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Nocni mury a moznosti jejich lécby
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No¢ni mury jsou snové prozitky, spojené se strachem a tizkosti. Doprovazeji lidstvo od nepaméti, prvni zminky o nich se nachazeji jiz
v Bibli. Mohou se objevit u jedincli bez psychické poruchy, ale mohou také nékteré psychické poruchy doprovazet. Patfi mezi typické
pfiznaky posttraumatické stresové poruchy (PTSD). Obsah no¢nich mur se mize vztahovat k minulosti, kdy se ve snu vraceji vzpominky
na traumatickou, nedofesenou nebo nedostatec¢né zpracovanou traumatickou udalost, nebo se mohou tykat ohrozeni v budoucnosti.
Po probuzeni z no¢ni miury je jedinec rychle bdély a schopen reagovat. Obsah snu si pamatuje nejen bezprostifedné po probuzeni,
ale je schopen ho detailné zopakovat i rano. Témata se v no¢nich marach casto opakuji. Jen vzacné prichazeji pacienti za psychiatrem
pfimo se stiznosti na no¢ni miury. SpisSe se s nimi svéfuji bezdéc¢né v pribéhu popisovani potizi se spankem. Jsou fazeny do skupiny
parasomnii. No¢ni miry mohou byt také indukovany celou fadou psychofarmak. Objevuji se i pfi nahlém vysazeni IékQ, které potlacuji
REM spanek. Obecné lze fici, Ze v pfipadé nocnich mur tykajich se minulych udalosti je vhodné udalosti terapeuticky zpracovat a fesit
problémy v Zivoté, které s nimi jsou spojené. V pfipadé nocnich mur tykajicich se budoucnosti by se terapie méla zamétit zejména
na zvyseni zvladacich dovednosti pacienta. Cilem 1é¢by tedy neni jen ,zlepseni spanku” jako takového. K Ié¢bé no¢nich mar se vyuziva
nékolik pfistupli, ovSem ovérovani jejich terapeutické Gcinnosti je zatim na pocatku. Z psychofarmak byl tspésné testovan prazosin.
Z psychoterapeutickych pristupt prokazala klinicky efekt kognitivné behavioralni terapie specificky zaméfena na lé¢bu noc¢nich mir,
kterd vimaginaci modifikuje snové prozitky (imagery rehearsal therapy - IRT).

Kli¢ova slova: noc¢ni mury, posttraumaticka stresova porucha, farmakoterapie, kognitivné behavioralni terapie, imagery rehearsal therapy.

Nightmares and the possibilities of their treatment

Abstract: Nightmares are dreamlike experiences filled with fear and anxiety. They accompany mankind from everlasting. The first mention
of nightmares is already in the Bible. Nightmares may occur both in persons with mental iliness as well as may be accompanied by a mental
disorder. They are often associated with posttraumatic stress dissorder (PTSD). Themes of nightmares may be related to past events, when
during nightmares reoccur memories on traumatic, unresolved or inadequately mastered event, or may be related to the future. After
waking from nightmare is an individual fastly awake and able to react. Pacient remembers his dream both immediately after waking up,
as well as in the morning. Topics of nightmares often repeat. Rarerly patients come to psychiatrist directly with complains of nightmares.
More often they entrust with them during describing their sleep problems. They are classified into group of parasomnias. Nightmares
may be also induced by variety of drugs. They may also occur in abrupt withdrawal of drugs that suppress REM phase of sleep. Generally,
in case of nightmares related to past events, it is appropriate to return to these events during therapy or consider behavioral changes. In
case of nightmares regarding to the future the therapy should focus on problem solving or assistance with concrete steps. The goal of the
treatment is not just “improving sleep”. There are several possible therapeutic approaches useful in treatment of nightmares in PTSD. As
for psychotropic drugs, prazosin was assessed, with a positive effect on sleep architecture. As for psychotherapeutical approaches, clinical
effect was observed in the cognitive-behavioral therapy focused on nightmares (imagery rehearsal therapy - IRT).

Key words: nightmares, posttraumatic stress dissorder, cognitive behavioral therapy, imagery rehearsal therapy.
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Uvod

Nocni mdry jsou snové prozitky, které jsou
doprovazeny silnou Uzkosti nebo strachem.
Radime je mezi parasomnie. Vzpominka na obsah
snu byvé 7ivé a nékdy detailni. Obvyklymi tématy
jsou ohrozeni bezpedi, zivota (vlastniho nebo
ciziho, ¢asto nékoho z blizkych) nebo sebelcty.
V nocnich mdrach se pak tato hroziva nebo dé-
siva témata opakuji. PFi typické epizodé dochazf
k rozvoji vegetativnich pfiznakd. Hlasové projevy
¢i pohyby téla mohou, ale nemusi byt pfitomné.
PYi probuzeni z désivého snu je jedinec rychle
orientovany a bdély. Mize plné komunikovat
s okolfim a je schopen prevypravét svij sen, a to
jak bezprostfedné po probuzen, tak rano. Vyskyt

noc¢nich mdr mdze souviset s pocity nevyspani
i Unavy béhem nésledujiciho dne.

Nocni mUry poutaly lidskou pozornost
od nepaméti. Zminky mizeme najit uz v Bibli.
Casto byly vnimany jako poselstvi do budouc-
nosti, a proto byly rizné vykladany. V mediciné
se poprvé otadzce no¢nich madr vénoval John
Bond ve své praci z roku 1753. Dle jeho teorie
jsou no¢ni mlry zplsobovéany nezndmymi du-
chy ¢i pfizraky, které v noci lehavaji na ¢lovéku,
tla¢i na hrudnik a komplikuji dychdani, coz vede
k pocitu dusent, drceni nebo sexuélniho nasili (1).

