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Dlhodoba redukcia spanku vedie k zavaznym dusevnym a somatickym porucham a prehlbuje priznaky u jedincov s preexistujicou
psychickou poruchou. Je zname, ze insomnia sa vo velkej miere vyskytuje takmer u vietkych psychiatrickych diagnéz, a ¢asto je tazké
odlisit, ¢i insomnia dusevnej poruche predchadza, alebo vznika ako jej nasledok. Vo vacsine pripadov vsak spankova a psychicka porucha
navzajom komplexne interaguju, takze vytvaraja bludny kruh, ktory podporuje chronicitu ochorenia. Clanok sa zameriava na predsta-
venie niektorych typov insomnie, spojenych s dusevnymi poruchami, ale predovietkym na zdéraznenie dolezitosti diagnozy a terapie
insomnie v beznej psychiatrickej praxi.
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Chronicinsomnia and mental disorders

Long-term reduction of sleep leads to severe mental and somatic disturbances and profoundly exacerbates symptoms of patients with
psychiatric conditions. It is well known that insomnia occurs with high prevalence almost in every mental disorder, and it is often difficult
to distinguish whether insomnia precedes or arises from mental disorder. However, in most cases, sleep disorder and psychiatric condi-
tion co-exist in complex and reciprocally interacting manner, so they form a vicious circle that facilitates progression to chronic course.
This review aims to introduce several types of insomnia associated with mental disturbances and mainly to emphasize importance of its

diagnosis and treatment in routine psychiatric practice.
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Uvod

Biologické funkcie spanku nie su este plne
objasnené, ale vyznamny vplyv spanku a jeho
kvality na dusevny stav je zrejmy z mnozstva
zvieracich modelov, ludskych porich spanku
a bdenia, ako aj z experimentov so spankovou
deprivaciou. Psychické reakcie na spankovu de-
privaciu javia sice velké interindividudine rozdiely,
ale u vacsiny jedincov zahfnaju poruchy exeku-
tivnych funkcif, emocnu labilitu a/alebo oploste-
nost emacif, derealizaciu a depersonalizaciu, po-
ruchy motivacie a narusenie socialnej kognicie.
Kratkodobé spankova deprivécia — jednorazova
alebo opakovana v odstupoch - sice méze mat
aj urcity dusevny benefit, kedZe priblizne 60 %
pacientov s depresivnou poruchou vykazuje
po Uplnej alebo ¢iastocnej spankovej deprivacii
prechodny vzostup nélady, ale dlhodobd span-
kové deprivacia vyrazne zhorsuje psychické fun-
govanie a zvysuje morbiditu. Epidemiologické
studie ukazuju, ze pacienti s chronickou in-
somniou Maju vyznamne castejsie psychické
poruchy — podla niektorych Udajov az 10-krat
Castejsie depresiu a 17-krat Castejsie Uzkost (1).
Vzhladom na to, Ze psychické poruchy a niektoré
poruchy spanku - vratane insomnie — javia zrej-
me charakter civiliza¢nych ochoreni's prudkym
nérastom prevalencie, stupa aj dolezitost tychto
poznatkov a dalsieho vyskumu v tejto oblasti.

Podla sucasnych definicii tvori mnozinu in-
somnie pomerne heterogénna skupina poruch,

a to ¢o sa tyka klinickych prejavov aj etioldgie.
S rezervou treba brat preto aj Udaje o jej pre-
valencii, ktoré sa pohybuju najcastejsie medzi
15-30%, v zé&vislosti na dizajne Studii a geogra-
fickych rozdieloch. K prejavom insomnie mozno
zaradit poruchu inicidcie spanku, udrzania noc-
ného spanku, poruchu opatovného zaspania
pocas noci, ich kombindcie, ako aj subjektivne
nekvalitny a neosviezujlici spanok. Potreba dizky
spanku u dospelych ludfi je individualna, a hoci
najcastejsie byva jeho trvanie 7-8 hodin a nor-
ma sa $tandardne uddva od 6-9 hodin, u ma-
lej ¢asti populdcie nevedie dlhodobé trvanie
spanku pod 6 hodin k Ziadnym dysfunkcidm.
Kritériom diagnézy insomnie nie je teda dizka
spanku, ale subjektivne staznosti na kvantitu
alebo kvalitu spanku a zaroven na droven den-
ného fungovania. Rozdelenie insomnii z hladiska
etioldgie je stale pomerne zmatocné, ale z prak-
tického hladiska sa javi vhodné odlisovat jednak
insomniu s charakterom primarnej spankovej
poruchy, a jednak insomniu ako désledok iného
ochorenia, napriklad psychiatrického, interného
alebo chronickej bolesti. V mnohych pripadoch
je této hranica ale tazko viditeln, kedze — ako
uz bolo naznacené, aj prvotna spankova depri-
vacia vedie k mnozstvu psychickych abnormalit
a somatickych problémov. Udaje o ¢asovej po-
stupnosti jednotlivych symptémov od pacienta
mozu byt velmi skreslené, napriklad v désledku
staZzeného vybavovania z pamati, larvovaného
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charakteru afektivnej poruchy alebo katatymne-
ho vyhodnocovania nespavosti ako primarneho
problému.

