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Abstrakt

Diplomova prace nejprve seznamuje Ctenafe s tématem insomnie, modely jejiho vzniku a
zpusoby 1écby, s dirazem na spojitost této poruchy spanku s emocné-regulacnimi procesy.
Cilem empirické Casti prace je zhodnotit dopad kognitivné-behavioralni terapie na potize
v emoc¢ni regulaci u dospélych pacientll s insomnii, jelikoz tento konstrukt byl zatim
v kontextu 1écby opomijen, avSak v literatufe ziskava na dulezitosti. Pfedlozena pilotni studie
sleduje miru subjektivné reportovanych potizi v emocni regulaci u skupiny lidi s nespavosti
pied a po absolvovani skupinové psychoterapeutické intervence ve srovnani s komparacni
skupinou, kterd ziistdva u rutinni 1écby. Vysledky ukazuji, ze absolvovani kognitivné-
behavioralni terapie pro insomnii nevedlo k signifikantnimu sniZeni potizi v emoc¢ni regulaci
hodnocené pomoci sebeposuzovaci skaly. Limity studie a implikace pro dal$i vyzkum i praxi

jsou diskutovany.

Kli¢ova slova: insomnie; kognitivné-behavioralni terapie; emocni regulace



Abstract

This diploma thesis firstly introduces the topic of insomnia, models of its aetiology and
treatment, with particular emphasis on emotional regulation. Main aim of the empirical part is
to assess the effect of cognitive-behavioural therapy on emotional regulation in adult patients
dealing with insomnia, because this psychological construct has been mostly overlooked in
the context of treatment. The present pilot study observes the level of subjectively reported
difficulties in emotional regulation in a group of insomniacs before and after undergoing
psychotherapeutic intervention in comparison with control group with treatment as usual. The
results show no significant effect of cognitive-behavioural therapy on reduction of difficulties

in emotional regulation. Limits and implication of this study for future research are discussed.
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Uvod

Insomnie je nejcastéjsi poruchou spanku a co do ro¢ni prevalence druhou nejrozsifené)si
dusevni poruchou v evropskych zemich (Wittchen at al., 2011). Mezi hlavni rysy insomnie
patii pretrvavajici subjektivni obtiz s iniciaci a kontinuitou spanku. Definujici charakteristikou
je také vyznamné naruseni denniho fungovani kvili neuspokojivému spanku. Kromé snizené
kvality zivota skyta piitomnost nespavosti znacné riziko pro rozvoj dalSich dusevnich
(Baglioni et al., 2011; Wright et al., 2011) i somatickych onemocnéni (Sofi et al., 2014).
Vedle nespornych dopadii na individualni zdravi piedstavuje insomnie soucasné¢ také velkou

socio-ekonomickou zatéz, zejména neni-li t€inné 1éCena (Matos et al., 2022).

Doporucenou 1écbou prvni volby je v soucasné dobé dle Evropské spolecnosti pro
vyzkum spanku kognitivné-behavioralni terapie pro insomnii (KBT-I) (Riemann et al., 2017).
Rozséhl¢ mnozstvi studii doklada jeji dlouhodobou efektivitu (Hertenstein et al., 2022;
Okajima & Inoue, 2018; Van Straaten et al. 2018) s mensi pravdépodobnosti vedlejSich
ucinkl v porovnani s farmakoterapii (Buscemi et al., 2007; Scharner et al., 2022). Vime tedy,
ze KBT-I funguje, avSak poznatky o mechanismu u¢inku KBT-I jsou stile omezené.
Dosavadni vyzkum se navic zabyval zejména kognitivnimi proménnymi a behavioralnimi
intervencemi (Altena et al., 2022; Parsons et al., 2021). Kriticky vSak chybi porozuméni
zméné emocné-regulacnich procestt bechem KBT-I. Emoc¢ni regulace se pfitom v literatuie
poslednich let vynotuje jako klicovy koncept etiologie nespavosti i jejiho piekryvu s ostatnimi

dusevnimi poruchami (Van Someren, 2021). Na tuto mezeru v poznani cili tato prace navazat.

Literarné-piehledova ¢ast pfedstavuje ve své prvni kapitole definici insomnie, postupy
v jeji diagnostice spolecné s nocnimi 1 dennimi symptomy. Druha kapitola poskytuje piehled
klasickych model vzniku nespavosti a uvede také recentni pojeti nespavosti a pribuznych
potizi coby nedostate¢né no¢ni adaptace na distres. Tieti kapitola se v€nuje pievazujicim

metodam v 1é¢bé nespavosti, zejména KBT-1.

V empirické casti bude predlozena pilotni kvazi-experimentalni studie sledujici
subjektivné vnimanou uroven vlastni schopnosti emoc¢ni regulace pied a po Sestitydenni
skupinové KBT-I intervenci u dospélych lidi s nespavosti. Vyzkum zahrnuje také kontrolni
skupinu. Studie prezentuje vysledky zmén v emocni regulaci spole¢né s dalSimi klinickymi

Skalami.

Zdroje jsou v praci uvadény dle citani normy APA 7 (American Psychological

Association, 2020).
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I. Literarné-prehledova cCast

1. Insomnie

1.1. Definice

Insomnie (nebo synonymné nespavost) jiz ddvno neni povazovéana za pouhy symptom ¢i
epifenomén jiné nemoci, ale je svébytnou klinickou entitou (Harvey, 2001). Diagnosticka
kritéria insomnie v soucasnosti zachycuje nékolik klasifikacnich systémi. Nejbéznéji uzivana
Mezinarodni klasifikace nemoci MKN-10 vsak skyta urcité diagnostické pochybnosti, jelikoz
rozliSuje insomnii ,,primarni” (neorganickou insomnii — F51.0) a ,,sekundarni” (poruchy
usinani a trvani spanku (insomnie) - G47.0) (UZIS CR, 2023). Nespavost sice provazi mnoho
dalSich onemocnéni, avSak smér kauzality je Casto nejasny. Typicky je v této souvislosti jako
priklad zminovana provazanost s depresi. AC jsou tyto dvé poruchy vzajemnymi rizikovymi
faktory (Baglioni et al., 2011; Goldman-Mellor et al., 2014), neplati vzdy rovnice, ze zaléceni
jedné z poruch znamena vymizeni druhé (Lustberg & Reynolds, 2000).

Tyto nedostatky vSak piekonavaji modernéjsi klasifikace, jmenovité Mezinarodni
klasifikace poruch spanku (International Classification of Sleep Disorders, 1CSD-3)
(American Association of Sleep Medicine, 2014) a Diagnosticky a statisticky manual
duSevnich poruch (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th Edition, DSM-
5) (American Psychiatric Association, 2013). Ty upoustéji od rozd€leni na ,primarni” a
»sekundarni” a kloni se ke konceptu komorbidity, tedy soucasnému vyskytu insomnie s

dal$imi nemocemi bez ohledu na pfi¢inny vztah. Vice o konkrétnich komorbiditach pojednava

oddil 2.2.1.

Namisto odliSovani podle kauzalni hierarchie rozdéluje ICSD-3 subtypy nespavosti co do

trvani symptomd, a to nasledovné na:

e chronickou nespavost (chronic insomnia); trvani déle nez 3 meésice
e kratkodobou nespavost (short-term insomnia); trvani méné nez 3 mesice

e jind onemocnéni nespavosti (other insomnia disorder)

Kritéria ICSD-3 nasleduji pojeti DSM-5, kde ustfednim symptomem insomnie je
subjektivni obtiz nejméné v jedné z nasledujicich oblasti: iniciace spanku, udrzeni spanku
béhem noci nebo piedcasné buzeni. Ackoliv se s témito problémy béhem zivota setka vice nez
tietina obecné populace (Calem et al., 2012), k naplnéni diagnézy chronické insomnie podle

ICSD-3 dochazi, az pokud se problémy se spankem objevuji navzdory pfiznivému prostiedi
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poskytujici pftilezitost ke spanku (prostfedi), minimaln¢ ttikrat tydné (Cetnost) po dobu

minimalné tifi mésich (trvani). Zaroven tyto potize narusuji bézné denni fungovani v podobé

napf. neklidu, unavy, poruchy pozornosti ¢i paméti (pfiznaky) a nelze je vysvétlit jinou

poruchou spanku (jin¢). Prehledné diagnosticka kritéria shrnuje Tabulka 1.

Tabulka 1
Diagnosticka kritéria dle ICSD-3
Povinna kritéria:
T | Prekazky branici U déti:
. . . . Obtizné udrZeni | Pred¢asné buzeni . . nutna
A. Problémy se spankem Obtizné usnuti ; o pravidelnému 9
spanku (neZ pldnovano) .. pritomnost
rezimu .
rodice
. Nesoustfedénost, problémy Sn|z.enY vykon (SROVI.ecenSky'
B. Symptomy Unava ; Yo rodinny, pracovni ¢i
s pozornosti a paméti .
akademicky)
Poruchy chovéni (napf.
Poruchy nalad, iritabilita Denni spavost hyperaktivita, agresivita,
impulsivita)
Demotivace, ztrata iniciativy Tender?ce k chybovosti, Stalrostl a nespokojenost se
nehodam spankem
Y ObtiZe nelze vysvétlit nedostatkem pfileZitosti Obtize nelze vysvétlit nevhodnymi okolnostmi
C. Prostiedi Sy ) B ' -
(napt. ¢asu na spéanek) (napf. nevhodnym prostfedim)
D. Cetnost Obtize (fadek A a B) se vyskytuji minimaIné tikrat tydné.
E. Trvani Trvani Obtize (Fadek A a B) trvaji minimalné tfi mésice.
F. lJiné ObtiZe nelze lépe vysvétlit jinou poruchou spanku.

Poznamka. Prevzato a upraveno z Kec, et al., 2020

Napliuji-li obtiZze alespont jednu podminku z kazdého fadku kritérii s vyjimkou trvani,

hovofime o akutni ¢i kratkodobé insomnii (ICSD, 2013). Ta se objevuje zpravidla v reakci na

stresor. Tim mulzZe byt napf. mezilidsky konflikt, problémy v préaci, ¢i jiné udalosti, které

v ocich jednotlivce ohrozuji kvalitu jeho Zzivota a jsou prozivany nepiijemné. Akutni

nespavost byva prechodnd, trva dny, nanejvy$ tydny a odezniva spole¢né se spoustéjicim

stresorem (Ellis et al., 2012). Vlivem nepolevujiciho stresu a udrZzovacich faktori v§ak muze

progredovat v nespavost chronickou (Riemann et al., 2017; Smolik, et al. 2012). Neni-li déle

specifikovano jinak, zabyvad se prace pi1 pouziti terminu insomnie/nespavost prave

chronickym, nikoliv akutnim onemocnénim.

1.1.1. Shoda napric€ klasifikacemi

I pfes nuance se vySe zminéné manudly (DSM-V, ICSD-3, MKN-10) shoduji v

nasledujicich bodech. Urcujici je pro definici nespavosti (1) subjektivni stiznost, tedy

prozivany problém se spankem nehled¢ na objektivni parametry spanku. Druhym priisecikem

pro naplnéni diagnézy je (2) naruseni denniho fungovani. Cili potiZe se spankem musi byt
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natolik zna¢né, ze nedovoluji optimalni vykon béhem dennich aktivit. Za tfeti, zadna z
klasifikaci (3) neurCuje konkrétni kvantitativni hranici objektivnich spankovych parametra,
kterou lze oznacit za patologickou. Wilson a Attarian (2017) povazuji stanoveni objektivniho
kritéria za patrné¢ posledni zbyvajici ukol v rdmci definice. O divodech, které zavedeni

takového cut-off skore komplikuji, je pojednano vice v podkapitole 1.4.1 Spanek u insomnie.

1.2 Prevalence

Autofi Doporucenych diagnostickych a terapeutickych postupti pro praktické Iékaie
Ceské l1ékatské spolecnosti Jana evangelisty Purkynd (DP CLS JEP) oznaduji insomnii za
civilizacni chorobu (Pretl & Smolik, 2021). Pfestoze zminky o probdélych nocich sahaji
daleko ptfed primyslovou revoluci (Summers-Bremner, 2008; MacLehose, 2020), nelze
ignorovat chronickou povahu a znepokojivé velky rozsah této obtize v soucasné dobé&, ktery

za posledni dekady ziejmée nartsta (Calem et al., 2012).

Chronickd nespavost pfedstavuje viibec nejcastéjsi poruchu spanku. Co do prevalence ji
mezi vSemi rozpoznanymi dusevnimi onemocnénimi pievySuje pouze skupina uzkostnych
poruch (Wittchen et al., 2011). S ptiznaky nespavosti se dle Setieni z Evropy a USA setkava
ptiblizné 30 % populace (pficemz diagndézu napliluje okolo 7 %), nicméné se jednd o

celosvétove rozsifeny fenomén (Grewal & Doghramji, 2017).

Castgji se s nespavosti potykaji zeny. Meta-analyza autori Zhanga a Winga (2006) uvadi
relativni riziko 1.41 [95 % CI: 1.28—1.55]. Pficiny tohoto rozdilu mezi muzi a Zenami nejsou
plné vysvétleny. Van Someren (2021) ve své review jako mozné cesty uvazovani zmifiuje
kolisani pohlavnich steroidnich hormonid vlivem menstruacniho cyklu nebo strukturalni i
funkéni zmény v noradrenalinovych okruzich a locus corelueus, které usti v silngjsi
vegetativni odpoveéd’ na emocné nabité udalosti. V ohrozeni insomnie jsou dale vice také lidé

pracujici ve sménném provozu (Grewal & Doghramji, 2017, Wittchen et al., 2011).

Nespavost si vybird velkou dan nejen na kvalit¢ zivota jednotlivce, ale vytvari také
enormni socio-ekonomickou zatéz (Léger & Bayon, 2010). Ta vznika jak piimo skrze
poskytnutou zdravotnickou péci, tak i neptfimo v podobé& nakladii spojenych s absenci v
zamé&stnani, niz8i pracovni vykonnosti ¢i ¢astéjSimi pracovnimi urazy (Daley et al., 2009;
Matos et al., 2022; Metlaine et al., 2005). Dle Van Somerena (2021) by v zajmu vetejného
zdravi mély byt snahy napnuty zejména ke zvySeni kvality spanku v populaci. I pfes dikazy
ze Spojenych statli o narGstu primérné doby trvani spanku (Basner & Dinges, 2018) se totiz

roz§ifenost symptomu nespavosti dale zvySuje (Calem et al., 2012; Kronholm et al., 2016).
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1.3 Diagnosticky proces

Tato podkapitola nacrtne postup pfi diagnostice insomnie dle Doporu¢enych postupii pro
diagnostiku a 1écbu insomnie Evropské spolec¢nosti pro vyzkum spanku (DP ESRS, Riemann

etal., 2017) a DP CLS JEP (Pretl & Smolik, 2021).
o (Obecné zdravotni anamnéza

Zmapovani piitomnosti dal§ich onemocnéni je obligatorni soucasti procesu. Piestoze
nckteré pfi¢iny nespavosti mohou mit Cisté somatickou povahu (napt. hyperthyreéza —
nadmérnd funkce §titné zldzy) a lze je cilené 1é¢it, mohou se obtize se spankem skrze
zaCarovany kruh ruminace, obav ohledné¢ dopadii nedostatecného spanku a tenze
chronifikovat (Riemann et al., 2017). Stejné tak je tfeba vzit v potaz moZny abuzus latek.
Vysetiujici by se mél aktivné dotazovat zejména na alkohol, kterym se pro jeho sedativni
ucinek, tedy urychleni usnuti, mize vysetfovany ,,sebe-medikovat”. Avsak i skromna davka
zkracuje spankové cykly, naruSuje spravné respiraéni funkce a vede k cCetn€j$im nocnim

probuzenim (Vitiello, 1997).
e Pgychiatricka / Psychologicka anamnéza

Problémy s kontinuitou spanku se v riznych podobach vyskytuji napti¢ psychiatrickymi
onemocnénimi (Baglioni et al., 2016). Pacienti s nespavosti Casto trpi piidruzenymi
duSevnimi onemocnénimi, které vSak pii vySetteni mnohdy spontanné nereportuji. Divodem
miZze byt i to, Zze mluvit o spanku je pro vySetfované jednodussi nez o psychickych tézkostech
(Riemann et al., 2017). Proto by na odhaleni pfitomné psychiatrické komorbidity mél
diagnosticky proces proaktivné mifit. Vice o konkrétnich onemocnénich objevujicich se

spole¢né s insomnii pojednava oddil 2.2.1 Vyznamné psychiatrické komobidity insomnie.

Mimo to by m¢la tato ¢ast diagnostické tvahy brat v potaz také a) osobnostni faktory,
napf. neuroticismus (Gurtman et al., 2014), perfekcionismus (Lombardo et al., 2013), b)
pracovni situaci, zejména sménny provoz (Wittchen et al., 2011) a c) interpersondlni situaci

jedince.
e Spankova anamnéza

Dale by mélo byt vedeno klinické interview hodnotici spankové navyky, dodrzovani
spankové hygieny, véetnd adekvatniho prostfedi pro spanek. DP CLS JEP varuji pied
zkreslenim hodnoceni spanku, které miize byt ur¢eno kvalitou nékolika mala ptedchozich dnii

a apeluji na zjisténi dlouhodobého spankového rozvrzeni (Pretl & Smolik, 2021). Nezmifiuji
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vSak konkrétni diagnostické metody. Zato DP ESRS siln¢ doporucuji spankovy denik, coz je
standardizovany nastroj pro sbér dat o spanku vypliovany samotnym pacientem. Mezi jeho
prednosti patii obzvlast’ rozsahly validizacni proces pfi vzniku nastroje, vklad kvantitativnich
1 kvalitativnich informaci od vySetifované¢ho a v neposledni fadé¢ odborny konsensus v jeho

uziti pii vyzkumu i klinické praxi (Carney et al., 2012).

Z dotaznikovych metod je doporucen Pittsburghsky index kvality spanku (Pittsburgh
Sleep Quality Index, PSQI; Buysse et al., 1989) a Index Tize nespavosti (Insomnia Severity
Index, 1SI; Bastien et al., 2001). PSQI je vhodnym nastrojem pro subjektivni zhodnoceni
kvality spanku béhem posledniho mésice, avSak neni dost specificky ke stanoveni diagnozy
nespavosti. Za timto ucelem byl sestrojen ISI, ktery se prokazuje jako reliabilni a validni

nastroj pro zachyceni nespavosti i ndslednou evaluaci 1é€by (Morin et al., 2011).
e Aktigrafie

K objektivizaci Gdaji o spanku Ize vyuzit metody aktigrafie, pti které na zdklad€ miry
motorické aktivity usuzujeme na spanek ¢i bdéni. Metoda je méné zatézujici nez kompletni
polysomnografie (PSG), avSak v pfipadé insomnie miize poskytovat v porovnani s PSG
nepiiléhava data v doméné latence usnuti (sleep-onset latency, SOL), probuzeni po usnuti
(wake after sleep onset, WASO) a nadhodnocovat délku spanku (total sleep time, TST)
(Lichstein et al., 2006; Withrow et al., 2019). Metoda se vSak stale zdokonaluje a naptiklad
piidanim tzv. event markeru, tedy moZnosti subjektu oznacit Cas straveny v posteli (time in
bed, TIB), se validita ziskanych dat pfiblizila PSG ve vSech doménach kromé¢ WASO
(Withrow et al., 2019)

Aktigrafie se doporucuje spiSe pii podezieni na poruchy cirkadidnniho rytmu (Riemann

et al., 2017) ¢i syndromu neklidnych nohou (Pretl & Smolik, 2021).
e Polysomnografie

Kompletni PSG vySetfeni objektivizuje data sledovanim elektrické aktivity mozku
pomoci elektroencefalografie (EEG) s centralnimi (C3-A2) a okcipitalnimi elektrodami (Oz-
A2), pohybu oci elektrookulografii, pohyby nohou elektromyografickou elektrodou
umisténou na musculus tiabiales anterior a ¢innost srdce pomoci elektrokardiografie. Déle se

pfidava monitor dechu a video-kamerovy zdznam.