Z evolu¢niho hlediska mohou mit no¢nf
mdary pro jedince ochranny varovny vyznam.
V pfipadé, Ze ¢lovék zaZil traumatickou udalost,
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je pro négj dllezité, aby byl do budoucna opa-
trny, dokud neziska jistotu, ze udalost se nebu-
de opakovat nebo ji dokdze zvlddnout. Jeho
zvysena ostrazitost se miZe odrazit v kvalité
spanku, ktery mlze byt nedostate¢né hluboky,
¢asto prerusovany minimalnimi zevnimi pod-
néty, které jej dfive nebudily. Soucasti snéni pak
mohou byt i no¢ni mUry pfipominajici prozi-
tou udalost a které si pamatuje i po probuzeni.
Tradi¢né ve vsech kulturach bylo se sny spojeno
ocekavani poselstvi do budoucnosti. To vykla-
dal bud'¢loveék, ktery byl k tomu povoldn (napf.
biblicky Josef), nebo byly vyklady sepséany jako
snafe. Tyto vyklady mohly v pfipadé pozitiv-
ni predikce uklidnit, v pfipadé negativni vést



k pfipravé na ohrozeni, jeho pfijeti a vyrovnan{
se s oCekdvanym osudem.

Diagnostika no¢nich mur
V DSM-III byly no¢ni mdry zafazeny mezi

psychické poruchy ve skupiné poruchy spanku

(1980). Podobé byly zafazeny v MKN-10 (1992).

V posledni platné americké klasifikaci DSM-IV-

TR jsou kritéria pro diagnostiku no¢nich mur

nasledujici (2):

m  Opakované buzenise jak z plného spanku, tak
ze zdfimnutf's plnym vybavenim si obsirych
a extrémné désivych sn(, které obvykle
zahrnuji obavy o pfeZiti, bezpeli nebo se-
belctu.K probuzeni obvykle dochdzi v druhé
polovné spankové periody.

B Po probuzenf je ¢lovék okamzité orien-
tovany a bdély (v kontrastu se zmatenosti
a dezorientaci u no¢nich désd a nékterych
forem epilepsie).

m  Prozivané sny nebo naruseni spanku, vzni-
kajici nasledkem probouzent, zpdsobuji kli-
nicky signifikantni utrpeni nebo narusenf
fungovaniv socidlni sféfe, zaméstnani nebo
jinych ddlezitych Zivotnich oblastech.

m  Vylucovaci kritérium: No¢ni mUry se neob-
jevuji vyhradné v prlibéhu jinych dusevnich
onemocnéni (napt. delirium, PTSD) a nejsou
zpUsobeny psychoaktivnimi latkami (napf.
léky nebo drogy) nebo celkovym zdravot-
nim stavem.

Vyskyt no¢nich mar nemusi byt spojen s ji-
nou psychopatologii. No¢ni mlry se mohou
objevovat uz v détstvi. Castéji se viak objevuji
u déti trpicich separa¢nf Uzkostnou poruchou
(3) nebo po ohrozujicim zazitku, ktery nebyl
dostatecné zpracovan (4). Rovnéz v dospélosti
se mohou no¢ni mdry objevovat samostatné,
nicméné castéji nez u déti jsou spojeny s dalsf
psychopatologif v rdmci jiné psychické poruchy.
Patfi mezi typické pfiznaky u PTSD, ale mohou
se objevovat také u deprese, bipolarni poru-
chy, generalizované Uzkostné poruchy a po-
ruch osobnosti (zejména u hrani¢ni, schizoidnf
a schizotypélni poruchy osobnosti (5-8). Ukazuje
se, Ze na rozvoji no¢nich mur se také podili ge-
neticka predispozice. Coolidge et al. (9) ve své
praci udavaji pomer genetické komponenty
a komponenty prosttedi jako 51 9% ku 49 %.

V pfipadé noc¢nich mdj je vhodné diferen-
cidlné diagnosticky uvazovat o poruse chovani
vdzané na REM (REM behavioural disorder —
RBD). Na animalnich modelech bylo prokazano,
Ze toto onemocnéni ma svij plvod v poskozeni
glutamanergnich neuront pontiniho sublatero-

dorsainiho jadra, které je zodpovédné za atonii
v REM fazi spanku. Pokud k této atonii nedojde,
pak u pacientl s RBD mzeme pozorovat ab-
normalni vokaIni projevy (kfik, smich, mluvent,
apod.) nebo motorickou aktivitu (chlzi, kopan,
pady, apod.) (10). RBD je povazovan za prediktor
rozvoje neurodegenerativnich onemocnéni (11).

