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ABSTRAKT 
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Rok obhajoby:  2010  

Abstrakt:  Nespavost, jako primární onemocnění nebo jako doprovodný symptom 

tělesných či duševních poruch, patří k velmi častým zdravotním 

problémům současné populace. Tato práce shrnuje nejdůležitější 

aspekty léčby nespavosti. Jsou zde uvedeny základní charakteristiky 

nespavosti, její možné příčiny, stručný přehled léčebných možností, 

podrobněji jsou rozvedeny možnosti farmakologie nespavosti.  

 

Abstract: Insomnia is prevalent in many populations, both as a primary disorder 

and as a symptom of many medical and psychiatric conditions. In this 

thesis there are summarized the most important aspects of treatment of 

insomnia. There are introduced basic characteristics of insomnia, its 

possible causes, brief summary of insomnia treatment. This thesis is 

dedicated to the medical treatment in detail.  
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SEZNAM POUŽITÝCH ZKRATEK  

ACTH  adrenokortikotropní hormon 

ARAS  aktivační retikulární aferentní systém 

CNS  centrální nervový systém  

EEG  elektroencefalogram  

EMEA  European medicines agency  

GIT  gastrointestinální trakt  

I  indikace  

ICSD- 2  International classification of sleep disorders 

IR  immediate release  

KBT  kognitivně-behaviorální terapie 

KI  kontraindikace  

MAO  monoaminoxidáza  

MÚ  mechanismus účinku  

NaSSA  Noradrenergic and Specific Serotonergic Antidepressant  

NÚ  nežádoucí účinek (-y) 

OSA  obstrukční spánková apnoe  

RLS  restless legs syndrome (syndrom neklidných nohou)  

SARI  Serotonin Agonist/Reuptake Inhibitor 

SCN  Nucleus suprachiasmaticus  

SNRI  Serotonin and Noradrenaline Reuptake Inhibitor  

SR  Sustained release  

SSRI  Selective Serotonin Reuptake Inhibitor  

VLPO  ventrolaterální preoptická oblast hypotalamu 

VÚ  vedlejší účinek  
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1. Úvod  
 

Spánek je bezesporu nedílnou součástí lidského života. Zabírá v průměru asi jednu 

třetinu života, je považován za samozřejmost, a teprve je-li narušen stává se problémem. 

Nespavost, jako primární problém nebo jako doprovodný symptom tělesných nebo duševních 

poruch, patří k velmi častým zdravotním problémům současné populace. Zaujímá přední 

místo v nákladech na zdravotní péči. Její dopad je patrný na tělesném i duševním zdraví 

a kvalitě života nemocných. Léčba musí být vždy komplexní. Musí zahrnovat přístupy 

nefarmakologické, farmakologické a jejich kombinace. Současná medikamentózní léčba 

vychází zejména z alosterické modulace receptorů GABA A benzodiazepinovými 

i nebenzodiazepinovými preparáty. Díky vývoji poznání fyziologických mechanismů 

spojených se vznikem a udržením zdravého spánku společně s objevováním a klinickým 

zkoušením nových látek, které mají schopnost narušené mechanismy regulovat, se stává 

terapeutickou nadějí pro nemocné14, 18. 
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2. Fyziologie spánku          
 

Spánek je rytmicky se vyskytující stav organismu charakterizovaný sníženou 

reaktivitou na vnější podněty, sníženou pohybovou aktivitou, typickými změnami aktivity 

mozku. Je to aktivní děj přímo řízený strukturami mozkového kmene, hlavně oblongáty 

a mezencefala. Bdění zajišťuje aktivační retikulární aferentní systém (ARAS), přesná 

lokalizace řídících struktur přitom není známá1, 2.       

 

2.1. Spánkový cyklus         

 Spánkovým cyklem nazýváme období spánku, které zahrnují stádia 1 - 4 NREM 

spánku a jednu periodu spánku REM. Spánkový cyklus obvykle trvá 90 - 120 minut, během 

jedné noci lze tedy většinou napočítat 4 - 5 úplných spánkových cyklů. Přechody mezi 

spánkovými cykly, zejména přechody mezi spánkovými stadii NREM a REM spánku, jsou 

často provázeny periodami krátkých probuzení. Tato probuzení většina lidí ani nepostřehne 

a zapomíná je hned poté, co znovu upadne do spánku. U pacientů, kteří trpí nespavostí je to 

jinak. Mají strach z probuzení a následné několikahodinové nespavosti, a proto jsou více 

vnímaví k jevu, který je běžný a fyziologický. Stává se velmi často, že člověk, který se 

normálně probudil během přechodu mezi NREM a REM spánkem, se vyděsí natolik, že 

spustí kaskádu stresové reakce organismu, která zabrání tomu, aby usnul. Stejně tak 

například hluk může zabránit tomu, abychom rychle usnuli během přechodů mezi 

jednotlivými stadii a cykly.   

Správný noční spánek má mít přiměřené rozložení podílů jednotlivých stadií na celkové době 

spánku 4.         

 

Tabulka č.1: Jednotlivá stádia spánku a jejich rozložení7  

2. NREM spánek  asi 50% 
REM spánek  asi 25% 
3. a 4. NREM (delta) spánek  asi 20% 
1. NREM  asi 4% 
Bdělost méně než 1% nočního spánku 
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2.1.1. NREM-spánek 

Když dochází k tomu, že se aktivita mozku začíná výrazně zpomalovat nastává první 

spánkové stadium. Toto první spánkové stadium odpovídá stavu usínání. Postupně dochází 

k psychickému uvolnění, relaxaci svalstva, zpomaluje se srdeční tep, klesá krevní tlak, ztrácí 

se postupně kontakt s okolím. Poté následuje další spánkové stadium: stadium 2, které je 

spojeno s nehlubokým spánkem. V tomto stadiu můžeme být probuzeni i malými podněty, 

jako je zvuk nebo lehký dotek. Pokud se v tomto stadiu probudíme, můžeme být přesvědčeni, 

že jsme vůbec nespali. Lidé trpící depresí často spí ve stadiu 2. S přibývajícím časem se 

spánek stává hlubším a hlubším. Nastávají stadia 3 a 4 - delta pomalovlnný spánek. Jedná se 

o nejhlubší spánek, ve kterém je svalstvo úplně uvolněné, dech je zpomalen, tep srdce je také 

zpomalen, klesá tělesná teplota i krevní tlak. Spící člověk je téměř nepohyblivý, pravidelně 

oddechuje a nereaguje na běžné zevní podněty, které by ho byly schopné v předcházejících 

stadiích probudit. Kvalita a množství stadií 3 a 4 mají rozhodující vliv na pocit svěžesti 

a odpočinutí po probuzení. Je to stadium potřebné pro obnovu a regeneraci 3, 4. 

 

2.1.2. REM-spánek 

Spánkový cyklus je ukončován REM spánkem. REM spánek je obdobím intenzivní 

činnosti mozku, kdy metabolismus mozku je v této fázi srovnatelný se stavem bdělosti. 

Dochází k fyziologickému rozbouření celého organismu. V REM spánku přicházejí epizody 

zvýšené aktivity sympatiku nebo parasympatiku, které mění srdeční frekvenci, což například 

u nemocných s ischémií myokardu může vyvolat arytmie a srdeční infarkt. I krevní tlak se 

stává nepravidelným, spotřeba kyslíku roste, zrychluje se dech. U mužů v této fázi dochází 

k erekci a zdá se jim většina snů. Svaly jsou s výjimkou okohybných svalů, bránice a mm. 

cricoarytenoideales posteriores atonické. Oči se za zavřenými víčky rychle a nepravidelně 

pohybují tzv. rychlé oční pohyby - rapid eye movements2, 4.  

 

2.2. Význam spánku         

 Spánek má několik velmi důležitých funkcí. Umožňuje fyzickou i psychickou 

obnovu. Zvyšuje odolnost proti nemocem, pomáhá ukládání naučeného do paměti. Normální 

spánek má také význam pro zdravý růst organismu, regeneraci tkání a hojení, reguluje 

imunitní funkce. Hlavní regenerační funkce spánku probíhá v NREM spánku. Dostatečný 

a kvalitní spánek je důležitý pro celkovou pohodu člověka. REM fáze spánku má velký 

význam pro fixaci informací do dlouhodobé paměti4,6. 
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2.3. Endokrinní řízení a spánek 
Spánek má modulační vliv na sekreci většiny hormonů. Sekrece růstového hormonu 

a prolaktinu je vyšší během spánku, zatímco sekrece kortizolu a thyreotropinu je během 

spánku inhibována. Gonadotropní hormony jsou také spánkem ovlivňovány. Spánek 

ovlivňuje nejen hormony hypothalamo - hypofyzární osy, ale také hormony řídící 

metabolismus cukrů, vodní a elektrolytové hospodářství. Probuzení přerušuje noční sekreci 

růstového hormonu a prolaktinu a naopak stimuluje uvolňování kortizolu a thyreotropinu2. 

 

2.4. Kolik spánku člověk potřebuje   
Potřeba spánku mezi zdravými jedinci značně kolísá. Odhad optimálního trvání 

spánku se pohybuje mezi 7 až 8,5 hodinami denně. Existují ovšem lidé, kterým stačí spát 5 -6 

hodin. Významnou roli hraje také věk. Během života se potřeba spánku mění. Kojenec 

potřebuje asi 18 - 20 hodin spánku denně, předškolák potřebuje asi 12 hodin denně, 

dospívající by měli spát asi 8 hodin denně. Ve střední věkové populaci je velká variabilita, co 

se týče potřeby spánku. V 80 letech se zkracuje asi na 6 až 7 hodin. Tato doba by měla 

zdravému seniorovi postačit k nezbytné reprodukci sil.     

 Nezáleží ovšem jen na délce spánku, ale také jak je spánek hluboký a kvalitní. 

Samotná délka spánku není důvodem toho, jak se bude člověk cítit po probuzení svěží. 

O tom, jestli se budeme po probuzení cítit odpočatí, rozhoduje zejména zastoupení 

hlubokého spánku tzn. stadium 3 a 4 během noci. Dalším důležitým faktorem je počet 

proběhlých úplných spánkových cyklů (stadia NREM 1 - 4 a REM spánek). Pokud spíme 

přirozeně, probouzíme se obvykle po nějakém násobku spánkového cyklu ( tedy přibližně po 

1,5 hodině) a nejčastěji se ráno probouzíme po REM spánku, který uzavírá spánkový cyklus. 

Pokud nás ale něco probudí dříve je to uprostřed cyklu a potom cítíme pocit „nevyspalosti“ 4, 

5, 6. 
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3. Vyšetřování poruch spánku 
 

Základními součástmi diagnostiky poruch spánku jsou anamnéza, objektivní vyšetření 

a pomocné vyšetřovací metody.  

 

 

3.1. Anamnéza 
Anamnéza má velmi důležitou úlohu při diagnostice poruch spánku a její kvalita 

umožňuje správné stanovení jednotlivých poruch spánku. Jejím základem je podrobný 

rozhovor mezi lékařem a pacientem. Anamnéza by měla být získávána také od osob, které 

sdílejí s nemocným ložnici. Na základě anamnézy se lékař rozhoduje, zda je u pacienta nutné 

uskutečnit poměrně časově náročné polysomnografické vyšetření. 

Anamnéza může být rozdělena na: 

• Rodinná anamnéza: výskyt poruch spánku v rodině - genetické dispozice, familiární 

zvyklosti 

• Osobní anamnéza: kvalita spánku od dětství do aktuální doby se zmapováním rušivých 

elementů 

• Farmakologická anamnéza: léky, které by mohly ovlivnit spánek a bdění jako jsou 

například stimulancia, antidepresiva, anxiolytika, antihistaminika, analgetika, 

antiepileptika, antiparkinsonika, antipsychotika, hypolipidemika, theophyllin 

• Pracovní anamnéza: jestli člověk nepracuje například ve směnném provozu 

• Sociální anamnéza: jaká je partnerská nebo rodinná situace, podmínky bydlení, 

přítomnost dalších lidí v ložnici, jak pacient tráví volný čas 

• Abúzus a zvyklosti: ovlivňují spánek a bdění - pití kávy, alkoholu, kouření cigaret, pití 

jiných stimulačních nápojů 

• Anamnéza zaměřená na údaje o spánku a bdění: je nutno zjistit režim spánku a bdění 

v pracovních a volných dnech, v případě, že člověk pracuje na směnný provoz, je nutné 

zaznamenat přesný popis a zvyklosti související se spánkem. 1) Nejdříve se zabýváme 

usínáním. Zjišťujeme, kdy pacient uléhá ke spánku, co před spánkem dělá, jestli je 

před spánkem ospalý, jaká je subjektivní latence usnutí. Při prodloužené latenci usnutí 

se pacienta ptáme, jak si oddálené usnutí vysvětluje, ptáme se na možné příčiny 

oddálené latence usnutí (nucení k pohybu končetinami, obava z nespavosti při 

předchozí nepříjemné zkušenosti s obtížným usínáním, nočním probouzením a pocitem 
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nedostatečného odpočinutí následující den). 2) Dále se ptáme na kontinuitu - ptáme se 

na počet probuzení, jeho okolnosti, v kterou noční dobu dochází k probouzení, 

zjišťujeme, jestli tam jsou možné příčiny probouzení (nucení na močení, bolest, hluk, 

křeč, dechová tíseň, úzkostný sen, stres) a odhad latence opětovného usnutí. Od 

partnera je výhodné získat informace týkající se chrápání, apnoických pauz, 

abnormálního chování (probuzení se zmateností, vokalizace, příjem potravy, 

agresivita). 3) ranní probouzení - ptáme se na dobu probouzení, na to, jestli je 

probuzení spontánní nebo vyvolané. Zjišťujeme, jak je snadné nemocného probudit, jak 

často pacient zaspí, jestli je pacient schopen plného duševního i fyzického výkonu, 

případně doba, kterou pacient potřebuje, aby byl schopen plného duševního i fyzického 

výkonu. Zajímá nás, jak je spánek pro pacienta osvěžující a jakou má po probuzení 

náladu. 4) denní bdělost – zjišťujeme, jestli je pacient zvyklý spát v časném odpoledni, 

pokud je zhoršená kvalita bdělosti je nutné rozlišit, zda se jedná o ospalost, nebo usnutí, 

jaké metody pacient používá, aby neusnul 2, 7, 8. 

 

3.2. Dotazníky a škály   
Používají se pro posuzování denní spavosti pacienta a pro hodnocení intenzity 

spavosti v průběhu 1 dne, pro dlouhodobá hodnocení nebo pro hodnocení efektu léčby. Tato 

měření mají četné využití a umožňují srovnání mezi spánkovými parametry, umožňují 

monitorovat úspěšnost jednotlivých terapií a umožňují dlouhodobé srovnání údajů.   

 

3.2.1. Epworthská škála spavosti 
Jednou z nejrozšířenějších sebeposuzovacích škál používaných k subjektivní 

kvantifikaci denní spavosti je Epworthská škála spavosti. Tato škála nám při léčbě problémů 

se spánkem pomáhá zjistit stupeň ospalosti v různých situacích běžného života za dobu 

posledních 7 dní. Za nadměrnou denní spavost se považuje hodnota 10 a vyšší 7. 

 

 

 

 

 

 

 



7 

Tabulka č.2: Epworthská škála spavosti7  

Dřímáte nebo usínáte v situacích uvedených níže? Nejedná se o pocit únavy. 
Tato otázka se týká Vašeho běžného života v poslední době. Pokud jste 
situace neprožil, zkuste si představit, jak by Vás mohly ovlivnit. 
0 - nikdy bych nedřímal 
1 - slabá pravděpodobnost dřímoty, spánku 
2 - střední pravděpodobnost dřímoty, spánku 
3 - silná pravděpodobnost dřímoty, spánku 
Situace Odpověď 
Četba vsedě  
Sledování televize  
Nečinné sezení na veřejném místě  
Při hodinové jízdě autem jako spolujezdec  
Při odpoledním ležení  
Při hovoru vsedě  
V sedě, v klidu, po jídle, bez alkoholu  
V automobilu stojícím několik minut v dopravní zácpě  
Součet  
 

3.2.2. Pittsburgh Sleep Quality Index  
Slouží také k posouzení subjektivní kvality a kvantity spánku. Jedná se o dotazník, 

který pacient vyplňuje po dobu jednoho měsíce 7. 