Niektoré insomnie s charakterom
primarnej poruchy spanku a bdenia
Kinsomniam, ktoré sa zvyknu radit medzi
primérne poruchy spanku a bdenia, patri naprf-
klad fatélna familiarna insomnia (FFl), insomnia
pri lézidch predného hypotalamu a syndrém
nepokojnych néh a/alebo periodickych pohy-
bov koncatin v spanku (RLS a/alebo PLMS). FFI
je vzacne pribnové autozomalne dominantné
ochorenie, ktorého patofyziologickym podkla-
dom je pravdepodobne zanik neuronélnych
jadier v talame, ktoré sprostredkuvaju kortiko-
limbicku kontrolu hypotalamu a mozgového
kmena, ¢o vedie k strate inhibi¢nych regulacnych
mechanizmov (2). Dosledkom je progresivna
redukcia aZ Uplné strata spanku, vzostup moto-
rickej aktivity a energetického vydaja, kachexia,
rozpad cirkadidnnej rytmicity endokrinnych
a vegetativnych funkcif s prevahou sympatiko-
toénie, Siroké spektrum psychickych porich —
aZ k prejavom psychdzy a demencie, a napokon
smrt, ¢asto v dosledku infekcie. Pripady zavaznej
nespavosti boli pozorované aj pri traumatickych
lézidch niektorych oblasti CNS, predovietkym
predného hypotalamu. Prave na zaklade tychto
pripadov, ako aj zvieracich modelov bolo ziste-
né, Ze ventrolaterdlna preoptickd oblast hypo-



talamu (VLPO) vysiela extenzivne GABA-ergické
projekcie do inych oblasti mozgu, vrdtane oblasti
podporujucich bdenie, ako je histaminergické
tuberomamildrne jadro (TMN), a je zodpovedna
za iniciaciu spanku a udrzanie kontinuity spanku.
Funkciu VLPO nahradzaju zrejme svojim pdsobe-
nim GABA agonistické lieky, ako su barbituraty,
benzodiazepiny alebo Z-hypnotika. Je zaujimavé,
Ze predbezné vysledky zo studi, pouZivajucich
magneticku rezonan¢nu spektroskopiu (MRS),
odhaluju v mozgu znizenu hladinu GABA aj u pa-
cientov s primarnou insomniou bez morfolo-
gickej1ézie VLPO (3). Z toho by mohlo vyplyvat,
Ze u Casti pacientov s primarnou insomniou nie
su GABA agonisti len symptomatickou, ale vlast-
ne substitu¢nou terapiou, a preto by mohlo byt
v tychto pripadoch diskutabilné ich odporticané
kratkodobé uzivanie a postupné vysadzovanie.
Na druhej strane, zaujimavé budu aj zobrazova-
cie Studie, ako dokéZe u pacientov s primarnou
idiopatickou insomniou ovplyvrovat GABA-
ergicku aktivitu psychoterapia, obzvlast kogni-
tivno-behaviordlna psychoterapia — nakolko
analogicky, v pripade niektorych neurotransmi-
terov, napriklad noradrenalinu a serotoninu, bol
zobrazovacimi Studiami dokézany normalizacny
efekt porovnatelny s psychofarmakami, a navyse
s dlhodobym pretrvavanim ucinku (4).

Specifickou poruchou, veducou k insom-
nii, je syndréom nepokojnych néh (RLS), kde sa
za patofyziologicky podklad pokladé disrupcia
metabolizmu Zeleza a dopaminergicka dysfunk-
cia. Z hladiska psychickych funkcif je zaujimavé,
Ze pri RLS sa nielenze vyskytuju castejsie psy-
chické poruchy, ako je anxieta alebo depresia
(5), ¢o by mohlo vyplyvat logicky zo spankovej
deprivacie, ale ako sa zd3, aj ked zatial viac-me-
nej na Urovni kazuistk, samotny RLS moze byt
zhorsovany psychickym stresom, a dokonca
niektorymi antidepresivami (6).