Vystupy PSG vySetieni se u pacientll s insomnii ¢asto vyznamné 1i8i od subjektivniho

hodnoceni TST a WASO (Feige et al., 2008; Jankl et al., 2020). PiestoZe by se posouzeni
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insomnie pomoci PSG mohlo kvili nizké korelaci se subjektivnim hodnocenim zdat
neuzitetné, Riemann et al. (2017) vidi jejich pfidanou hodnotu pravé v této diskrepanci a

nezavislé schopnosti odhalit vlastnosti spanku, vici kterym ziistava zazitek jedince slepy.

Navzdory, nebo snad diky skepticismu ohledné spolehlivosti PSG v odliSeni insomnie
od spanku jedinct bez stiznosti, vznikaji nové trendy v analyze vyslednych polysomnogramu
vyuzivajici naptiklad umélou inteligenci a velka data, které na zékladé hodnoceni

makrostruktury vykazuji slibnou rozpoznévaci schopnost (Andrillon et al., 2020).

1.4 Charakteristiky spanku a denniho fungovani
1.4.1 Spanek u insomnie

Nespavost se nerovna prosté spankové deprivaci (Baglioni et al.,, 2014). Lidé
s nespavosti stav spanku vykazuji, avSak jeho architektura — uspotfadani dle jednotlivych
spankovych fazi — se od bézného spanku li§i. Faze spanku délime na zakladé jejich EEG

signalu. Uved’me nejprve strucné, jaké faze spanku rozliSujeme:

e N1 — alfa a theta viny (mélky spanek)

e N2 —spankova vieténka a K-komplexy

e N3 — delta vlny, pomalovlnna aktivita (nejhlubsi spanek)

e REM - beta viny (mozkova aktivita podobnd bde€losti, spanek s rychlymi o¢nimi
pohyby)

N1, N2 a N3 jsou oznacovany také jako NREM (non rapid eye movement), tedy spanek
bez rychlych o€nich pohybti. V NREM travi lidé zhruba 75 % celkové doby spanku (Malik et
al., 2018). Typicky se faze sttidaji v pfiblizn¢ 90minutovych cyklech N1, N2, N3, N2 a REM
(rapid eye movement), ptiCemz REM se v pribéhu noci prodluzuje (Feinberg & Floyd, 1979).
EEG signdl jednotlivych fazi zobrazuje Obrazek 1.

Obrazek 1
Faze spanku dle EEG signalu

bdélost

theta viny N1

N2
spankové vieténko K-komplex

delta viny N3 and N4

beta viny REM
Poznamka. Upraveno a prelozeno z Dutt et al. (2022)
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Jak je jiz zfeyjmé z uvodniho pojednani o definici, Gstfednim rysem nespavosti je
subjektivni potiz s iniciaci a/nebo udrZzenim spanku. O vlastnostech spanku a nocnich
symptomech vSak Ize s jistotou fici mnohem vic. Pfestoze zobrazovaci metody tvoii soucast
komplexniho diagnostického procesu, k udéleni diagndzy konkrétni objektivni nalez potieba
neni (Pretl & Smolik, 2021; Riemann et al., 2017; Wilson et al., 2010). Hlavnim divodem je
prilisna interindividudlni variabilita v potfebé spanku a absence dostate¢né empiricky
podlozeného  cut-off skoru nékterého z objektivnich parametri pro odliSeni patologie. V
cest¢ stoji také narocnost a dostupnost PSG vysetfeni. Mimo jiné nelze vyloucit, ze nékteré
jemng¢jsi objektivni alterace spanku nelze zatim tradicnimi metodami detekovat (Castelnovo et

al., 2019).

Stanovit takové kritérium navic skytd znacné problémy 1 proto, Zze v nékterych
objektivnich parametrech zaznamenavame pouze maly rozdil v porovnani se zdraveé spicimi
lidmi. Naptiklad objektivni TST je u pacientli s insomnii v pruméru jen o 25 minut kratsi. Co
se v§ak miize riiznit je subjektivni délka spanku, ktera u jedinct s nespavosti mize byt kratsi v
praméru o celé 2 hodiny ve srovnani se zdravou kontrolni skupinou (Baglioni et al., 2014).
Uvedené poznatky podtrhdvaji primarni roli subjektivni nespokojenosti pacienta v urceni
zavaznosti stavu a dale také poukazuji na systematické zkresleni v odhadu délky spanku, které

u lidi s nespavosti pozorujeme (Manconi et al., 2010).

Tento fenomén, kdy dochdzi k diskrepanci mezi subjektivnim odhadem a objektivnim
méfenim parametrii spanku (zejména TST, ale 1 SOL ¢i WASO) je znamy jako spankova
mispercepce. StarSi verze manualu ICSD-3 dokonce pro ptfipady, kdy byla pfitomna spolu s
pfiznaky nespavosti 1 spankova mispercepce, vyclenila subtyp Paradoxni insomnie. Odhady
zastoupeni tohoto subtypu v populaci zasaZené insomnii se pohybuji od 16 do 60 %, v
zéavislosti na vypoctu této diskrepance (Castelnovo et al., 2019). Empirické studie naznacuji,
7e negativni spankovou mispercepci, tedy podhodnocovani kvality spanku, lze terapeuticky
ovlivnit (Razaie et al., 2019) a napf. po absolvovani cyklu kognitivné behavioralni terapie se
odhad u skupiny podcenujici délku spanku dostal dokonce do pasma mirného nadhodnoceni

(Jank et al., 2020).

I pfes zminénou vysokou variabilitu ve vystupech PSG méfeni v populaci s nespavosti
poukdzala metaanalytickd studie z roku 2014 na pfitomnost charakteristického profilu
struktury spanku. Na zaklad¢ celkem 23 studii, které porovnavaly proménné z PSG vySetieni
u pacientll s nespavosti (n=582) a zdravych kontrol (n=485), vykazovala klinickd populace
signifikantné sniZzeny podil pomalovinného spanku, REM spanku, TST a efektivitu spanku
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(pomér TST ku TIB). Naopak SOL, podil bdéni a pocet probuzeni statisticky vyznamné
prevySoval zdravé kontroly (Baglioni et al., 2014). Ptehled standardizovanych rozdilt v
pramérech obou skupin poskytuje Graf 1 nize.

Graf 1
Polysomnografické charakteristiky nespavosti
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Poznamka. SOL, latence usnuti. SWS, pomalovinny spanek. TIB, ¢as na ltuzku.
TST, celkova doba spanku. Pfelozeno z Baglioni et al., (2014)

Za snizenym zastoupenim REM faze spanku stoji u insomnie jeho fragmentace (viz
Obrazek 2). REM spanek je naruSovan Cetnymi stavy kratkych probuzeni, které se na EEG
zaznamu manifestuji nahlym zrychlenim kortikalni aktivity. V odborné literatute se pro tento
jev ustalil pojem neklidny REM (restless REM) (Wassing et al., 2016). Neklidny REM ziejmé
zodpovida za to, Ze lidé reportuji spiSe aktivitu piipominajici myslenky (thought-like
processes) beéhem noci, nez zazitek sni (Wassing et al., 2016), které jsou pro REM spanek
typické. Studie sledujici subjektivni i objektivni parametry poukédzala na to, Ze pravé Cetné
stavy kratkych probuzeni béehem REM spanku souvisely s naslednym subjektivnim pocitem
bd¢losti a podhodnocovani délky spanku (Feige et al., 2008).

Obrazek 2
Fragmentace spanku u normalniho spanku a u nespavosti
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Poznamka. Upraveno a pielozeno z Van Someren (2021)
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1.4.2 Denni symptomy u insomnie

Prozivané naruSeni dennich ¢innosti je jednim z nutnych kritérii pro naplnéni diagnozy
nespavosti. Béhem ohniskovych skupin popisovali lidé svoji zkuSenost s insomnii pfevazné
pomoci dennich obtizi, nikoliv pomoci nocnich ptiznaka (Carey et al., 2005). Existuji také
doklady o tom, Ze pravé mira problémt béhem dne rozhoduje o tom, zda lidé s nespavosti

vyhledaji odbornou pomoc (Stepanski et al., 1989).

Pocit odpocinku a osvéZeni po ranu a troven denni tnavy jsou také klicovymi faktory, na
zaklad¢ kterych lidé hodnoti kvalitu spanku, at’ zazivaji nespavost, ¢i nikoliv (Ramlee et al.,
2017). V porovnani se zdravymi kontrolami lidé s insomnii mimo jiné reportuji delsi
»seznam” pozadavkl pro hodnoceni spanku jako dobrého. Nutno vSak podotknout, Ze se
jednd o jejich subjektivni usuzovani na signdly ,dobrého spanku”, které nemusi
korespondovat s objektivné méfenymi pii¢inami nedostatecného pocitu osvézeni po
probuzeni, o kterych bylo pojednano mimo jiné vySe. U pacientd se totiz lze setkat
s kognitivnim  zkreslenim, skrze které interpretuji neurcité informace v souladu
s onemocnénim (disorder-congruent interpretation) (Ree & Harvey, 2006). Napf. interpretace
podrazdénych oci jako dikazu Spatného spanku (Harvey et al., 2008). Nehled¢ na pifesnost
této interpretace vSak ziistdva subjektivni naruseni denniho fungovani stézejnim ukazatelem
pfi stanoveni diagn6zy insomnie. Koneckonct 1 kognitivni zkresleni a dysfunk¢ni presvédceni
o spanku jsou jednou z komponent nespavosti a tvoii soucast nékterych teoretickych model

této spankové poruchy (Harvey et al., 2005).
Unava nebo ospalost

Castym, i kdyZ neptekvapivym, dennim symptomem insomnie je tinava. Lidé s vys$§im
skore v Indexu tiZze insomnie (Kim et al., 2019) a Grovni stresu (Blanken et al., 2019) uvadéji
vetsi miru Gnavy. Zdalo by se intuitivni, Ze k dennim obtiZim a nedostatku energie se poji také
vy$si denni spavost. AvSak zavéry o tom, zda jsou skute¢né pacienti s nespavosti i vice ospali,
jsou nekonzistentni (Shekleton et al., 2010). Naptiklad pfi testu mnohocetné latence usnuti
(Multiple Sleep Latency Test, MSLT) pacienti s nespavosti vykazuji opak. MSLT je metoda,
pfi které je sledovéana latence usnuti pii né€kolika po sobé jdoucich pfiileZitostech ke spanku
behem dne. Jedna se o objektivni metodu pro méteni spavosti. Béhem tohoto testu lidé s
nespavosti vykazuji delsi latenci usnuti oproti zdravym kontroldm (Bonnet & Arand, 1995).
Klossova et al. (2002) ale odrazuji od unahlené interpretace vysledkit MSLT u nespavosti,

jelikoz tato metoda vypovida spiSe o pripravenosti skutecné usnout nez o ospalosti. Je tedy
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pravdépodobné, Ze lidé s nespavosti jsou ospalejsSi a soucasn¢ maji v MSLT delsi latence

usnuti kviili omezené schopnosti zahajeni spanku.
Kognitivni funkce

Ackoli subjektivné snizeny kognitivni vykon je jednim z dennich symptomu pro naplnéni
diagnozy (Riemann et al., 2017), dosavadni evidence neukazuje jednoznacnou podporu pro
objektivné horsi kognitivni vykon u insomnie. Meta-analyza 24 studii, které srovnavaly
pacienty s nespavosti a zdravé jedince v neuropsychologickych doménach kognice a
psychomotoriky, neshledala zadny rozdil v obecné kognitivni schopnosti, verbalnich
funkcich, dimenzich pozornosti, ani psychomotorickych procesech (Fortier-Brochu et al.,
2012). Maly az stfedni rozdil ve prospéch zdravych kontrol byl pozorovén v epizodické
paméti, feSeni problémi a pracovni paméti (Fortier-Brochu et al., 2012). Ani pozdé&jsi
systematickd prehledova studie zamérujici se vyhradné na starsi populaci nenasla zietelnou

souvislost insomnie s obecnym poklesem vykonu kognitivnich funkci (Yaffe et al., 2014).

Naopak, nékteré vyzkumy svédéi o bystiejSim vykonu participantli s nespavosti v
urcitych kognitivnich ulohach. Britsti autofi na enormnim vzorku c¢itajicim témét ptl milionu
probandi ve véku 40 az 69 let zjistili u lidi s insomnii lepsi vykon v rychlosti reakci, vizualni
a prospektivni paméti (Kyle et al., 2017). Cross et al. (2019) u pacienti s nespavosti
pozorovali vyS§i mentélni flexibilitu. V ostatnich doménach sice podavali statisticky horsi
vykon ve srovnani se skupinou pouze s nékterymi symptomy a zdravou kontrolni skupinou,
avSak rozdil byl velmi nizky a klinicky spiSe nevyznamny. Neddvna piehledova studie ve
svétle téchto poznatkii s nadsazkou oznaCuje pacienty s nespavosti za ,,vystresované

premianty (stressed high-achievers)” (Van Someren, 2021, s. 1006).

Stale vSak plati, Ze subjektivni potiz s kognitivnimi funkcemi (zejména pozornosti) je v
této klinické subpopulaci stabilni stiznosti. Jedno z moZznych porozumeéni tohoto zdanlivého
rozporu mezi subjektivnimi a objektivnimi nalezy nam mohou poskytnout vysledky studie
Altenové et al. (2008). Za Ucelem nalézt dostatecné senzitivni kognitivni ulohu, ktera by
odliila lidi s nespavosti, vyuzili vyzkumnici metodu k méteni vigility s riznou obtiZnosti.
Zjistili, Ze v jednoduché uloze sledujici reakéni Cas mezi expozici libovolného podnétu a
stisknutim tlacitka, podéavali lidé s insomnii lep$i vykon. Naopak v druhé tloze, ktera navic
vyZadovala ignorovani distraktorQ, byli participanti s insomnii pomalej$i nez zdravi probandi.
Pohotovéjsi vykon v jednoznacnych tlohéch je proto mozné u insomnie pfisoudit pfitomnosti

trvale zvySené aktivace organismu, jakési vyssi autonomni pohotovosti (Bonnet & Arand,
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2010), ktera muze byt u komplexnéjSich ukolti vyzadujicich zapojeni a koordinaci vice

procesti naopak piekazkou.

V ramci dasledkti naruSeni kognitivnich funkci na kazdodenni Zivot je diilezité zminit
také roli myslenkovych vzorci spojenych s nespavosti. Pacienti s insomnii reportuji vétsi
podil repetitivnich mysSlenek, zejména obav (zaméfené na budoucnost) a ruminaci (dleni v
minulosti) (Galbiati et al., 2018). Pravé repetitivni myslenky a neschopnost ,,vypnout” mysl
byvaji oznacované za puvodce nespavosti t€émi, kdo ji zazivaji (Carey et al., 2005). Mén¢
védomé, ale stejn¢ tak neblahé, jsou 1 dysfunkcni presvédceni o spanku. Ty zachycuje také
stejnojmennd Skala autort Morina et al. (1993, 2007). Pro dysfunkcni presvédceni jsou
typicka témata bezmocnosti v kontrole spanku, neodvratnosti negativnich dopadd a jejich
katastrofizace nebo nutnost spat vice nez 8 hodin pro kvalitni odpocinek. Tato presvédceni
nejsou specifickd pouze pro insomnii, ale objevuji se napfi¢ poruchami spanku (Cronlein et

al., 2014).
Emoce, jejich regulace a hyperarousal

Spanek a emocni prozivani spolu izce souvisi a ovliviiuji se navzajem, a to jak u zdravé,
tak klinické populace (Bower et al., 2010 ; Konjarski et al., 2018, Van¢k et al., 2020). Podle
ptehledové studie Baglionové et al. (2010) je chabd kvalita spanku obecné spojend se
zvySenym negativnim a snizenym pozitivnim emoc¢nim prozivanim. Na druhou stranu dobry
spanek ma vyznamny vztah se zvySenou pozitivni emocionalitou, nehled¢ na intenzitu té
negativni. Kolektiv autorii proto tyto vysledky vedou k tvaze, Ze protektivnim faktorem pro
spanek by mohla byt spiSe pfitomnost pozitivniho prozivani nez absence negativniho

prozivani. (Baglioni et al., 2010).

Studie sbirajici informace o proZivani participantl s nespavosti béhem jejich béznych
dennich aktivit (pomoci tzv. ecological momentary assessment) pozorovala v souladu s vySe
uvedenym vice negativné zabarvenou naladu a vyS$$i nabuzeni (neboli také arousal) centralni
nervové soustavy (projevujici se na fyziologické, kognitivni 1 emo¢ni Urovni) v porovnani se
zdravymi kontrolami (Buysse et al., 2007). Trvale zvySeny arousal nazyvame téz
hyperarousal. Ten je povazovan za relativné konzistentni rys lidi s nespavosti (Bonnet &
Arand, 2010). Hyperarousal se v organismu promitd rtiznymi zpusoby. Lze ho pozorovat
napiiklad jako abnormalné rychlou metabolickou aktivitu béhem celych 24 hodin (Bonnet &
Arand, 1995), rychlejsi srde¢ni Cinnost, zvysenou teplotu, zvysenou aktivitu osy hypotalamus-

hypofyza-nadledviny ¢i vysokofrekvencni EEG aktivitu mozkové kiiry (Morin et al., 2015).
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Co muze stat za trvale zvySenym nabuzenim organismu a vice negativni afektivitou?
Dosavadni literatura stale silnéji zdaraziuje koncept emocni dysregulace a jeho roli v
pretrvavajici nespavosti (Baglioni et al., 2010; Galbiati et al., 2020; Mitchell et al., 2012;
Palagini et al., 2017; Van¢k et al., 2020). Emocni dysregulaci chapeme jako selhani
minimaln¢ jedné slozky emocni regulace, tj. 1) uvédomeéni si a chépani vlastnich emoci, 2)
jejich akceptace, 3) schopnost jednat v souladu se zamyslenymi cili a kontrolovat impulzivni
chovani a 4) pruzny pfistup k vyuzivani riznych, situaci ptiléhavych, strategii regulace emoci
(Gratz & Roemer, 2004). Lidé s nespavosti projevuji vyznamné vyssi potize s emoc¢ni regulaci
nez zdravi jedinci (Baglioni, 2010; Galbiati et al., 2020, Palagini et al, 2017). Ve studii, ktera
porovnavala obé& skupiny, se jako nejvétsi ukazaly rozdily ve schopnosti zaméfit se na
cilesmérnou aktivitu pii rozruSeni intenzivnimi emocemi a v mife sebedlivery v uzivani
strategii pro zvladani emoci (tj. 3. a 4. slozka emocni regulace dle definice Gratzové a
Roemerové vyse). Zajimavé je, ze v uvédoméni si vlastnich emoci (prvni slozka zminéné
definice) vyznamny rozdil nebyl (Galbiati et al., 2020). Nejvice zasazena se tedy zda

konativni slozka emo¢ni regulace.