 

3.2.3. Spánkový kalendář (spánkový deník) 
 Slouží k tomu, aby lékař i pacient věděli, jak to se spánkem skutečně vypadá. 

Obsahuje informace týkající se dění v průběhu dne, s upozorněním na situace, které by 

mohly ovlivnit spánek a to po dobu 1 - 4 týdnů. Může upozornit na eventuální vztahy poruch 

spánku a bdění s 24 hodinovým rytmem nebo s některými životosprávnými návyky. Na jeho 

tvorbě by se také měl podílet člověk, který spí s pacientem v ložnici, aby byla zajištěna 

objektivnost 2, 7. 
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Tabulka č.3: Spánkový kalendář 5 

Hodina 18 19 20 21 22 23 24 1 2 3 ….. 15 16 17 
Čt - Pá                             
Pá - So                             
So - Ne                             
Ne - Po                             
Po - Út                             
Út - St                             
St - Čt                             
 

3.3. Pomocné metody při vyšetřování spánku a jeho poruch 
3.3.1. Polysomnografické vyšetření 
 Polysomnografie je vyšetřovací metoda, při níž se zaznamenává řada fyziologických 

parametrů. Provádí se ve spánkové laboratoři – speciálně upravené místnosti, která musí být 

zvukově izolována od okolí. Samozřejmostí je i dokonalé zatemnění a co nejcivilnější 

prostředí. Toto vyšetření je schopné odlišit spánek NREM, REM, bdělost a jednotlivá stadia 

NREM spánku. Polysomnografické vyšetření sleduje 3 základní parametry: 

• Elektroencefalogram 

• Elektromyogram 

• Elektrookulogram 

Při vyšetření poruch spánku se sledují ještě další parametry - proud vzduchu při 

dýchání, dýchací pohyby hrudníku, dýchací pohyby břicha, proud vzduchu před ústy, 

saturace hemoglobinu kyslíkem, pohyby dolních končetin, EKG, poloha těla, pokud je 

současně pořizováno video pacienta jmenuje se toto vyšetření videopolysomnografie. 

Klasická polysomnografie se provádí v průběhu noci 6 - 8 hodin. Hodnocení spánkových 

stadií se provádí vizuálně ve 30 sekundových epizodách. Výsledkem vyšetření jsou 

kvantifikovatelné hodnoty a dále slovní popis monitorovaných křivek, zejména EEG. Mezi 

nejdůležitější měřené parametry patří procentuální zastoupení jednotlivých spánkových 

stadií, efektivita spánku, celkové trvání spánku, index apnoí/hypopnoí, hodnota bazální 

saturace, podíl spánku, kdy SaO2 byla nižší než 90 % 1,2, 5, 7,45. 

Zjednodušenou variantou polysomnografie je limitovaná polygrafie. Při této metodě 

se nemonitoruje EEG, EOG ani EMG. Metoda se může provádět ambulantně, využívá se 

výhradně k diagnostice ventilačních poruch ve spánku. Každá diagnostická pochybnost musí 

být doplněna polysomnografickým vyšetřením 2. 
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3.3.2. Aktigrafie 
Je to neinvazivní, ekonomicky snadno dostupná vyšetřovací metoda, při které má 

pacient na nedominantní horní končetině (u praváků levá a u leváků pravá) „náramkové 

hodinky“, které snímají rychlost změny pohybu. Tato metoda vychází z toho, že ve spánku 

jsou pohyby mnohem méně četné a intenzivní než při bdělosti. Výstupem je grafické 

zobrazení počtu pohybů ve zvolených časových intervalech. Pacient je sledován několik dnů 

až několik týdnů. Díky této metodě je možné zjistit režim nemocného, cirkadiánní odchylky, 

případná přerušení spánku a další 1,2, 5, 7,45. 
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4. Dělení poruch spánku 
 

Aktualizovaná Mezinárodní klasifikace poruch spánku a bdění (ICSD 2- International 

Classification of Sleep Disorders) z roku 2005 upouští klasické členění na dyssomnie 

a parasomnie a nově dělí poruchy spánku a bdění na 8 hlavních skupin 9. 

 

Tabulka č.4: Dělení poruch spánku a bdění podle klasifikace ICSD-2 (International 

classification of sleep disorders) 9 

1. Insomnie 
2. Poruchy dýchání související se spánkem 
centrální spánková apnoe, obstrukční spánková apnoe, hypoventilační/hypoxemické 
syndromy související se spánkem 
3. Hypersomnie centrálního původu 
narkolepsie s kataplexií, narkolepsie bez kataplexie, rekurentní hypersomnie, idiopatická 
hypersomnie s dlouhou dobou spánku, idiopatická hypersomnie bez dlouhé doby spánku 
4. Poruchy cirkadiánního rytmu 
syndrom předsunuté spánkové fáze, syndrom posunuté spánkové fáze, nepravidelný rytmus 
spánku a bdění, jet - lag syndrom, onemocnění ze směnného režimu 
5. Parasomnie 
1. parasomnie z NREM spánku – náměsíčnost, noční děsy, spánková opilost 
2. parasomnie obvykle spojené s REM spánkem – behaviorální porucha v REM spánku, 
rekurentní izolovaná spánková obrna, noční můry 
3. další parasomnie – disociativní poruchy související se spánkem, enuréza, kataternie 
(groaning), halucinace související se spánkem ad. 
6. „ Movement disorders“ související se spánkem 
syndrom neklidných končetin, periodické pohyby končetinami, bruxizmus 
7. Izolované symptomy, odchylky od normálu, nevyřešené problémy 
Long Sleeper, Short Sleeper, chrápání, mluvení ze spaní, hypnické záškuby, benigní dětský 
myoklonus 
8. Ostatní poruchy spánku 
Dodatek A: poruchy spánku spojené s jednotkami klasifikovanými jinde 
fatální familiární insomnie, fibromyalgie, epilepsie související se spánkem, bolesti hlavy 
související se spánkem, gastroezofageální reflux související se spánkem, ischémie 
koronárních arterií související se spánkem, abnormální polykání, dušení a laryngospasmus 
související se spánkem 
Dodatek B: další psychiatrická a behaviorální onemocnění vyskytují se často v diferenciální 
diagnostice poruch spánku 
poruchy nálady, somatoformní poruchy, úzkostné poruchy, schizofrenie a další psychotická 
onemocnění, onemocnění diagnostikovaná v raném dětství, dětství a adolescenci, poruchy 
osobnosti 
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5. Insomnie 
 

Po dlouhou dobu stála nespavost mimo popředí zájmů lékařů i široké veřejnosti. Až 

v poslední době, která s sebou přináší více důvodů ke vzniku nespavosti, se zvyšuje zájem 

o tuto poruchu spánku.  

 

5.1. Definice  
Nespavost může obsahovat jedno nebo více z těchto kritérií:    

• porucha usínání (neschopnost pacienta navodit spánek)    

• časté probouzení (neschopnost udržet spánek) 

• časné probouzení 

• spánek nepřináší osvěžení, je nekvalitní, během dne se může vyskytnout alespoň jeden 

z těchto symptomů: únava, poruchy koncentrace a paměti, podrážděnost, poruchy nálady, 

bolesti hlavy, úbytek energie, gastrointestinální potíže, denní spavost, náchylnost k chybám 

a nehodám (práce, řízení vozidla) 2, 7. 

 

Máme-li některý z uvedených typů nespavosti považovat za poruchu, měla by taková 

nespavost trvat po dobu alespoň jednoho měsíce a vyskytovat se nejméně třikrát týdně. 

Avšak někteří pacienti udávají například obtíže v době trvání 4 - 5 dnů po sobě a následně 

pak spí 1 - 2 týdny bez problémů 2, 10. 

 

5.2. Epidemiologie 
Nespavost patří mezi nejčastější poruchy v populaci. S rostoucím věkem je častější. 

S akutní insomnií se setkal každý člověk, chronickou nespavostí trpí desítky procent 

populace (obvykle se udává kolem 20%, současné výzkumy odhadují její výskyt na 5 - 35% 

populace. Nespavostí trpí častěji ženy, a to zpravidla současně s psychickými stresy 

a somatizovanou úzkostí. Asi 3 - 7% populace užívá na předpis lékaře hypnotika. Většina 

těchto osob užívá hypnotika krátkodobě, tedy 1 den až 2 týdny a pouze 11% z nich je užívá 

po dobu 1 roku a déle. Další 3-10% populace užívá ke zlepšení spánku volně prodejná léčiva. 

Nárůst nespavosti v populaci souvisí hlavně se zrychlujícím se životním tempem, rostoucím 

věkem populace, nepravidelným režimem spánku a bdění. Se stárnutím populace bude 

pacientů s nespavostí přibývat. Insomnie je chronický problém - do chronicity přechází 

nespavost u 80% pacientů, u 2/3 pacientů přetrvávají příznaky déle než 2 roky. Obtíže se 
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nemusí nutně vyskytovat každý den, v čase se může jejich charakter měnit (délka usínání, 

kvalita spánku, počet probuzení) 2, 3, 10, 14. 

 

5.3. Klinické projevy nespavosti 
Nespavost zahrnuje celou řadu problémů, které snižují kvalitu života nemocného, ať 

už jsou to problémy s usínáním, když pacient uléhá na lůžko nebo problémy s tím, že se 

pacient probouzí buď během noci, nebo časně nad ránem a už nemůže usnout. Tyto obtíže se 

můžou vyskytovat samostatně nebo se vzájemně kombinují. Intenzita nespavosti se může lišit 

den ode dne, v průběhu týdnů i měsíců. Dalším důležitým příznakem nespavosti jsou 

depresivní příznaky nebo také podrážděnost. Pacient má strach, že nezvládne denní 

povinnosti. Ráno se cítí tělesně i duševně unaven. Postupně se spánek a rutinní záležitosti 

s ním spojené stávají samy o sobě stresory. Porucha se s časem prohlubuje a má tendenci 

dlouhodobě přetrvávat 2, 4. 

 

5.4. Klasifikace insomnií    
Pro potřeby normální praxe lze nespavost dělit na primární a sekundární. 

Nejmodernější a nejpodrobnější klasifikací nespavosti je ICSD-2. 

 

Tabulka č. 5: Dělení nespavosti podle ICSD-2 12 

Název ICD 10 
Akutní insomnie  F51.01 
Psychofyziologická insomnie  F51.03 
Paradoxní insomnie  F51.02 
Idiopatická insomnie  F51.04 
Insomnie způsobená duševní poruchou  F51.05 
Insomnie způsobená nedostatečnou spánkovou hygienou  Z72.821 
Behaviorální insomnie v dětství  Z73.81 
Insomnie způsobená somatickým onemocněním  G47.03 
Insomnie způsobená léky či jinými látkami  G47.02 
Insomnie nezpůsobená léky či jinými látkami nebo známými fyziologickými 
podmínkami, nespecifická (neorganická) insomnie  F51.00 
Organická, fyziologická insomnie, nespecifická  G47.00 
 

Dále ji můžeme dělit podle délky trvání na: 

• akutní: do 2 týdnů; nemá vliv na paměť, situace neslučitelná se spánkem - bolest, 

tréma, problém, jet lag syndrom, směnný provoz 
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• subchronická: do 6 měsíců; porucha koncentrace, somatické onemocnění, psychické 

onemocnění, nepříznivá životní situace 

• chronická: déle než 6 měsíců; psychofyziologická nespavost, nesprávná spánková 

hygiena, depresivní nebo úzkostná porucha, psychóza, abúzus či závislost na 

psychoaktivních látkách, syndrom spánkové apnoe, periodické pohyby ve spánku, 

syndrom neklidných nohou 11,16. 

 

5.4.1. Primární nespavost  

 

Primární nespavost se dělí na 6 základních typů. 

• Psychofyziologická insomnie: Představuje nejčastěji se vyskytující formu insomnie. 

Její příčinou jsou naučené patologické vzorce chování uplatňované při zátěžových 

situacích. Ty zabraňují tomu, aby pacient usnul. Po odeznění stresové situace se jedinec 

nenavrací ke správným stereotypům chování, ale uplatňuje pořád patologické 

stereotypy, které vedou k nespavosti. Člověk trpící psychofyziologickou insomnií se 

intenzivně snaží nebo nutí usnout, což pochopitelně spánku brání. Typické myšlenky, 

které v tuto chvíli pacienta napadají, jsou: „Pokud nebudu spát, budu zítra vypadat 

hrozně, budu unavená, vyčerpaná.“ „Co když zase neusnu!“ „Když nebudu spát, 

onemocním z toho.“ Tyto myšlenky vedou ke zvýšenému napětí, které spánku brání. 

Lidé, kteří trpí touto poruchou jsou natolik zaměření na své problémy se spánkem, že 

na ně automaticky myslí v době usínání. Vytváří se automatické spojení - když ulehnu 

ke spánku, objeví se rušící myšlenky a představy. Takto vzniká bludný kruh nespavosti. 

Tento typ insomnie je poměrně snadno odstranitelný bez léků, pomocí technik, které 

budou probrány dále. Jen intermitentně je vhodné podávat hypnotika 1, 2, 4, 12. 

 

• Paradoxní insomnie: Dříve označovaná jako mispercepce spánková. Tento typ 

insomnie postihuje asi 5% populace. Předpokládá se vyšší výskyt u žen, častěji mezi 

mladými a ve střední generaci. Spánek je nesprávně vnímán jako nekvalitní. Doba 

spánku je normální, avšak pacient má pocit, že nespí, že je stále vzhůru. Tento typ 

insomnie souvisí se stavem probuditelnosti 2, 12. 

 

• Akutní insomnie: Porucha spánku je důsledkem působení jasně definovaného stresoru. 

Nejčastěji se jedná o stresor psychosociální vyplývající z mezilidských vztahů ať už 
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v rodině, práci nebo širších sociálních vazbách. Stresor může vyplývat i z okolního 

prostředí, může se jednat o fyzikální vlivy. Po odeznění podnětu nebo adaptaci 

nemocného na daný podnět se porucha spánku upraví. Trvá krátce - dny, maximálně 

týdny 2, 13. 

 

• Insomnie z nesprávné spánkové hygieny: Je spojená s běžnými denními aktivitami, 

které jsou však provozovány v nesprávnou dobu tzn., že ovlivňují navození spánku 2,12. 

 

• Idiopatická insomnie: U idiopatické insomnie příčina není známá. Způsobuje potíže 

s usínáním, redukci celkového objemu spánku, špatnou konstrukci spánku. Často je 

spojena s dyskinezami, dyslexií a poruchami koncentrace 2,12,14. 

 

• Behaviorální insomnie: Insomnie vyskytující se v dětství 2, 12. 

 

5.4.2. Sekundární („organické“) insomnie 
 

Nespavost je v tomto případě sekundárním symptomem při jiném onemocnění. Léčba 

závisí na úspěšné kompenzaci nejčastěji některé psychické poruchy, pozornost musí být 

věnována i léčbě insomnie 12. 