Sekundarna insomnia
pri psychickych poruchach

Insomnia méZe byt vyraznou a komplikuju-
cou komorbiditou takmer pri vietkych psychic-
kych poruchédch - od tzkostnych poruch, de-
presivnej poruchy, bipolarnej afektivnej poruchy,
schizofrénie a7z k poruchdm osobnostia k abuzu
psychoaktivnych latok. K naj¢astejsim prejavom
insomnie pri psychickych poruchach patri predi-
7end latencia zaspatia a predcasné ranné pre-
budzanie, pricom zjednodusene mozno povedat,
Ze porucha iniciacie spanku je typicka hlavne pre
Uzkostné poruchy, kym kombinacia stazeného
zaspavania a predcasného ranného prebudzania
sprevadza najcastejsie depresiu (1).

Insomnia s neskorym zaspavanim — ,sleep
onset insomnia” — u réznych psychickych po-
rich ma zrejme urcité spolo¢né charakteristiky,
predovsetkym stav nadmerného vybudenia
a abnormalitu kognitivnej aktivity, ktord nejavf
spontanny Ustup pod vplyvom cirkadiannych
a homeostatickych faktorov. Neurobiologické
vysvetlenie pretrvavajlcej myslienkovej aktivity
mdbze zahfiat nielen znizenu funkciu GABA-
ergickej VLPO hypotalamu, ale aj zvyseny ob-
rat dopaminu, ktory sa vyskytuje okrem iného
pri strese, a dysregulaciu autonémneho ner-
vového systému s prevahou sympatikotonie.
Podla ocakévania bolo zistené, Ze v porovnanf
so zdravymi fudmi pacienti s insomniou hlasia
pred spankom vyrazne intenzivnejsiu kognitivnu
aktivitu, sustredenu predovsetkym na vlastné
problémy, aktudlne obavy, strach z nezaspa-
tia, ako aj na okolité podnety (7). V podstate
identické prejavy su podstatou insomnie, ktora
sa oznacuje ako psychofyziologickd a zahtfa
anticipaciu nespavosti, zamestnavanie sa mys-
lienkami na problémy so spankom a nespravnu
spankovu hygienu. Je teda logické, Ze pri zistenf
takychto tazkosti je nutné zamerat sa v terapii
na zmiernenie Uzkosti, predspankové odputanie
pozornosti od insomnie a inych problémov, rela-
xacné techniky a Upravu spankovej hygieny. Zo
spektra psychoterapie sa ako mimoriadne Ucin-
né ukazuje kognitivno-behaviordlna psychote-
rapia. Hyperarousal a neprimerana kognitivna
aktivita, spojené s narusenou inicidciou spanku,
s obzvIast typické aj pre niektoré Uzkostné po-
ruchy, hlavne posttraumaticku stresovu poruchu
(PTSP) a generalizovanu Uzkostnu poruchu. Pri
PTSP je nutné mysliet aj na to, ze okrem staze-
ného zaspdavania, spanok moze byt naruseny aj
komorbidnou depresiou a fragmentovany ¢as-
tymi nocnymi morami. Poruchy spanku pri PTSP
mozu byt velmi Uporné a viest k zdvaznému
zhorseniu denného fungovania. Studie opako-
vane ukazuju, Ze okrem psychoterapie a ¢asto
pouzivanych medikamentov, ako su SSRI, ben-
zodiazepiny a nebenzodiazepinové anxiolytika,
efektivny moze byt pri lie¢be chronickej PTSP aj
alfa-1 adrenergicky antagonista prazosin, a to
vratane Ucinku na no¢né mory a kvalitu spanku
(8). Je zaujimavé, Ze u Casti pacientov s PTSP sa
moZe vyvinut porucha dychania vo spanku, pri-
¢om jej liecba vedie aj k vyznamnému zlepseniu
kvality spanku a Ustupu no¢nych mor (9).