S nespavosti je také asociovana zvySena emocni reaktivita (Vangk et al., 2020). Nabizi se
tak ivaha, ze emocni regulace je u nespavosti obtiznéjsi kvuli ,,niz§imu prahu® iritability a
intenzivnéj§i emoc¢ni odpovédi na pfichazejici stimuly. Vztahy mezi hyperarousalem,
probihaji Cetné shora-dolu (fop-down) i zdola-nahoru (bottom-up) procesy (Baglioni et al,
2010). Této problematiky se dale dotkne Podkapitola 2.2 Model nedostatecné nocni adaptace

na distres.
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2. Mechanismus vzniku insomnie — modely

2.1 Klasické modely

Prvni model nespavosti, ktery se setkal s Sirokym piijetim, byl Spielmaniv 3P model
(Spielman, 1986; 1987). ,3P” zastupuji predisponujici (predisposing), spousteéci
(precipitating) a udrzovaci (perpetuating) faktory. Predisponujici faktory urcuji nachylnost k
nespavosti a mohou byt psychologického, socialniho 1 biologického charakteru. Prah rozvoje
nespavosti tak mohou pomysin¢ snizovat osobnostni rysy jako neuroticismus (Gurtman et al.,
2014) a perfekcionismus (Lombardo et al., 2013), druh zaméstnani (Grewal & Doghramji,
2017) ¢i geneticka vybava (Jansen et al., 2019) a pohlavi (Zhang & Wing, 2006). Za faktory
spoustéjici se povazuji zivotni uddlosti vnimané jako stresujici (Bastien et al., 2004). Tyto dva

faktory vysvétluji nastup akutni insomnie jakozto stresové reakce na zatéz.

Graf 2
3P model nespavosti
Predisponujici faktory Spoustéci faktory Udrzovaci faktory
préh nespavosti
Premornidni faze Akutni nespavost Rana faze nespavosti Chronicka nespavost

Poznamka. Upraveno a pielozeno z Perlis et al. (2010)

Samotna prvni dvé ,,P” ale pro rozvoj chronické nespavosti nestaci. AZ v kombinaci s
udrzovacimi faktory se nespavost chronifikuje, a navzdory ustupu akutnich stresort udrzuje
obtize nad hladinou klinické vyznamnosti (Ellis et al., 2021; viz Graf 2). V plivodnim modelu
oznacuje Spielman za udrzujici faktory zejména behavioralni aspekty jako prodluZzovani ¢asu
straveného v posteli, nepravidelnd doba uléhani a vstavani, kratké odpoc€inkové spani béhem
dne (,,Slofiky”) a uzivani alkoholu nebo jinych tlumivych latek (Spielman, 1986). K témto
typtim chovani se lidé s akutni insomnii uchyluji ve snaze si kompenzovat nedostate¢ny noc¢ni

odpocinek. Operantnim podminovanim vsak roztac¢i bludny kruh nespavosti.
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Velkou prednosti 3P modelu je jeho nazornost a face validita z pohledu pacientti, coz z
néj déla praktickou pomticku pfi klinické a terapeutické praci. Plynou z néj srozumitelné
postupy pro 1écbu nespavosti v podob¢ zaméteni na udrzujici faktory. Jednou z terapeutickych
implikaci, ktera cili pravé na ipravu nevhodnych navyk, je tzv. spankova restrikce. Ta tvofi
stabilni souc¢ast KBT-I (van Straten et al., 2018). V prospéch modelu hovofi ucinnost

spankové restrikce také coby samostatné metody terapie nespavosti (Maurer et al., 2019;
2021).

S ohledem na vn&j$i udrzovaci faktory zminme dale také model kontroly podnéti
(stimulus control model) (Bootzin, 1972). Ten tkvi v celkem jednoduché premise. Nespavost
je podle modelu zptisobena obklopenim v ¢ase spanku podnéty, které se poji s jinou aktivitou
nez se spanim. Prostedi loZnice a €as ulehnuti pak neslouzi jako dostatecné diskriminujici
signdl k reakci, tj. usnuti. Adekvétni kontrola stimuli naopak podporuje pravdépodobné;jsi
propojeni prostfedi loznice a ¢asu k ulehnuti se spankem, jak ilustruje Schéma 1 nize.

Schéma 1
Bootzinitv model kontroly stimuli

[ kontrola stimuld

[ adekvatni ][ neadekvatni ]

cteni v posteli

sledovani TV

jidlo v posteli
=
loZnice loinice .
cas j“ Spét Spanek
sex

sex

il

priace v posteli

obavy v posteli

uklizeni v loZnici

Poznamka. Upraveno a pielozeno z Perlis et al. (2010)

vV

Navzdory nepopiratelnému piinosu modelu kontroly stimull, ktery patii k ran&jSim
pokusiim o vysvétleni vzniku nespavosti, je pfi pohledu na pozdé¢jsi prace evidentni jeho
omezenost. Pii vysvétleni vzniku nespavosti se limituje pouze na instrumentalni uceni a klade

2%

na stran¢ jedince a jejim interindividualnim rozdilim, které pro moznou nespavost tvoii terén.

MV

Avsak 1 pfes skepsi soucCasnych autori vac¢i hledani pfiiny nespavosti v externich
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podminkach (Van Someren, 2021, s. 1021), plati kontrola stimulii stale za jednu ze zakladnich

behavioralnich intervenci KBT-I (Altena et al., 2023; van Straaten et al., 2018).

Udrzovacimi faktory insomnie ale mohou byt kromé vnéjsich stimull také kognitivni
procesy a obsahy oddalujici usnuti. Mezi né patii dysfunkéni piesvédceni o spanku, pfilisné
zabyvani se spankem, obavy a ruminace (Ellis et al., 2021). Harvey (2002) dokonce navrhuje
samostatny kognitivni model insomnie inspirovany tehdejSimi psychologickymi teoriemi

dusevnich onemocnéni, zejména uzkostného okruhu.

Podle kognitivniho modelu (Schéma 2) jsou za vznik chronické nespavosti zodpovédné
nepiijemné intruzivni myslenky a nekontrolovatelné obavy z nedostate¢ného spanku a jeho
dopadli v dobé pted planovanym usnutim. Ty pak spousti autonomni stresovou reakci v
podobé arousalu a emocniho distresu. Dale model predpoklada, Ze tento tizkostny stav vede
ke zméndm v procesech pozornosti, které¢ se ,,zuzi” a zaméii se na vyhledavani spanek
ohrozujicich signald, a to jak na télesné stavy, tak podnéty z okoli. Tato zvySend kognitivni
aktivita typickd pro stav bd¢losti poté zkresluje vnimani ve smyslu nadhodnocovani
spankového deficitu, coz tvoti spankovou mispercepci. Zcitlivéni pozornosti na tyto ,,hrozby”
a jejich nasledné detekce zaroven zpétné prohlubuji obavy, které staly uz na zac¢atku bludného
kruhu. Jeho opakovéni vede podle modelu k redlnému spankovému deficitu (Harvey, 2002).

Schéma 2
Kognitivni model

ulehnuti

l

.| Excesivni negativné zabarvena
kognitivni aktivita

l

arousal a distres

l

selektivni pozornost a
monitorovani

l

narusené vnimani
spankového deficitu

|

realny spankovy deficit

piesvédéeni ]

~

Poznamka. Upraveno a pielozeno z Perlis et al. (2010)
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Kognitivni model, stejn¢ jako Model kontroly stimulii se tak s 3P modelem nevylucuji,
ale spiSe ho dopliuji. Zamétuji se totiz pouze na tieti z komponent, tj. udrzujici faktory, které
insomnii chronifikuji. Vysvétleni pfechodu akutni nespavosti v chronickou modely hledaji

bud’ v instrumentalnim podminovani, nebo v kognitivnich procesech.

Zminme vSak u klasickych modeld jest¢ Neurokognitivni model, ktery na cely
Spielmaniv 3P model navazuje, podrobnéji ho rozpracovavd a rozsifuje o kontext
zobrazovacich metod (Perlis et al., 1997; 2010). Modely se shoduji v tom, ze k rozvoji
nespavosti dochazi u predisponovanych jedinct, ktefi Celi urCitému akutnimu stresoru a
vlivem maladaptivniho copingu obtize pferostou v dlouhodobou poruchu spanku. Kromé
instrumentalniho podminovéani v podobé prodluzovani ¢asu straveného v posteli vSak autofi
pfidavaji do uvahy také klasické podminovani a jeho roli ve spusténi arousalu. Soucasné
neurokognitivni model poskytuje preciznéjSi koncept arousalu a sleduje somatickou,

kognitivni a kortikéalni rovinu.

Schéma 3
Neurokognitivni model

4’[ vulnerabilita / pfitomnost dalsiho onemocnéni ]

akutni biopsychosocialné zatéZova udalost

maladaptivni coping
(zvyéena doba v posteli, setrvani v bdélosti v posteli)

|

podminény arousal kognitivni zmény
somaticky senzorické zpracovani =
kognitivni zpracovani informaci
kortikalni dlouhodobd pamét J
stiznost na nespavost
obtiz s usnutim P
¢asta probuzeni 4
vnimana bdélost pfi PSG spanku <
nadhodnocovani bdélosti

Poznamka. Upraveno a pielozeno z Perlis et al. (2010)
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Neurokognitivni model piedpokladd, ze primarnim znakem chronické insomnie je
vysokofrekvencni EEG aktivita mozkové kury (kortikdlni arousal). Ta se dostavuje jako
klasicky podminéna reakce na voditka spojend s usinanim, pfestoze pavodni stresor
(nepodminény podnét) jiz pominul. EEG aktivita o vysoké frekvenci (v pasmu beta a gama)
znaCi pribeh ,,bdélych” kognitivnich procest, jako je senzorické zpracovani, zpracovani
informaci a tvorba dlouhodobé paméti (kognitivni arousal). Tyto procesy jsou u zdrave
spicich lidi pfi spanku a usinani zpravidla potlaceny. Jejich ptitomnost béhem NREM spanku
u lidi s nespavosti vede k setfeni subjektivné zakouseného rozdilu mezi zkusSenosti spanku a
bdéni. Aktivované senzorické procesy znesnadiiuji usnuti a vedou k CastéjSim probuzenim a
zpracovavani informaci. Ukladani informaci do dlouhodobé paméti prispiva k vnimané
bdélosti béhem spanku a celkové k subjektivnimu podcenéni doby spanku ve srovnani

s méfenim pomoci PSG (Perlis et al., 1997).

Prestoze se kognitivni a neurokognitivni modely zdaji v pojmenovani hlavniho
mechanismu vzniku nespavosti identické, stoji za pozornost dilezity rozdil v pojeti sméru
kauzality mezi arousalem a kognitivni aktivitou. Zatimco kognitivni model hledi na arousal
coby sekundarni dopad excesivni kognitivni aktivity (negativné zabarvené mySleni —
nabuzeny organizmus), neurokognitivni model predpoklada, ze je to pravé pritomnost
kortikalniho arousalu, ktery dava vzniknout zvySené kognitivni aktivité (mozkova kira je
nabuzend — zaZitek intenzivnéjsi mentdlni aktivity). Jedna se tedy o otazku priority top-down

a bottom-up procest.

Neurokongitivni model, stejné jako 3P model, bere v tivahu predispozice, spoustéjici
stresor a maladaptivni chovani v reakci na akutni nedostatek spanku, ale navic obohacuje
uvahu o roli arousalu a kognitivnich procesti ve vzniku chronického problému. Mezi jeho
piednosti patfi vysvétleni (pro nespavost typické) spankové mispercepce pomoci praveé
alternovanych procest zpracovani senzorickych vstupt a informaci v dobé pted a pii usinani,
které dovoluji tvorbu obsahu v dlouhodobé paméti. Je pfinosny také svym pluralistickym
pfistupem ke konceptu arousalu a bere v Uvahu jeho somatickou, kognitivni a kortikalni

dimenzi.
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2.2 Model nedostatecné no¢ni adaptace na distres

Co ale zminéné klasické modely opomijeji, je role emocnich procest a jejich regulace
v patofyziologii insomnie. Pracuji sice s pojmy jako negativné zabarvené mySleni ¢i
somaticky arousal, avSak explicitn¢ neadresuji funkci emocni regulace v interakci mezi nimi.
Na ulohu naruSenych emocnich procesti (emocni dysregulace) coby mezi¢lanku ve vzniku
nespavosti zacaly s vét§im dirazem upozoriiovat az prace z posledni dekady (Galbiati et al.,
2020b; Kirwan et al., 2017; Palagini et al., 2017; Wassing et al., 2019). Pfedstavme nyni proto
konceptualizaci autora Van Somerena (2021), ktera pojiméa nespavost pravé jako poruchu

no¢ni emocni adaptace distres.

Van Someren (2021) ve své rozséhlé ptehledové studii dochazi k zavéru, ze existuje
pouze miziva podpora pro vznik insomnie primarné kvuli odchylce v cirkadiannich,
homeostatickych a vné&jSich faktorech evokujicich spanek (poloha vleze, svételné podminky,
teplota apod.). Pfi patrani po zdroji nespavosti bychom se tak méli zaméfit na roli vnitinich
proménnych, které jsou také zapojeny do regulace procest spanku a bdéni. ,,Pokud nam
hodiny a homeostat Fikaji, ze by byl vhodny cas vypnout védomi a spat, mohl by existovat
vithec néjaky duvod to neudelat? Jiste, ze ano!” (s. 1022) Upozoriiuje tak na emocné-
motivacni procesy, které mohou inhibovat ptechod do spanku z divodu, které sahaji az k
samotné evoluci stfidani spanku a bdéni u savct (Eban-Rothschild et al., 2017). Z evolu¢niho
pohledu by zaZivany stres a uzkost predstavovaly postacujici divody k ostrazitosti a potlaceni
homeostatického tlaku ¢i pfinejmenSim pfechodu do hlubokého spanku (Capellini et al.,

2008).

Schéma 4
Mozkoveé struktury regulujici spanek a bdeni

tradicni pohled aktualizovany pohled

NREM bdélost MREM bdélost
podporujicl podporujic podporujicl podpaorujic

preopticks oblast

Poznamka. GABA, gama-aminoaselna kyselina. ST, Stria terminalis. TMN, Tuberomamilarni jadro.
VLPO, Ventrolateralni preopticka oblast. Upraveno a prelozeno z Liithi (2019).
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A skute¢né, recentni animalni studie vrhaji svétlo na dalSi skupiny neuronti, které
zasahuji do ¢innosti struktur zajistujicich udrzeni spanku (Liithi, 2019; viz také Schéma 4).
Jedna se o gabaergni neurony lateradlniho hypotalamu, do kterych vedou informace z oblasti
zapojenych pfi zpracovani arousalu a stresu (Venner et al., 2019). Insomnie by pak mohla
souviset s nedokonalym ,pfepnutim” mezi systémy spanku a bdéni (viz také tzv. Switch
model autorti Saper et al., 2001), které maji za optimalnich podminek operovat oddélen¢ a
nerusSen¢. To by odpovidalo subjektivnimu prozitku pacientll s nespavosti, ktefi popisuji, ze

spi ,,s jednim okem otevirenym” (Van Someren, s. 995).

Pifi Gvaze nad poznatky o neurondlnich mechanismech spole¢né¢ s doklady o
predispozicich a vlivu nestabilniho spanku na zpracovani emoc¢né nabitych obsahtl, které byly
zminény jiz v predchozi kapitole, navrhuje Van Someren (2021) model mozZzné drahy rizika
pro rozvoj nespavosti 1 doprovazejicich komorbidnim onemocnéni. Pravé naruSend schopnost
odbourat emoc¢ni distres sytici hyperarousal v ném hraje klicovou roli ¢initele, ktery stoji mezi
narusenym spankem a klinicky vyznamnou hranici obtizi v bézném zivoté. Proto sviij model
nespavosti autor prohlasuje za Model nedostate¢né no¢ni adaptace na distres (viz Schéma
nize).

Schéma 5
Model nedostatecné nocni adaptace na distres
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Poznamka. Upraveno a pfelozeno z Van Someren (2021)
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Podobné jako u jinych psychiatrickych onemocnéni (Dudley et al., 2011) lezi podle
modelu v zakladu nespavosti genetické predispozice, které v kombinaci s nepfiznivymi
udalostmi v klicovych vyvojovych periodach spousti epigenetické procesy, jejichz vysledkem
je vulnerabilita vii¢i nespavosti. Rozsahlé genomové asociacni studie vskutku poukazuji na
konkrétni ,,rizikové geny” asociované s nespavosti, které se projevuji v potfebé a schopnosti
usnout (Koshmanova et al., 2022) a v mensim podilu hlubokého, pomalovinného spanku
NREM 3 (Ghaemmaghami et al., 2018). Predispozice k vyss$i mife nabuzeni a mélkému
spanku muze byt dadle umocnéna traumatizujicimi udalostmi. Napi. rana traumata prispivaji k
fragmentaci REM spanku (Insana et al.,, 2012) a také lidé s nejistou vztahovou vazbou
vykazuji béhem spanku abnormalni EEG aktivitu v pasmu alfa (Sloan et al., 2007), kterou

bézné pozorujeme prevazné pii pasivni bdélosti.

Me¢lky a etnymi nabuzenimi naruSeny spanek se vSak stava problematicky, a to zejména
s ohledem na pribéh REM faze. Béhem optimaln¢ probihajici REM faze dochazi k Gtlumu
locus coeruleus a nastava tzv. noradrenalinovy time-out. Tim je myslena unikatni perioda bez
sekrece noradrenalinu, kterd poskytuje takovy rovnovadzny stav potenciace a depotenciace
synapsi, ktery nepozorujeme v Zadném jiném casovém useku (Van Egroo et al., 2022).
Hladky pribéh noradrenalinového time-outu je kliCovy pro noc¢ni synaptickou plasticitu
(Swift et al., 2018; Vanderheyden et al., 2014). AvSak fragmentovand REM faze nedovoluje
dokonaly utlum locus coeruleus, a tim ani adekvatni adaptaci neuronéalnich okruhd, pfedev§im
limbického systému (van der Helm et al, 2011). Neklidny REM se nesluCuje se
strukturdlnimi zménami, které zodpovidaji za odbourdni emocni slozky vzpominky pii

konsolidaci paméti (vice v oddilu 2.2.2 REM, emoc¢ni regulace a psychiatrické obtize).