 

5.5. Příčiny nespavosti 

Existují četné příčiny nespavosti. Mezi nejčastější patří: 

• organické postižení mozku: parkinsonova nemoc, epilepsie, různé demence, stavy po 

úrazech hlavy 

• bolestivé stavy, svědění, onemocnění dýchacího traktu (bronchiální astma), 

onemocnění štítné žlázy (thyreotoxikóza), srdeční arytmie, vředová choroba GITU, 

gastroezofageální reflux, bolest (revmatoidní onemocnění) 

• v rámci duševní poruchy: schizofrenie, akutní psychózy, poruchy příjmu potravy, 

úzkostné poruchy, sexuální dysfunkce  

• neurologické poruchy: problémy se zády, polyneuropatie, migrény 

• užívání psychoaktivních látek: kofein, alkohol, kokain 

• nepříznivá spánková hygiena 

• syndrom nočního přejídání a nadměrného pití 

• porucha adaptace 
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• jiná porucha spánku: syndrom neklidných nohou, poruchy rytmu spánek bdění 

• užívání některých léků 4, 14 

 

5.6. Insomnie při užívání některých léků 
 Nespavost se může objevit při užívání některých léků. Existuje celá řada léků, které 

mohou zvyšovat nespavost u člověka již trpícího poruchou spánku ale i u dobře spícího 

člověka. I léky, které jsou určeny k terapii nespavosti můžou vést k nespavosti. Insomnii 

mohou způsobovat:  

• Hypnotika (zejména rebound-insomnie u benzodiazepinů a barbiturátů) 

• Antidepresiva (zejména aktivující např. inhibitory MAO, SSRI) 

• Antihypertenziva (např. β-blokátory: propranolol, metoprolol, pindolol)  

• ACEI 

• Kortikosteroidy 

• Nazální dekongestiva 

• Antiastmatika (teofylin, β-sympatomimetika) 

• Hormonální preparáty (tyroxin, steroidy, antikoncepce) 

• Antibiotika (blokátory gyrázy) 

• Nootropika (piracetam) 

• Diuretika 

• Alkohol 

• Jiné omamné látky (amfetaminy…) 

• Opiáty 4, 10, 15 

 

5.7. Důsledky dlouhodobé nespavosti 

5.7.1. Vztah spánku, kardiovaskulárních poruch a metabolických onemocnění 
Při insomniích může docházet k fragmentaci nočního spánku, který je spojen 

s častými změnami jednotlivých fází spánku, častými probouzeními a to vše vede ke snížení 

kvality i doby spánku. Probouzecí reakce vyvolávají sekreci stresových hormonů 

a autonomní dysregulaci. Podle stresové hypotézy dochází v důsledku opakovaných 

probouzecích reakcí ke zvýšené sekreci adrenalinu i noradrenalinu a s časovou latencí 

prostřednictvím aktivace hypothalamo - hypofyzární osy i ke zvýšení sekrece ACTH 

a kortizolu. Stresová odpověď ovlivní normální neurovegetativní a hormonální pochody 

i vitální tělesné funkce. Dochází ke kardiovaskulárním změnám: zvyšuje se krevní tlak, 
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hladina cholesterolu, triglyceridů a volných mastných kyselin, ovlivněn je i fibrinogen. 

Krevní průtok se vlivem zvýšené viskozity zpomalí. Dochází ke zvýšení hladiny krevních 

cukrů. Zvyšuje se inzulínová rezistence a tím i dispozice k diabetu 17. 

Dalším významným kardiovaskulárním rizikem jsou zánětlivé markery. CRP je 

jedním z hlavních ukazatelů akutní odpovědi na zánětlivou reakci. Jeho hodnoty se lineárně 

zvyšují s částečnou nebo úplnou spánkovou deprivací. Podporuje sekreci zánětlivých 

mediátorů cévním endotelem, a proto se významně podílí na ethiopatogenezi 

aterosklerotických změn. Zvýšená hodnota CRP je rizikovým faktorem pro vznik cévních 

mozkových příhod i srdečních infarktů 17. 

Při restrikci spánku dochází také ke snížení hladiny leptinu, který reguluje 

mechanismy energetické homeostázy. Jeho sekrece se fyziologicky zvyšuje v noci a klesá 

v průběhu dne. Snížení jeho hladiny vede ke zvýšené chuti k jídlu a následnému zvýšení 

hmotnosti. Dochází k poruše glukózové tolerance a k predispozici diabetu 17. 

Podle stresové hypotézy se hypothalamo - hypofyzární osa podílí i na vzniku vředové 

choroby a deficitu imunitního systému. Imunitní reakce jsou se spánkem úzce propojeny. 

Spánek má také příznivý vliv nejen na průběh infekcí, ale i pooperačních stavů a hojivých 

procesů. Spánková deprivace působí na tyto stavy naopak nepříznivě 17. 

 

5.7.2. Ostatní důsledky 

Dalším důsledkem, který vyplývá z dlouhodobější insomnie je podle 

epidemiologických studií 2 - 4 násobně zvýšené riziko psychiatrických onemocnění: depresí, 

úzkostných stavů, alkoholové, lékové a drogové závislosti. Jedinci trpící insomnií si častěji 

stěžují na somatické obtíže: cefalgie, jiné typy bolesti, gastrointestinální obtíže, dysforie. 

Podávají nižší pracovní výkony z důvodu narušení kognitivních funkcí, narušení pozornosti, 

zpomalení reaktivity, myšlení a rozhodování. Vykazují vyšší potřebu zdravotní péče - větší 

množství předepsaných léků, častější jsou i odběry laboratorních testů 17,18. 

 

5.8. Diagnostika nespavosti 
V ordinaci je na lékaři, aby zhodnotil stav a následně pak rozhodl, zda pacienta poslat 

k somnologovi, nebo jestli je problém zvládnutelný na místě. K tomu, aby se lékař správně 

rozhodl, poslouží anamnéza, která je základem diagnostiky všech insomnií. 

Polysomnografické vyšetření zde není na prvním místě. K diferenciálně diagnostické rozvaze 

vedou zejména dotazy týkající se:  
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• spánkové hygieny (hlavně dotazy, co dělá večer, v jakém prostředí…) 

• doby uléhání, latence usnutí, kvality spánku (počet probuzení, latence opětovného 

usnutí), pocit při probuzení, pocit přes den 

• obstrukční spánkové apnoe OSA (jestli pacient chrápe, jestli se mu během spánku 

zastavuje dech) 

• syndromu neklidných nohou RLS (jestli pacient pociťuje nutkání k pohybu 

končetinami v důsledku nepříjemného pocitu v nich) 2 

 

Dlouhotrvající problémy se spánkem mohou být způsobeny i jinou příčinou. Vysoká 

komorbidita insomnií s psychickými poruchami a abúzem respektive závislostí na 

návykových látkách jednoznačně indikuje nevyhnutelnost věnovat mimořádnou pozornost 

diagnostice především ve smyslu podchycení psychických poruch. Mezi nejdůležitější 

somatické nemoci, které mají negativní dopad na kvalitu spánku jsou: srdeční vada, 

chronické onemocnění plic a trávicí soustavy, endokrinologická onemocnění, maligní 

onemocnění a chronické infekce, epilepsie, extrapyramidová onemocnění, polyneuropatie 

a alergie. 

Když je v popředí snížená nebo smutná nálada a ztráta zájmu o běžné činnosti, je 

třeba uvažovat o depresivní epizodě, jestliže je v popředí denně se objevující úzkost, připadá 

v úvahu generalizovaná úzkostná porucha, problémy se spánkem mohou být také komplikací 

užívání alkoholu nebo psychoaktivních látek. Je důležité brát ohled na léky, které by mohly 

nespavost způsobovat 2, 10. 

Pokud byly vyloučeny sekundární (organické) příčiny nespavosti hlavně OSA, RLS 

či jiné onemocnění je nutné zjistit, zda je problém:  

• Akutní  

• Chronický 

Tyto informace získáme ze základních anamnestických otázek spolu s dlouhodobou 

znalostí pacienta (jeho rodinné, pracovní a sociální zázemí). Na základě těchto informací je 

možné odhalit příčiny insomnie během chvíle.  

U specialisty somnologa je vyšetření rozšířeno o další testy např. Epworthská škála 

spavosti, psychiatrické testy na depresi, úzkost, škála únavy, aktigrafie, spánkový kalendář 10. 
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5.9. Cíl léčby nespavosti 
Základními cíli při léčbě nespavosti je odstranit nepříjemný pocit, kterým nespavost 

je, dále je to zabránit přechodu akutní insomnie do chronicity, zabránit vzniku závislosti na 

lécích, identifikovat příčinu, která způsobuje insomnii, léčit kauzálně, začít ihned 19. 
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6. Léčba nespavosti 
 

Léčba nespavosti není jednoduchá, protože její klinický obraz se odvíjí od různé 

etiologie a není uniformní. Terapeutické přístupy v léčbě insomnií můžeme rozdělit na 

farmakologické a nefarmakologické. Existuje několik lékových skupin, kterými můžeme 

pacientovi s insomnií pomoci například: hypnotika, anxiolytika, antidepresiva, 

antihistaminika, neuroleptika. Hlavním nefarmakologickým prostředkem je psychoterapie -

kognitivně behaviorální psychoterapie. Správně nastavenou léčbou zabráníme přechodu 

insomnie do chronicity a vzniku závislosti na hypnoticích, se kterou je bohužel chronická 

nespavost velmi často spojená 19. 

 

6.1. Strategie léčby 
Z hlediska strategie léčby může být nespavost rozdělena na krátkodobou: je kratší než 

1 měsíc a dlouhodobou nespavost, která je delší než 1 měsíc. Nemocní, kteří trpí 

krátkodobou nespavostí většinou sami znají příčinu, proč nespavost vznikla. Většinou to 

bývá duševní zátěž, bolestivý stav, změna prostředí atd. Terapeutický zásah při tomto typu 

insomnie je většinou úspěšný, je nutné zjistit, jestli se u pacienta nerozvíjí duševní choroba, 

které by mohla být insomnie příznakem, a že se nejedná o zhoršení chronické nespavosti. 

Krátkodobá insomnie se léčí bezodkladně. Nemocný se musí uklidnit a lékař mu vysvětlí 

podstatu problému. Pokud je to možné, odstraní se vyvolávající příčina. Doporučí se správný 

režim a případně se podá hypnotikum. Je důležité, aby se pacient insomnie neobával 

a nevznikla psychofyziologická insomnie. Podávání hypnotika je v těchto případech většinou 

bezproblémové jen by se mělo řídit několika základními pravidly. Podávání hypnotik by 

mělo být limitováno na dobu 4 týdnů, v co nejnižších ještě účinných večerních dávkách. 

V případě neorganické insomnie je nutné aplikovat nefarmakologické terapeutické postupy, 

z nichž nejdůležitější je kognitivně behaviorální terapie. Farmakologická léčba je na místě až 

v případě jasně stanovené diagnózy a při zavedení režimových opatření 14,18, 20. 

 

6.2. Nefarmakologická léčba insomnie 
Nejdůležitější součástí nefarmakologické terapie spánku jsou: 

• Režimová opatření - zásady spánkové hygieny 

• Kognitivně behaviorální terapie 21 
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6.2.1. Pravidla spánkové hygieny 

Je to přehled obecných doporučení jedincům, kteří mají problémy s nedostatečným 

a nekvalitním spánkem (usínáním, opakovaným probouzením a časným buzením). Pravidla 

platí pro ty, u kterých bylo vyloučeno onemocnění, které nespavost může způsobovat a kdy 

je nutno léčit jeho příčinu. Zásady spánkové hygieny by měli dodržovat lidé, kteří jsou 

vystaveni rizikovým podmínkám vzniku poruch spánku 10,14. 

 

Ráno: 

• Pěstujte návyk pravidelného probouzení v určitou hodinu, nezávisle na tom, jak 

unavení nebo odpočinutí se cítíte. Posílí to vnitřní hodiny a může vést k pravidelné 

době usínání. Zvykněte si na rutinu. Pravidelný rytmus spánku a bdění udržujte 

i o víkendu a dovolené. 

• Nenaspávejte přespříliš předcházející období zkráceného spánku. Příliš dlouhá doba 

strávená v lůžku vede k mělkému spánku s častým probouzením. 

• Snažte se vystavit expozici jasného světla co nejdříve po probuzení. Světlo je mocným 

synchronizátorem vašeho mozku. 

 

V průběhu dne: 

• Během dne dodržujte pravidelný časový režim příjmu jídla, cvičení, bdění a spánku. 

• Snažte se o každodenní cvičení. Cvičení pomůže spát hlubokým spánkem. Necvičte ale 

příliš těsně před ulehnutím ke spánku (zůstaňte v klidu alespoň 3 hodiny před spaním). 

• Vyhněte se pospávání během dne, pokuste se něčím zaměstnat a nepodřimovat. 

Podřimování v průběhu dne může způsobit výrazné narušení kvality nočního spánku. 

• Buďte opatrní při požívání nápojů s kofeinem (káva, kakao, kola, čaj) nebo jiných 

energetických nápojů. Kofein může mít vliv ještě 6 hodin poté, co jste ho přijali.  

 

Ulehnutí ke spánku: 

• Vypěstujte si pravidelný režim činností před spaním. Najděte si předspánkový rituál -

poslech uklidňující hudby, koupel v teplé vodě, relaxace, luštění křížovek. 

• Používejte své lůžko pouze pro sex a spaní. Vyhněte se užívání lůžka pro práci, 

dohadování, sledování televize. V posteli nepřemýšlejte. 
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• Udělejte si pohodlí. Je potřebné vyloučit rušivé elementy: světlo, hluk, průvan, horko, 

zimu. Kupte si kvalitní matraci a postel. Používejte pyžamo, povlečení, které je pro vás 

příjemné. 

• Důležité je předejít probouzení z hladu. Před spaním je možné pojíst například ovoce 

nebo se napít teplého nápoje bez kofeinu. 

• Generujte myšlenky, které jsou se spánkem slučitelné. Např. „I když nebudu příliš 

dobře spát, určitě to zítra přežiji“. Méně úzkosti - lepší šance na usnutí. 

• Nemůžete-li v noci usnout, nepodléhejte panice.  

• Před usnutím nepoužívejte alkohol. Alkohol ruší spánkový rytmus, činí spánek méně 

hlubokým a zkracuje ho.  

• Nesledujte hodiny. Raději je otočte stranou. Sledování hodin vede pouze k frustraci, 

k reakcím provokujícím úzkost a následné nespavosti.  

• Jezte lehce stravitelné večeře 2 - 3 hodiny před usnutím, nekuřte. 

• Omezte večerní příjem tekutin, aby se zabránilo probouzení kvůli nucení na močení. 

• Pokud neusnete do 30 minut, z lůžka vstaňte, přejděte do jiné místnosti, věnujte se 

klidné nenáročné činnosti, do postele se vraťte, pokud se cítíte ospalí. 

• Během dne si zařaďte chvilku, ve které si zorganizujete své plány tak, aby plánování 

nerušilo spánek a usínání. 

• Spěte ve vyvětrané místnosti při 17-21 °C 10, 13, 14. 

 

6.2.2. Kognitivně - behaviorální terapie nespavosti 

Jak již bylo řečeno, problémy se spánkem můžou být často způsobeny nebo 

udržovány obavami o spánek a přesvědčením o katastrofických následcích nespavosti. 

Komplexní KBT je jednou z nejefektivnějších forem léčby u skupiny primárních insomnií. 

Výzkumné studie ukazují, že při léčbě pomocí nekombinované kognitivně - behaviorální  

terapie dochází ke zlepšení u 60-70% pacientů s dlouhodobou efektivitou vyšší než 1 rok. 

Samozřejmě pro úspěšnost této metody je nutná motivace a spolupráce pacienta 4. 

 

Základní kroky KBT v léčbě nespavosti jsou: 

• hodnocení a měření 

• poučení o fyziologii spánku 

• práce s tělesnými projevy napětí (různé druhy relaxace) 

• zmapování bludného kruhu nespavosti 



22 

• práce s myšlenkami 

• spánková restrikce 4 

 

Kognitivně-behaviorální terapie používá spánkových diářů viz výše a stejně tak 

využívá k relaxaci stejných metod, které jsou uvedeny v předchozí podkapitole. 

 

6.2.2.1. Edukace 

Odstranění mýtu o spánku je podstatná část terapie. U mnohých nemocných dojde 

k úlevě, když zjistí, že je například nespavost aktuálně neohrožuje na životě, nebo se 

dozvědí, že není populační normou strávit 9 hodin denně spánkem. Společně s opakovaným 

vysvětlováním zásad správné spánkové hygieny je to jeden ze základních prvků 

psychoterapeutických postupů 4, 13. 