Noéni mury u PTSD

Vice nez 70% vale¢nych veterdnl a civi-
listd s posttraumatickou stresovou poruchou
udava perzistujici a zavazné posttraumatické
no¢ni mUry a naruseni spanku (12). No¢ni md-
ry u PTSD pfipominaji traumatickou udalost,
kterou pacient zazil. Dale se mohou pfi usinani
objevit flashbacky traumatické udalosti, kte-
ré navodi silnou Uzkost a spanku bréni. Tyto
flashbacky mohou mit az charakter pseudo-
halucinaci. | vzhledem k tomuto faktu je pre-
kvapivé, Ze této oblasti vénovalo pozornost jen
malé mnozstvi vyzkumnikd. Ross a kol. (13) jsou
presvédceni, ze naruseni spanku, konkrétné pak
pfitomnost no¢nich mar, je klicovym pfiznakem
PTSD. Pfitomnost no¢nich mlr ovliviuje nejen
spanek samotny, ale ma vlivi na chovanf, které
se spankem souvisi. Jedinci, kteff trpi zdvazny-
mi no¢nimi mdrami pfi PTSD, ¢asto rozvinou
strach z dalsitho usnuti, nebo usinani samot-
ného (14). Biologické nalezy u PTSD ukazujf
na zvysenou aktivitu a reaktivitu autonomnfho
nervového systému, coz je zjevné ze zrychlené
srdecni akce a kolisavého krevniho tlaku, ale
také abnormadlni spankové architektury (napf.
fragmentace spanku a prodlouzend spankova
latence, celkové zkracend doba spanku). Pri
srovnani no¢nich muar u osob trpicich PTSD
a osob s no¢nfmi mdrami bez PTSD zjistujeme,
Ze u PTSD jsou no¢nf mUry astéjsi, objevuji
se vramci spankového cyklu dfive, Castéji se dr-
Zi tématu a opakujf redlnou udélost (15). No¢ni
mUry mohou souviset s dalSim problematickym
chovénim, které mize vést k nedostatku span-
ku (napf. strach jit spat, zabezpecujici chovanf
pfed usnutim, nocni pfejidani, spanf v kresle
apod.) (16). Nékteré vyzkumy (16, 17) povazuji
vyskyt no¢nich mar u PTSD za klicovy pfiznak,
ktery predikuje chronicitu spankového naru-
senf (18).

Souvislosti mezi zdvaznosti PTSD a Urovni na-
ruseni spanku se ve své studii vénovali Germain
a kol. (19). Autofi zkoumali 367 osob s PTSD, ktera
trvala v rozmezi od 6 mésict az po vice nez 30
let. Zavaznost PTSD nejvyznamnéji souvisela
s poruchou spanku. Pfitomnost noc¢nich mar
neznamena jen pfitomnost désivych snovych
prozitkd v prbéhu spanku, ale spanek je nausen
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iv dalSich parametrech. Spankové deprivace
se postupné kumuluje, ndsledné se rozviji chro-
nické stresové prozivani s navysenim hladiny
zanétlivych cytokind a aktivaci sympatiku (20).
Naruseni spanku ustupuje po Uspésné lécbé
PTSD (16, 17). Nevime v3ak jasné, jaka je Casova
souvislost mezi rozvojem PTSD, narusenim spéan-
ku a objevenim se no¢nich mr. Zda se po trau-
matickém zazitku objevi nejprve nocni mary
a poté dojde k rozvoji PTSD nebo je souslednost
jind (21). V nékterych pracich se ukazalo, Ze pre-
diktorem rozvoje PTSD muze byt polysomnogra-
ficky prokazatelné naruseni spanku a piftomnost
no¢nich mur (23, 24). To by znamenalo, Ze naru-
seni spanku prichazi diive a nenf az sekundarnim
projevem PTSD.

Neurobiologické nalezy
u poruch spanku p¥i PTSD

Spének je regulovan témi oblastmi mozku,
ve kterych byly také nalezeny zmény u PTSD.
To naznacuje, Ze stresova odpovéd, nabuzenf
organizmu, udrzovéni a zanik strachu, emocni
pamét a spanek mohou byt vyznamné biologic-
ky propojeny. Nej¢astéji popisovanym nalezem
je zvysend aktivita amygdaly ve spojenf se snize-
nou aktivaci medialniho prefrontainiho kortexu
(mPFC) a dysfunkce hippokampu (25). Zd3 se,
Ze tyto zmény souviseji s udrzovanim stracho-
vé reakce (26, 27). Zobrazovaci studie ukazuji,
Ze vystaven( podnétu spojeného s traumatem
vede k excesivni aktivaci amygdaly a snizené
aktivaci mPFC/pfedniho cingula a hippokampu
(27). Velikost téchto zmén koreluje s klinickou
zévaznosti pfiznakd PTSD (28) a zd4 se, Ze se zvy-
Suje pfi opakovaném vystaveni (29). Pretrvavajicf
zvysena hladina noradrenalinu (NA), monoami-
nu, ktery hraje zésadni roli pfi udrzovani strachu
a ¢astecné omezuje funkci hippokampu, mize
podporovat udrzovani priznakd PTSD vcetné
nocnich mar (25, 30). Pfedpoklada se, Ze exce-
sivni noradrenergnf aktivita zprostfedkovava ¢ast
symptomu znovuzazivani, zvysené nabuzeni
a ostrazitost a také spankové naruseni u PTSD
(31-34). Kromé noradrenergniho systému se po-
dili na rozvoji no¢nich mari dopaminergni a se-
rotoninergnf{ systém (35).

Polysomnografie u PTSD

V prébéhu spanku dochazi ke zménam elek-
trické aktivity mozku, které mizeme sledovat
pomoci EEG zdznamu. Pokud je EEG doplnéno
jesté o EKG (elektrokardiogram), elektrooculo-
gram (méreni o¢nich pohyb), elektromyogram
mimickych svald a dolnich koncetin, a sledovanf
dechového rytmu, dychacich pohyb a saturace
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Graf 1. Poruchy spanku u PTSD (48)
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Tabulka 1. Poruchy spanku u PTSD s REM fragmentaci (podle 48)

1. Snizeni REM hustoty

Castéjsi a kratsi REM faze

Castejsi probouzeni v prabéhu REM faze

Kratsi latence pfechodu z REM do 1. spankové faze

2
3
4. Castéjsi pfechody z REM do 1. spankové faze
5
6

Vice probouzeni pred REM fazi s panikou, Ulekem nebo fyziologickym nabuzenim

krve kyslikem, mluvime o polysomnografickém
vysetien( (PSG). V dnesni dobé mizeme sledovat
nejen zmény v elektrické aktivité, ale i zmény
metabolické. Nejcastéji je vyuzivano sledovani
zmeén v regionalnim krevnim prdtoku (rCBF)
pomoci SPECT.