Podle modelu vede toto selhavani nocniho emoc¢né-regulacniho procesu v dlouhodobém
horizontu k nahromadéni emoc¢niho distresu a generalizovanému stavu hyperarousalu, ktery
skrze zvySenou Uroven nabuzeni organismu zabrafuje iniciaci a udrzeni spanku. Tim dale
udrzuje nespavost v chodu (Van Someren, 2021). Skrze popsany mechanismus model nabizi
vysvétleni k pfekryvu insomnie a psychiatrickych onemocnéni. Nasledujici oddil popise,

s jakymi konkrétnimi F diagn6zami se nespavost ¢asto vyskytuje.

2.2.1 Vyznamné psychiatrické komorbidity insomnie

Velmi casto jsou u pacientll stéZujicich si na nespavost souCasné pfitomné poruchy
nalady, predevSim deprese. Nespavost patii mezi podstatné rizikové faktory rozvoje nemoci,

pfi¢emz jeji pritomnost zvySuje riziko deprese vice jak dvakrat v porovnani s lidmi bez
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spankovych obtizi (Baglioni et al., 2011). Nejenze rozvoji depresivni epizody mnohdy
predchazi, ale porucha spanku muze pretrvavat i po jeji 1écbé (Lustberg & Reynolds, 2000).
Ptekvapivé také naopak se ve studii sledujici reprezentativni vékovou kohortu (n= 1037) po
ctyti dekady ukazala deprese jako samostatny rizikovy faktor pro pozd¢€jsi rozvoj nespavosti

(Goldman-Mellor et al., 2014).

Na provazanost obou poruch ukazuji také studie sledujici jejich prabeh. Na jejich zakladé
se zda, ze u pacienti léCenych s depresi navic pfitomna nespavost zhorSuje progndzu, ve
smyslu kratSich remisi a CastéjSich relapsti deprese, jak ukazuje studie na star$i klinické
populaci (Dew et al., 1997) a recentné také studie na dospé€lé populaci (Xu et al., 2022).
Trajektorie zavaznosti pfiznaki obou nemoci je vSak u pacientli s komorbidni insomnii a
depresi znacné heterogenni a jako nejnosnéjsi pro predikci vyvoje deprese se zatim jevi
zmény piiznakll insomnie v rané fazi lécby (Bei et al., 2018). Studii zabyvajicich 1écby obou
diagndz soucasné v poslednich letech sice pribyva, avSak vétSina z nich pochazi z jediného
projektu (TRIAD - Treatment of Insomnia and Depression; viz Atwood et al., 2020; Bei et al.,
2018; Manber et al., 2016) a pro zobecnéni zavéri je potfeba dalSich longitudinalnich

vyzkumtl.

Z afektivnich poruch ma k insomnii specificky vztah také bipolarni porucha. Ta je
typicky provazena zdsadnim naruSenim cirkadidnniho rytmu (Takaesu, 2018). Délka spanku
je u pacientll s touto diagndézou vysoce variabilni (Gruber et al., 2009) a potykaji se jak
s insomnii (Steinan et al., 2016) tak hypersomnii, tedy naopak patologicky zvySenou spavosti

(Kaplan et al., 2011).

Dal§i vyznamnou komorbiditu insomnie tvoii uzkostné poruchy. Vyjma dennich
priznaki zaziva 70 — 90 % lidi s onemocnénim tohoto okruhu také naruseny spanek (Maher et
al., 2006; Uhde et al., 2009). Ohledné¢ uzkostnych poruch a insomnie hovoii autofi o
oboustranném vztahu, podobné jako v pfipadé deprese (O’Malley & O’Malley, 2017; Uhde et
al., 2009). Evidence o sméru rizika je vSak smiSena. Podle meta-analyzy Hertensteine al.
(2019) nespavost siln¢ predikuje uzkostnou poruchu (OR = 3.23, CI 1.52-6.85), zatimco v
mezindrodni studii Ohayona et al. (2003) se v rozsdhlém vzorku 14,915 lidi nespavost
vyskytla bud’ soucasné ¢i naopak az pozdéji po néstupu uzkostné poruchy. Johnson (2006) ve
skupiné adolescentil odhalil tzkostnou poruchu dokonce pouze jako ptedchazejici pozdé€jsi
nespavosti, v kontrastu s depresi, u které¢ tomu bylo dle vysledki naopak. Tato nuance by
odpovidala klinickym pozorovanim pribéhu nespavosti, kdy pocatecni uzkost v dlouhodobém
horizontu vyusti v depresi (Ohayon et. al, 2003, s. 13).

30


https://www.zotero.org/google-docs/?RtR0r0
https://www.zotero.org/google-docs/?BI9Jst
https://www.zotero.org/google-docs/?GtyDfV
https://www.zotero.org/google-docs/?dorjjf
https://www.zotero.org/google-docs/?fzNUks
https://www.zotero.org/google-docs/?O08B9n
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=a8LI1Y
https://www.zotero.org/google-docs/?vzigDy
https://www.zotero.org/google-docs/?vzigDy
https://www.zotero.org/google-docs/?tDoy4M
https://www.zotero.org/google-docs/?nNOueB
https://www.zotero.org/google-docs/?Ng1oK0
https://www.zotero.org/google-docs/?MV9A6X
https://www.zotero.org/google-docs/?MV9A6X
https://www.zotero.org/google-docs/?L2Kqrn
https://www.zotero.org/google-docs/?L2Kqrn
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=H7HeqZ
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=H7HeqZ
https://www.zotero.org/google-docs/?Q6kUP8
https://www.zotero.org/google-docs/?JB1GMo
https://www.zotero.org/google-docs/?JB1GMo
https://www.zotero.org/google-docs/?JB1GMo
https://www.zotero.org/google-docs/?DTi6Yr

Insomnie hraje diilezitou roli také v rozvoji a trvani posttraumatické stresové poruchy
(posttraumatic stress disorder; PTSD) (Germain et al., 2017). Dle recentni meta-analyzy se
s nespavosti potyka 63 % lidi zasazenych PTSD (Ahmadi et al., 2022). Pfestoze je o
naruseném spanku ¢asto smysleno primarné jako o nasledku traumatické udalosti, paradigma
modeld o souvislosti PTSD a spanku se méni (Germain et al., 2017). Napiiklad u vale¢nych
veterand (n= 659) ptitomnost nespavosti predikovala, zda se u nich rok po vale¢ném nasazeni
rozvinou PTSD a deprese (Wright et al., 2011). Kvalita spanku je proto nyni vniména také
jako klicovy faktor rozhodujici o resilienci, ¢i naopak vulnerabilit¢ vaci vzniku
posttraumatickych obtizi (Germain et al., 2017), coz je v souladu s modelem Van Somerena

(2021).

2.2.2 REM, emoc¢ni regulace a psychiatrické obtize

Béhem REM féaze probihaji fyziologické zmény, které tlumi adrenergni neurotransmitery
a méni funkéni zapojeni siti limbického systému. Vysledkem téchto procesti je snizena
reaktivita amygdaly na pfedes§lé emocné nabité prozitky (van der Helm et al., 2011). Jinymi
slovy, REM poskytuje pfes noc jakési neurondlni sefizeni, kdy zpracovava a neutralizuje jiz
probéhlé stresujici udalosti a pfipravuje ¢loveéka pro optimalni ¢eleni emocnim stresorim,

které mohou nastat nasledujici den (Goldstein & Walker, 2014).

Jak uZ bylo uvedeno v oddile 1.4.1 Spanek u insomnie, REM je u pacientll s nespavosti
typicky fragmentovany kvili ¢etnym nocnim probuzenim. Takto neklidny REM vSak uspésné
no¢ni emo¢ni adaptaci zabraiiuje. Studie o vice neZ tisici participantech zaregistrovanych
v nizozemské internetové databazi ukazala, ze fragmentovany REM, charakteristicky zazitky
pfipominajici mySlenkovou aktivitu (nikoliv sny), zhorSoval dlouhodob& proZivany distres a

ustil v hyperarousal (Wassing et al., 2016).

Zavéry o funkci REM faze spanku v emocné-regulacnich procesech podpofily také
nasledné experimentalni studie, které vyuzily dimyslného designu k vyvolani sebevztazné
emoce a naslednému métfeni emocni reaktivity. Participanti byli vyzvani ke zpévu ve stylu
karaoke, avSak bez moznosti slySet sviij hlas. Nahrédvce svého (zpravidla falesného) zpévu
byli nasledné vystaveni v n&kolika intervalech, kdy pokazdé vyplnili Skalu prozivaného studu
(Experiential Shame Scale) (Turner, 2014). Zatimco normalné spici lidé po no¢nim spanku
vykazovali efektivni emocni adaptaci, tj. nizsi skory fyzického distresu souvisejiciho se
studem, u skupiny s insomnii byla nepfijemna reakce (pocit horka, z¢ervenani, rychly tep)

dokonce vétsi nez pred usnutim. NejenZe spanek pouze neposkytl ,,neutralizaci” ¢i jakési
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zotaveni z emocné narocného zazitku, ale dokonce zhorsil schopnost mu odolat opakované

(Wassing et al., 2019a).

Jak dalekosahlé mohou dopady takového nedostatecného emocniho piizptisobeni byt? Na
to se autofi zaméfili v navazujici studii, kterou obohatili o dalsi stimulus vyvolavajici reakci
studu a objektivni neurozobrazovaci metodu. Participanti tak nebyli vystaveni pouze nové
nahréavce, ale méli si také zvédomit vzpominku na davno prozitou situaci. To vSe, zatimco

byla aktivita jejich mozku sniména funk¢ni magnetickou rezonanci (Wassing et al., 2019b).

Reakce na novy zesmésnujici podnét, tj. karaoke nahravku, aktivovala salientni sit’ a
drahy limbického systému, zejména predni cingularni kiru (ACC). U zdravych kontrol se
vSak pfi ,,znovu-proziti” davné emocné nabité vzpominky tyto oblasti jiz nezapojily. V
porovnani s nimi ale reakce participanti s nespavosti vykazovaly piekryv s oblastmi
aktivovanych pfi Cerstvém zéazitku, konktrétné s bilaterdlnim supramargindlnim gyrem a
dorzalnim ACC. Tento rozdil znovu podtrhuje zavéry o znacn€ naruSené schopnosti
disociovat obsahy paméti od emocniho doprovodu, kterou Ilze pozorovat v podobé

pretrvavajici aktivace drah spojenych s akutni emo¢ni reakci (Wassing et al., 2019b).

Neklidnou REM fazi neptekvapivé pozorujeme kromé nespavosti (Galbiati et al., 2020)
také u populace s PTSD (Mellman et al., 2002) a depresi (Pillai et al., 2011). Narusenda REM
faze je navic detekovatelna také u rizikové populace, kterd ma depresi v rodinné¢ anamnéze,
ale nemoc se u ni dosud nerozvinula (Modell et al., 2005). Zminme také, Ze sebevztazna
emoce studu nebyla ve zminénych experimentalnich vyzkumech zvolena nahodné. Socialni
emoce, jako stud ¢i vina, jsou povazovany za klinicky relevantnéjsi nez ty zakladni, jelikoZ se
Casto popisuji praveé v kontextu rozvoje deprese (Stuewig & McCloskey, 2005), PTSD (Au et
al., 2017; Feiring & Taska, 2005) nebo uzkostné poruchy (Fergus et al., 2010).

Vztah mezi nekvalitnim spankem a emo¢ni dysregulaci se navic zd4a byt oboustranny
(Altena et al., 2016; Cerolini et al., 2015). NaruSeny pribéh REM prokazatelné¢ zhorSuje
emoc¢ni regulaci (Wassing et al., 2019). Selhavanim emocné-regulacnich procesti se hromadi
hyperarousal (Wassing et al., 2016). Tento stav abnormaln¢ zvysené a trvajici aktivace vSak
také naopak zhorSuje schopnost kvalitné spat (Kahn et al., 2013; Kalmbach et al., 2018).

Schematicky je tento bludny kruh ilustrovan na nésledujici strang.
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Schéma 6
Predpokldadana interakce mezi narusenym spankem a emocni dysregulaci

nelspésna nocni
emoéni adaptace

fragmentovany emocni
REM dysregulace

hyperarousal

Shrime tedy, Zze model nedostate¢né noc¢ni adaptace na distres na rozdil od piedeslych
modelll nespavosti, které se soustiedily zejména na behavioralni a kognitivni mechanismy,
pfesouva pozornost k emocné-regulacnim procesim. Zdiraziuje, ze nekvalitni spanek
s fragmentovanou REM fazi zabraiuje optimalnimu priitbéhu no¢niho odbourani emocniho
distresu na neuronalni urovni. Tim se prohlubuje emoc¢ni dysregulace a hyperarousal, typické
znaky pozorované u nespavosti. Dlouhodobé se hromadici, chronicky hyperarousalu pak
zpétné nejen nespavost udrzuje, ale pomaha nam vysvétlit, pro€ je rizikovym faktorem pro

rozvoj dalSich dusevnich onemocnéni.
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3. Lécéba insomnie

Pristupti k 1écbé nespavosti existuje fada. ZjednoduSené je lze rozdélit na Iécbu
farmakologickou (pomoci napf. hypnotik, anxiolytik, antidepresiv) a IléCbu
nefarmakologickou, pfedevsim pak psychoterapeutickou. Jak uz bylo zminéno v prvni
kapitole, diagnostické manudly neobsahuji kvantitativni kritéria pro urceni hranice nespavosti.
Zalezi tak na klinickém zhodnoceni daného odbornika, jak zavaznym stav pacienta shleda a
jakou formu lécby v navaznosti na to navrhne. V klinické praci se zpravidla objevuje zdsada
30ti minut (SOL, WASO nebo pied¢asné ranni probuzeni >30 minut) ¢i efektivita spanku
<85% (Perlis et al., 2022). Hodnoceni zdvaznosti nabizi také dotaznik ISI (Morin et al., 2011).

Tato kapitola nabizi ptehled hlavnich moznosti 1écby nespavosti v ramci obou pfistupti.
Shrne jejich specifika a ucinky. Pozornost je vénovana predevsim KBT-I. Ta je doporucenou
1écbou prvni volby v Evropské Unii i Spojenych Statech Americkych (Riemann et al., 2017,
Qaseem et al., 2016) a figuruje v empirické &asti prace. Ctenaf je proto v podkapitole o KBT-I
seznamen s efektem na subjektivni a objektivni parametry spanku a dal§i psychologické

proménné, vcetn¢ emocni regulace.

3.1 Farmakoterapie

Zhruba polovina lidi, ktefi se v zdpadni Evropé obrati na praktického Ilékafe kvili
problémim se spankem, dostane 1€k na predpis (Léger et al., 2008). U insomnie je
farmakologickd intervence hypnotiky doporucena pouze kratkodobé (<4 tydny lécby)
(Riemann et al., 2017). Pted kazdym ptedpisem farmak je vSak v pfipadé nespavosti nutné
klinicky zhodnotit jeji pti€inu, jelikoZ ,,pouhé farmakologické uvedeni do spanku hypnotikem,
bez dalsi klinické uvahy o kauzalité nespavosti, je v soucasné dobé nutno povazZovat za

obsolentni* (Pretl & Smolik, 2021, s. 10).

Kratkodobé se prokazuji jako efektivni benzodiazepiny (BZD) a agonisté
benzodiazepinovych receptoru (Riemann et al., 2017). Dlouhodobé uzivani se nedoporucuje
kvli riziku tzv. rebound-insomnie (ndvrat ptiznakl insomnie po vysazeni medikace), rozvoji
zavislosti (Pretl & Smolik, 2021) a pfetrvavajici ranni sedaci, a to zejména u BZD s delSim
biologickym polo¢asem (Riemann et al., 2017). Studie mapujici efekt benzodiazepinli na
architekturu spanku dokladaji bytek Casu straveného v hlubokém NREM3 spanku a REM
spanku (de Mendonga et al., 2023). Naopak prokazateln¢ prodluzuji TST a zkracuji SOL, tj.
urychluji iniciaci spanku (Winkler et al., 2014). Oproti DP ESRS se DP CLS JEP vymykaji

tim, Ze z pravidla o kratkodobém uzivani vyjimaji pacienty nad 65 let. U této vékové skupiny

34



povazuji autoii podavani BZD hypnotik déle za vhodné, jelikoz jim pfipisuji substitucni
vyznam pii nedostate¢né funkci gabaergnich receptord, ktera je v této populaci bézna (Pretl &
Smolik, 2021). Recentni pfehledova studie ale upozoriiuje na nedostatek kvalitni evidence o
dlouhodobém pomeéru piinosii a rizik 1ékt selektivné pasobicich na gabaergni recpetory u lidi
s insomnii nad 65 let. Jeji autofi v tomto kontextu varuji predevsim pied vyssim rizikem pada

a zlomenin u dlouhodobého uzivani téchto pripravki (Scharner et al., 2022).

Dalsi skupinou farmak, které se v klinické praxi uplatnuji, jsou sedativni antidepresiva
(Pretl & Smolik, 2021; Riemann et al., 2017). Ty se v piipadé nespavosti piedepisuji
zpravidla v mensich davkach neZ v ptipadé 16¢by deprese. DP CLS JEP je vyzdvihuji diky
jejich synchronizaénimu uc¢inku na biologické rytmy (Pretl & Smolik, 2021). Zatimco u
benzodiazepinil jsou pozorovany spiSe neblahé dopady na architekturu spanku (de Mendonga
et al.,, 2023), sedativni antidepresivum trazodon podle meta-analyzy (Zheng et al., 2022)
redukuje pocet nocnich probuzeni a mélky NREM spanek. Jeho prospésny efekt byl
pozorovan také na urovni mikrostruktury spanku, kdy u skupiny starSich muza signifikantné
stabilizoval NREM spanek oproti skupiné neuzivajici trazodon (Hartmann & Baumert, 2020).
Na druhou stranu jind meta-analyza randomizovanych kontrolovanych studii (RCTs) hovofi
v parametrech TST a SOL v prospéch BZD a agonisti benzodiazepinovych receptori ve
srovnani s u¢inky nizkych davek antidepresiv (Winkler et al., 2014). Kazdopadné jak DP CLS
JEP, tak DP ESRS se v doporuceni obou zminénych kategorii 1é€iv pro kratkodobou lécbu
shoduji (Pretl & Smolik, 2021; Riemann et al., 2017).