 

6.2.2.2. Relaxační techniky 

Díky obavám z narušeného spánku se vyskytuje u chronických nespavců 

somatizovaná tenze. To brání spánku jako takovému, na druhé straně vede k vyčerpanosti, 

a proto je relaxace jednou z nejdůležitějších věcí, které se člověk trpící poruchou spánku 

potřebuje naučit. Mezi tyto relaxační techniky patří například: 

• Nácvik dechové relaxace 

• Progresivní relaxace 

• Autogenní trénink  

• Jóga 4,13 

 

6.2.2.3. Zmapování bludného kruhu nespavosti  

Zmapování nám pomůže, abychom lépe pochopili vzájemné provázanosti myšlenek, 

chování, tělesných reakcí a emocí a jejich vazby na určitou konkrétní situaci. Jsou to 

specifické situace, které spouští kaskádu úzkostí a obav z nespavosti. Sestavení bludného 

kruhu je potřebné k tomu, aby pacient poznal, která situace pro něj funguje jako „spouštěč“ 

strachu a úzkosti 4,13.  
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Obrázek č. 1: Příklad bludného kruhu z nespavosti 22 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.2.2.4. Práce s myšlenkami 

Myšlenky, které pomáhají udržovat bludný kruh příznaků a problému jsou 

„automatické negativní myšlenky“. Můžou to být různé pověry o spánku například: musí se 

spát 8 hodin denně, nespavost je závažné a nebezpečné onemocnění, jako mladá jsem spala 

hodně - měla bych spát stejný počet hodin i teď. Cílem práce s myšlenkami je dokázat tyto 

myšlenky identifikovat, později je odmítnout a nahradit je takovými myšlenkami, které 

člověka spíše uklidní nebo povzbudí než myšlenky, které zvyšují napětí a spánku zákonitě 

brání 4. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Situace: Probudila jsem se v noci 

Myšlenky: 
Když se pořádně nevyspím, zítra budu úplně zničená! Nesmím na 
to myslet, nejde to kontrolovat – nebudu spát. Nespavost mě 
zničí, budu chybovat v práci, vyhodí mě… 

Emoce: 
Úzkostné napětí, vztek, strach, lítost… 
 

Chování: 
Převalování na lůžku, snaha odvést 
pozornost, snaha na to nemyslet… 
 

Tělesné reakce: 
Zvýšení celkového napětí, neklid 
těla a nohou, zrychlení tepu… 



24 

Tabulka č. 6: Záznam automatických myšlenek 22  

Situace Automatické 
myšlenky 

Důsledek Racionální 
odpověď 

Akce – co mohu 
udělat 

Ležím 
hodinu 
v posteli 
a 
nemůžu 
usnout 

Zase nespím! Zítra 
budu úplně 
nemožná! Nikdy se 
toho nezbavím! 

Vztek, 
lítost, 
depresivní 
nálada. 
Převalování 
i v posteli, 
nemožnost 
usnout. 

Nic strašného se 
neděje – jenom 
nemůžu usnout. 
Budu zítra utahaná 
– nic víc. Že se 
toho nezbavím je 
málo 
pravděpodobné. 
Až bude moje tělo 
skutečně unavené, 
usne samo… 

Místo strašení půjdu 
na chvíli žehlit. Pak 
si lehnu a zkusím, 
zda usnu. 

 

6.2.2.5. Spánková restrikce 

Je to poměrně nová metoda, někdy též uváděná jako „spánkový tlak“. Principem této 

metody je neležet na lůžku déle, než je to nutné. Je to velmi účinná metoda, přestože 

zpočátku trochu nepříjemná. Z této metody můžou mít prospěch hlavně ti, kteří trpí 

opakovaným nočním probouzením a pacienti, kteří tráví v lůžku neúměrně dlouhou dobu 

beze spánku. 

Spánkovou restrikci začínáme vždy 2 týdny, kdy si nemocný vede podrobný 

spánkový deník. Z těchto údajů potom vypočítáme průměrnou dobu spánku, kterou volíme 

jako výchozí bod spánkové restrikce. Zvolená doba by však neměla být kratší než 4,5 hodiny. 

Pokud nám průměrná hodnota vyjde například 6 hodin, znamená to, že pacientův povolený 

čas na lůžku je 6 hodin. Jedná se tedy o maximální povolenou dobu strávenou na lůžku pro 

následující týden. Je důležité určit si čas, ve který bude pacient vstávat tak, aby vyhovoval ve 

všední dny i o víkendu. Poté se od času vstávaní například v 6 hodin ráno odečte povolený 

čas strávený na lůžku (6 hodin) a tím se stanoví čas uléhání (v našem případě v 24:00). Po 

dobu 5 dnů bude nemocný dodržovat tento rozvrh a soustavně si vede spánkový deník. Po 

uplynutí této doby vyhodnotíme spánkovou efektivitu 4, 23. 

 

 

 

 

Vyhodnocení: 

Pokud je hodnota „spánkové efektivity“ za sledovaný týden větší nebo rovna 90%, 

posuneme dobu uléhání o 15 minut dopředu (prodloužíme tedy povolený čas v lůžku). 

    Skutečná doba spánku  
Spánková efektivita  =  ------------------------------------------  x  100 
          Celkový čas strávený v lůžku 
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Pokud je hodnota „spánkové efektivity“ mezi 85% a 90%, ponecháme povolený čas v lůžku 

beze změny na dalších 5 dní. Pokud je „spánková efektivita“ nižší než 85%, zkrátíme 

povolený čas v lůžku o 15 minut.  

Tento postup opakujeme s pravidelnými kontrolami po 5 dnech až do dosažení pro 

pacienta optimální, předem stanovené doby spánku. Při tomto postupu někdy dochází 

k mírné spánkové deprivaci, kterou pacienti vnímají nepříjemně jako denní únavu a ospalost. 

Je důležité, aby pacient pochopil, že je to vedlejší účinek spojený s první fází terapie, po 

překonání této fáze, by pacient měl získat zpět kvalitní režim spánek-bdění 4, 23. 

 
6.3. Přírodní léčba poruch spánku 
 

Je známo mnoho přírodních prostředků užívaných k navození spánku. Už Asyřané 

(2000 let před Kristem) používali jako hypnotikum alkaloidy rulíku zlomocného (Atropa 

bella-donna). Eberský papyrus, jeden z nejstarších dochovaných egyptských lékařských textů 

(1500 let před Kristem), jako první zmiňuje hypnotické účinky opia. U nás bylo známé 

namáčení dudlíku dětem v odvaru z makovic máku setého (Papaver somniferum). Dnes se 

využívá několik léčivých rostlin při lehčích formách nespavosti. Jednotlivé drogy nebo 

čajové směsi slouží k přípravě nálevů, využívají se také tekuté extrakty nebo tinktury 13. 

 

Hyperici herba - nať třezalky, Hypericum perforatum, Hypericaceae 

Účinné látky třezalky tečkované jsou obsaženy v kvetoucí nati. Účinky obsahových 

látek jsou sedativní, protizánětlivé, dezinfekční, ovlivňující látkovou výměnu a vylučování 

žluči. Třezalka patří mezi významné přírodní antidepresivum. Používá se u méně závažných 

depresí, kde není nutná intervence lékaře. Antidepresivní účinek po podání extraktu 

z třezalky vykazuje podobně jako při terapii tricyklickými antidepresivy 10-14 denní latenci.  

Mechanismus antidepresivního působení je pravděpodobně podobný mechanismu účinku 

syntetických antidepresiv. Zvyšuje koncentraci melatoninu v séru a reguluje cirkadiální 

rytmus. In vitro provedené studie ukazují ovlivnění serotoninergního, dopaminergního 

systému, snížení koncentrace MAO a ovlivnění GABAergní a glutamatergní neurotransmise.  

Účinnost přípravků obsahujících standardizovaný extrakt byla potvrzena řadou klinických 

studií. V randomizované, dvojitě slepé studii bylo zjištěno, že léčba extraktem z třezalky 

dosahuje stejně úspěšných výsledků jako podávání imipraminu, po ukončení terapie byl 

i výrazně nižší výskyt nežádoucích účinků 21, 24, 46. 



26 

Třezalka je induktor některých jaterních isoenzymů cytochromu P450, snižuje 

účinnost léčiv, které jsou těmito enzymy metabolizovány (např. warfarin, theofylin, 

cyklosporin, digoxin, hormonální antikoncepce, indinavir). Třezalka může vyvolat 

u citlivých lidí senzibilizaci25. 

 

Melissae folium - list (nať) meduňky, Melissa officinalis, Lamiaceae 

Listy meduňky obsahují především silice (monoterpenické alkoholy a aldehydy), 

třísloviny a flavonoidy. Meduňka se používá jako mírné sedativum, také ke zvládnutí neklidu 

a podrážděnosti 21, 24. 

 

Lupuli flos - chmelová šištice, Humulus lupulus, Cannabiaceae 

Z rostliny se získávají usušené samčí květenství, chmelové šištice nebo žlázky 

(lupulin), získané vytřepáváním ze šištic. Obsahovými látkami jsou chmelové hořčiny, 

flavonoidy, silice. Droga se používá především jako sedativum. Sedativní účinek byl 

pozorován u 2-metyl-3-butenolu, který v droze vzniká především během skladování, 

v důsledku oxidačních přeměn chmelových hořčin. Chmelové extrakty jsou součástí 

složených rostlinných sedativ a čajových směsí 21,24. 

 

Valerianae radix - kozlíkový kořen, Valeriana officinalis, Valerianaceae 

Typickou skupinou obsahových látek jsou valepotriáty a seskviterpeny. Extrakty 

i droga se používají jako sedativum, při stavech neklidu a úzkosti, strachu, stresu a jako 

hypnotikum při poruchách spánku. Sedativní účinek byl prokázán mnoha experimentálními 

studiemi na laboratorních zvířatech. Sedativně působila silice i její složky: valerenal 

i valerenová kyselina, snížení motorické aktivity způsobovaly valepotriáty i rozkladné 

produkty 24. 

V mechanismu účinku hraje hlavní roli ovlivnění GABAergního systému, dochází ke 

sníženému zpětnému příjmu GABA do vezikulů a zvyšuje se uvolňování GABA ze 

synaptosomů. Klinické studie byly také provedeny s kombinovanými přípravky, v nichž je 

Valerianae extractum v kombinaci s extrakty z meduňky a chmele. Po podávání přípravků 

bylo pozorováno zlepšení usínání, prodloužení spánku a menší úzkostlivost. Příznivě byly 

ovlivněny i somatické symptomy, bolesti hlavy, závratě a gastrointestinální potíže 24. 
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Passiflorae herba - nať mučenky, Passiflora incarnata, Passifloraceae  

Obsahuje karbolinové alkaloidy (harman, harmin, harmol) a flavonoidní glykosidy. 

Droga se používá jako sedativum při poruchách spánku, neklidu a úzkosti. Nositelem účinku 

jsou pravděpodobně flavonoidy, kdy například flavonoid chrisin působí signifikantně 

sedativně v dávce 30 mg/kg 21, 24. 

 

K dalším rostlinám, které se tradičně používají jako sedativa při mírné nespavosti patří: 

 

Lavandulae flos - květ levandule, Lavandula angustifolia, Lamiaceae 

Obsahuje silici, jejímiž složkami jsou zejména linalol, linalylacetát, limonem, cineol, 

kafr a další látky 21,24. 
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Tabulka č. 7: Vybrané přípravky obsahující drogy nebo jejich extrakty působící při 

nespavosti 24 

SANASON  
LEK PHARMACEUTICAL D.D., 
Slovinsko 

1 tableta obsahuje:  
Valerianae extractum siccum 60 mg, Lupuli floris 
extractum siccum 100 mg 

GS – DORMIAN  
GREEN SWAN pharmaceuticals, 
Anglie 

Standardizovaný extrakt z:  
kozlíku lékařského (Valeriana officinalis), mučenky 
pletní (Passiflora incarnata), meduňky lékařské             
(Melissa officinalis), chmelu otáčivého (Humulus 
lupulus). 

PERSEN, PERSEN forte  
LEK PHARMACEUTICAL D.D., 
Slovinsko 

1 tableta obsahuje:  
Valerianae extractum siccum 50 mg (resp. 125mg u 
PERSEN forte), 
Melissae extractum siccum 25 mg, Menthae piperitae 
extractum siccum 25 mg 

HOVA- TABLETY  
Gebro Pharma GmbH, Rakousko 

1 potahovaná tableta obsahuje:  
Valerianae extractum siccum 200,2 mg,  
Hymuli lupuli extractum siccum 45,5 mg 

AVENAMAX 
Finclub plus a.s. Český Těšín 

Výluh z ovesných klíčků, 5 kapek přípravku odpovídá 
200 mg ovesných klíčků 

ANTI – STRESS TABLETY 
Labofarm, Polsko 

1 tableta obsahuje:  
Kozlík lékařský, kořen 170 mg,  
Meduňka lékařská, list 50 mg,  
Srdečník obecný, nať 50 mg,  
Chmel obecný, šišky 50 mg 

BENOSEN TABLETY  
Walmark a.s. 

1 tableta obsahuje:  
L-theanin 100,0 mg,  
Kozlík lékařský standardizovaný extrakt (kys. 
valerenová 0,8%) 50,0 mg,  
Chmel otáčivý standardizovaný extrakt (flavonoidy 
0,4%) 150,0 mg 

DORMIT K TABLETY 
Hermeopa s.r.o. 

1 tobolka obsahuje:  
Chmel otáčivý 50 mg,  
Kozlík lékařský 100 mg,  
Šišák bajkalský 50 mg,  
Mučenka oplétavá 50 mg,  
Meduňka lékařská 50 mg 

VALECAPS PLUS  
SVUS Pharma a.s., Hradec Králové 

1 tobolka obsahuje:  
Kozlík lékařský ( Valeriana officinalis) – kořen, 100 
mg  
Šišák bajkalský (Scutallariae baicalensis) – kořen, 25 
mg 
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Tabulka č.8 : Příklady čajových směsí 24  

TEEKANNE – SPÁNEK A NERVY  
Teekanne s.r.o., Praha 

květ heřmánku pravého,  
list meduňky lékařské,  
list máty peprné,  
květ levandule lékařské,  
kořen kozlíku lékařského 
 

MEGAFYT – DĚTSKÝ ČAJ PRO KLIDNÝ SPÁNEK 
Megafyt – R, spol. s.r.o., Vrané nad Vltavou 

plod anýzu,  
nať meduňky,  
nať máty peprné,  
květ levandule 
 

VALOFYT NEO  
Leros s.r.o., Praha Zbraslav 

kořen kozlíku lékařského,  
plod hlohu,  
šištice chmelu,  
květ levandule,  
nať meduňky,  
plod ovsa 
 

MEGAFYT QUIET NIGHT TEA  
Megafyt – R, spol. s.r.o., Vrané nad Vltavou 

plod fenyklu,  
květ lípy,  
šištice chmelu,  
nať meduňky,  
květ heřmánku,  
kořen lékořice,  
nať mučenky 
 

Dr. POPOV SLADSKÝ SEN  
Dr. Popov s.r.o, Planá 

nať meduňky,  
nať sporýše,  
nať hluchavky,  
nať máty,  
květ levandule,  
nať třezalky 
 

Fyto Tea uklidňující  
Biogena CB, s.r.o, Ševětín 

nať meduňky,  
nať máty,  
květ heřmánku,  
plod šípku,  
nať řebříčku,  
nať třezalky,  
kořen kozlíku 
 

 

6.4. Farmakologická léčba 
Již ve starověku používali lidé látky k navození spánku: alkohol, belladonna či 

valeriana. V roce 1826 objevil francouzský chemik Antoine-Jerome Balad prvek bróm. Záhy 
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začalo být využíváno sedativního účinku kalium bromidu. Tento rok lze považovat za 

začátek farmakoterapie nespavosti.  V roce 1832 byl syntetizován chlorhydrát. Na přelomu 

století přibyly další substance amylnitrit a paraldehyd. Poté začala éra barbiturátů. Kterou 

v roce 1954 vystřídala éra benzodiazepinů syntézou chlordiazepoxidu. Nyní považujeme za 

léky 1. volby hypnotika III. generace 21. 

V současné době je farmakologická léčba nejjednodušší a nejčastější metodou 

používanou k léčbě poruch spánku. Je ovšem nutné pamatovat na určitá pravidla. 

• Hypnotika mohou být předepisována až po důkladném zmapování pacientova stavu. 