V pribéhu REM faze spanku se ve srovna-
ni s bdélosti objevuji relativni navyseni rCBF
v oblasti amygdaly, paralimbickych oblastech
a probuzeni fidicich oblasti (medidlni pontus
a thalamus) a redukce rCBF v oblasti laterdlni-
ho prefrontainiho, parietaini a senzorického
kortexu. V prlbéhu non-REM faze spénku je
rCBF snizen v oblasti pontu, retikularni formace,
thalamu a asocia¢niho kortexu a zvysen v oblas-
tech, které podporuji spanek (dorzalni pontinni
tegmentum a bazalni ¢asti pfedniho mozku
(36). Na zékladé znalosti aktivace a deaktivace
rlznych ¢asti mozku je non-REM spanek povazo-
van za nizkoaktivni status s restoratitivni funkcf,
naproti tomu REM spdnek se zda byt spojen
s ucenim, ukladanim do paméti a zpracovnanim
emociondlnich procest (17). No¢ni mlry fadime
do skupiny REM parasomnif (vyskytuji se v pra-
béhu REM faze spanku).

S pribyvajicimi poznatky se stale vice ukazu-
je, Ze naruseni REM faze spanku hraje dllezitou
roli v rozvoji PTSD (16, 23). Pfi srovnani pacient(

s PTSD a zdravych kontrol bylo nalezeno vice
prechodt z REM do 1. spankového stadia, vice
probouzeniv pribéhu REM spanku, snizenf hus-
toty REM spédnku a zvyseni poctu kratsich REM
epizod (23, 37). Tato fragmentace REM faze mUze
byt zplsobena excesivni noradrenergni aktivi-
tou (23), pfed¢asnym ukoncovanim REM fazi
nebo rusenim normalniho rytmu cholinergnich
REM-on a aminergnich REM-off signalt (16, 17,
33). REM fragmentace mize napodobovat REM
deprivaci se vsemi behavioradlnimi a metabolic-
kymi dopady (20).

Sny se u ¢lovéka vyskytuji jak v REM, tak
v non-REM fazi spanku. Ty, které se ¢lovéku zdaji
v REM fazi, byvaji obvykle vice naplnény emo-
cemi nez ty, které se zdaji v non-REM fazi. Zda
se, Ze to, ve které spankové fazi se no¢ni mlry
zdaji, neurcuje velikost emocniho stresu, ale
spise urcuje Uroven obrazové predstavivosti (3).

Monitoraci pohybl koncetin ve span-
ku se ve své studii vénovali Ross et al. (38).
Vysetfovali u vale¢nych veterdnd motorickou
aktivitu dolnich koncetin pomoci elektromyo-
grafie musculus tibialis anterior. V pribéhu REM
faze spanku se podafilo prokézat prodlouzent
zaskubU tohoto svalu ve srovnani se zdravymi
kontrolami. U pacientl s PTSD se ¢astéji objevo-
valy pohyby koncetin v pribéhu non-REM (39).
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U pacientd s PTSD mdZeme kromé abnorm-
nich pohybd dolnich koncetin pozorovat i potize
s dychanim. Nejvice pozornosti je vénovano sy
spankové apnoe (40-43). Je viak obtizné urcit,
zda obtize s dychanim ve spanku jsou pficinnou
nebo nasledkem rozvoje PTSD, nebo zda jsou
spojeny s narusenim spanku obecné.

Spanek a attachement

No¢ni mUry u déti jsou nejcastéji klidnény
matkou. Pokud dité citi dost bezpeci, objevuji
se jen vzacné, Casto v souvislosti s udalostmi,
které jim nahangji strach. Casté&jsi mohou byt
po ndvratu z nemocnice, z détského tébora.
Patrné nejlepsim jejich fesenim je bezpec-
né matc¢ino objeti a celkové zklidnéni ditéte.
Vyzkumné bylo potvrzeno, Ze lidé s Uzkostnou
vazbou v détstvi maji vyssi frekvenci REM sn(
s agresivnimi a sebe ponizujicimi tématy nez
lidé s bezpecnou vazbou (44). PfestoZe vztah
nocnich mar k attachementu v détstvi zkouman
dosud nebyl, nabizi se hypotéza, Zze Uzkostna
vazba v détstvi mize k no¢nim mrdm vytvaret
dispozici, podobné jako lidé s tzkostnou vazbou
v détstvi jsou vice vulnerabilni k rozvoji PTSD,
pokud zaZijf traumatickou udalost. Van der Kolk
et al. (45) jsou presvédceni o tom, Ze o pravdé-
podobnosti odeznéni pfiznakd PTSD vcetné
noc¢nich mur nerozhoduje tolik samotnd historie
traumatu, ale spise schopnost ziskat bezpecf
a zklidnéni od druhého ¢lovéka. ZpUsob, jakym
se jedinec spojuje s blizkym ¢lovékem, odrazi
strategie, které byly nauceny ke zvladani nega-
tivnich vliv. Jist&jsi pouto s partnerem vytvari
bezpecné utociste, které pomaha postizenému
regulovat Uzkost, smutek, hnév a strach zpUso-
bem, ktery posiluje pozitivni vnimani sebe sama
a posiluje vztah. Bezpené Utocisté s partnerem
pomaha postizenému fesit konstruktivnim zpU-
sobem emocionalné silné priznaky znovuprozi-
vani, jako jsou no¢ni mary, vnucujici se myslenky
a vzpominky (46).