V otazce dalSich ptipravki se vSak ¢eské a evropské DP napadné 1isi. Autofi ¢eskych DP
tak napfiklad favorizuji antipsychotika druhé generace pted BZD (Pretl & Smolik, 2021).
Naproti tomu kolektiv autorti evropskych DP souhrnné zamitd 1écbu nespavosti pomoci
antipsychotik (Riemann et al., 2017). Dale zatimco DP CLS JEP zmifiuji synteticky
melatonin s prodlouzenym uc¢inkem jako jeden ze synchronizatort, ktery by zejména u lidi
starSich 55 let napomoci iniciaci a kvalit¢ spanku (Pretl & Smolik, 2021), v souladu s DP
ESRS melatonin jako I€k siln€ doporucit nelze (Riemann et al., 2017). PfestoZe existuji studie
o jeho efektu u poruch spanku vcetn¢ insomnie (Kuriyama et al., 2014; McCleery et al.,
2014), klinicky vyznam 1 kvalita evidence je dle autort DP ESRS pfili§ nizka (Riemann et al.,
2017). Podobn¢ pak pFirodni preparaty (napf. na bazi Kozliku lékatského) plni dle ¢eskych
DP ,nezanedbatelnou ulohu v terapii insomnii (Pretl & Smolik, 2021), kdezto DP ESRS je

z divodu chabych dikazii o u¢innosti explicitné nedoporucuji (Riemann et al., 2017).
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3.2 Kognitivné-behavioralni terapie pro insomnii

KBT-I ptredstavuje soubor nefarmakologickych postupti, které¢ se pomoci kognitivni
terapie a behavioralnich intervenci zamétuji na zlepseni kvality spanku a zmirnéni funkéniho
narusSeni u insomnie (Qaseem et al., 2016). Teoreticky vychazi z Spielmanova modelu 3P a
cili pravé na upravu faktor udrzujicich nespavost, které mohou byt kognitivni 1 behavioralni
povahy (Edinger & Carney, 2014; Spielman, 1986; 1987). KBT-I se pro mnozstvi dokladl o
jeji ucinnosti a bezpecnosti stala 1écbou prvni volby (Qaseem et al., 2016; Riemann et al.,
2017) a je povazovana za ,,zlaty standard* (Zhang et al., 2022). Odborné mezinarodni autority
ji favorizuji namisto farmakoterapie, jejiz dikazy o dlouhodobém terapeutickém ucinku na
spanek a zejména bezpecnosti jsou limitované (Buscemi et al., 2007; de Mendonga et al.,

2023).

Standardné sestava KBT-I ze 4 az 8 setkani, které probihaji tydné ¢i ob tyden a trvaji 30-
60 minut (Mitchell et al., 2012). Ugastnici si po tuto dobu také typicky vedou spankové
deniky, pfipadné plni ,,domaci ukoly* spocivajici v postupné integraci nékteré z technik
do doméacich podminek (Edinger & Carney, 2014). Psychoterapeuticka prace zahrnuje nékolik

oblasti, které 1ze schematicky rozd¢lit nasledovné:

e edukac¢ni komponenta
e behaviordlni komponenta

e kognitivni komponenta

Edukace spociva zpravidla v osvétleni zékladnich biologickych mechanismi fidicich
spanek. Dale terapeut (nebo jiny klinicky pracovnik poskytujici KBT-I) edukuje o zasadach
spankové hygieny. Ty sestavaji z obecnych principii a dennich navyku, které podporuji
zdravy spanek (napf. pravidelny rezim, expozice svétlu v adekvatni denni dobu apod.) (Perlis
et al., 2022). Pfehled zakladnich pravidel spankové hygieny je k dohledani téz v Ptiloze 3 této

prace.

Jednou ze zakladnich behavioralnich intervenci KBT-I je kontrola podnéta, vychazejici
z Bootzinova modelu (viz také Kapitola 2, Mechanismus vzniku insomnie — modely). Cilem
této metody je zajistit, aby byla environmentdlni voditka (loZnice, postel) co nejsilngji a
nejrozliSenéji spojena se spankem. Z kontroly podnétii proto usti doporuceni uzivat ltizka
pouze ke spanku a sexudlni aktivité. Naopak loZnici je doporuc¢eno opustit v ptipad¢€, Ze se
usnout nedafi, pfipadné se objevuji ruminace a obavy spojené se spankem. Pfedpokladany

terapeuticky mechanismus spociva v postupném vyhasinani podminéné reakce na luzko
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v podobé nespavosti a nahrazeni dostatecné spolehlivou reakci ospalosti a spanku.
Doporuceni plynouci z kontroly podnétii se pfirozené piekryvaji s pravidly spankové hygieny.
Nezadouci ucinky této metody se odvijeji od limitované piilezitosti ke spanku a mohou se
projevit pfechodnym zkracenim celkové doby spanku, denni spavosti a unavou (Perlis et al.,

2022).

Dalsi intervenci z oblasti ipravy navykt a soucasné ustfedni soucast KBT-I je spankova
restrikce. Ta spo¢iva v omezeni doby na lazku za ucelem podpory efektivity spanku, tj.
zvyseni podilu doby na lizku stravené spankem. Na zaklad¢ spankového deniku si pacient
urci casové okno odpovidajici primérné dob¢é spanku za posledni tyden. Na luzku poté muze
travit ¢as pouze po dobu tohoto Casu, jiné piilezitosti ke spanku (napf. ,,Slofiky* béhem dne)
30 minut (Altena et al., 2023). Piedpoklada se, ze kratkodoba spankova deprivace napomaha
u pacientli s nespavosti prekonat zvySené nabuzeni pifed ulehnutim, eliminuje efekt
kontraproduktivniho usili usnout a upeviuje spankovy rezim a jeho predvidatelnost (Maurer
et al., 2019). Altenova et al. (2023) zase spojuje efektivitu spankové restrikce s pacientovou
konfrontaci strachu a hriizy z nedostatku spanku a jeho dopadl na dalsi den. Odkazuje tak na
predpoklad, ze zasadnim pilifem 1é¢by emocnich poruch je omezeni vyhybavého chovani

(Barlow et al., 2016). V ptipad¢ spankové restrikce jde o expozici obavané situaci.

I kdyZ je znamo, ze samotné sniZeni variability ¢asu ulehdni a probouzeni napomaha
sniZzeni zdvaznosti nespavosti (Sunnhed & Jansson-Frojmark, 2015; Vestergaard et al., 2021),
spankovéa restrikce prokazuje vySSi UCinnost nez pouze dodrzovani a monitorovani
pravidelného rezimu (Maurer et al., 2019). Ve fazi implementace ovSem pfinasi 1 vedlejsi
efekt v podob€ vyssi denni spavosti a nizs§i psychomotorické bdélosti (Kyle et al., 2014;

Maurer et al., 2021).

Nedilnou soucasti KBT-I tvoii psychoterapeuticka prace s kognitivnimi procesy a
obsahy. Tyto intervence probihaji na rozdil od téch behaviordlnich pfevazné verbalné, avSak
dysfunk¢nich presvédceni a postojii viici spanku (Altena et al., 2023), napt. ,,vim, Ze kdyz spim
Spatné jednu noc, narusi to miij spankovy rezim na cely tyden* (Morin et al., 2007, s. 1554).
Konkrétn¢ je hlavnim cilem oslovit (a) nerealisticka ocekévani ohledné spanku a denniho
fungovani, (b) nespravnou atribuci pfi€¢in nespavosti, (c) naruSené vnimani dasledkt téchto
domnélych pii¢in a (d) falesnd presvédéeni o aktivitich podporujicich spanek. Ugelem
pfirozené¢ neni popirat ¢i bagatelizovat pacientovi obtize se spankem, ale vést ho
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k racionalnimu a realistickému nahledu, podpofit jeho vlastni schopnost adaptivniho copingu

a vystoupit tak z pocitu ztraty kontroly (Morin & Espie, 2003, s. 80).

Hlavni technikou kognitivni terapie pro nespavost patii kognitivni restrukturalizace. Ta
muze nabyvat podoby piehodnoceni, dekatastrofizace, testovani hypotéz ¢&i prace
s pfesouvanim pozornosti (Morin & Espie, 2003, s. 82-88). V ramci KBT-I se kognitivni
faktory ukazuji jako dilezity mediator terapeutického ucinku (Parsons et al., 2021; Sunnhed
& Jansson-Frojmark, 2015). Kognitivni intervence mimo jiné zvySuji miru spoluprace

pacientli v behavioralni komponent¢ 1éCby, napt. spankové restrikci (Perlis et al., 2022).

KBT-I casto zahrnuje také trénink relaxace. Ta md vyznam zejména ve sniZeni
hyperarousalu na somatické 1 kognitivni trovni (Riemann et al., 2017). Zatim vSak nejsou
dostupné doklady o inkrementalni ucinnosti relaxace v ramci komplexni KBT-I. Piehledova
studie ukazuje maly az stfedni efekt relaxace jako monoterapie na spankové parametry u
vysokoskolskych studentl s obtizemi se spankem (ne vSak striktné€ s insomnii). V porovnani
s KBT-I byl v8ak efekt samotné relaxace stale vice nez dvakrat mensi a znacné€ heterogenni

(Friedrich & Schlarb, 2018).
Ucinnost kognitivné-behaviordlni terapie pro insomnii

KBT-I se opakovan¢ prokazuje jako efektivni terapie insomnie (Okajima & Inoue,
2018; Simon et al., 2023; Van Straaten et al. 2018; Wu et al., 2015; Zhang et al., 2022), a je
proto doporucena jako l1écba prvni volby mezindrodnimi autoritami (Riemann et al., 2017;
Qaseem et al, 2016). Cetné meta-analyzy konzistentné dokladaji vyznamny efekt na
subjektivni parametry. Jmenovité ma KBT-I velky efekt na ISI, efektivitu spanku, stfedni
efekt na kvalitu spanku, SOL, WASO. Velmi maly ¢i nesignifikantni efekt je pozorovan u
TST. Vysledky tii meta-analyz z let 2018-2022 sledujici pre-post efekt (Hedgesvo g) face-to-
face KBT-I na parametry spanku dle spankovych denikti shrnuje Tabulka 2.

Co se tykd zplisobu administrace, skupinova KBT-I funguje obdobné uspésné jako
individudlni (Koffel et al., 2015; Simon et al., 2023). Pti face-to-face administraci jsou
sledovany lepsi vysledky nez u digitaln¢ vedené terapie nespavosti (Lancee et al., 2016),
pficemz nejslabsi benefity poskytuje nevedend online a pfes smartphone zprostiedkovana
KBT-I (Soh et al., 2020). Prekvapivé dobré vystupy ma telemedicina, tj. 1€kafska péce na
dalku skrze telekomunikacni technologie, nej€astéji oboustranny videohovor (Gehrman et al.,
2021; Simon et al., 2023). Z téchto vysledki 1ze usuzovat na moznost synchronni komunikace

jako na klicovou podminku uspésné vedené KBT-I.
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Tabulka 2
Efekt KBT-I na subjektivni parametry spanku

Iss. | sa | se | so. | waso | T1sT | qol
Autofi komorbidita | RCTs
Velikost efektu, Hedgesovo g

Van Straaten Y4t
etal. (2018) s4dnd 87 | 098 0.65 0.71 0.57 0.63 0.16
€l 95% 0.82—1.15 | 0.51—0.79 | 0.61—0.82 | 0.50—0.65 | 0.53—0.73 | 0.08—0.24
Okajima & Inoue | 1 iatricka 30 | o094 0.80 0.83 0.65 0.61 0.20 0.34
(2018)
Cl 95% 0.88—0.99 | 0.64—0.97 | 0.59—1.06 | 0.48—0.82 0.42—0.81 0.03—0.37 |0.16 —0.52
Hertenstein etal | ot atricka 2| o067 ; 0.7 0.8 0.57 0.16 0.35
(2022)
C1 95% 0.42—0.91 - 0.50—0.90 | 0.57—1.03 | 0.34—0.79 | 0.023—0.29 |0.18—0.52

Pozndmka. CI, interval spolehlivosti. ISI, Index tiZe insomnie. QOL, kvalita Zivota. RCTs, pocet randomizovanych kontrolovanych studii. SE, efektivita
spanku. SOL, latence usnuti. SQ, subjektivni kvalita spanku. TST, celkova délka spanku. WASO, probuzeni po usnuti.

Navzdory srovnatelné efektivité s medikaci v kratkodobé 1écbé je KBT-I superiorni
1é¢bou z dlouhodobého hlediska (Mitchell et al., 2012, Zhang et al., 2022), jelikoz stabilizuje
symptomy minimalné¢ po dobu dvou let (Riemann & Perlis, 2009). Recentni RCT dokonce
dokumentuje stale signifikantni zlepSeni i po 10 letech od poskytnuté terapie (Jernelov et al.,
2022). Ve studii sledujici pacienty pul roku po akutni 1é¢bé nespavosti byly dokonce u
skupiny podstupujici KBT-I béhem vysazovani medikace pozorovany lepsi vysledky (ISI a
spankové deniky) neZ u skupiny, kterda béhem KBT-I uZzivala medikaci dle potieby bez

omezeni (Beaulieu-Bonneau et al., 2017).

Je zajimavé, ze zminénych pozitivnich zmén KBT-I dosahuje bez ziejmého vlivu na
objektivni spankovou architekturu (Perrault et al., 2022). Meta-analyza Mitchellové et al.
(2019) nenalezla zadnou piesvédCivou evidenci o zmeéné polysomnograficky métenych
proménnych. Autofi vSak také upozoriiuji na potfebu dalSich studii, zeyména téch sledujici
mikrostrukturu spanku (Mitchell et al., 2019). Znalosti o zménach mikrostruktury spanku
(napt. pocet spankovych vietének, vlastnosti pomalych vIn) jsou totiz v kontextu terapie

nespavosti velmi limitované (Ferini-Strambi et al., 2021).

Kromé primarniho terapeutického ti€¢inku na vnimanou zavaznost insomnie a parametry
spankovych denikii se KBT-I pii 1écbé komorbidni insomnie ukazuje u¢inna také na
symptomy ptidruzené¢ho onemocnéni (Taylor & Pruiksma, 2014). U pacienti s komorbidni

chronickou bolesti je po KBT-I vyjma zlepSeni spanku pozorovano zmirnéni bolesti
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(Selvanathan et al., 2021), a to dokonce signifikantn¢ vice nez po KBT zamétené na bolest
(Enomoto et al., 2022). Maly az stiedni efekt sledujeme u komorbidnich symptomi deprese
(Ballesio et al., 2018) a tuzkosti (Belleville et al., 2011). U deprese byla navic
zdokumentovany potencial KBT-I pfedejit rozvoji pozd¢jsi deprese. U skupiny, ktera ve studii
Chenga et al. (2019) podstoupila online KBT-I, bylo pozorovano o polovinu mensi riziko
k rozvinuti stfedné tézké az t€zké depresivni symptomatiky rok po intervenci v porovnani
s kontrolni skupinou, které byla poskytnuta pouze online edukace o spanku. Obecnou kvalitu
zivota KBT-I zlepSuje se stfedni silou efektu (Alimoradi et al., 2022) a se stiednim az velkym

efektem snizuje dysfunkéni piesvédceni o spanku (Thakral et al., 2020).

Co se tyCe zmén v emocni regulaci, tak i pies silici apel na vyzkum tohoto konceptu
v rdmci patofyziologie nespavosti (Cerolini et al., 2015; Ferini-Strambi et al., 2021; Van
Someren, 2021), nemédme doposud podstatné znalosti o mozném efektu KBT-I. K nasemu
védomi zatim nebyl publikovany zadny Cesky ¢i anglicky psany ¢lanek, ktery sledoval dopad

KBT-I na emoc¢ni regulaci.

3.3 Dalsi psychoterapeutické pristupy

Také ze stran jinych psychoterapeutickych smérti pozorujeme snahu vyvijet programy
zacilené na tUlevu od nespavosti. Jednim znich je na vSimavosti zaloZeny pristup
(Mindfulness-based Approach), ktery kombinuje jiz ovéfené behaviordlni techniky pro 1é€bu
nespavosti (spankovou restrikci a kontrolu stimulll) se zdsadami vSimavosti (Ong & Sholtes,
2010). Mezi ty patii zvySené uvédomovani duSevniho 1 télesného stavu, kontrola
automatickych reakci a kultivace pravidelné meditacni praxe. Aplikace tohoto étosu na 1é€bu
nespavosti spo€ivd napf. v tréninku vSimavosti pii potizich se spankem namisto
kontraproduktivniho zvySovani usili usnout, které zvySuje pted-spankovy arousal (Ong &

Sholtes, 2010).

Kanen et al. (2015) ve své meta-analyze, kterd zahrnula 16 studii srovndvajicich
subjektivni a objektivni spankové proménné pied a po intervenci, shledala prodlouzeni TST a
zvyseni efektivity spanku, a naopak zkraceni WASO a SOL. Tyto signifikantni zmény se vSak
tykaly pouze subjektivnich nastroji a zmény ve spanku méfeném aktigrafii ¢i PSG
pozorovany nebyly. Studie ve zminéné meta-analyze ale nedisponovaly kontrolni skupinou.
Naproti tomu pozd¢jsi meta-analyza 6 RCT studii zkoumajicich efekt na vSimavosti zalozené

meditace ukédzala vyznamny efekt pouze na redukci Casu straveného vzhuru a subjektivni
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kvalitu spanku, avSak na dal$i parametry jako TST, SOL, efektivitu spanku ¢i ISI nikoliv
(Gong et al., 2016).

S metodou vS§imavosti je spojeny i dalsi slibny piistup pro 1é€bu nespavosti, a to Terapie
prijeti a odhodlani (Acceptance and Commitment Therapy, ACT). Obecné ACT nemifi
primarné na zminéni pfiznakd, jelikoz usili zbavit se pfiznakl je z pohledu tohoto ptistupu
kontraproduktivni. Psychopatologie je dle ACT vysledkem vyhybani se prozitku (Harris,
2006). Terapeuticky proces pii ACT se proto snazi o vétsi mysSlenkovou flexibilitu a védomé
prozivani vSech emoci, véetn¢ téch negativnich. Meta-analyza 19 studii ukdzala schopnost
ACT redukovat zavaznost nespavosti a zlepsit subjektivni kvalitu spanku (Salari et al., 2020).
Pozdéji publikovana RCT studie dokonce reportovala velky efekt ACT kromé parametri
spanku také na redukci potizi v emoc¢ni regulaci (n?*p = .522) (Zakiei et al., 2021).

Dalsi alternativou pii psychoterapeutické 1éCbé nepsavosti, ktera si ziskala zfetele
vyzkumnikli, je hypnéza. Meta-analytickd studie zroku 2015 zjistila kraceni SOL
v porovnani s pasivni kontrolni skupinou, nicméné oproti aktivni kontrolni skupiné nebyl
prokéazan zadny efekt (Lam et al., 2015). Hypndza ani v§imavost vSak neni kvili chabé kvalité

dosavadnich studii dle DP ESRS doporuc¢ovanym postupem (Riemann et al., 2017).
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II. Empiricka ¢ast

Jak Ctenare jiz seznamily predesié kapitoly, nespavost je nejrozsifenéjsi poruchou spanku
piedstavujici vyznamnou zatéz pro individudlni 1 vetejné zdravi. KBT-I se v jeji 1é¢bé ukazuje
pozitivni efekt trva déle (Zhang et al., 2022). Stale vSak vime mélo o pfesnych mechanismech
ucinku KBT-I a jejich komponent. Navic, 1 ptes vrsici se doklady o vyznamném ucinku na
zéavaznost nespavosti, nedosahne vice jak polovina pacientt Uplné remise (Beaulieu-Bonneau
et al., 2017). Je proto klicové napinat vyzkumné snahy k peclivéjSimu studiu nespavosti a

KBT-I, a zdokonalovat tak efektivitu péce o populaci potykajici se s touto poruchou spanku.