Excesivna myslienkova aktivita a neschop-
nost jej ukoncenia je vseobecne zndma aj
U pacientov s maniou a s abizom psychosti-
mulancii — aj ked'v tychto pripadoch je jej pod-
kladom ¢asto motivovand aktivita a subjektivne
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mébze byt prezivana velmi prijemne. Z hladiska
neurobiolégie prichddza do Uvahy zvysena no-
radrenergickd a dopaminergickd aktivita a studie
autondmneho systému ukazuju znizend varia-
bilitu srdcovej frekvencie a nizsi tonus vagu pri
manii (10). Zaujimavé su pritom epidemiologické
zistenia, Ze u bipolarnej afektivnej poruchy (BAP)
je mimoriadne vysoké prevalencia Uzkostnych
portch (11), ¢o modze okrem iného odrazat prave
dispoziciu k hyperarousalu. V literatire o BAP sa
Casto uvadza, Ze spankové deprivécia nie je len
nasledkom, ale dokonca spustacom manickych
epizdd, ale vysledky z vyskumu v tejto oblasti
nie su konzistentné. Jeden z prvych sthrnov
dat o efekte terapeutickej spankovej deprivacie
na depresivnych pacientov s BAP naznacoval,
Ze az 29 % pacientov sa po tejto intervencii ma
tendenciu presmyknut do ménie, ale novsia
a pomerne rozsiahla studia potvrdila tento fe-
nomén len u 5% pacientov, respektive u 6%
bol zaznamenany preSmyk do hypomanie (12).
Napriek tomu sa zdd, Ze vyznamné percento
pacientov s BAP (41-77%) preziva priznaky in-
somnie eSte pred nastupom elevacie nalady
a Ze ide o daleko naj¢astejsi prodromalny priznak
pred manickou epizédou (13). Prekvapivo, poly-
somnografickd studia u manickych pacientov
preukdzala podobné nélezy ako pri depresii —
teda prerusovany spanok, skratent latenciu REM
spanku a zvysenu REM denzitu (14). Na objasne-
nie vztahu medzi poruchou spanku a néstupom
manickych epizdd, a pripadne dalsie potrebné
spustajuce faktory, budu ale potrebné este dalsie
a detailnejsie $tudie. Co sa tyka terapie, je zname
a dokumentované, ze prave Uprava insomnie
moze viest k rychlemu a dramatickému Ustupu
manickych symptémov — u priblizne jednej tre-
tiny sa ako efektivne ukdzali v priebehu 3-5 dni
benzodiazepiny, zatialco u dvoch tretin doslo
k Uprave a7 po nasadeni tymostabilizatorov ale-
bo antipsychotika (12). Z viacerych studif vyplyva,
Ze Uprava spanku pri manii je — ak aj nie kauzalne
terapeutickym faktorom — tak prinajmensom
nepochybnym markerom rychlejsieho Ustupu
symptémov a lepsich vysledkov liecby.
Podobne moze viest k insomnii zvysend psy-
chomotorickd aktivita a v mnohych pripadoch
aj Uzkost v akutnom stadiu schizofrénie. Podla
jednej z vacsich studii bola ale insomnia zistena
az u44% pacientov s diagndzou schizofrénie
alebo schizoafektivnej poruchy v ambulantnej
starostlivosti (15). Podobne ako pri manii sa pri-
tom zd3, Ze insomnia mdze byt prinajmensom
prodrémom psychotického relapsu, a navyse
predikuje vyraznejsie zhorsenie psychotickych
priznakov po vysadeni medikacie (16). Vzhladom
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na to, Ze halucinacie, bludy, disociativne prizna-
ky, kognitivna dysfunkcia a emocna oplostenost
mozu byt dosledkom dlhsej spankovej depriva-
cie aj u zdravych Iudi, u pacientov s psychdzou
ma explordcia kvality spdnku a jej normalizacia
obzvladst velky vyznam. Je pritom nutné mysliet
na moznost, Ze — na rozdiel od pacientov s iny-
mi typmi insomnie — pacienti s psychotickym
ochorenim sa na nespavost nemusia spontan-
ne stazovat, ¢i uz v dosledku disimulécie alebo
negativnych priznakov. Potrebna je teda citliva
exploracia a objektivna anamnéza. Ako terapia
pripadaju do Uvahy bezné hypnotika, Uprava an-
tipsychotickej medikacie, ale potencidlny benefit
ukazuju aj nové a pomerne necakané moznosti,
ako je napriklad melatonin (17).