Lécba noénich mir

Pokud pfijmeme hypotézu o adapta¢nim
vyznamu noc¢nich mUr pro jedince, pak je vhod-
né pred |é¢bou se zamyslet nad jejich vyzna-
mem pro zivot pacienta. U no¢nich mr vzta-
hujicich se k minulosti se je snazime odstranit,
budto zaméfenim se pfimo na no¢ni mary, nebo
na jejich pficinu, tj. na traumata no¢ni mary vy-
volavajici. U no¢nich mUr vztahujicich se k bu-
doucnosti mdze byt ddlezité zamyslet se nad
vyznamem noc¢ni mdry pro pacienta a pred sna-
hou o jeji odstranéni preferovat zménu chovani,
kterd by vedla ke zvlddnuti obdvanych situacf



do budoucnosti. Zde zejména o zvyseni kom-
petence zvlddat problémy v Zivoté vibec.

Pokud jsou no¢ni mary soucasti PTSD, za lé-
ky prvni volby jsou pokladany SSRI (Stein et al.
2006). A to navzdory tomu, ze ve studiich tyto
léky prokézaly jen minimalnf efekt na poruchy
spanku a zadny piimy efekt na samotné nocnf
muUry (47, 48). Nicméné pokud odezni béhem
|é¢by ostatni pfiznaky PTSD, zpravidla dochazi
k redukci nebo vymizeni no¢nich mar. Bohuzel
tento efekt se neobjevuje u viech pacientl
a no¢ni mary mohou zGstat jako jeden z rezi-
dudlinich pfiznakd, se kterym je pak potieba
pracovat psychoterapeuticky.

Pokud bychom uvazovali o terapii PTSD bez
uziti psychofarmak, pak by méla byt zvolena jako
lé¢ba prvni volby kognitivné behaviordIni tera-
pie (KBT) s expozi¢ni lé¢bou, kterd prokézala svij
efekt v nékolika malo studiich zkoumajicich také
vliv na spanek (49, 50). V jedné studii 48% z 24
pacientd, ktefi podstoupili 1é¢bu pomoci KBT
u civilistt s PTSD, uz dale nesplrovalo kritéria dle
DSM-IV-TR a stale méli klinicky vyznamné span-
kové naruseni (primarni insomnie) (14); nékteff
ztéchto pacient( profitovali zdodate¢né ,na ne-
spavost zaméfené” KBT (insomnia-targeted CBT).
Jedna oteviend studie (51) a jedna kontrolovana
studie (52), které byly zameéfené na no¢ni mury
spojené s PTSD a nespavost, zkoumaly Ucinnost
LJimaginaci modifikujici terapie” (imagery rehear-
sal therapy — IRT). Prokdzaly vyznamné zlep3enti
v méfenych hodnotach spanku a PTSD, nicméné
zUstala ¢ast probandd, ktefi i po zkonceni studie
udavali insomnii, ob¢asné no¢ni mury a dalsf
rezidudlIni pfiznaky PTSD.

Farmakoterapie no¢nich miir

Za Ucelem terapie no¢nich mUr byla testo-
vana celd fada psychofarmak s rliznymi mecha-
nizmy Ucinku. Do této doby se nepodafilo najit
zadny lék, ktery by po poziti zajistoval nasled-
ny spanek bez noc¢nich mur. V soucasné chvili
mame dlkazy o Uc¢innosti prazosinu v redukci
nocnich mdr asociovanych s PTSD u veterdnd
(52,53) i civilisti (54) v placebem kontrolovanych
studiich. Prazosin je centrdlné i periferné pUso-
bici antagonista alfa-1 adrenergnich receptord.
Pavodné byl urcen k lé¢bé hypertenze (v dav-
kdch do 20mg pro die). Off-label je také pouzi-
van k1é¢bé benigni hyperplazie prostaty (2 mg
pro die) a Raynaudova syndromu (0,5-3 mg pro
die). U veterdntd s PTSD byly dobfe tolerovany
davky 10-15mg pro die (jen ¢ast pacientd studii
opustila pro ortostatickou hypotenzi) (38, 53).
V placebem kontrolované studii s civilisty (n =
13) byla sledovéna i spankova kritéria. Probandi

byli po jednotydenniwashout periodé rozdéleni
do dvou skupin (prazosin vs. placebo). Skupina
s U¢inou latkou uzivala 3mg prazosinu pred
spanim. Lé¢ba prazosinem byla oproti placebu
Ucinngjsi ve zlepseni naruseni spanku a redukci
nocnich mar a byla také spojena s navysenim
celkové doby spanku. Také doslo ke zvyseni cel-
kové doby REM spanku a narlstu délky jednot-
livych REM fazf (54). Klinickd zkuSenost ukazuje,
Ze k potlaceni symptomU noc¢nich mur staci
podavani 1 mg prazosinu po dobu 1-2 tydn(. Pfi
neucinnosti by mél byt prazosin v pribéhu né-
kolika tydnd navysen az na 15-20mg pro die, pfi
soucasné monitoraci hypotenze. Nejcastéjsimi
nezadoucimi Ucinky, které se objevuji asiv 10%
pfipadd, jsou posturdini zavrat a sedace. V malé
studii doslo u téch pacientl s PTSD, u kterych
se podafilo vyznamné zlepsit kontrolu no¢nich
mdr, také ke snizenf reaktivity na traumatické
podnéty béhem dne (55).

Kromé prazosinu byly testovany i dalsi adre-
nergné pusobici latky. Agonisté alfa — 2 adre-
nergnich receptor(, clonidine a guanfacine,
prokazali svlj u¢innek na symptomy PTSD jak
u détf, tak u dospélych (56, 57). Dale podavani
propranololu, antagonisty beta-adrenergnich
receptord, vedlo k mirnému snizeni poctu trau-
matizovanych osob, které rozvinuly po trauma-
tické udalosti PTSD, vliv na spanek viak nenf
dostatecné popsan (58).