S rozvojem poznatkli neurovéd o roli spanku ve zpracovani emoc¢né nabitych obsahli
nabyvé vyzkum interakce nespavosti a emoc¢ni regulace na dilezitosti. Kapitoly predeslé ¢asti
prace jiz také nacrtly, ze o naruSené emocni regulaci a s ni spojeném hyperarousalu se
dokonce hypotetizuje jako o ustfednich konceptech recentnich patofyziologickych modelt
insomnie a jejich komorbidit (Van Someren, 2021). Zadna studie se viak zatim nevénovala

tomu, zda se terapeuticky ucinek KBT-I projevuje také v emocni regulaci.

4. Cil vyzkumu

Na vysSe zminénou mezeru v poznani navazuje predkladand pilotni studie. Jejim hlavnim
cilem je zodpovédét vyzkumnou otazku, zda skupinova face-to-face KBT-I intervence
ptispiva ke zmirnéni subjektivnich potizi v emocni regulaci u dospélych pacientl s insomnii.
Vyzkumna studie porovnava zménu urovné potizi v emoc¢ni regulaci pomoci sebehodnotici
Skaly u skupiny lidi s insomnii, ktetfi absolvovali KBT-I (INS — interven¢ni skupina), s
komparaéni skupinou (KS) lidi sinsomnii, avSak bez psychoterapeutické intervence a

s rutinni péc¢i (znamé jako treatment as usual). Sledovany jsou souasné také promeénné tzce

provazané s nespavosti jako depresivni, izkostna symptomatika a hyperarousalu.

4.1 Hypotézy

Pilotni studie ovéeti nasledujici hypotézy:
Hi: Mira potiZi v emocni regulaci je u INS v ¢ase T2 signifikantné nizsi (p <.01) nez v T1.

H»: Mira potizi v emoc¢ni regulaci vykazuje u INS mezi ¢asy T1 a T2 signifikantni sniZeni

(p <.01) v porovnani s KS.
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5. Metodika

Predlozeny vyzkum wuzivd kvazi-experimentdlni design, kdy mezi-subjektovou
proménnou piedstavuje Skupina (participant nalezi do INS nebo KS) a vnitro-subjektovou
proménnou Cas (T1 a T2). T1 oznaduje &as pied zahajenim KBT-I pro INS a T2 rozumime T1
+ 6 tydnll. Zavislou proménnou je mira potizi v emocni regulaci, kterou operacionalizujeme
jako celkovy skor ve Skale potizi v emoéni regulaci (viz MéfFici nastroje). Zafazeni do
skupiny INS nebo KS nebylo randomizovéano. Pii sestavovani vyzkumného planu jiz

existovala skupina zapsand na intervenci a KS byla rekrutovand samovybérem.

5.1 Vyzkumny soubor

Vyzkumny soubor tvofilo 36 lidi s klinicky vyznamnou nespavosti. Kritéria pro zahrnuti
byla (1) splnéni diagnézy insomnie dle ICSD-3 a (2) vék 20-60 let. Jako vylucujici byla
stanovena kritéria (1) pfitomnost zdvazného psychiatrického ¢i neurologického onemocnéni
(napt. epilepsie, schizofrenie), (2) dalSi porucha spanku (napf. spankova apnoe, syndrom
neklidnych nohou), (3) prace ve sménném provozu, (4) téhotenstvi a kojeni a (5) predesla
zkusenost s KBT-I. INS tvofili pacienti, ktefi se v Narodnim ustavu dusevniho zdravi
(NUDZ) ucastnili KBT-I od dubna do prosince 2022. KS se skladdala z dobrovolnikti, ktefi
projevili zajem o zatfazeni do studie a souCasné spliovali kritéria vySe.

5.2 Mérici nastroje

5.2.1 Vstupni dotaznik pro zarazeni do kontrolni skupiny

Vstupni dotaznik obsahoval polozky sledujici diagnosticka kritéria insomnie dle ICSD-3
(viz Tabulka 1): reportovani alesponl jedné z obtizi se spankem (A), nejméné jeden denni
symptom (B), navzdory adekvatni pfilezitosti a prostfedi pro spanek (C), minimalné tiikrat
tydné (D), po dobu nejméné 3 mésict (E). Jedna oteviena polozka se dotazovala na dalsi
onemocnéni véetné€ poruch spanku, pro vylouceni jiné ptic¢iny (F) nez insomnie. Dvé oteviené
polozky se dotazovaly na dal§i onemocnéni véetné poruch spanku pro vylouceni jiné pticiny
obtizi neZ insomnie a uzivani medikace. Dale byl vstupni dotaznik doplnén poloZkami

dotazujicimi se na zkuSenost s KBT, praci na sménny provoz a téhotenstvi/kojeni za ucelem

pfipadného vylouceni. Participanti uvedli také sviij vék a gender.

5.2.2 Baterie sebeposuzovacich nastroji (pfed a po Sesti tydnech)

Pro méfeni miry naruseni emoéni regulace byla zvolena &eska zkracena verze Skaly
potizi v emocni regulaci (DERS-CZ-SF — Difficulties in Emotional Regulation Scale Short
Form, pozn. dale pouze DERS). Tato Skala o 18 polozkdch byla do ceského jazyka
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adaptovana Bendou (2017) a prokazuje dobré psychometrické vlastnosti, véetné adekvatni
faktorové struktury a vnitini konzistence (oo = .86). Skala dosahuje srovnatelné kriterialni
validity, konktrétné korelace s ptiznaky uzkosti (» = .46; p <.01) a pfiznaky deprese (» = .38; p

<.01), jako zkracena americka verze (Kaufman et al., 2016).

Zkracena skala potizi v emocni regulaci vychazi z ptivodni Skaly DERS autorek Gratzové
a Roemerové (2004), ktera sestava z 36 polozek rozdélenych do Sesti subskal. Zkracena verze
sleduje stejné subskaly a zachovavéa srovnatelné psychometrické kvality, avsak redukuje
mnozstvi polozek na polovinu. Na polozky respondent odpovidd pomoci ctyfbodové
Likertovy Skaly (1 = téméf nikdy az 5 = témét vzdy). Uved'me nazvy a charakteristiku

subskal spolecné s prikladem polozky:

1. uvédomovani — reverzni polozky sleduji tendenci v§imat si svych emoci
»Venuji pozornost tomu, jak se citim “.

2. porozuméni — problémy s porozuménim vlastnim emocim
<Jsem zmateny/d z toho, jak se citim. *

3. impulzivita — obtizna kontrola svého chovani pfi prozivani negativnich emoci
Kdyz jsem rozruseny/a, nedokazu se ovladat.

4. cile — obtiz se soustfedénim a dosazenim cile
Kdyz jsem rozruseny/a, mam problém dokoncit svou praci. *

5. neakceptovani — neakceptovani vlastniho proZivani distresu, sekundarni negativni

reakce na negativni emoce

Kdyz jsem rozruseny/a, mam na sebe zlost, za to, Ze se tak citim.

6. strategie — presvédceni o velmi limitovanych schopnostech regulovat nepfijemné

emoce (,,KdyZ jsem rozruSeny/a, vérim, Ze nemohu udélat nic pro to, abych se citil/a
lépe. ™)

Mira klinické zavaznosti insomnie byla méfena pomoci Indexu tiZe nespavosti (ISI —
Insomnia Severity Index) (Bastien et al., 2001). Tento nastroj je zlatym standardem pro
strucné zhodnoceni povahy a ptiznakli obtizi se spankem. Respondent hodnoti vnimanou
zavaznost dennich symptomd, spokojenost se spankovym rezimem za posledni 2 tydny,
stupent subjektivniho distresu a miru, do které zaznamendva snizeni kvality zivota
respondentovo okoli, a to vSe na pétibodové Likertové Skale (0 = viibec az 3 = nejvice). ISI
vykazuje vybornou vnitini konzistenci (o = 0,90) a citlivost k terapeutickym zméndm (Morin

et al., 2011). Nastroj ISI je validizovan i pro online administraci (Thorndike et al., 2011). Tato
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studie se v interpretaci hrubych skora fidi doporucenimi Bastiena et al. (2001), tj.
nepiitomnost klinicky zadvazné nespavosti (0-7 bodit), klinicky vyznamna mirna nespavost (8—

14 bodu), klinicky stiedné zdvazna (15-21 bodu) a klinicky zavazna nepsavost (22—28 bodu).

Do baterie sebeposuzovacich nastroji byly zatazeny také Skaly pro zmapovani mozné
souvisejici psychopatologie v obou porovnavanych skupindch. Pro méfeni depresivni
symptomatiky byla zvolena Beckova sebeposuzovaci Skala depresivity pro dospélé (BDI-
II — Beck Depression Inventory-II) (Beck et al., 1996). Tento psychodiagnosticky nastroj
zjistuje pritomnost a zavaznost depresivnich symptomi na afektivni, kognitivni, motivacni a
fyziologické urovni. Obsahuje 21 polozek, na které respondent odpovida pomoci vyrokl na
skale od 0 do 3. Cesky pieklad skaly je v nasich podminkach validizovan a vykazuje kvalitni
psychometrické vlastnosti (Ptacek et al., 2016). Cut-off skory se uvadéji nasledovné:
minimalni nebo zadna deprese (0—13 bodit), mirna deprese (14—19 bodu), stiedni deprese (20—

28 bodu) a tézka deprese (29-63 bodil) (Beck et al., 1996).

Ke zhodnoceni zdvaznosti uzkostnych ptfiznakd byl pouzit Beckiiv inventar wuzkosti
(BAI — Beck Anxiety Inventory) (Beck & Steer, 1993). Respondent pomoci Skaly 0 (viibec)
az 3 (vazng) odpovida na 21 polozek sledujicich miru, do které ho/ji béhem posledniho tydne
obtéZzovaly psychické a somatické symptomy tzkosti. Jedna se o Siroce uzivany nastroj, ktery

se ukazuje jako platny také v Ceské verzi (Kamaradova et al., 2016).

Dale byla u vzorku métena také pfitomnost a mira trvale zvySeného nabuzeni pomoci
Skaly hyperarousalu (HAS — Hyperarousal Scale) (Regestein et al., 1993). Tato $kla je
navrzena s ohledem na empirické rozdily v kortikalni EEG aktivité¢ u zdravych a nespavosti
trpicich jedinct (Pavlova et al., 2001). Pouzitd Ceska verze prosla dvojim piekladem a je
standardné administrovana u pacienti s insomnii v ramci NUDZ. Pomoci 26 polozek sleduje
denni symptomy spojené s hyperarousalem. Ptikladem polozky je ,,Stdle nad nécim

premyslim* ¢i ,, Nahly hlasity zvuk ve mné vzbuzuje prodlouzenou reakci*.

5.3 Procedura

Studie byla realizovdna pod zaStitou NUDZ. INS byla tvofena pacienty s nespavosti
z Ambulance pro poruchy spanku, ktefi byli do studie pfizvani na zakladé strukturovaného
vstupniho rozhovoru s klinickym psychologem. Pacienti, ktefi na zdklad¢ rozhovoru splnili

kritéria a podepsali informovany souhlas, byli zafazeni do studie zahrnuti.

INS absolvovala Sestitydenni skupinovou KBT-I pitimo v NUDZ v obdobi od dubna do
prosince 2022 pod vedenim stejné terapeutky. Oproti planovanym 6 cyklim skupinové KBT-I
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probéhly z personalnich diivodl pouze 4, coz se odrézi na velikosti vzorku (vice v Diskuzi).
Obsah jednotlivych KBT-I sezeni shrnuje Tabulka 3. Pfed a po intervenci byla INS
administrovana sada sebeposuzovacich skal (BAI, BDI-II, DERS, HAS a ISI).

Tabulka 3

Prehled téemat kognitivné-behavioralni terapie pro insomnii dle tydnii

Tyden Obsah
1. Uvod do KBT-I, edukace o vzniku a chronifikaci insomnie
) Vytycovani cilt terapie, edukace o cirkadianni a homeostatické regulaci
' spanku, spankova restrikce.
3 Edukace o spankové¢ architekture, hyperarousalu, relaxaci, kontrole stimuli
4. Edukace o bludném kruhu nespavosti a dysfunk¢nich presvédcenich o spanku
5. Kognitivni restrukturalizace
6. Kognitivni restrukturalizace, prevence relapsu, individualizovana doporuceni

Nabor a sbér dat od INS i1 KS probihal online v ramci projektu ,.Effect of cognitive
behavioral therapy for insomnia on emotion regulation” Centra pro vyzkum spanku a
chronobiologie NUDZ. KS byla rekrutovana skrze webové stranky NUDZ, kam byl umistén
inzerat s informacemi o studii spolecné se vstupnim dotaznikem. Pted vyplnénim vstupniho
dotazniku zajemci vyjadtili informovany souhlas (vice viz 5.5. Etika vyzkumu). Dobrovolnici
splitujici kritéria byli osloveni emailem, ktery je opétovné sezndmil s naroky a odménou
plynouci z ucasti ve studii a odkazal KS na stejnou sadu dotaznikl, avSak v online verzi.
Ugastnici KS byli vyzkumnici pozadani o to, aby nésledujicich 6 tydnt neménili 1é¢bu, ani
nezacinali novou psychoterapii v ptipad¢, Ze na néjakou dochazi. Tti tydny od prvniho
vyplnéni byli participanti kontaktovani emailem za ucelem ptipomenuti podminek, udrzeni

motivace setrvat do druhého vyplnéni a pro ptipad dotazi na vyzkumny tym.

Participanttim, kteti vyplnili sadu dotaznikli v obou vlnach (ptfed a po 6 tydnech), byla
odménou vyhotovena pisemnd zpétnd vazba k vysledkim psychologickych 8§kal. Ta

zahrnovala zékladni interpretaci jejich skoért. Déle obdrzeli brozuru s informacemi o
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nespavosti a doporucenimi, jak s ni pracovat véetné zasad spankové hygieny, tipit k podpote

cirkadianniho rytmu, spankové restrikce apod. VSechny tyto podklady obdrzely e-mailem.

5.4 Statisticka analyza

Rozsah vzorku byl apriori vypocten pro odhaleni stiedniho efektu (d = .4) pti a = .05 a
sile testu .95 pomoci programu G*Power. Pro detekci signifikantniho efektu interakce

Skupina*Cas na DERS byl navrzeny minimalni po&et participanttl v kazdé skuping n = 12.

Koneény celkovy vzorek zahrnuty do statistické analyzy proto ¢ital 36 participantd. Jak
ukazuje Schéma 7 nize, z puvodnich 30 pacientl, ktefi se v Narodnim ustavu duSevniho
zdravi (NUDZ) ucastnili KBT-I, bylo kvili chybé&jicimu ¢i zdsadné nekompletnimu vyplnéni
vystupni baterie dotaznikli 15 znich zvysledné studie vyfazeno. Vstupni dotaznik pro
zatazeni do KS vyplnilo 68 zajemct, pti¢emz pouze 48 splnilo kritéria pro zafazeni. Z nich se

do studie zapojilo a kompletné vyplnilo ob¢ baterie dotaznikl 21 participanta.

Schéma 7
Proces sberu dat

zahajeno KBT-Il (n = 30) vyplnény vstupni dotaznik (n = 68)

L 4 ¥

vyplnéna vstupni baterie (n = 29) splnéna kritéria studie (n = 48)
chybéjici ICSD-3 kritéria, vaZzna komorbidita

nekompletni vystupni baterie (n = 1) nebo zkugenost s KBT (n = 20)

y h 4

vyplnéna vystupni baterie (n =15) vyplnéna vstupni i vystupni baterie (n = 21)
nekompletni vystupni baterie (n = 14) nekompletni vystupni baterie (n = 27)
[ do analyzy zahrnuto (n =15) J do analyzy zahrnuto (n = 21)

Analyza dat byla zpracovana pomoci softwaru JASP 0.17.2.1 (JASP Team, 2023).
Baseline charakteristiky obou skupin byly porovnany pomoci T-testli pro nezavislé vybéry ¢i
Mann-Whitneyho testu dle rozloZeni dat. V piipad¢ kategoridlni proménné (gender) byl
zvolen y2Chi-kvakrat test. Vyznamnost rozdilii v naméfenych skoérech pied a po intervenci
(H1) byla hodnocena parovym T-testem ¢i Wilcoxonovym testem, opét v zavislosti na povaze

distribuce.
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K testovani H», tedy efektu podminky intervence, byla zvolena analyza rozptyla
(ANOVA) pro opakovana méteni. U provérovani efektu KBT-I na ostatni klinické skaly byla
vyuzita téZ ANOVA, kromé ptipadl, které nesplnily podminky k jejimu provedeni. Pfi
signifikantnich vysledcich Shapiro-Wilkova a/nebo Levenova testu bylo pfistoupeno

k neparametrickému Friedmanovu testu.

5.5 Etika vyzkumu
Nabor a sbér dat byl schvalen Etickou komisi NUDZ. Lidé, kteii projevili o ucast v KS

zajem skrze online vyzvu na webovych strankdch NUDZ, byli seznameni s informacemi o
studii, jejim prubéhu a cilech. Dale byli pouceni o podminkach zpusobilosti k ucasti,
dobrovolnosti své Ucasti a nakladani s poskytnutymi udaji (viz Ptiloha 1). AZ po vyjadieni

informovaného souhlasu (viz Ptiloha 2) jim byl zpfistupnén vstupni dotaznik.

Se zajemci bylo transparentné¢ komunikovano, ze se jedna o nabor kontrolni/komparaéni
skupiny, tzn., Ze ucast nezahrnuje intervenci, ale pouze sledovani psychologickych
proménnych po vymezeny cas. I proto bylo pifi pldnovani vyzkumného Setfeni ditkladné
promysleno, jak dostat principu beneficence (Bahbouh, 2011, s. 141) smérem k participantim
i bezprostifedné, nikoliv jen v podobé budoucich novych poznatkd o 1é¢b¢ a tim i moznym

zlepSenim péce o lidi s nespavosti.

JelikoZ nebylo mozné participantim z KS nabidnout s jistotou zatazeni na ¢ekaci listinu
pro KBT-I v NUDZ vzhledem k dlouhodobému vytizeni této sluzby, bylo pfistoupeno
k odméné¢ ve formé& brozury shrnujici zakladni poznatky o vzniku nespavosti, a predevSim
obsahujici praktické postupy a doporuceni pro praci s nespavosti. Tento materidl vypracovany
pod odbornym vedenim Mgr. Karoliny Jankli, PhD. sice nenahrazuje plnohodnotnou
odbornou péci, avsak poskytuje informace o krocich, které miize pro zmirnéni obtizi se
spankem podniknout sdm klient/pacient ve svych domacich podminkach, napf. spankova

restrikce.