Insomnia sprevadza logicky aj abuzus psy-
chostimulantov a vysadzovanie timivych latok,
ako st benzodiazepiny a alkohol. Zdanlivo para-
doxny je fakt, Ze platf aj pravy opak — dlhodoby
abuzus stimulantov moZze viest k hypersomnii,
zatial¢o chronicky abuzus timivych ldtok moéze
indukovat insomniu. V skuto¢nosti tento jav ale
nie je prekvapivy, nakolko pésobenie psycho-
aktivnych latok na CNS nie je len jednoducho
inhibi¢ny alebo stimulacny, ale zahffa aj ucin-
ky na modula¢né neurotransmiterové systémy,
ovplyvriuje spankovu architektiru, a navyse vo
vacsine pripadov vykazuje fenomén tolerancie
a potreby stéle vyssich davok. Castym a velmi
prehliadanym problémom je abuzus kofeinu.
Viaceré velké studie preukazuju, Zze nadmerné
uzivanie kofeinu méze byt spojené nielen s in-
somniou, ale aj s jej zdanlivo paradoxnym na-
sledkom - zvysenou dennou spavostou (18). Ak
je mozné, vzdy je potrebné pétrat po pripadnej
poruche spanku este pred vznikom abuzu, na-
kolko uZzivanie stimulantov moZe byt pokusom
o samolie¢bu Unavy alebo hypersomnie, zatialco
uzivanie hypnotik, vratane alkoholu, moze byt
pokusom o samoliecenie nespavosti —a samot-
na lie¢ba zavislosti bez terapie jej prvotnej pri-
¢iny by bola s najvyssou pravdepodobnostou
neefektivna.

Co sa tyka depresie, podla stc¢asnych odha-
dov mé poruchy spanku az 80% depresivnych
pacientov. Insomnia pri depresii je velmi cha-
rakteristickd pred¢asnym no¢nym prebudenim
s neschopnostou opdtovného znovuzaspatia,
pricom velmi typickym je budenie medzi 3.4,
pripadne 4.-5. hodinou rannou. Tato abnormalita
sa Casto dava do suvisu s predsunutim niekto-
rych cirkadiannych rytmov, predovsetkym REM
spanku, sekrécie ACTH, kortizolu, TSH a melato-
ninu, a ich nestladom s fazou spanok-bdenie.
Vzhladom na skrdtenu latenciu, zvysent denzitu

REM spanku, ako aj ¢asté budenie z REM $tadia,
vyskum sa orientuje aj na studium rusivych emo-
tivnych snov pri depresii. Spontdnne vybavovanie
snov pri depresii nebolo sice konzistentne pre-
ukazané, ale studia skimajuca afektivny naboj
snov pri prebudeniach z REM spanku preukazala,
Ze pacienti, ktorf vykazovali remisiu, mali vy3si
vyskyt negatfvnych snov na zaciatku noci ako
na konci nodi, zatial¢o pacienti v stadiu depresie
vykazovali nizsi vyskyt negativnych snov na zaci-
atku ako na konci noci — autori to vysvetluju ako
zlyhanie progresfvnej emocnej regulacie pocas
REM spanku (19). Zvyseny vyskyt no¢nych mor
bol dokumentovany u pacientov s vysokou mi-
erou suicidality. Studie, ktoré by podporili alebo
vyvratili vplyv snovej aktivity na no¢né bude-
nia u pacientov s depresiou, vsak zatial chybaju.
Podobne, ako v pripade vyssie spomenutych
poruch, aj pri depresii — prinajmensom u ¢asti pa-
cientov — insomnia ¢asto predchadza depresii, ale
ani tu nie je jasné, &i v kauzdlnej suvislosti alebo
ako puhy prodréom. Lie¢ba samotnej insomnie
bez terapie poruchy nélady vo vacsine pripa-
dov nevedie k Ustupu depresie — ale na druhej
strane, terapia orientovana sucasne na naladu
aj na priznaky insomnie ma lepsie vysledky ako
terapia orientovand iba na naladu. Obvykle ale
plati, ze insomia pri depresii sa upravi pri i¢innej
antidepresivnej liecbe alebo psychoterapii, takze
dlhodobé podavanie hypnotik sa neodporuca.
Pri urputnych insomnidch mozno dat prednost
sedativnym antidepresivam, ako su tricyklické
antidepresiva s preferen¢ne serotoninovym
ucinkom, lieky zo skupiny NaSSA, SARI, pripadne
melatoninové agonisty.

Zaver

Insomnia patri k jednym z najcastejsich ko-
morbidit psychickych ochoreni a mé vyraznu
tendenciu zhorSovat ich priebeh a branit ic¢innej
terapii. Okrem vyssie spomenutych nésledkov
vplyvom na kognitivne funkcie narisa schopnost
spolupracovat pri psychoterapii a uplatfiovat
vlastné zvlddacie mechanizmy. Prostrednictvom
unavy zhorsuje pracovné a spolocenské uplat-
nenie, a navyse otvéra priestor pre osamelé ru-
mindcie a fixaciu pocitu bezmocnosti. Jej véasné
rozpoznanie a liecba patri preto k jednym zo
zakladnych Uloh psychiatra.
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