Daldi testovanou latkou je gabapentin.
Gabapentin je antikonvulzivum s anxiolytickym,
antinociceptivnim a spanek navozujicim efek-
tem. Ovliviiuje noradrenergni, serotoninergni,
gabaergni systém a substanci P (59). Hamner
et al. (60) ve své studii popsali off-label efekt
pridatné terapie gabapentinem (300-2 100 mg
pro die) k existujici farmakoterapii u 30 veterand
s PTSD. Podéavani vedlo ke snizenf poctu no¢nich
mdr a spankového naruseni. 24 veterant ze 30
(77 %) prokazovalo mirné az prokazatelné zlep-
Senf spankového naruseni a celkové zavaznosti
PTSD po pfidatné terapii gabapentinem. Jak
gabapentin, tak dalsf antiepileptikum pregabalin
ovliviiuji zpétné vychytavani a uvolfovani GABA
(61). Predbézné preklinické nédlezy naznacuiji,
Ze gabapentin a pravdépodobné i pregabalin
mohou mit slibny efekt jako alternativni nebo
pfidatny lék k SSRI u pacientd s PTSD, u kterych
pretrvava naruseni spanku. Dalsi moznosti je
pouzitf lamotriginu, ktery méa také vliv na redukci
noc¢nich mari v monoterapii (62). Kromé téchto
latek byly testovany i dalsi latky, ze kterych nefa-
zodon, trazodon, mirtazapin, levomepromazin
a quetiapin mohou mit efekt v [é¢bé spanko-
vych poruch u PTSD (63), oviem nebyl popséan
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jejich efekt na no¢ni mary. Klé¢bé no¢nich mar
Ize pouZit také antidepresiva, nebot ty reduku-
ji REM spédnek (64). Trazodon byl testovan u 4
pacientl s pokrocilou formou onkologického
onemocneéni, ktefi prozivali no¢ni mury. U po-
loviny z nich no¢ni mary ustoupily (65).

Klécbé nocnich mir byla pouzita i antipsy-
chotika. Jednou z testovanych latek byl risperi-
dol, ktery u 10 pacientd po zévaznych popale-
ninach zpUsobil Ustup no¢nich mar v davkach
(0,5-2 mg pred spanim, prdmeérna davka 1 mg)
uz po jednom az druhém dni podavani (66).
Olanzapin byl zkousen jako adjuvantni lé¢ba
ke stavajici terapii u 5 pacientl s rezistentnimi
noc¢nimi marami. U viech péti pacientd doslo
k rychlému Ustupu no¢nich mr (67). Déle byl
popsan Ustup noc¢nich mar u 5 pfipadd paci-
entl s vale¢nym traumatem spojenym PTSD
po podanf aripiprazolu (68).

No¢éni mury indukované léky

No¢ni mlry mohou byt indukovény celou
fadou jak psychofarmak, tak farmak jinych skupin.
Schopnost indukovat no¢ni mary byla v klinickych
studiich poptf. kazuistickych sdélenich popsana
u cholinergnich agonistt (donepezil, rivastigmin),
beta blokétor( (atenolol, bisoprolol, propanolol),
noradrenergnich latek (tramadol, metyldopa),
inhibitord selektivniho vychytavani serotoninu
(sertralin, fluoxetin, paroxetin), latek ovliviujicich jak
serotonin, tak noradrenalin (risperidon, venlafaxin),
dopaminergnich agens (bupropion, levodopa, se-
legilin), amfetaminu podobnych Iatek (bethanidine,
fenfluramin) a GABAergnich latek (gabapentin,
nitrazepam, zopiclon) (35). Rovnéz néhlé vysazeni
1€k, které potlacuji REM spének (stadium casto
spojené se sny), mize vést ke zvysenému snénf
a objeveni se no¢nich mar. No¢ni mary se mo-
hou také vyskytovat v rdmci rebound fenomenu
po podavni benzodiazepinl (35).

Psychoterapie

Nejvice zkoumanym psychoterapeutickym
pristupem v 1é¢bé nocnich mdr je v soucasné
dobé kognitivné behaviordlni terapie. Obecné
je KBT poruch spanku zameérend na dlklad-
nou edukaci, praci s dysfunk¢nimi myslenkami
a emocemi, vyuziva spankovych deniku ¢i kalen-
dard. K1é¢bé nocnich mur uziva celou fadu pfi-
stupd. Obecné Ize pfistupy rozdélit na nepfimé
a pfimé. Prvni z moznych nepiimych pfistupt
je nacvik relaxace.

Progresivni hluboka svalova relaxace
Byla provedena jedna studie, zkoumajici
efekt progresivni hluboké svalové relaxace (PDMR),
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kterd je hojné uzivand i v 1é¢bé jinych poruch.
Principem této techniky je navozeni tenze a na-
sledného svalového uvolnéni. Pacienti jsou zadani
stfidavé zatinat a uvolnovat jednotlivé svalové
skupiny. Miller a DiPilato (69) ve své studii zkou-
mali 32 Zen, které popisovaly no¢ni mary. Rozdélli
je do 3 skupin. Prvni byla lé¢ena pomoci PDMR,
druhd pomoci systematické desenzitizace a tfetf
bez terapie. V obou lécenych skupindch doslo
u 21 zen ke snizeni frekvence noc¢nich mdr o 80%,
u 12 z nich pak no¢ni mary zcela vymizely.

Zaznamenavani no¢nich mar

Druhym moznym nepfimym pfistupem je
prosté zaznamenavani noc¢nich mar. Pfi pouzitf
této techniky pacienti pouze zapisuji své no¢ni
mUry bez toho, aby je jakkoliv ménili nebo si je
opakované prochazeli.