Ukastnici INS podepsali obdobny informovany souhlas doplnény o kratké obezndmeni
s metodou KBT-I. Stejn¢ jako participanti z KS méli pravo od ucasti kdykoliv odstoupit a
s jejich tdaji bylo zachazeno se stejnou divernosti. Ze zapojeni do studie jim, stejné jako KS,
neplynula Z4dna finanéni odména. ObdrZeli vSak téZ zpétnou vazbu k psychologickym

Skalam, a to béhem zavérecné konzultace s terapeutkou.
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6.Vysledky

6.1 Charakteristiky vzorku

Celkovy vzorek se sklada z 36 participantii, z ¢ehoz 15 absolvovalo intervenci a 21

tvotilo KS. Primérny vék INS ¢ini 47.87 let, coz vyznamné prevysuje prumérny vék KS

39.71 let (p = .047). Pti pohledu na distribuci v jednotlivych vékovych skupinach (Graf 2) je

ziejmé, ze zatimco mladi dospéli ve véku 20-30 let tvotily bez mala tietinu KS, INS do této

vekové kategorie nespada jediny participant. Cely vyzkumny vzorek tvofilo 22 Zzen a 14

muzi. Podet Zen a muzli v obou skupinach se vyznamné neligil y?(1, N = 36) = 0.655, p =

418). Jejich zastoupeni znazoriuje prstencovy graf na nasledujici strané.

INS

KS

Graf2

Zastoupeni vékovych skupin ve skupindch

pocet participant(

pocet participantl

20-30

I I I

31-40 41-50 51-60 61-70
vékova skupina
| [ I |
20-30 31-40 41-50 51-60 61-70

veékova skupina
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Graf 3
Zastoupeni zZen a muzii v obou skupindch

muii KS
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Ob¢ skupiny byly v T1 porovnany také v klinickych charakteristikach dle vysledka
sebeposuzovacich skal zahrnutych v baterii. Signifikantni se ukazaly rozdily v zavaznosti

4

nespavost u KS v porovnani s INS (p = .048). Také mira Gizkostné symptomatiky se ukdzala u
KS signifikantné vyssi, a to v priméru vice nez o 7 bodti v BAI (p = .045). Tato dvé srovnani
skupin ilustruje graf nize. Zbylé Skaly spojené s psychopatologii (DERS, BDI-II, HAS)
nevykazovaly mezi skupinami vyznamny rozdil. Charakteristiky vzorku souhrnn& uvadi

Tabulka 4 na nésledujici strang.

Graf 4
Vyznamné rozdily mezi skupinami ve skalach ISI a BAI
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Poznamka. BAI T1, skor v Beckoveé Skale tzkosti pfed intervenci. INS, intervenéni skupina. ISI T1 skor
Indexu zavaznosti Insomnie pied intervenci. KS, kontrolni skupina.
* signifikantni vysledek na a = 0,05. Vertikalni Gise¢ni reprezentuji interval spolehlivosti 95%.
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Tabulka 4

Demograficke a klinické charakteristiky vzorku a srovndni skupin v Tl

Cely vzorek INS KS ES p
n=36 n=15 n=21
Vék (M + SD) 43.1F 12.2 47.87 +9.27 39.71 ¥+ 13.17 0.696 0.047 *
Gender, Zeny? 22 8 14 0.135 0.418
% 53,33 66,67
DERS 41.70 + 8.10 41.00 + 5.71 42.19 + 9.56 0.145 0.670
Zavaznost insomnie
ISI (M + SD) 17,23 ¥ 2,99 16,07 + 3,37 18.05 F 2.44 0.693 0.048 *
Mirna 9 7 2
Stfedné tézka 24 7 17
Tézka 3 1 2
Zavaznost depresivni
symptomatiky
BDI-Il (M ¥ SD) b 15.53 ¥ 9.40 12.67 ¥9.23 17.57 ¥ 9.19 0.368 0.065
Minimalni{ 17 10 7
Mirna 8 3 5
Stfedné tézka 7 0 7
Tézka 4 2 2
Zavaznost Uzkostné
symptomatiky
BAI 14.89 ¥ 10.95 10.60 ¥ 4.97 17.95 ¥ 13.00 0.702 0.045 *
Minimalni 7 2 5
Mirna 17 10 7
Stfedné tézka 6 3 3
Tézka 6 0 6
HAS 41.03 ¥ 10.25 42.00 ¥ 8.43 40.34 ¥ 11.53 0.161 0.637

Poznamka. ES, velikost efektu — Cohenovo d pro t-testy, biseralni korelacni koeficient pro Mann-Whitneyho
U test, Cramerovo V pro y2-test
* signifikantni rozdil na hladin¢ vyznamnosti (<0.05). M, prumér. SD, standardni odchylka.

pouzit y?-test
b

nesplnéna podminka normalniho rozlozeni, pouzit Mann-Whitneyho U test.

BAI, Beckova $kéla tzkosti. BDI-II, Beckova $kala depresivity dospélych. DERS, Skéla potizi v emoéni
regulaci — zkracena Ceska verze. HAS, Skala hyperarousalu. ISI, Index tize Insomnie.
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6.2 Srovnani proménnych mezi obéma casy u intervenéni skupiny

Vzhledem k malému vzorku bylo obzvlasté dilezité ovéfit distribuci skorti sledovanych
proménnych. Proto byl proveden Shapiro-Wilklv test normality. V zavislosti na vyznamnosti
odchylky od normality bylo pfistoupeno k pouziti parového T-testu ¢i Wilcoxonovu

parovému testu. Zarovei je tfeba brat v ivahu, Ze velikost vzorku znaéné limituje silu testu.

Tabulka 5

Deskriptivni statistika celkovych skoru sledovanych skal

M SD w p Min Max
INS
DERST1 41.00 5.71 0.951 0.547 27.00 51.00
DERS T2 40.87 6.19 0.956 0.632 30.00 51.00
ISIT1 16.07 3.37 0.917 0.171 12.00 22.00
ISIT2 10.40 2.97 0.952 0.561 5.00 15.00
BDI-II T1 12.67 9.23 0.773 0.002 5.00 37.00
BDI-11 T2 8.47 6.55 0.836 0.011 1.00 26.00
BAIT1 10.60 4.97 0.934 0.316 3.00 23.00
BAI T2 8.20 6.10 0.772 0.002 2.00 27.00
HAST1 42.00 8.43 0.965 0.784 23.00 57.00
HAS T2 37.07 7.59 0.947 0.472 25.00 52.00
KS
DERS T1 42.19 9.56 0.943 0.253 26.00 59.00
DERS T2 40.14 7.58 0.919 0.084 30.00 55.00
ISIT1 18.05 2.44 0.958 0.472 14.00 22.00
ISIT2 16.19 3.43 0.978 0.891 9.00 22.00
BDI-II T1 17.57 9.19 0.954 0.407 4.00 37.00
BDI-11 T2 15.95 7.56 0.944 0.267 4.00 36.00
BAIT1 17.95 13.00 0.933 0.155 0.00 41.00
BAI T2 19.00 13.73 0.949 0.330 0.00 53.00
HAST1 40.33 11.53 0.932 0.148 23.00 59.00
HAS T2 38.67 10.51 0.938 0.198 19.00 54.00

Poznamka. M, primér. SD, standardni odchylka. W, p, Shapiro-Wilkav test a jeho statisticka signifikance.

BAI, Beckova $kala uzkosti. BDI-II, Beckova $kéala depresivity dospélych. DERS, Skala potizi v emoéni
regulaci — zkracena Geska verze. HAS, Skala hyperarousalu. ISI, Index zdvaznosti Insomnie. T1, pied intervenci
KBT-I ¢i kontrolni podminkou. T2, po intervenci ¢i kontrolni podmince.
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Kvili nasobnému testovani pfistupujeme pii porovnani klinickych skal ke korekéni
proceduie zohlednujici mnozstvi testd. Tento postup piedchdzi zvySené pravdépodobnosti
falesn¢ signifikantniho vysledku. Volime Bonferroniho korekci, kterd upravuje hladinu

vyznamnosti na oo = 0,01.

Jelikoz se celkové DERS skéry v ¢asech T1 (W = 951, p = .547) 1 T2 (W = 956, p =
.632) signifikantn¢ nevymykaly normalnimu rozlozeni, byl pro testovani Hi uzit parovy T-
test. Ten neukazal statisticky nevyznamny rozdil ve stiednich hodnotdch DERS pied a po
intervenci u INS, #15) =.107; p = .458; Cohenovo d = .028, a to ani pii nekorigované hladin¢
vyznamnosti. Neméme proto opodstatnéni k zamitnuti nulové hypotézy a konstatujeme, ze u

skupiny absolvujici intervenci nebyla pozorovdna vyznamna zmeéna v potizich s emocni

regulaci.
Tabulka 6
Parovy T-Test DERS a HAS
T1 T2 t df p Cohenovo d
DERS INS - DERSINS 0.107 14 0.458 0.028
HAS INS HASINS 2.728 14 0.008 * 0.704

Pozndmka. DERS, Skala potizi v emoéni regulaci — zkracena Geské verze..HAS, Skala hyperarousalu. INS,
intervencni skupina.
* signifikantni vysledek pii o = 0,01

Pérovy T-testy ukdzal vsouladu socekavanim, ze u INS dosSlo po KBT-I k
signifikantnimu (p =.008) poklesu hyperarousalu, a to s velkym efektem (d = .704). Primérny
skor v T2 (viz Tabulka 5) jiz nepiesahuje hranici >40 bodi asociovanou se zvySenym
hyperarousalem u insomnie (Buysse et al., 2007). Vysledky T-testi shrnuje Tabulka 6 a

vizualn€ zobrazuje Graf 5 na nésledujici strané.
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Graf 5

Grafické zndzorneéni rozdilii v DERS a HAS pred a po KBT-1 u INS
(uplatnené T-testy)
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Poznamka. DERS, Skala potizi v emoéni regulaci — Geska zkracena verze. HAS, Skala hyperarousalu. T1,
pred KBT-I. T2, po KBT-1.

* signifikantni vysledek na o = 0,01. Vertikalni Gisecni reprezentuji interval spolehlivosti 95%.
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S ohledem na distribuci dat byl u porovnavani sttednich hodnot ISI, BAI a BDI-II zvolen
neparametricky Wilcoxontiv parovy test. Neni pifekvapenim, ze test ukézal vyznamné snizeni
zavaznosti insomnie pied a po KBT-I intervenci u INS (p < .001) s robustnim efektem » = 1.
Velky efekt » = .967 byl pozorovan také u depresivni symptomatiky, u které doslo
k signifikantni redukci piiznaki (p = .001) oproti prvnimu méteni. Sttedné silny efekt » = .648
odhalil Wilcoxontiv test také u snizeni uzkostné symptomatiky po intervenci ve srovnani s T1.
Avsak pti uvazeni Bonferroniho korekce rozdil nedosahuje statistické vyznamnosti (p = .017).

Rozdily ilustruje Graf 6.

Tabulka 7

Wilcoxonitv parovy test BAI, BDI-1I, IS

T1 T2 w z p r
BAI INS - BAIINS 86.500 2.134 0.017 0.648
BDI-1I INS - BDI-IIINS 89.500 3.075 0.001 * 0.967
ISI INS - ISIINS 120.000  3.408 <.001* 1.000

Poznamka. BAI, Beckova skala uzkosti. BDI-II, Beckova $§kala depresivity. INS, intervencni skupina. ISI, Index tize insomnie.
r — velikost efektu vyjadiena biserdlnim korelacnim koeficientem
* signifikantni vysledek pii o= 0,01

6.3 Srovnani proménnych mezi obéma ¢asy u komparaéni skupiny
U KS doslo ke statisticky vyznamné zméné pouze u vnimané tiZze nespavosti (p = .001)
s velkym efektem (r = .828). Skory klinickych Skal DERS, HAS, BDI-II se mezi ¢asy T1 a
T2 u KS snizily, avSak statisticky nevyznamné. Pouze Gzkostna symptomatika v podob&é BAI

skoru se béhem 6 tydnl zvysila, ale opét nesignifikantné (viz Tabulka 9).

Tabulka 9
T-test a Wilcoxonuv parovy test u klinickych skal
T1 T2 t/wW z p ES

BAI KS - BAIKS 88.500 -0.616 0.549 -0.157
BDI-II KS? - BDI-II KS -0.923 0.367 -0.201
DERS KS? - DERSKS 1.329 0.199 0.290
HAS KS - HASKS 145.000 1.043 0.303 0.255
ISI KS - ISIKS 144.000 3.195 0.001 * 0.828

Poznamka. BAI, Beckova $kéla tizkosti. BDI-II, Beckova $kala depresivity. DERS, Skala potizi v emoéni regulaci.
HAS, Skala hyperarousalu. INS, intervenéni skupina. ISI, Index tize insomnie.

apouzit T-test

ES, velikost efektu: » —biseralni korelacni koeficiente u Wilcoxonova testu, d — Cohenovo d pro T-test

* signifikantni vysledek pti a = 0,01
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Graf 6
Rozdily v BAI, BDI-II a ISI pred a po KBT-I (Wilcoxonuv test)
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Poznamka. BAI, Beckova Skala uzkosti. BDI-II, Beckova §kala depresivity. INS, interven¢ni skupina. ISI,
Index zavaznosti insomnie. T1, pted KBT-I. T2, po KBT-I.
* signifikantni vysledek na a = 0,01. Vertikalni Gisecni reprezentuji interval spolehlivosti 95%.
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6.4 Analyza rozptyli pro opakovana méieni
Dosud jsme se vénovali rozdilim v ¢ase pouze u INS. Za uclelem provéieni Ho, tzn.
prozkoumani efektu absolvovani KBT-I na potize v emoc¢ni regulaci v komparaci s KS, byla

zvolena analyza rozptyli (ANOVA) pro opakovand méfeni.

V mife potizi v emocni regulaci nebyla u celého vzorku béhem 6titydenniho intervalu
zaznamenand vyznamna zména. Efekt Casu byl spiSe maly n% = .031 a statisticky
nesignifikantni F(1,34) = 1.071; p = .308. Interakce Casu a Skupiny se ukéazala takté
nesignifikantni £(1,34) = 0.825; p = .370; 0, = .024. To indikuje, Ze zména v mife potizi
v emocni regulaci u INS mezi casy T1 a T2 se vyznamné neli$i od zmény u KS. Na zédkladé¢

takového vysledku tedy nenachazime podporu pro Ha.

Graf 7
Potize v emocni regulaci u obou skupin pred a po Sesti tydnech
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Pozndmka. DERS, Skala potizi v emoéni regulaci — &eska zkracena verze. T1, pied KBT-1.
T2, po KBT-1.
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Tabulka 10

Vysledky analyzy ANOVA u DERS a dalsich klinickych skal

T1 T2 Hlavni efekty df F P n%
M (SD) M (SD)
DERS
INS  41.00(5.71) 40.87(6.19) Cas 1,34 1.071  0.308 0.031
KS 42.19(9.56)  40.14(7.58) Cas >k Skupina 0.825  0.370 0.024
Skupina 0.010  0.922 2.880x10
ISI
INS 16.07 (3.37)  10.40(2.98) Cas 1,34 77.285 <.001* 0.694
KS 18.05(2.44)  16.19(3.43 Cas *k Skupina 19.814 <.001* 0.368
Skupina 17.022 <.001* 0.334
BDI-II
INS 12.67(9.23)  8.47(6.55) Cas 1,34 11.805  0.002 * 0.258
KS 17.57(9.12)  15.95(7.56) Cas *k Skupina 2322 0.137 0.064
Skupina 5.442  0.026 0.138

Pozndmka. BDI-II, Beckova $kéla depresivity, DERS, Skéla potizi v emoéni regulaci — Seska zkracena
verze. HAS, Skala hyperarousalu. ISI, Index Zavaznosti Insomnie. T1, pred KBT-I. T2, po KBT-I.

n?p — velikost efektu v podob¢ parcidlni éty na druhou
* signifikantni vysledek na a = 0,01.

U klinickych 8kal ISI a BDI-II se ukazal signifikantni hlavni efekt Casu na snizeni

symptomatiky nehled¢ na absolvovani intervence. Jako statisticky vyznamny se projevil efekt

interakce Casu a Skupiny pouze na iroveii zdvaznosti insomnie F(1,34) = 19.814; p =< .001;

1% =.368. U ISI byl taktéZ pozorovan efekt Skupiny F(1,34) = 17.022; p = < .001; n%, = .334,

jak uz napovedélo srovnani obou skupin pted zahdjenim intervence.
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U zbylych klinickych skal, které métily miru uzkostné symptomatiky a hyperarousalu,

nebyly splnény podminky k provedeni ANOVy. Leveniv test odhalil naruSeni shodnosti
rozptyld u BAI (p < .001; p = .005) i u HAS (p = .022; p = .048). Byl proto zvolen

neparametricky Friedmantv test.

Tabulka 8

Friedmanuv Test BAI, HAS

Skala x? df p Kendallovo W
BAI 1.882 1 0.170 0.052
HAS 2.314 1 0.128 0.064

Pozndmka. BAI, Beckova kala Gizkosti. HAS, Skala hyperarousalu.

Napfi¢ méfenimi neodhalil Friedmantiv test statisticky vyznamné rozdily u BAI

X Frieaman(df=1,34) = 1.882, p = .170, ani u HAS x?rricaman(df=1,34) = 2.314, p = .128. Velikost

efektu urcend neparametrickym testem byla u obou $kal témét mizivda Wkenaan = .052, resp.

Wkendait = .064.

Graf 8
Klinické skaly v casech Tl a T2
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Pozndmka. BAI, Beckova $kala izkosti. BDI-II, Beckova $kala depresivity, HAS, Skala hyperarousalu. ISI,

Index Zavaznosti Insomnie. T1, pfed KBT-I. T2, po KBT-I.
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7. Diskuze

Tato pilotni studie piedstavuje jeden z prvnich pokust o zkouméani mozného dopadu
KBT-I, 1écby prvni volby pro insomnii, na emoc¢ni regulaci, ktera se dostava do popiedi ivah
o povaze a puvodu nespavosti (Van Someren, 2021; Wassing et al., 2019). Shriime nyni jeji
hlavni zji$téni, zasad'me je do kontextu dosavadnich poznatki a uved'me limity predlozené

studie.

Za hlavni zjiSténi této pilotni studie plati, Ze vysledky neodhalily vyznamnou zménu
v subjektivni mife potizi v emocni regulaci po absolvovani KBT-I u vzorku lidi s nespavosti.
Ani ve srovnani s komparaéni skupinou, ktera psychoterapeutickou intervenci neprosla,
KBT-I neprokézala vyznamny efekt na subjektivné hodnocené potize v emocni regulaci. Na

zakladé vyhodnocenych dat tedy neshleddvame podporu hlavnich hypotéz.