• Hypnotika by měla být předepisována pouze pro krátkodobé léčení nespavosti (7 až 10 

nocí). 

• Jestliže po 2 týdnech nedojde k remisi insomnie je pravděpodobné, že příčinou je 

psychická nebo somatická porucha. 

• Hypnotika by neměla být podávána pacientům s abúzem alkoholu nebo jiných 

návykových látek v anamnéze a pacientům, u kterých je zjevná porucha osobnosti. 

• Užívat nejnižší efektivní dávky, aby se zabránilo vzniku psychické nebo fyzické 

závislosti.  

• Je nutné počítat s rebound insomnií po vysazení medikace 19. 

 

Bohužel zatím neexistuje ideální hypnotikum, které by splňovalo následující kritéria: 

• navození spánku do 30 minut 

• navodit spánek s přirozenou architekturou v trvání 6 - 8 hodin 

• žádné reziduální účinky následující ráno: ranní kocovina, porucha fyzických 

a psychických funkcí (pohybové funkce, paměťové schopnosti) 

• při delším používání by nemělo docházet k rozvoji tolerance 

• po skončení terapie nevzniká rebound insomnie  

• žádná interakce s alkoholem a jinými látkami tlumícími centrální nervový systém 

• nepůsobit útlum dýchacích funkcí 

• zvyšovat kvalitu života 21,26 

 

V terapii hypnotiky se sleduje jejich účinnost pomocí následujících parametrů: 

• zkrácení latence usnutí 

• prodloužení trvání spánku 

• zkrácení počtu probuzení 
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• tolerance 

• vliv na denní činnost 3 

 

6.4.1. I. Generace hypnotik 
Tvoří jí především barbituráty a skupina léčiv nebarbiturátového typu.  

 

6.4.1.1. Barbituráty 

Jsou to deriváty kyseliny barbiturové. Jejich hypnotický účinek je nespecifický, 

ovlivňují mnoho neurotransmiterových systémů a mozkových struktur. 
MÚ: působí prostřednictvím receptorového komplexu GABA A, ale na jiném vazebném 

místě než benzodiazepiny. Potlačují delta spánek a REM spánek. 

NÚ: Mají úzkou terapeutickou šíři. Vedou snadno ke vzniku tolerance a závislosti, vykazují 

vysokou toxicitu.  

LI: Mají vysoký potenciál vzniku lékových interakcí díky indukci jaterních enzymů. 

Barbituráty jsou již v této indikaci obsoletní 6,14,21. 

 

6.4.1.2. Nebarbiturátová hypnotika  

Svého času byla považována za výhodnější než barbituráty. Přes odlišnou chemickou 

strukturu měla téměř stejné nevýhody jako barbituráty. Patří sem: clomethiazol, 

methaqualon, glutethimid, chloralhydrat. Jediným používaným zástupcem je 

clomethiazol. 

Clomethiazol se váže na vazebné místo na GABA A receptoru. Používá se 

u detoxikací, k tlumení příznaků akutního abstinenčního syndromu u osob závislých na 

alkoholu, při stavech neklidu a při poruchách spánku ve stáří. Podává se v dávce 600 mg na 

noc 21,30.  

 

6.4.2. II. Generace hypnotik - Benzodiazepinová hypnotika 
K léčbě insomnie se začaly používat už v roce 1960. V případě benzodiazepinů je 

třeba mít na mysli všechny 4 jejich základní účinky: sedativní/hypnotický, anxiolytický, 

myorelaxační a antikonvulzivní. Při výběru uvedených léků je třeba zvažovat, který ze 

základních účinků těchto léků pro léčení potřebujeme a který je naopak nepříznivý 10 19. 

Farmakokinetika: Benzodiazepiny jsou slabě zásadité látky, nejvíce se vstřebávají při 

vysokém pH v duodenu. Mají výbornou biologickou dostupnost po perorálním podání, 
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maximální plazmatické koncentrace dosahují obvykle 1 - 1,5 hodiny po podání. V důsledku 

vysoké lipofility snadno prostupují hematoencefalickou bariérou a postupně se kumulují 

v tukové tkáni. Benzodiazepiny se ve významné míře vážou na plazmatické bílkoviny, 

kompetice o tato vazebná místa však nebývá příčinou klinicky významných interakcí. 

Většina benzodiazepinů se biotransformuje cestou mikrosomálního cytochromového systému 

P450 s následnou konjugací na glukuronidy, které se vyloučí močí.  Typickým rysem je pro 

ně tvorba aktivních metabolitů, které rovněž působí v CNS 13,33. 

MÚ: Mechanismus účinku benzodiazepinů spočívá v ovlivňování GABA A receptorového 

komplexu. GABA A receptorový komplex je pentamerický transmembránový protein, který 

se skládá z 5 podjednotek a centrálního iontového kanálu. Iontový kanál se při navázání 

mediátoru otevírá. Vzájemnou kombinací podjednotek bylo popsáno minimálně 19 podtypů 

GABA A receptoru, z nichž pouze některé se nacházejí v mozku. Podtypy α1β2γ2 a α2β3γ2 

tvoří 75-80% všech GABA A receptorů citlivých na benzodiazepiny. GABA patří k hlavním 

inhibičním neurotransmiterům v CNS. Receptory obsahující α1 podjednotku tvoří 60% 

GABA A receptorů a jsou široce zastoupeny v CNS, zvláště v talamické a kortikální oblasti. 

α1 podjednotka působí sedaci a amnestický efekt, α2 a α3 zprostředkovávají anxiolytický 

účinek. γ2 podjednotka vykazuje klasický benzodiazepinový efekt. Benzodiazepiny se vážou 

na všechny GABA receptory, které obsahují γ2 podjednotku 3,30. 

Benzodiazepinová hypnotika zkracují latenci usnutí, prodlužují celkovou dobu 

spánku a snižují počet nočních probuzení. Narušují přirozenou architekturu spánku, potlačují 

REM spánek, a tím také snění a konsolidaci paměťových stop, potlačují také 3. a 4. stadium 

NREM spánku, a tím i tvorbu trvalých paměťových stop.  Spánek prodlužují téměř výlučně 

prostřednictvím prolongování 2. stadia NREM spánku (tzv. lehkého spánku) 13,20,30. 

 

Obrázek č. 2: GABA A receptor56 
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NÚ: Agonisté benzodiazepinových receptorů jsou dobře tolerováni, nežádoucí účinky jsou 

popisovány jako mírné. Z nichž nejzávažnější jsou tyto okruhy:  

• Reziduální účinek: reziduální sedace je způsobena prodlouženým hypnotickým 

efektem. Dochází k přetrvávání jejich účinku během dne, kdy způsobují sedaci, 

ospalost, pocity otupělosti, psychomotorické poruchy. Výskyt reziduálního účinku je 

ovlivněn charakterem hypnotika tzn. délkou jeho účinku, biologickým poločasem, 

dávkou. 

• Anterográdní amnézie: může se vyskytnout po užití benzodiazepinových hypnotik, 

pokud je jimi navozený spánek přerušen, nebo pokud mezi jejich užitím a ulehnutím ke 

spánku uplyne delší doba. Je ovlivněna plazmatickou koncentrací látky v těle. 

• Vznik psychické i fyzické závislosti: Riziko vzniku závislosti se zvyšuje s výší dávky 

a délkou užívání. Po náhlém ukončení podávání benzodiazepinů se obvykle dostaví 

rebound insomnie. Rebound insomnie se vyskytuje 1-2 noci po vysazení, hlavně po 

užívání vyšších dávek krátko a střednědobě působících hypnotik. Nevyskytuje se po 

podávání dlouhodobě působících hypnotik, neboť plazmatické hladiny klesají u těchto 

látek pomalu. Rebound insomnie není obvyklá při postupném vysazování hypnotika.  Je 

důležité odlišit opětovný nástup symptomů (příznaky se objevují a přetrvávají ve stejné 

intenzitě po delší dobu) a příznaky z vysazení (objevení se příznaků trvajících déle než 

1-2 dny, které se nevyskytovaly před zahájením léčby. Po ukončení podávání se může 

také vyskytnout abstinenční syndrom projevující se úzkostí, nespavostí, třesem, 

pocením, tachykardií, nauzeou, svalovými záškuby, epileptickými záchvaty. 

U predisponovaných pacientů můžou způsobit delirium. Proto máme podávat tyto 

hypnotika pokud možno co nejkratší dobu. Podáváme-li je dlouhodobě, poté musíme 

jejich denní dávky snižovat jen pozvolna, asi o ¼ denní dávky týdně. 

• Narušení kognitivních funkcí: zvláště je to patrné u starších osob, a to bez ohledu na to, 

jak dlouho tato léčiva užívají. 

• Tlumení centrální i periferní složky respirace: proto je není vhodné podávat pacientům 

s chronickou respirační nedostatečností ani se spánkovou apnoí 3,13, 16,30,32. 

LI:  Díky tomu, že se benzodiazepiny biotransformují ve střevě a v játrech prostřednictvím 

oxidázy mohou jejich plazmatické hladiny a centrálně tlumivý účinek zvyšovat nebo snižovat 

celá řada léčiv. Další významnou interakcí je potenciace tlumivých účinků jiných farmak 

a látek. Účinky benzodiazepinových hypnotik potencují: zvláště alkohol, jiná sedativní 

hypnotika, neuroleptika, antidepresiva, antihypertenzní látky (reserpin, α-metyldopa). 
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Potenciace účinku benzodiazepinů jinými látkami může být závažná u starších osob, zvláště 

s kardiovaskulárními chorobami nebo respirační insuficiencí. Může dojít k takovému 

prohloubení útlumu, že dojde k úmrtí, obyčejně pro zástavu dechu a následně oběhu 30,32. 

 

KI: Benzodiazepinová hypnotika se nesmí podávat pacientům se známou přecitlivělostí na 

benzodiazepiny. Kontraindikací v léčbě je současné podávání alkoholu. Rovněž by se 

benzodiazepinová hypnotika neměla užívat při akutní nebo závažné chronické respirační 

nedostatečnosti, syndromu spánkové apnoe, neměla by být užívána v období gravidity 

a laktace a u osob starších 65 let. Opatrnost v léčbě je potřeba věnovat při glaukomu 

s uzavřeným úhlem a u myastenie gravis 30. 

Při výběru vhodného benzodiazepinu je vhodné zvolit takový preparát, který bude mít 

vhodný vylučovací poločas na zvolené obtíže. Pokud má pacient poruchu usínání, zvolíme 

krátkodobě působící benzodiazepin např. midazolam. U pacientů, kteří trpí pocitem 

nekvalitního spánku, budí se v průběhu noci nebo brzy ráno zvolíme středně dlouho působící 

benzodiazepin např. oxazepam. Dlouhodobě působící benzodiazepiny např. diazepam, 

chlordiazepoxid zvolíme u pacientů, kteří trpí pocitem nekvalitního spánku, budí se 

v průběhu noci nebo brzy ráno. Pokud je poločas vylučování dlouhý, účinná látka nebo 

metabolit se může akumulovat a může dojít k narušení kognitivního a behaviorálního výkonu 

během dne. Použití benzodiazepinů s dlouhým biologickým poločasem není vhodné 

u starých lidí 13, 21. 

 

Benzodiazepinová hypnotika lze klasifikovat podle jejich poločasu eliminace na:  

• Dlouhodobě působící - mají poločas vylučování delší než 18 hodin, a proto další den 

vyvolávají nežádoucí účinky, patří sem flurazepam, flunitrazepam, nitrazepam 

a anxiolytika klonazepam, diazepam, medazepam, chlordiazepoxid. 

• Střednědobě působící - poločas vylučování je kolem 10 hodin, také se po nich objevuje 

ranní sedace a útlum, ale kratší než po dlouhodobě působících benzodiazepinech. Patří 

sem temazepam, oxazepam, lormetazepam. 

• Krátkodobě působící - poločas vylučování se pohybuje mezi 1,5 - 6 hodinami, ve 

zvýšené míře po nich roste tolerance, a po jejich vysazení je výrazná rebound insomnie. 

Do této skupiny patří triazolam, midazolam, cinolazepam 23. 

 

Z hypnotik II. generace je v současné době dostupný již jen midazolam a cinolazepam, 

ostatní byla postupně z klinického použití vyřazena (flunitrazepam, nitrazepam, triazolam) 6. 
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6.4.3. III. generace hypnotik 
Tyto látky dnes považujeme za léky první volby. III. generace hypnotik je 

reprezentována zolpidemem, zopiclonem a zaleplonem. Jsou to benzodiazepinům podobná 

hypnotika, někdy se pro ně používá označení jako „Z“ hypnotika. Tato generace má již 

selektivní hypnotický účinek 13,30. 

MÚ: Tato léčiva se selektivně váží na tzv. benzodiazepinovou ω1 podjednotku (tj. 

kombinační typ α1β1γ2) GABA A receptoru, zatímco benzodiazepiny se vedle přednostní 

vazby na kombinační typy α1β2γ2 a α2β3γ2 receptoru GABA A váží též na všechny tři 

ω podjednotky (tj. na kombinační typy α1β1γ2, α2β1γ2 α3β1γ2) GABA A receptoru. Z těchto 

faktů vyplývá větší schopnost benzodiazepinů působit útlum aktivity CNS oproti „Z“ 

hypnotikům, které svou různou mírou selektivity k α1 podjednotce působí méně nežádoucích 

účinků. Nemají myorelaxační ani anxiolytické účinky 3, 30. 

Hypnotika III. generace navozují spánek blízký fyziologickému, nenarušují spánkovou 

architekturu. Zkracují dobu usínání, snižují počet nočních probouzení, nepotlačují REM 

spánek a prodlužují celkovou dobu spánku prodlužováním 2. a zejména 3. a 4. stadia NREM 

spánku. Hypnotika III. generace nevykazují následující den reziduální účinek, nevedou 

k rebound insomnii po přerušení podávání 10,30.  

 

Zolpidem 

Je to krátce působící derivát imidazopyridinu, který působí agonisticky na ω1 

podjednotce GABA A receptoru. Má silný sedativní až hypnotický účinek, zanedbatelný 

antikonvulzivní účinek 30.  

I: Zolpidem je indikován pro léčbu primární, krátkodobé i přechodné insomnie, délka 

podávání by neměla přesáhnout 4 týdny a je preferováno jeho intermitentní užívání. 

Zolpidem významně zkracuje latenci usnutí, redukuje počet probuzení a zlepšuje celkovou 

dobu spánku. V dávce 5-10 mg je indikován ke krátkodobému užití hlavně při problémech 

s navozením a udržením spánku 3, 30.  

NÚ: K nejzávažnějším nežádoucím účinkům patří halucinatorní syndrom se zrakovými 

a sluchovými iluzemi a halucinacemi. Studie shrnující postmarketingová data zolpidemu od 

1972 nemocných zachytila výskyt tohoto syndromu po podání zolpidemu v 0,3%. Zajímavé 

je, že podstatnou roli v rozvoji toxických nežádoucích účinků hraje pohlaví. U žen byly 

nalezeny o 40-50% vyšší sérové hladiny zolpidemu než u mužů. K dalším nežádoucím 

účinkům zolpidemu patří krátkodobá anterográdní amnézie, po vysazení zolpidemu 

u některých nemocných vznikne abstinenční syndrom, který se projevuje insomnií, 
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tremorem, svalovými záškuby, pocením, panickými atakami, zvracením či nauzeou ale může 

se také vyskytovat dezorientovanost, delirium, epileptické záchvaty. K abstinenčnímu 

syndromu dochází hlavně po náhlém vysazení dlouhodobě zneužívaného zolpidemu ve 

vyšších dávkách. Proto se doporučuje zolpidem vysazovat pozvolna. Podle WHO má 

z důvodů tolerance, rebound insomnie, příznaků z vysazení závislost při dlouhodobém 

užívání obdobný potenciál ke vzniku abúzu a závislosti jako benzodiazepiny. V posledních 

letech byla zaměřena pozornost na intermitentní podávání zolpidemu k předcházení rizika 

vzniku abúzu či závislosti. Klinické studie prokázaly dostatečnou hypnotickou úspěšnost 

intermitentního podávání zolpidemu, u kterého se předpokládá nižší riziko vzniku syndromu 

z odnětí léku, abúzu nebo závislosti 3, 18, 21. 