Expozi¢ni terapie

Dalsi moznostf je pouriti pfimych pfistupd.
Jednou z moznosti je pouziti expozicni terapie.
Pri této technice se vyuziva principu postupného
zvysovani zatéze. Pacienti jsou pozadani, aby si
sami sepsali hierarchii zzkosthujicich snd nebo
situact. Obvyklym zpUsobem je rozepsanf situact
na stupnici od jedné do desiti (pocet mezikrokd
viak muaze byt i vyssi). Pacient si poté sdm zvoli,
na kterém stupni chce zacit (vétsinou doporu-
¢ujeme volit z prvnich bodu). Viystavi se vybra-
né situaci/snu. Je poucen, Ze ma v dané situaci
zGstat, popf. svij sen si prochdzet tak dlouho,
dokud Uzkost nepoklesne. Jednomu snu/situaci
se pacient vystavuje opakovang, az je pro néj
prozivana Uzkost prijatelnd. Poté mlze postoupit
k dalsimu bodu a opét postupuije stejnym zpUso-
bem. Pfi této technice je dlleZité sestaveni Uvodnf
hierarchie. ObtiZznostni skoky mezi jednotlivymi
Ukoly by nemély byt velké a zaroveri by mély byt
rozlozeny rovnomérmé. Jako i v jinych technikach
jei pfiexpozi¢ni lécbe dllezita motivace pacien-
ta. Ucinnost expozi¢nf terapie v 1é¢bé nocnich
mUr byla prokdzéna v randomizované kontro-
lované studii Burgese et al. (70). Ti zkoumali 170
dospeélych s no¢nimi mdrami. Lé¢ba probihala
po dobu 4 tydn(, efekt byl zkoumdn na konci
lé¢by a po 6 mésicich. Probandi byli rozdéleni
do tff skupin. Prvni podstupovala expozi¢ni 1é¢-
bu, druha relaxaci (obé v domacim prostfedi dle
manualu) a tfetf byla na ¢ekacim listu. Ve skupiné
s expozi¢ni Ié¢bou doslo k nejvétsimu zlepseni,
ale také odstoupilo nejvetsi mnozstvi pacientd.

Systematicka desenzibilizace
Daldi moznosti je pouziti techniky syste-
matické desenzibilizace. Na rozdil od expozi¢nf

terapie je tato 1é¢ba jesté doplnéna o edukaci
0 Uzkosti a praci s ni. U¢innost systematické de-
senzibilizace zkoumala studie Millara a DiPilata
(69), kterou jsme zminili jiz v ¢asti vénované
PDMR. Jak jiz bylo vyse zminéno, v obou léce-
nych skupinach (PDMR a systematicka desenzi-
bilizace) doslo ke snizeni frekvence no¢nich mur
a pfi patndctitydennim sledovani nebyl mezi
obéma skupinami rozdil. Ve 25. tydnu ale uz byl
statisticky vyznamny rozdil v poklesu intenzity
nocnich mar ve prospéch systematické desen-
zibilizace. Doposud nebyla publikovéna zddna
novéjsi studie, kterd by se této otdzce vénovala.
Jind studie (71) zkoumala Uc¢innost systematické
desenzibilizace proti pfepisu snu. Prvni skupiné
byl v jednom sezenf vysvétlen princip desen-
zibilizace s ndvodem, jak tuto lé¢bu provadét.
Druhé skupiné pak bylo vysvétleno, jako prova-
dét pfepis snu v imaginaci a princip této metody.
U obou skupin doslo po 7 mésicich ke snizenf
frekvence no¢nich mar. Mezi obéma technikami
nebyl! statisticky vyznamny rozdil.

Terapie modifikaci sn{i vimaginaci
(imagery rehearsal therapy)

V soucasné dobé je nejvice doporucovanym
ptistupem modifikace snu v imaginaci (imagery
rehearsal therapy = IRT). (52). Principem této
techniky je vyvolani no¢ni mary v predstavach
po probuzeni. Snahou pacienta by mélo byt
vybavit si sen s co nejvétsim mnozstvim detail{,
veetné emocdni slozky. Sen by si mél pacient
nasledné zaznamenat, nejlépe zapsat na papir.
Dalsim tkolem pak je provést v piibéhu zménu.
Zménit mdZze jak téma, tak déjovou linii, konec,
nebo kteroukoliv jinou ¢ast tak, aby pfibéh znél
pacientovi pozitivné. Idedlni je, pokud si paci-
ent sam pretvofi pfibéh podle svych predstav.
Terapeut by mél byt spise prlivodcem, nez auto-
rem nového pribéhu. Prozit sizménu jedenkrat
nestaci, ddlezité je, aby si pacient novy pfibéh
prosel opakované. Pokud bude chtit v pfibé-
hu udélat zménu, mize. Dllezity je pozitivni
prabéh snu. Mluvime o tzv. kognitivnim shiftu.
Krakow et al. (52) popisuje pfistup nasledujicim
zpUsobem: Jedné se o skupinovou terapii o 3
setkanich. V prdbéhu prvniho setkéani jsou pa-
cienti sezndmeni s dvéma moznymi pohledy
na no¢ni mlry. Prvni moznosti je uvazovat tak,
Ze no¢ni mary vznikly ndsledkem vystaveni trau-
matu nebo tak, Ze jsou disledkem jak traumatu,
tak nauceného chovani. Uz na konci prvniho
setkdni pacienti nacvicuji pfijemnou imaginaci
a zéroven jsou pouceni o kognitivné-behavi-
orélnich technikach, pouzitelnych pfi zpraco-
vani negativnich predstav. Ve druhém sezenf
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pouzivaji naucené a samostatné procvicované
dovednosti na jednoduché no¢ni mare, kterou
si sami zvoli. Ke zpracovani snu pouzivaji model
Neidhardta et al (72), podle kterého si vymys-
I a zapisi jak pGvodni no¢ni maru, tak idedIni
novy scéndar. Jakmile tento krok zvladnou, majf
pacienti za Ukol zvlddnout cely proces mentalné
(bez zapisovani). Tento ,novy sen” si maji paci-
enti za Ukol predstavovat 5 az 20 minut den-
né. Zaroven jsou pouceni, ze nemaji pracovat
na vice jak 2 novych snech denné. Dilezité je,
aby expozice traumatlim byla postupnd, a tedy
aby byla nejprve pozornost vénovana méné
traumatickym sndim. Ve tfetim sezenf pacienti
diskutuji své zazitky a zlepseni. Je jim taka dan
prostor pro otazky.