LI: Zolpidem je metabolizován v játrech prostřednictvím oxidázy CYP3A4, proto inhibitory 

těchto isoenzymů jako je například ketokonazol, itrakonazol, erytromycin, sertralin, ritonavir 

zvyšují jeho plazmatické hladiny a centrálně tlumivý účinek. Induktory těchto izoenzymů 

například rifampicin nebo třezalka jeho účinek snižuje18,30. 

Farmakokinetika: Rychle se vstřebává z trávicího traktu, maximálních plazmatických 

koncentrací dosahuje po 1,6 hodině. Zolpidem je popisován jako hypnotikum s rychlým 

nástupem účinku. Účinek nastupuje do 30 minut a přetrvává 6 - 8 hodin. Nemá aktivní 

metabolity, což zajišťuje jeho dobrou hypnotickou účinnost bez ranních reziduálních 

příznaků. V současné době používaná léková forma zolpidemu s okamžitým uvolňováním 

(immediate-release zolpidem - zolpidem IR) dobře vyhovuje pro krátkodobé léčení poruch 

iniciace spánku, ale jeho použití v případě insomnie s poruchou kontinuity spánku nebo 

předčasného probouzení je omezené. Proto bylo v USA schváleno podávání zolpidemu 

s modifikovaným uvolňováním (zolpidem modified release - zolpidem MR), jehož 

plazmatická koncentrace dosahuje nejvyšších hodnot mezi 3 - 6 hodinou po podání, má 

stejný eliminační poločas jako zolpidem. Má obdobně pozitivní vliv na spánek jako 

zolpidem, navíc nebyl dosud prokázán v jednotlivých studiích u mladých jedinců i u seniorů 

negativní efekt na kognitivní a psychomotorické funkce 3,19,47.  

KI: Kontraindikací podávání zolpidemu je přecitlivělost na účinnou látku, současné požívání 

alkoholu. Preparát dále nepodáváme pacientům s akutní nebo závažnou chronickou 

respirační nedostatečností a se syndromem spánkové apnoe, užívání v období gravidity 

a laktace je také kontraindikováno, opatrnost je třeba věnovat u pacientů s myastenií gravis, 

s těžkou poruchou funkce ledvin nebo jater a u osob starších 65 let 30. 

 

 



37 

Zopiclon  

Zopiclon je derivát pyrrolopyrazinu, působí agonisticky na ω1 podjednotce 

a v závislosti na dávce též na ω2 podjednotce GABA A receptoru. Má tudíž poněkud širší 

spektrum účinku než zolpidem. Mezi jeho účinky patří: silný sedativní až hypnotický účinek, 

slabý anxiolytický a myorelaxační účinek, zanedbatelný antikonvulzivní účinek 30. 

I: Je indikován u léčby přechodných, krátkodobých a chronických poruch spánku, včetně 

poruch usínání, častého nočního probouzení a předčasného probouzení. Zopiclon se užívá 

jednou denně před spaním obvykle v dávce 7,5 mg. U pacientů s chronickou respirační 

nedostatečností, těžkou poruchou funkce jater nebo u pacientů starších 65let je dávka snížena 

na 3,75mg. V případě potřeby a dobré tolerance lze dávku zvýšit na 7,5 mg 21, 30. 

NÚ: Jeho menší snášení mezi pacienty asi nejvíce ovlivňuje následná železitá pachuť 

v ústech. Jsou u něho popisovány přetrvávající účinky přes den. Nežádoucí účinky z vysazení 

jsou malé 3, 21. 

KI: Kontraindikací podávání zopiclonu je přecitlivělost na účinnou látku, současné požívání 

alkoholu. Preparát dále nepodáváme pacientům s akutní nebo závažnou chronickou 

respirační nedostatečností a se syndromem spánkové apnoe, užívání v období gravidity 

a laktace je také kontraindikováno, opatrnost je třeba věnovat u pacientů s myastenií gravis, 

s těžkou poruchou funkce ledvin nebo jater a u osob starších 65 let 30. 

LI: Zopiclon se extenzivně biotransformuje v játrech prostřednictvím oxidázy CYP3A4. 

Jeho plazmatické hladiny a centrálně tlumivý účinek zvyšuje itrakonazol, dále léčiva tlumící 

CNS a alkohol. Používání zopiclonu s alkoholem může navíc zvyšovat riziko výskytu 

anterográdní amnézie a halucinací. Rifampicin snižuje jeho plazmatické hladiny a účinek 30. 

 

Zaleplon 

Zaleplon je pyrazolopyrimidin, do praxe byl uveden v druhé polovině 90. let. Od 

zolpidemu a zopiclonu se liší hlavně velmi krátkým účinkem 20.  

MÚ: Zaleplon působí agonisticky na ω1 podjednotce GABA A receptoru. Má silný sedativní 

až hypnotický účinek. Jeho antikonvulzivní účinek je zanedbatelný 30. 

I: Je indikován u pacientů, kteří nemohou usnout. Zkracuje latenci usnutí. V porovnávací 

studii se zolpidemem byl popsán jeho lepší psychomotorický profil a menší vliv na 

kognitivní funkce. Léčba by měla být co nejkratší s maximální délkou trvání dva týdny.  

První studie užívání zaleplonu byly publikovány již v roce 1994. Celkem 615 pacientů 

s primární insomnií bylo sledováno v rámci dvojitě slepé studie srovnávací léčbou 

zaleplonem (5, 10 nebo 20mg), zolpidemem (10mg) nebo placebem. Trvala 4 týdny. 
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Zaleplon 10mg a 20 mg prokázaly signifikantně vyšší účinnost než placebo zkrácením 

latence usnutí po dobu celých 4 týdnů, zatímco zolpidem 10mg a zaleplon 5mg pouze po 

dobu prvních tří týdnů. Zaleplon 10mg na rozdíl od zolpidemu 10 mg neprodloužil celkovou 

dobu spánku a nezvýšil jeho kvalitu 3,18,48. 

NÚ: Vzhledem ke krátkému poločasu neovlivňuje paměť a psychomotorický výkon už za 2 

hodiny po podání. V klinických studiích nebyly zaznamenány signifikantní symptomy 

z vysazení nebo rebound fenomény při přerušení podávání zaleplonu 5 nebo 10 mg po 2 - 4 

týdnech podávání. Riziko vzniku závislosti roste s výší dávky a dobou trvání terapie 18, 20. 

KI: Zaleplon je kontraindikován u těžké hepatální insuficience, syndromu spánkového 

apnoe, těžké respirační insuficience a u dětí do 18 let 30. 

 

Eszopiclon 

V molekule zopiclonu je jedno chirální centrum, a proto látka existuje ve dvou 

enantiomerních formách. Eszopiclon je jeho levotočivá forma.  

I: Eszopiklon byl registrován v USA v roce 2004. Do běžné klinické praxe se dostal v roce 

2005. V USA je indikován pro léčbu insomnie charakterizované problémy s usínáním a/nebo 

s problematickým udržením spánku v průběhu noci a časně ráno. V klinických dvojitě 

slepých placebem kontrolovaných studiích eszopiclon zkracoval spánkovou latenci, 

prodlužoval spánek a redukoval počet nočních probouzení. Výrobce prokázal hypnotickou 

účinnost eszopiclonu proti placebu při poloviční denní dávce oproti racemátu (2 - 3 mg oproti 

7,5mg). Scharf a spolupracovníci popsali účinnost eszopiklonu a také jeho vliv na denní 

fungování ze současných 3 randomizovaných dvojitě slepých, placebem kontrolovaných 

studií. Do studie byli zařazeni pacienti trpící chronickou insomnií léčení eszopiklonem. 

V první bylo sledováno podávání 2 mg po dobu 2 týdnů podávané starším pacientům, 

v dalších dvou byla léčba vedena 3 mg po dobu 6 týdnů u dospělých ve věku 21 - 64 let. Ve 

všech třech studiích došlo k signifikantnímu zkrácení spánkové latence, kontinuity a trvání 

spánku, navíc došlo ke zlepšení denního fungování léčených jedinců 18.  

NÚ: Výrobce tvrdí, že při léčbě eszopiklonem se nezvyšuje tolerance a po 6 měsících při 

přerušení terapie došlo jen v prvé noci k lehkým příznakům rebound insomnie. Riziko 

vyvolání závislosti je údajně nižší než při léčbě benzodiazepiny a mírné abstinenční příznaky 

přetrvávaly po vysazení jen 48 hodin. Kovová pachuť v ústech je pozorována stejně často 

jako po užívání zopiklonu 18. 
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V ČR tento přípravek není registrovaný. V květnu 2009 společnost Sepracor oficiálně 

oznámila Výboru pro humánní léčivé přípravky, že se rozhodla stáhnout svou žádost 

o vydání rozhodnutí o registraci přípravku Lunivia s účinnou látkou eszopiklon 18,35. 

 

Indiplon 

Je to nejmladší preparát pyrazolopyrimidinové řady. 

Váže se na specifické místo GABA A receptoru. Je účinnější než zolpidem a zaleplon 

v dávkách 10-20 mg při biologickém poločase 1 - 2,6 hodiny. Indiplon ve formě IR 

„immediate release“ účinkuje 3 - 5 hodin a ve formě SR „ sustained release“ po dobu 6 - 8 

hodin. Ve studii z roku 2004 sledovali Walsh a spolupracovníci účinek indiplonu u 194 

dospělých léčených pacientů trpících primární insomnií. Nemocní byli randomizováni 

v rámci dvojitě slepé, 5 týdnů trvající studie k léčbě 10 nebo 20 mg indiplonu IR nebo 

placebem. Bylo zjištěno, že obě dávky indiplonu signifikantně zkrátily latenci usínání. 

Nebylo zjištěno reziduální usínání druhý den po podání a po přerušení léčby nebyly přítomny 

známky odvykacího stavu nebo rebound fenoménu. Díky krátkému vylučovacímu poločasu 

lze indiplon užívat i v průběhu noci, při přerušení spánku. V ČR tento přípravek není 

registrovaný. 15,18.  

 

Gaboxadol 

MÚ: Gaboxadol je, podobně jako zolpidem a zopiklon, selektivním agonistou GABA A 

receptorů, ale mechanizmus jeho vazby na receptor a jeho vliv na spánek je poněkud jiný. 

Látka má unikátní mechanismus účinku charakterizovaný zejména schopností ovlivňovat 

GABA A receptory i mimo synaptické štěrbiny. Tento typ receptorů vyniká vysokou afinitou 

ke GABA a jejich desentizace je velmi pomalá 18. 

Jeho využití je hledáno zejména u nemocných trpících primární insomnií. Zlepšuje intenzitu 

a kontinuitu spánku u lidí vyššího věku, aniž by ovlivňoval REM spánek a sekreci hormonů 

(např. ACTH, prolaktinu, růstového hormonu či kortizolu). Gaboxadol významně snižuje 

počet probuzení v průběhu noci a celkovou dobu bdění, zkracuje dobu usínání z 23,5 na 15,5 

min a prodlužuje celkovou dobu spánku. Nápadně zvyšuje počet pomalých vln v EEG. Tyto 

nálezy svědčí o tom, že gaboxadol u starých lidí zvyšuje spánkovou konsolidaci a intenzitu 

non-REM spánku, aniž by narušoval REM spánek. Zatím tento preparát není registrovaný 49. 
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Tabulka č. 9:hypnotika III. generace registrovaná v ČR 18 

Poločas 
vylučování 

Název účinné látky,  
denní dávka 

Obchodní název 

1 hodina  zaleplon 5 – 10 mg Sonata 5 mg cps.  
Sonata 10 mg cps.  
 

2,4 hodiny  zolpidem 5 – 10 mg  Eanox 10 mg tbl.  
Hypnogen 10 mg tbl.  
Stilnox 10 mg tbl.  
Zolpidem Mylan 10 mg tbl.  
Zolpidem – ratiopharm 10 mg tbl. 
Zolpinox 10 mg tbl.  
Zolsana 5 mg tbl. 
Zolsana 10 mg tbl.  
 

5 hodin  zopiclon 3, 75 – 7, 5 mg  Zopitin 7, 5 mg tbl. 
 

 

6.4.4. Hypnotika působící na melatoninových receptorech 
V poslední době se objevila nová možnost farmakologické intervence u pacientů 

starších 55 let, kteří trpí insomnií. Jedná se o účinnou látku melatonin, který je sice znám už 

přes 50 let, ale v této indikaci se prosadil teprve nedávno. Jedná se o hormon produkovaný 

epifýzou 31. 

 

6.4.4.1. Tvorba a sekrece melatoninu 

Melatonin (N-acetyl-5methoxy-tryptamin) se tvoří z aminokyseliny tryptofanu. 

Nejdříve se tvoří hydroxylací a následnou dekarboxylací serotonin. Serotonin poté podléhá 

působení N-acetyltransferázy a působení hydroxyindol-O metyltransferázy 31. 
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Obrázek č. 3:Tvorba melatoninu 31 

 
 

Syntéza melatoninu je iniciována vazbou noradrenalinu na adrenergní β1 receptory. 

Poté následuje aktivace adenylátcyklázy, vzestup cAMP a de novo syntéza serotonin-N-

acetyl trasferázy. Zároveň je indukována transkripce supresorů, které noční produkci 

melatoninu ukončují. Tvorba melatoninu je závislá na dostupnosti tryptofanu. Vitamín B6, 

který je koenzymem při dekarboxylaci tryptofanu, může u dětí tvorbu melatoninu stimulovat.  

 Rytmus sekrece melatoninu je řízen ze suprachiasmatického jádra hypotalamu (SCN). 

Tyto vnitřní hodiny řídí mnoho rytmů včetně rytmu chování, tělesné teploty, spánku, 

stravování, pití a hormonálních hladin. Rytmus generovaný SCN je zpřesňován na 24 hodin 

vnějšími faktory, z nichž je nejdůležitější střídání světla a tmy. Informace o svitu je 

přenášena do SCN retino-hypotalamickým traktem. 

 Dráha, kterou je přenášena informace ze SCN do glandula pinealis, vede nejdříve do 

paraventrilárních hypotalamických jader, odtud descendentně do krční míchy, kde jsou 

synapse s pregangliovými buňkami sympatického ganglion cervicale superior. Neurony 

z tohoto ganglia pronikají do glandula pinealis. Tam působí na její buňky noradrenalinovými 
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synapsemi. Noční sekreci melatoninu potlačují β1 adrenergní blokátory a α2 blokátor 

klonidin. Na druhou stranu látky, které zvyšují množství katecholaminů v synaptické štěrbině 

jako například inhibitory MAO a tricyklická antidepresiva podporují syntézu melatoninu.  

 K sekreci melatoninu z epifýzy dochází především na základě světelných podnětů. 

Plazmatické hladiny melatoninu jsou u savců vysoké během tmavé periody dne. Naopak 

světelné záření dopadající na receptory v sítnici (především o vlnové délce 484 nm 

odpovídající světlomodré barvě) jeho tvorbu potlačuje. Díky spontánní aktivitě si melatonin 

udržuje přibližně 24 hodinový cyklus i v trvale tmavém prostředí. I mírná expozice světlu 

v průběhu noci přerušuje sekreci melatoninu 6,27,31.  

Tvorba melatoninu probíhá v epifýze, v sítnici a v gastrointestinálním traktu 28. 

 

Graf č. 1: Křivka sekrece melatoninu u člověka v závislosti na denní době 27 

 
 

6.4.4.2. Sekrece melatoninu ve stáří 
Ve stáří dochází k poklesu hladin melatoninu, protože dochází k progresivnímu 

poklesu produkce epifizárního enzymu N- acetyltransferázy. Často se pak objevují poruchy 

v cirkadiánních rytmech, zejména ve spánku. Spánek se vlivem nízkých hladin melatoninu 

stává lehkým a nedostatečným a díky tomu, že je melatonin produkován krátce se zkracuje 

doba spánku 27. 
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Graf č. 2: Sekrece melatoninu u člověka v závislosti na věku 27  

 
 
6.4.4.3. Vliv melatoninu na spánek a jeho další funkce 

Melatonin má 2 důležité vlivy na spánek. Má nepřímý vliv přes posilování 

cirkadiánních rytmů a má přímý hypnotický účinek. Nepřímá role melatoninu spočívá v tom, 

že zesiluje cirkadiánní rytmy zejména spánek - bdění, a tak nepřímo podporuje spánek. 

Exogenně podaný melatonin má velmi krátký biologický poločas T ½ je 40 - 50 

minut. Je metabolizován v játrech na 6-hydroxymelatonin s následným vytvářením sulfátů 

a glukuronidů. Je rychle metabolizován při prvém průchodu játry, biologická dostupnost je 

asi 10-37%. Je agonistou na MT1, MT2 a MT3 receptorech. Tyto receptory byly lokalizovány 

v SCN, retině, epifýze, hypotalamu, reprodukčních orgánech, imunitních buňkách, cévách, 

GIT. MT1 receptory jsou nejvíce zastoupeny v epifýze. MT2 receptory jsou nejvíce 

zastoupeny v epifýze a SCN. Agonizace MT1 receptorů melatoninem navozuje spánek. MT2 

receptory regulují rytmus spánek/bdění. Melatonin se váže také na MT3 receptory, ale jeho 

význam zatím není jasný 28, 29. 

 Melatonin působí také jako silný antioxidant, přímo likviduje vysoce toxické 

hydroxylové radikály a ostatní radikály s kyslíkem. Podílí se na periferní vazodilataci, 

v hypotalamu snižuje tělesnou teplotu. V současné době se také diskutuje o roli melatoninu 

v protinádorové léčbě. Předběžné klinické výsledky naznačují, že adjuvantní aplikace 

melatoninu při chemoterapii pro onkologická onemocnění podpořila délku přežití i kvalitu 

života 28. 
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6.4.4.4. Melatonin a jeho analoga v léčbě insomnie 

Některé studie ukázaly dobrý léčebný účinek melatoninu, jiné ho nenalezly. Během 

roku 2004 a 2005 byla publikována dosud nejrozsáhlejší meta-analýza terapeutického účinku 

melatoninu u primárních a sekundárních poruch, zejména insomnie, ale i poruch spánkového 

rytmu. Do této analýzy bylo zařazeno 34 publikovaných studií s 420 osobami léčenými 

melatoninem a 390 osobami dostávajícími placebo v letech 1987 - 2003. Délka studií činila 4 

týdny nebo méně a melatonin byl podáván v rozmezí 0,1 - 75 mg na noc. Při primárních 

poruchách spánku (většinou insomnie) bylo zkrácení spánkové latence po melatoninu proti 

placebu (p= 0,003). Autoři však zkrácení spánkové latence a zvýšení spánkové účinnosti pro 

malou velikost účinku označili za klinicky nesignifikantní. Melatonin v léčbě primárních 

poruch spánku významně neovlivnil celkovou dobu spánku, zastoupení REM spánku, počet 

probuzení v noci ani neovlivnil kvalitu života. Tato forma melatoninu neprokázala 

dostatečnou účinnost při léčbě primární i sekundární insomnie. Teprve po vyčlenění věkové 

kategorie pacientů starších 55 let s primární insomnií byl melatonin terapeuticky účinnější 

než placebo ve zkrácení spánkové latence, zvýšení účinnosti spánku a prodloužení celkové 

doby spánku 27,29. 

V Nizozemsku probíhala také studie, která zjišťovala, zda může podávání melatoninu 

urychlit ukončení léčby benzodiazepiny u pacientů léčených pro chronickou insomnii. Studie 

probíhala u 9 praktických lékařů. Pacienti byli randomizováni k užívání melatoninu nebo 

placeba. Přerušení užívání benzodiazepinů bylo kontrolováno jejich analýzou v moči. Po 

roce sledování nebyl zaznamenán rozdíl mezi skupinami, v obou skupinách ukončilo užívání 

benzodiazepinů přibližně 40% pacientů 27, 29. 

 

Melatonin s prodlouženým uvolňováním 

V letech 2007 - 2008 byl vyroben a na trh uveden melatonin s prodlouženým 

uvolňováním. Synteticky vyrobený melatonin se v retardovaných lékových formách užívá 

jako hypnotikum zejména pro starší osoby, u nichž je fyziologická sekrece melatoninu 

v nočních hodinách snížená. Podává se v dávce 2mg 1 - 2 hodiny před ulehnutím po dobu 

3 týdnů. Biologický poločas melatoninu je pouze 40 - 50 minut a díky postupnému 

uvolňování je zajištěna jeho 8 - 10 hodinová dostatečná sérová koncentrace, která 

napodobuje přirozenou sekreci. Výhodou použití melatoninu u starších pacientů je také fakt, 

že neovlivňuje kognitivní funkce, schopnost řídit motorová vozidla a při jeho podávání není 

riziko vzniku tolerance závislosti nebo lékových interakcí.  
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Wade et al. zkoumali účinnost a bezpečnost melatoninu s prodlouženým uvolňováním 

(2 mg) u 354 pacientů starších 55 let s primární insomnií. Studie měla dvojitě slepý design 

kontrolovaný placebem. Melatonin s prodlouženým uvolňováním byl účinnější ve zlepšení 

kvality spánku i v dosažení vyšší ranní bdělosti, došlo ke zkrácení spánkové latence 

i zlepšení kvality života. V další klinické studii se hodnotil účinek třítýdenního podávání 

melatoninu s prodlouženým uvolňováním proti účinku placeba v multicentrické placebem 

kontrolované studii, která zahrnovala 170 pacientů starších 55 let s primární insomnií. 

Podávání melatoninu vedlo k významnému zlepšení kvality spánku a ranní bdělosti. Po 

ukončení léčby se neobjevil syndrom z odnětí 6,23,27,31. 

V české republice je od roku 2008 dostupný jediný lék s obsahem melatoninu.  

I: Jeho zatím jedinou registrovanou indikací je léčba nespavosti. Používá se u osob starších 

55 let. Podle zkušeností ze zahraničí může být melatonin indikován také u syndromu přeletu 

časových pásem (jet-lag syndrom). 

NÚ: Nežádoucí účinky se vyskytují vzácně. Patří mezi ně bolesti břicha, zácpa, sucho 

v ústech. Dále se může objevit zvyšování tělesné hmotnosti nebo bolesti hlavy.  

KI: Kontraindikací užívání melatoninu je těžká porucha funkce jater. Opatrnosti je také třeba 

věnovat u těžší poruchy funkce ledvin. Melatonin by neměl být užíván v těhotenství 

a v období kojení.  

LI: Agonisté melatoninových receptorů jsou citlivými substráty oxidázy CYP1A2. Inhibitory 

tohoto izoenzymu cytochromu P450 zvyšují (až extrémně) expozici těmto hypnotikům. Jeho 

plazmatické hladiny zvyšují: amiodaron, ticlopidin, fluvoxamin, ciprofloxacin, terbinafin 6,30. 

 

Ramelteon 

Prvním analogem melatoninu se stal ramelteon. Byl syntetizován v Japonsku v roce 

1996. V roce 2005 byl registrován pod označením Rozerem v dávce 8 mg v jedné tabletě pro 

léčení insomnie s poruchou usínání.  

Ramelteon působí agonisticky na melatoninových receptorech MT1 a MT2. Ve dvojitě 

slepé placebem kontrolované klinické studii byl podáván ramelteon po dobu 5 týdnů 

pacientům s chronickou insomnií, byl podáván v dávce 4 nebo 8mg 30 minut před ulehnutím. 

Ramelteon významně více zkrátil spánkovou latenci než placebo, rovněž celková doba 

spánku se prodloužila při léčbě ramelteonem oproti placebu. Parametry jako je kvalita 

spánku, výkonnost následujícího dne se dle subjektivního hodnocení pacienta nezlepšila. Po 

vysazení ramelteonu byli nemocní sledováni ještě další týden, pozitivní ovlivnění spánku 

přetrvávalo a nebyly pozorovány ani rebound insomnie ani příznaky z vysazení. Další dvojitě 
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slepé studie prokázaly hypnotický účinek ramelteonu. Ramelteon tedy zkracuje spánkovou 

latenci, snižuje počty nočních probouzení, prodlužuje celkovou dobu spánku, je dobře 

tolerován, při jeho podání nehrozí riziko vzniku abúzu, rebound insomnie ani syndrom 

z vysazení 36. 

Je potřeba věnovat pozornost podání ramelteonu s jinými léky, protože se 

biotransformuje v játrech prostřednictvím oxidázy CYP1A2. Jeho plazmatické hladiny 

a výskyt nežádoucích účinků zvyšují například amiodaron, ticlopidin, fluvoxamin. Jeho 

plazmatické hladiny a účinek snižují karbamazepin a rifampicin 30,36.  

Mezi nežádoucí účinky patří bolest břicha, podrážděnost, exacerbace migrény 30. 

 

Ramelteon není na celém území Společenství EU registrován. Výbor pro humánní 

léčivé přípravky vydal záporné stanovisko a nedoporučil udělit rozhodnutí o registraci. 

V době stažení žádosti zastával výbor názor, že přínos přípravku ramelteon nebyl 

dostatečným způsobem prokázán a že přínosy tohoto přípravku nepřevyšují zjištěná rizika 
36,37. 

 

Agomelatin 

Představuje nové antidepresivum s jedinečným farmakologickým profilem. Je syntetickým 

analogem melatoninu. Byl registrován agenturou EMEA pro léčbu depresivních epizod 

u dospělých. 

MÚ: Svým působením resynchronizuje porušené cirkadiánní rytmy a vykazuje 

antidepresivní účinek. Je agonistou melatoninových receptorů MT1 a MT2 a je také 

antagonistou serotoninových 5-HT2C-receptorů, na jiné receptory nebo transportéry se 

neváže. Tato kombinace vede k sedativním, anxiolytickým účinkům a současně k účinkům 

antidepresivním. Agomelatin nemění bdělost během dne u zdravých dobrovolníků. 

U pacientů s depresí léčba v dávce 25 mg preparátu denně zvýšila pomalovlnnou fázi spánku 

a latenci REM spánku. V dávce 25 mg také vyvolává zvýšení rychlosti nástupu spánku. 

NÚ: Doposud nebyly prokázány žádné závažné nežádoucí účinky, k těm méně závažným 

patří například bolesti hlavy, bolesti břicha nebo průjem. Výhodou je, že agomelatin 

nevyvolává zvýšení hmotnosti, neovlivňuje negativně sexuální funkce a tlak. Nevyvolává 

rebound fenomén.  

LI: Je metabolizován zejména prostřednictvím cytochromu P450, izoenzymu CYP1A2 

a CYP2C9/19. Léčiva, která interagují s těmito izoenzymy mohou snížit nebo zvýšit 

biologickou dostupnost agomelatinu. 
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KI: Je kontraindikován u poškozené funkce jater a při souběžném podávání silných 

inhibitorů CYP1A2 (např. fluvoxamin, ciprofloxacin) 15, 30, 50, 52. 

 

Tasimelteon  
Je to další agonista MT1 a MT2 receptoru. V ČR ani v Evropě není tento preparát 

dostupný. 
 
6.4.5. Ostatní léčiva používaná k léčbě poruch spánku 

Kromě hypnotik se při léčbě poruch spánku využívají i léčiva ostatních 

farmakologických skupin. Převážně jsou to antidepresiva, dále látky s antihistaminergním 

působením a antipsychotika. U těchto léčiv je často vedlejším účinkem útlum, sedace 

a navození spánku. Tyto léky však nejsou registrované jako hypnotika. Jsou to sekundární 

hypnotika, které jsou užívané v hypnotické indikaci off label. Tato praxe není podpořena 

výsledky klinických studií, ale jen klinickou zkušeností 13, 20, 21. 

 

6.4.5.1. Antidepresiva 

Hlavně v terapii dlouhodobé insomnie jsou volena nejčastěji antidepresiva 

s hypnotickým účinkem. Tyto léky jsou užívány i v případě, že pacient netrpí depresí.  

Jedno z klíčových postavení v řízení spánku mají serotoninové 5-HT2 receptory. Stimulace 

těchto receptorů vede ke zhoršení spánku a také k narušení spánkové architektury. Blokáda 

5-HT2 receptorů naopak spánek prohlubuje a zlepšuje. Z ovlivnění těchto receptorů vyplývá, 

která léčiva budou nespavost zlepšovat nebo zhoršovat. Mezi antidepresiva, která spánek 

zhoršují, patří především SSRI nebo SNRI. Tyto antidepresiva neselektivně stimulují 

všechny postsynaptické serotoninové receptory včetně receptorů 5-HT2. Zástupci 

antidepresiv, která zlepšují spánek, mohou být NASA - mirtazapin nebo SARI - nefazodon, 

trazodon, všechny tyto antidepresiva selektivně blokují serotoninové 5-HT2 receptory.  

Kromě serotoninových receptorů se u různých antidepresiv uplatňuje v ovlivňování 

spánku řada dalších receptorů a systémů, především histaminergních (H1), noradrenergních 

(α1 a α2), dopaminergních (D2) a muskarinových (M1) 14. 

 

Trazodon 

Byl syntetizován v polovině 60. let v Itálii.  

MÚ: Trazodon patří do skupiny antidepresiv SARI. Jeho účinek je mezi antidepresivy zcela 

unikátní a komplexní. Jeho působení je charakterizováno antagonistickým efektem na 

serotoninových receptorech 5-HT2A a 5-HT2C a jen slabou inhibicí zpětného vychytávání 
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serotoninu. Dále je trazodon slabý blokátor presynaptických α2 adrenergních receptorů, 

relativně silný antagonista postsynaptických α1 receptorů a má také mírnou antihistaminergní 

aktivitu. Trazodon je antidepresivum s hypnotickým účinkem (který na rozdíl od většiny 

antidepresiv) pozitivně ovlivňuje strukturu spánku, zkracuje dobu usínání, prodlužuje 

celkovou dobu spánku a dobu pomalovlnného spánku, nezkracuje REM fázi spánku. Je 

užíván jako hypnotikum hlavně tam, kde je užití benzodiazepinových hypnotik riskantní. 

Při přetrvávající nespavosti může mít trazodon řadu výhod: stačí malá dávka, není návykový, 

může pozitivně ovlivnit antidepresivy navozenou sexuální dysfunkci 21,30,39.  

NÚ: Nejčastějšími nežádoucími účinky jsou sedace, hlavně u starších lidí může trazodon 

vyvolat ortostatickou hypotenzi, poruchy srdečního rytmu a slabost. Při podávání trazodonu 

se můžeme zřídka setkat priapizmem, projevující se dlouhodobou erekcí bez pohlavního 

podráždění, priapizmus je spojován s α1 adrenergní blokádou, vyskytuje se i při dávkách 

menších než 150 mg denně, obyčejně v prvním měsíci terapie. Pravděpodobnost vzniku 

tohoto fenoménu je ale nižší než půl promile. Na rozdíl od jiných antidepresiv i při 

dlouhodobém podávání obvykle nevede ke změnám tělesné hmotnosti. Nejsou k dispozici 

studie, které by ověřovaly, jestli vzniká tolerance na dávku trazodonu. K rebound insomnii 

po vysazení by docházet nemělo 38, 39.  

LI:  Souběžné podávání antihypertenziv s trazodonem může vyžadovat snížení dávky 

antihypertenziva. Při současném podávání trazodonu se selegilinem, moclobemidem, solemi 

lithia, sibutraminem dochází k vzájemné potenciaci serotoninergního působení, což vede 

k riziku vzniku serotoninového syndromu. Projevy serotoninového syndromu jsou 

(charakterizované souhrnem příznaků jako je) hypertermie, rigidita, myoklonus, autonomní 

nestabilita s možným rychlým kolísáním vitálních funkcí, duševní změny zahrnující 

zmatenost, podrážděnost a extrémní agitovanost progredující v delirium až kóma 30, 34, 38. 