Podle Marksovy (73) hypotézy je imaginace
Ucinna diky tomu, Ze v jejim prébéhu dochaz
k expozici, abreakci a ziskani kontroly. Naproti
tomu Bishay (74) tvrdi, Ze expozice a abreakce
je jen sekunddrni k zisku kontroly, podle jeho
sledovani je zména déjové linie Ucinngjsi nez
samotné opétovné prochazenf snu.

Uc¢innost IRT byla zkoumana v nékolika
studifch. Krakow (75) zkoumal jeji Uc¢inky na 58
pacientech s chronickymi no¢nfmi mdrami. 39
probandd bylo lé¢eno pomoci IRT, 19 tvofilo
kontrolni skupinu (na ¢ekaci listiné). Pacienti
byli vysetieni na pocatku studie a po tfech
mésicich [é¢eni. Ve srovnani's kontroln{ skupi-
nou dodlo ke statisticky vyznamnému snizeni
vyskytu no¢nich mdr. Jind studie Krakow et
al. (57) sledovala celkem 168 pacientl s PTSD
po sexudlnim napadeni. Prvni skupina pod-
stupovala terapii pomoci IRT, Ié¢ba probihala
ve 3 sezenich. Druha, kontrolnf skupina, byla
na Cekaci listiné. Pacienti byli sledovani po 3
a 6 mésicich 1é¢by. V 1é¢ené skupiné doslo
oproti zac¢atku terapie k poklesu frekvence
nocnich mar. U kontrolni skupiny doslo jen
k nesignifikantnimu poklesu. Ve srovnani
s kontrolni skupinou, u Ié¢ené efekt terapie
pfetrvaval po 3 i 6 mésicich. Jin studie (76)
sledovala U¢innost IRT u 69 probandl. 22
z nich trpélo primarné no¢nimi mdrami, 21
depresia no¢nimi marami, 26 PTSD a no¢nimi
muUrami. Pacienti s primarnimi no¢nimi ma-
rami a pacienti s depresi a no¢nimi muarami
byli 1éeni vsichni. Skupina s PTSD a no¢nimi
mdrami byla rozdélena na lé¢enou skupinu
(n = 14) a kontrolni (n = 12). Terapie se sesta-
vala z 8 setkdni po 50 minutach. Sledovéana
byla jak frekvence nocnich mr, tak Uzkost
prozivana v jejich pribéhu. Po lé¢bé klesla
frekvence no¢nich mar ve vsech lécenych sku-
pinach. K poklesu Uzkosti doslo také ve viech



3 skupinéch, nejméné pak ve skupiné s PTSD.
V soucasné chvili je ucinnost IRT zkoumadna
v nékolika dalsich studiich (77).

Terapie bdélym snénim
(Lucid dreaming therapy)

Existuje varianta IRT, kterd se nazyva terapie
bdélym snénim (lucid dreaming therapy — LDT).
Pfi této terapii jsou pacienti vedeni k tomu, aby
si v pribéhu bdélého snéni uvédomili, Ze to,
co prozivaji, neni realita, ale jen sen a zméni-
li d&j snu dle svych predstav. U¢innost LDT
byla zkoumdéna v pilotn{ studii Spoormakera
et al. (78). Pacienti byli rozdéleni do 3 skupin.
Prvni skupina absolvovala jedno individudlnf
dvouhodinové LDT sezeni, druhé absolvovala
jedno dvouhodinové skupinové LDT sezenf,
treti pak byla na ¢ekacf listiné. Oproti kontroln{
skupiné doslo po 12 tydnech ke snizeni vyskytu
noc¢nich mUr jak pfi skupinové, tak individudlni
formé terapie.

Zaveér

Problematika noc¢nich mUr se tyka jak
zdravé populace, tak mohou doprovézet ce-
lou fadu psychickych poruch. Nejvice stu-
dii se tyka souvislosti mezi no¢nimi mdrami
a PTSD. Také byvaiji ¢asto pfitomny u pacient(
s hrani¢ni poruchou osobnosti. Dle dfivéjsiho
pohledu byla Uzkost nasledkem zazité nocni
mury. Soucasny pohled je spie opacny, tedy
Ze Uzkostnost vede k vyskytu no¢nich mar. Dle
nasi hypotézy hraji no¢ni mary roli v hledanf
adaptivniho feseni nedofesené, nebo v minu-
losti chybné fesené situace. Pokud se podaffi
pomoci psychoterapie nebo podporou v so-
cidlni siti adaptivni fedeni najit, pak se no¢nf
mUra pfestane objevovat. Z psychofarmak je
u no¢nich mdr u PTSD nejvice doporuc¢ovan
prazosin, ktery méa efekt na autonomni nervo-
vy systém. Z psychoterapeutickych pfistup
je doporucovana modifikace snd vimaginaci,
kterd vyuzivd principu tvorby nového, pro
pacienta uspokojivého scénafe snu a jeho

opakovani v predstavach.
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