KI: Trazodon může potencovat účinky jiných látek tlumících CNS včetně alkoholu, proto je 

alkohol v průběhu terapie kontraindikován. Preparát dále není určen pro pacienty mladší 18 

let, pro těhotné ženy v prvním trimestru gravidity. Opatrnosti je třeba věnovat u epilepsie, 

kardiovaskulárních chorob, těžké poruchy funkce jater nebo ledvin, u pacientů starších 65 let 

a těhotných žen ve 2. a 3. trimestru gravidity 30. 

 

Doporučené dávkování trazodonu v indikaci chronické nespavosti je 25 - 150 mg na 

noc, zatím ale není k dispozici podrobnější studie, která by přesněji potvrzovala dávkování 

v této indikaci. Lék se podává v jedné dávce 30 - 45 minut před spaním po jídle a dostatečně 

se zapíjí, obvykle se začíná s malou dávkou zpravidla 50 mg (někdy i 25mg) na noc a velmi 
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pomalu se dávka zvyšuje podle potřeby. Zpravidla se podává 50 mg 3 dny až 7 dní, poté se 

zvýší dávka o dalších 50 mg a ta se zase ponechá 3 dny až 7 dní. Spánek se upravuje 

zpravidla do několika dní až týdnů po nasazení léku. Důležité je, že terapii nelze náhle 

přerušit, dávky je potřeba snižovat postupně 40. 

Zvláštním případem je insomnie při léčbě SSRI. Insomnie u depresivních pacientů je 

častým vitálním příznakem depresivní poruchy a podáváním SSRI nemusí být ovlivněna. 

U řady depresivních pacientů však insomnie není primárně přítomna a zahájení léčby SSRI ji 

může nově vyvolat, a to i přes dobré antidepresivní působení těchto látek. Výzkumy 

zabývající se touto otázkou ukazují, že až 78 % kliniků volí v indikaci insomnie vyvolané 

podáváním SSRI trazodon. Nierenberg prokázal, že trazodon u 67 % pacientu s perzistentní 

či nově vzniklou insomnií užívajících fluoxetin nebo bupropion prodlužuje a zlepšuje kvalitu 

spánku. Další klinická studie potvrzuje účinnost 100 mg trazodonu, kdy 

polysomnografickými nálezy bylo zjištěno (zvýšení procentuálního zastoupení 

pomalovlnného spánku, zvýšení spánkové efektivity, snížení počtu probuzení a jejich trvání). 

Samozřejmě rychlé zlepšení nespavosti u depresivních pacientů (vedle úlevy od dalších 

symptomů) muže zvýšit compliance pacienta a jeho denní výkonnost 55. 

 

Nefazodon 

MÚ: je velmi podobný trazodonu, rozdíl je v menší afinitě k α1 receptorům a absenci afinity 

k centrálnímu H1 receptoru. 

VÚ: Ospalost, která se projevuje epizodami denních spánků. Kognitivní funkce a výkonnost 

nebývají ovlivněné. Polysomnografické studie ukázaly supresi REM spánku a zmnožení 3. 

a 4. stadia NREM. Nefazodon vykazuje jistou míru hepatotoxicity, kterou pomohlo upřesnit 

teprve sledování bezpečnosti v klinické praxi. Držitel rozhodnutí o registraci ve spolupráci 

s příslušnými regulačními orgány došel na základě tohoto upřesnění k závěru, že míra rizika 

převyšuje míru prospěchu léčiva. V České republice nejsou žádné přípravky s obsahem 

nefazodonu registrovány 19. 

 

 

 

Mirtazapin 

 Je specifické noradrenergní a serotoninergní antidepresivum, které řadíme do skupiny 

antidepresiv označovaných jako NaSSA - Noradrenergic and Specific Serotonergic 

Antidepressant. Účinkuje antidepresivně, anxiolyticky a sedativně/hypnoticky30,41. 
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MÚ: Základním principem působení mirtazapinu je blokáda α2 adrenergních 

presynaptických receptorů, která vede ke zvýšenému uvolňování noradrenalinu do 

neuronálních synapsí. Blokáda α2 postsynaptických receptorů není relevantní, neboť zvýšená 

koncentrace noradrenalinu v synapsích posiluje noradrenergní transmisi cestou α1 nervových 

zakončení. 

 

Obrázek č. 4: Schéma farmakologického účinku mirtazapinu 41  

 

Mirtazapin blokádou α2 heteroreceptorů na serotoninových neuronech dále zvyšuje 

uvolňování serotoninu. Zároveň zvýšená koncentrace serotoninu v synapsích vede 

k stimulaci serotoninových 5-HT1 receptorů. Současně nemůže dojít ke stimulaci 

serotoninových 5-HT2A, 5-HT2C a 5-HT3 receptorů, protože jsou mirtazapinem blokovány 

a takto jsou vyloučeny serotoninové nežádoucí účinky. Mirtazapin se dále vyznačuje silnou 

blokádou histaminových H1 receptorů. Mirtazapin nevykazuje významnější afinitu k α1-

receptoru a nemá tedy vedlejší účinky srovnatelné s klasickými tricyklickými antidepresivy, 

které jsou dány jejich blokádou α1-receptoru (ortostatické kolapsy) 21,41. 

I: Je indikován u depresí s insomnií, nechutenstvím a sníženou hmotností, tenzí a anxietou, 

kterou upravuje. 

NÚ: Jeho hlavní nežádoucí účinky vyplývají z antihistaminového působení a zahrnují 

zvýšenou chuť k jídlu a zvyšování tělesné hmotnosti, ospalost, závratě. Mirtazapin může 
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vyvolat syndrom neklidných nohou, což je často důvodem ukončení jeho podávání v indikaci 

nespavosti. Z anticholinergních účinků jsou to sucho v ústech a obstipace 21.  

LI: Mirtazapin neinterferuje s enzymatickými řetězci na cytochromu CYP450, a tak má 

minimální riziko interakcí. Mirtazapin potencuje účinek léků působících tlumivě na CNS 

jako jsou diazepam, alkohol a další 41. 

KI: Mirtazapin se nesmí kombinovat s inhibitory MAO a může být nasazen až po 2týdenní 

přestávce od skončení jejich podávání. Pro nedostatek zkušeností se nepodává pacientům 

mladším 18 let. Opatrnost je třeba věnovat u pacientů epileptiků, s těžší poruchou funkce 

jater nebo ledvin 30. 

Stejně jako u trazodonu nejsou k dispozici studie, které by zkoumaly dlouhodobý vliv 

užívání mirtazapinu na spánek 40. 

Pro dostatečně dlouhý vylučovací (biologický) poločas postačuje podávat mirtazapin 

1krát denně, nejlépe na noc. Nízké dávky mirtazapinu (7,5 až 15 mg) se používají k úpravě 

poruch spánku, u vyšších dávek nastupuje noradrenergní efekt, a tedy i antidepresivní 

působení. Vliv mirtazapinu na architekturu spánku byl zkoumán ve dvojitě slepých 

a placebem kontrolovaných studiích. V klinickém zkoumání u 32 zdravých dobrovolníků se 

zaměřilo na změny spánku po podávání 15 mg mirtazapinu. Testované antidepresivum 

zkrátilo spánkovou latenci, intermitentní probouzení a spánkovou NREM fázi 1, prodloužilo 

fázi 3 a 4 a REM latenci stejně jako jiná antidepresiva 40,41. 

 

Při nespavosti často podáváme tricyklická antidepresiva v nízké dávce na noc. 

Amitriptilin (25-50 mg), dosulepin (25-50 mg) a další. Nejsou ale k dispozici studie, které 

by potvrzovaly efekt těchto léků v indikaci chronické nespavosti 41. 

MÚ: Inhibují zpětné vychytávání serotoninu a noradrenalinu dále ovlivňují celou řadu 

receptorů, zejména muskarinové, histaminové H1 a adrenergní α1. 

NÚ: Nejčastějšími nežádoucími účinky jsou sucho v ústech, únava, tachykardie, poruchy 

akomodace, ortostatická hypotenze, zvýšené pocení, poruchy mikce a zácpa. 

KI: Jsou kontraindikována při současné terapii se selegilinem, moclobemidem nebo 

sibutraminem. Užívání alkoholu je rovněž kontraindikováno. Zvýšené opatrnosti je třeba 

věnovat u hypertyreózy, retenci moči a pacientů starších 60 let. 

LI: zvyšují účinek warfarinu, jeho anticholinergní účinek zvyšují ostatní anticholinergně 

působící léčiva. S IMAO hrozí nebezpečí serotoninového syndromu 30. 

 
 



52 

Tabulka č. 10: Vliv tricyklických antidepresiv na spánek 15 

 
Antidepresivum 
 

Sedace 
  

Insomnie  
 

 
Anticholinergní efekt 

 
Amitriptylin +++ 0 +++ 
Doxepin +++ 0 ++ 
Nortriptylin ++ 0 + 
Imipramin ++ 0 ++ 
Trimipramin ++ 0 +++ 
Desimipramin + + + 
Nortriptylin + ++ +++ 
Clomipramin + + +++ 
 

6.4.5.2. Další antagonisté 5-HT2A receptorů 

Jak již bylo řečeno, jedno z klíčových postavení v řízení spánku mají serotoninové 5-

HT2 receptory. Studie na myších i lidech ukázaly, že agonisté na serotoninových receptorech 

5-HT2A a 5-HT2C zvyšují stav bdělosti a inhibují čtvrté stadium NREM spánku. Na druhou 

stranu antagonisté těchto receptorů jako je například eplivanserin, volinanserin prodlužují 

délku trvání tohoto spánku. 

 

Eplivanserin 

Výsledky studií potvrdily, že eplivanserin značně snižuje počet probuzení. Neměl by 

mít sedativní účinky, měl by pomáhat potížím s udržením spánku, respektive s časným 

probouzením. V současné době firma Servier čeká na schválení  eplivanserinu s názvem 

Ciltyri v USA 53. 

 

6.4.5.3. Antagonisté orexinových receptorů 

Objev neuroexcitačního mediátoru hypokretinu přinesl nové poznatky do 

etiopatogeneze mechanismů regulujících spánek a bdění. Tento mediátor, za jehož původní 

a jedinou funkci byla považována regulace příjmu potravy, byl téměř současně objeven 

dvěma skupinami vědců. De Lecca a spol. označili peptidy s neuroexcitačním účinkem, které 

vznikají z prekurzoru prehypokretinu v postranních částech hypotalamu pojmem hypokretin 

1 a 2, Samuraj a spol. identickou skupinu hypotalamických neuropeptidů zajišťujících 

energetickou homeostázu pojmem orexin A a B. Brzy potom se ukázalo, že výběžky 

neuronů, které obsahují hypokretin(orexin) úzce souvisejí se strukturami v CNS, které se 

podílejí na regulaci spánku a bdění.  
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Hypokretinový (orexinový) systém řídí spánek a bdění podle homeostatických potřeb 

organismu. Hypokretinové neurony jsou velmi aktivní během aktivního bdění, v klidném 

bdění jejich aktivita slábne. V NREM a REM spánku aktivita hypokretinových neuronů zcela 

ustává. Těsně před koncem REM fáze se jejich aktivita opět obnovuje a mohou tak zajistit 

rychlý přechod do bdělého stavu. Hypokretinové neurony mají úzký vztah s ventrolaterální 

preoptickou oblastí hypotalamu (VLPO), která hraje významnou roli v iniciaci NREM 

spánku a jeho udržování. Neurony VLPO inhibují hypokretinové neurony a to především ve 

spánku, kdy jsou velmi aktivní, kdežto v bdělém stavu, kdy jejich aktivita mizí, slábne také 

jejich inhibiční vliv 42,43. 

Jejich excitační spoje ovlivňují kromě noradrenergních, i dopaminergní, 

serotoninergní, histaminergní a cholinergní neurony a uplatňují se v modulaci řady 

neurotransmiterů včetně kyseliny glutamové 44. 

 

Almorexant 

Je to první duální antagonista orexinových receptorů OX1 a OX2. Preklinické studie 

na potkanech prokázaly hypnotický účinek podobající se fyziologickému spánku. V současné 

době je ve III. fázi klinického zkoušení RESTORA (REstore physiological Sleep with The 

Orexin Receptor antagonist Almorexant. RESTORA byla multicentrická, dvojitě-slepá, 

placebem kontrolovaná studie. Almorexant se podával po dobu 16 dnů v dávce 200 mg a 100 

mg 709 dospělým pacientům s chronickou primární insomnií. V závislosti na dávce se 

zvyšovala kvalita spánku a snižovala se jeho latence. Almorexant byl dobře snášen 

a následující den neměl významné účinky na motorický výkon a paměť 54. 

 

6.4.5.4. Antihistaminika 

Tuto skupinu látek volíme spíše jako třetí volbu, například u pacientů s výrazným 

svěděním nebo tam, kde si kvůli profilu nežádoucích účinků nemůžeme dovolit nasadit 

benzodiazepiny, například u pacientů, kteří jsou na benzodiazepinech závislí 13. 

MÚ: Antihistaminika blokují působení histaminu, který je uvolňován ze žírných buněk 

a bazofilů při alergické reakci, kompetitivní antagonizací jeho účinku na histaminových H1 

receptorech. Hlavně antihistaminika I. generace mají obvykle výrazný sedativní účinek 

a navíc ovlivňují muskarinové receptory, a působí tak anticholinergně. Vliv antihistaminik na 

spánek: zkracují spánkovou latenci, redukují množství nočních probuzení, prodlužují 

celkovou dobu spánku. Zmnožují 2. stadium NREM spánku 11,19, 30. 
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NÚ: Mohou se použít sedativně působící antihistaminika, jejich hypnotický efekt je však 

spojen s řadou nežádoucích účinků jako je sucho v ústech, zácpa, rozmazané vidění. 

Problémy mohou dělat hlavně ve stáří, kdy se může objevit zmatenost a problémy s pamětí23. 

Nejčastěji používaným sedativním antihistaminikem I. generace je patrně stále 

bisulepin. Bisulepin je tricyklické antihistaminikum se silným sedativním účinkem a slabým 

až středně silným účinkem anticholinergním. Dalším sedativním antihistaminikem je 

promethazin.  

 

6.4.5.5. Antipsychotika 

Tyto léky jsou zpravidla ordinovány pacientům, když je insomnie kombinovaná 

s organickým postižením CNS nebo pacientům psychotickým, kde se s výhodou využije 

sedativního působení. Jejich užívání není indikováno bez výše zmíněných komorbidit. 

Nejčastěji se podává melperon (Buronil) v dávkách 25-100 mg na noc nebo tiaprid ve velmi 

individuálním dávkování. 

Antipsychotika působí na několik mediátorových systému v CNS, pro spánkovou 

medicínu je využitelný jejich účinek antihistaminový (sedativní) a serotoninergní (atypická 

neuroleptika) 13, 19. 
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7. Závěr 
 

V současné době patří hypnotika k jedněm z nejčastěji předepisovaných léků. 

Důležité je si ovšem uvědomit, že základní přístup v léčbě nespavosti spočívá 

v nefarmakologických opatřeních, jako je posouzení a objasnění základních principů 

spánkové hygieny. Také proto, že mnoho insomnií je způsobeno vnějšími vlivy. 

S ovlivněním vnějších vlivů dosáhneme úpravy spánku, aniž bychom podávali hypnotika. 

Pokud selže léčba základní příčiny insomnie, není dostatečný efekt léčby nemedikamentózní, 

rozhodne se lékař pro farmakoterapii. Hlavní roli hraje typ insomnie podle klinických 

příznaků a délky trvání. Při výběru hypnotika se musí brát v úvahu rychlost nástupu účinku, 

trvání účinku po jednorázovém a opakovaném podání, lékovou anamnézu nemocného. Po 

výběru hypnotika je vhodné podávat na začátku co nejnižší účinnou dávku. Užívání 

hypnotika by nemělo přesáhnout dobu 4 týdnů. Z farmak používáme k akutní léčbě 

nespavosti hypnotika 3. generace jako léky 1. volby. Za druhou volbu jsou v současné době 

považovány benzodiazepiny. Za léky 3. volby jsou pak používány léky, které nejsou 

registrovány jako hypnotika. Jsou to sekundární hypnotika, které jsou užívané v hypnotické 

indikaci off label. Mohou to být například antidepresiva. 
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