Mira potizi v regulaci emoci méfena DERS-SF-CZ pted zahdjenim Sestitydenniho obdobi
KBT-I intervence ¢i treatment as usual (cely vzorek 41.70 + 8.10; INS 41,00 + 5,71; KS
42.19 + 9,56) se u zkoumaného vzorku ukazala srovnatelna se skupinou pacientl s nespavosti
ve studii Galbiatiho et al. (2020), kterd vyznamné pifevySovala primér zdravych kontrol.
Jelikoz zatim neexistuje standardizovany cut-off skor pro klinicky zavazné potize v regulaci
emoci métené pomoci DERS obecné, ani piimo u nespavosti, nabizi se opfit o publikované
poznatky u ptibuznych poruch. Spolehlivy cut-off skor pro odliSeni lidi s depresi a bez ni se
v recentni studii Burtonové et al. (2022) ukéazal celkovy DERS-SF skor > 36. Dle uvedeného
lze ptedpokladat, Ze Uroven emocni dysregulace u zkoumaného vzorku se pohybovala

v pasmu zvysené klinické vyznamnosti.

Vzhledem k provazanosti narusené¢ho spanku a schopnosti adaptivné regulovat emoce
(blize popsané v Literarné-piehledové Casti prace, zejména oddily 1.4.1 a 2.2.2) a dosavadnim
vyzkumem podlozenému u¢inku KBT-I na subjektivni zdvaznost problémtl se spankem tak
bylo ocfekdvano vyznamné snizeni také v doméné potizi s emocni regulaci. Vysledky
predlozené pilotni studie vSak nepoukazuji na vyznamny efekt KBT-I na zménu v subjektivné
reportovanych potizich v emocni regulaci. Tato skute¢nost nabizi né€kolik interpretacnich linii,
po kterych se miizeme pfii interpretaci vydat. Vénujme se nejprve otdzce senzitivity nastroje

DERS-SF-CZ k terapeutické zméng.

Pti administraci DERF-SF-CZ je participant vyzvan, aby oznacil, ,,jak casto se chova
danym zpiisobem *“ (Benda, 2017; s. 3) bez specifikace casového obdobi, kterého se frekvence

chovani tyka. To by mohlo vést k zavéru, Ze nastroj sleduje spiSe stabilni osobnostni rys nez
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flexibilni schopnost. Relativni intaktnost miry potizi v emocni regulaci sledovana navzdory
absolvované intervenci by pak §la interpretovat jako nedostatecna citlivost nastroje zachytit
meénici se schopnost 1épe ¢i hlfe pouzivat adaptivni strategie za ucelem regulace emoci.
Avsak mame k dispozici evidenci o vyznamném snizeni celkového DERS skéru po
kognitivné-behavioralni terapii u pacientd s PTSD nebo obsedantné-kompulzivni poruchou
(Asnaani et al., 2020). Také u pacientli s generalizovanou uzkostnou poruchou doslo
k signifikantnimu snizeni (Afshari & Hasani, 2020). Kolektiv autorti, mezi kterymi je i
autorka nastroje, dokonce doporucu;ji konstrukt potizi v emocni regulaci k hodnoceni terapie a
jejich mechanisma pouzivat (Gratz et al., 2015). Piestoze ceska zkracena Skala robustni
evidenci o senzitivité k terapeutické zméné zatim neoplyva, pti uvazeni jeji originalni verze se
vysvétleni vysledk predlozeného Setieni kvili nedokonalosti méficitho néstroje nezda

uspokojivé.

Piijmeme-li pouzity ndstroj za adekvatni, je mozno hledat pfi¢inu vysledkt v piilis
kratkém casovém intervalu méfeni. Jelikoz tato studie sledovala zménu v proménnych
bezprostiedné po Sesti tydnech bez dalSich follow-up méfeni, je nasnad¢ argumentovat, ze
kognitivné-behaviordlni terapie, ani ji zplUsobené zlepSeni spanku, za tu dobu ,nestihly*
zvratit dlouhodoby tupadek schopnosti regulovat emoce prohlubovany fragmentovanym
spankem. To je vSak komplikovana teze, jelikoz a) KBT-I se zda mit podle dosud dostupnych
studii efekt na subjektivné, nikoliv polysomnograficky méfené parametry spanku (Mitchell et
al., 2019; Perrault et al., 2022), b) u jinych poruch se potize s emo¢ni regulaci métené DERS
snizuji 1 ve srovnatelnych intervalech, jako napt. 7 tydnti ve studii Asnaaniové et al. (2020) a
c) stejné tak dalsi ,,sekundarni* proménné jako symptomy deprese ¢i zkosti (Belleville et al.,

2011; Ho et al., 2015).

Na druhou stranu navzdory nepiesvéd¢ivym dikazim o vlivu KBT-I na makrostrukturu
spanku nelze vyloucit, ze terapeutické zmény se promitaji do jeho mikrostruktury (Feige et
al., 2013). K lepSimu porozuméni témto procesiim je tfeba dalSich studii, které budou sledovat
terapeutickou zménu dlouhodobé a na vice Urovnich (nejen sebereposuzovaci Skaly, ale 1

citliva objektivni méteni parametri spanku).

Zminme je$té posledni a nejjednodussi interpretaci, totiz Ze KBT-I zkratka na doménu
emocni regulace neplisobi. KBT-I se zamé¢fuje primarné na praci s navyky a dysfunkénimi
piesvédcenimi, coz jsou soucasn¢ faktory hojné zkoumané coby mediatory a ukazatele
terapeutického ucinku (Altena et al., 2023; Thakral et al., 2020; Parsons et al., 2021). Soucasti
KBT-I je také edukace o relaxacnich technikach, které cili na snizeni hyperarousalu. Soustiedi
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se vSak pfevazné na zvysené nabuzeni organismu pied usnutim (Edinger & Carney, 2014), ne
tolik na kazdodenni vyrovnavani se s distresem. Pfestoze kognitivni restrukturalizaci, jednu
z klicovych komponent KBT-I, mizeme povaZzovat také za jednu ze strategii zvladani
nepiijemnych emoci, adaptivni emoc¢ni regulace predpoklada daleko komplexné€jsi vybavenost
zahrnujici pfedné¢ uvédomovani a akceptovani emoci, kontrolu impulzi a flexibilni piistup
k riznym strategiim zvladdani. Ta ve standardni KBT-I u tcastnikii explicitné trénovana neni.
V ptipadé, ze by i navazujici vyzkum neshledal presvédcivé dikazy o podstatném efektu
KBT-I na emoc¢ni regulaci, nezbyvalo by nez spolecné s autory Ceroliniovou et al. (2015) a
Vailkkem et al. (2020) zvazit obohaceni stavajiciho KBT-I programu o techniky piimo
kultivujici slozky adaptivni emocéni regulace. Nabizi se napt. prvky ACT, kterd se u lidi

s nespavosti zda byt u¢inna ve zlepSeni schopnosti emoc¢ni regulace (Zakiei et al., 2021).

Co se tyka vysledkt v dalSich klinickych Skalach, v souladu s ocekédvanim a dosavadni
literaturou (Hertenstein et al., 2022; Okajima & Inoue, 2018; Van Straaten et al. 2018) méla
intervence KBT-I silny efekt na subjektivni tizi nespavosti meétenou ISI. Lze tedy
ptedpokladat, Ze intervence prob&hla standardné. U intervenéni skupiny bylo pfed intervenci a
po ni pozorovéno signifikantni snizeni depresivni symptomatiky a hyperarousalu. Avsak pfi
podrobeni analyze pomoci ANOVA a neparametrické alternativy se tyto zmény v porovnani
s komparac¢ni skupinou neukdzaly jako statisticky vyznamné. Na zéklad¢ popsanych vysledk
1ze u téchto dvou klinickych $kal usuzovat na efekt uplynulého ¢asu spiSe nez uc¢inek samotné

KBT-I intervence.

Za zajimavé pozorovani lze také povaZovat to, Ze KS vykazovala pfi prvnim méfeni
v priméru zavaznéjsi insomnii (o 2 body na Skale ISI) nez INS cekajici na KBT-I. Tento
rozdil by bylo mozné vysvétlit napt. tim, Ze dobrovolnici (KS) projevili zajem o ucast v studie
v dobu, kdy byly jejich symptomy nespavosti spise silné. Déle by rozdil v T1 mezi skupinami
mohl byt vysvétlen napt. tim, Ze vyhlidka brzké pomoci pomoci KBT-I participanty v INS

uklidnila a iroven symptoma mirné poklesla.

Zminme také, ze signifikantni sniZeni tize nespavosti prob&hlo také u skupiny bez
intervence. V navaznosti na domnénku vyse, by pak pokles po 6 tydnech pouze s rutinni péci
mohl byt pfirozenou regresi k priméru. Stoji vSak také za zminku, Ze jedina ze sledovanych
Skal, u které doslo pifi druhém méfeni ke zvySeni, byla uroven uzkostnych ptiznakii u KS (i
kdyz nikoliv na dostate¢né hladin€¢ vyznamnosti). Vidime tedy, Ze regresi k priméru nelze

vysvétlit zmény u KS plosné.
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Pfi tivaze nad vysledy je vSak nutné prihlédnout k zdsadnim limitacim této pilotni studie.
I pfes naplnéni apriorni velikosti vyzkumného souboru pro provedeni ANOVYy pro opakovana
méfeni je vysledny vzorek relativné maly a statistickd sila testl je tak limitovana. Zejména u
T-testll je tak na misté vysoka opatrnost v interpretaci. Velikost intervencni skupiny byla vSak
dana provoznimi kapacitami zatizeni, kde KBT-I probihalo a v dob¢ realizace vyzkumu
bohuzel vice cykli skupinové KBT-I neprobéhlo. K nasemu védomi jiné zdravotnické
zafizeni obdobny program pro pacienty s nespavosti v podminkach CR neposkytuje. Zahrnuti

vice zafizeni by navic skytalo také dalsi intervenujici proménnou.

Dalsi diilezitou limitaci predstavuje skutecnost, Ze zatazeni do intervencni ¢i komparaéni
skupiny nebylo randomizovano. Proto je tfeba brat v tvahu jistou nevyrovnanost skupin. Ta,
jak bylo zminéno jiz v popisu vzorku, se tykala véku, tize nespavosti a symptomii zkosti.
Daéle je také tifeba uvést, Ze na rozdil od INS, probihal ndbor i sbér dat od KS online. U
participantil z KS tak bylo naplnéni diagnostickych kritérii shleddno na zéklad¢ vstupniho

dotazniku, nikoliv klinického rozhovoru face-to-face, jako u INS.

Predlozena studie pfinasi pouze preliminarni vysledky a moznosti ovlivnéni emocni
dysregulace u pacientl s nespavosti pomoci KBT-I je potfeba podrobit dal§imu badani. I pies
své limity prace reprezentuje jeden z prvnich krokd ke zkoumdéni této konkrétni problematiky
a poskytuje unikatni informace o mife potizi se zvlddanim emoci u dospélych pacienti

s nespavosti v naSich podminkach.
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8. Zavér

Diplomova prace ptedstavila téma insomnie a nastinila roli emo¢ni regulace ve vzniku i
trvani této nejcastéj$i poruchy spanku. Cilem empirické Casti prace bylo sledovat efekt
kognitivné-behavioralni terapie na potize v emocni regulaci u dospélych lidi s klinicky
vyznamnou insomnii, a pfispét tak k doposud malo prozkoumané oblasti na poli vyzkumu

nefarmakologické 1écby nespavosti.

Vysledky empirické ¢asti neodhalily vyznamnou zménu v subjektivné hodnocenych
potizich semocni regulaci po absolvovani KBT-I. V porovnani se skupinou bez
psychoterapeutické intervence nebyla pozorovana signifikantni redukce potizi. Efekt KBT-I
se mezi pozorovanymi Skdlami ukézal vyznamny pouze u redukce zavaZznosti insomnie.
Symptomatika deprese a hyperarousalu se po absolvovani KBT-I vyznamné zmirnila, avsak
v kontextu celého vzorku bez statisticky signifikantniho efektu intervence. Mezi hlavni
limitace vyzkumu patii maly vzorek a absence randomizovaného pfifazeni do intervencéni ¢i

komparacni skupiny.

Predlozeny vyzkum ptinési jeden z prvnich vhledt do oblasti ptisobeni KBT-I na doménu
emocné-regulacnich procesi. Dal§i vyzkumna prace je potieba k lepSimu porozuméni
mechanismim 1écby a moznostem, jak ji zefektivnit s ohledem na aktudlni poznatky o vzniku

a prub¢hu nespavosti.

Pro budouci studie 1ze doporucit rozsifeni designu studie o vice follow-up méfeni pro
zjisténi dlouhodobého trendu v piipadné zméné v emocni regulaci. Déale by bylo jisté uZitecné
vyuzit randomizované ptifazovani skupin a také jiné nez sebeposuzovaci néstroje. Inspiraci
k sledovéani kapacity regulovat emoce in vivo mohou byt prace Wassinga et al. (2019a;
2019b). Pro lepsi porozumeéni mechanismt vzniku, udrzovani i 1é¢by nespavosti by bylo do
budoucna také zajimavé propojit vyzkum KBT-I se sofistikovanéj§imi neurozobrazovacimi

metodami.
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Prilohy
Priloha 1 — Informace o studii (KS)

INFORMACE O STUDII
Efekt kognitivné behavioralni terapie insomnie na emoc¢ni regulaci - kontrolni skupina

VaZena pani, vaZeny pane,

dovolujeme si Vam nabidnout ucast ve studii, kterd ovéruje vliv terapie nespavosti na
zpracovani emoci. Nasledujici text vysvétluje, co obnasi ticast na projektu. Pokud se rozhodnete s
nami spolupracovat, potvrd'te porozuméni témto informacim svym souhlasem na konci online
formulare.

0 CEM STUDIE JE?

Insomnie (nespavost) je jednou z nejcastéjsich poruch spanku. Mezi nejefektivnéjsi metody jeji
lécby se radi kognitivné behavioralni terapie (KBT). Pfesto Ze jeji uCinnost ve zmirnéni priznaka
nespavosti a zlepSeni kvality spanku byla ovérena mnoha studiemi, stale vime pomérné malo o
jejich dalsich moZnych benefitech, jako je napt. pozitivni vliv na naladu ¢i zpracovani emoci. Tyto
psychické procesy byvaji u nespavosti naruseny, jelikoz tizce souvisi s kvalitou spanku.

CILE STUDIE:

Cilem studie je zhodnotit vliv 1é¢by nespavosti (KBT) na zpracovani emoci, které souvisi s
kvalitou spanku. Abychom mohli ovérit efektivitu KBT, budeme mezi sebou porovnavat dvé
skupiny. Prvni skupina absolvuje skupinovy KBT program v Narodnim ustavu dusevniho zdravi
(NUDZ). Druha skupina (tedy ta, do které spadate Vy) bude kontrolni, bez 1é¢ebné intervence.

PRUBEH STUDIE:

Projekt probiha online a skldda z online dotaznikové baterie zabyvajici se spankem, emoc¢nim
prozivanim a dalSimi psychologickymi koncepty. Predpokladana celkova délka Vasi ticasti ve
studii je maximalné 10-12 tydn.

1.Posouzeni vstupnich kritérii do studie a zatazeni do skupiny
Pokud budete souhlasit s ucasti ve studii, po potvrzeni online Informovaného souhlasu a
screeningu vstupnich kritérii, VaAm bude nabidnuta ucast ve studii.

2.

Po zhodnoceni vstupnich kritérii VaAm bude zaslan odkaz pro vyplnéni online dotaznikové
baterie. Tato baterie bude obsahovat $kaly na zhodnoceni riznych ptiznakid nespavosti, Vasi
aktudlni nalady a emoc¢niho proZzivani.

3.

Dale Vas pozadame, abyste nasledujicich 6 tydni nezahajoval/a novou 1é¢bu nespavosti, tj.
neménil /a medikaci, kterou uzivate, a nezacinal/a psychoterapii. Vyzkumnik Vas béhem této
doby bude kontaktovat pro zhodnoceni Vasi ucasti ve studii a pro zodpovézeni piipadnych
dotazi.

4,
Na konci studie budete opét pozadan/a o vyplnéni stejnych online dotaznikt jako na zacatku
studie.
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Odmeéna za dokonceni celé studie: ObdrZite zpétnou vazbu ohledné vyhodnocenych
dotazniki, edukacni materialy o nespavosti a zakladni doporuceni, jak s nespavosti pracovat.

ZPUSOBILOST K UCASTI V PROJEKTU:

Vyzkumnik Vas béhem tvodniho pohovoru seznamil s Kritérii zatazeni do studie. Pokud by se u
Vas projevil néktery z nasledujicich psychickych ¢i somatickych stavii pred ¢i béhem studie,
nemeéli byste se vyzkumu zdcastnit:

- zdvazné psychiatrické, neurologické ¢i somatické onemocnéni (napft. tézka deprese, bolestivé
stavy, nadorové onemocnéni, epilepsie).

- Studie byste se také nemél/a ztucastnit, pokud byste pied ¢i béhem studie zacal/a pracovat na
sménny provoz, béhem téhotenstvi ¢i kojeni.

POVINNOST UCASTI VE STUDII:

Vase ucast ve studii je dobrovolna. Miizete ucast odmitnout nebo miiZete kdykoliv odstoupit bez
udani divodu. Lékar miize kdykoliv ukoncit Vasi ucast ve studii, pokud se bude domnivat, Ze je
takovy postup ve VaSem nejlepSim zajmu, pticemzZ k ukonceni Vasi ucasti nebude potiebovat Vas
souhlas. O Vasem vytazeni ze studie miiZe rozhodnout vyzkumnik i pti Vasi nedostatecné
spolupraci. O ukonceni tcasti ve studii mize rovnéz rozhodnout zadavatel (Narodni ustav
dusevniho zdravi) ¢i prislusna Eticka komise.

KOMPENZACE A PROPLACENI NAKLADU SPOJENYCH S UCASTI VE STUDII:

V pripadé Vaseho souhlasu s ucasti ve studii prrispéjete k ziskani dalezitych a unikatnich dat
svétového vyznamu. Odménou Vam bude zpétna vazba ohledné vysledkd dotazniki a Skal
zamérenych na kvalitu spanku a emoc¢ni proZivani. Dale pak informac¢ni broZura s informacemi o
nespavosti a zakladni doporuceni postupii v jeji 1écbé.

PROHLASENI O NAKLADAN{ S 0SOBNIMI UDAJI

V ramci studie bude nutné poskytnout osobni tidaje. Toto ,Prohlaseni o nakladani s osobnimi
udaji“ popisuje, jak budou tyto idaje pouZzity a komu mizou byt v ramci této studie piredany
(,zptistupnény*). Dokument také popisuje Vase pravo na zajisténi dvérného charakteru
informaci.

V Zadné databazi nebude figurovat Vase jméno. Vase idaje budou zpracovavany a vedeny
vyhradné pod kédovym oznacenym. Propojeni kédu s Vasim jménem miiZe znat pouze
vyzkumny pracovnik a lékar odpovédny za projekt.

Pokud se rozhodnete pro tcast v této studii, budou Vase osobni idaje pouzity a zptistupnény
dale uvedenym zptisobem:

- Osobni udaje ziskané v priibéhu studie budou pouzivany zkousejicim vyzkumnikem k
provedeni této studie. Pouze povéreny zastupce zadavatele (monitor studie) a organy statniho
dozoru nebo etické komise vykonavajici dohled nad touto studii mohou mit ptistup k témto
udajim, a to pouze za Gcelem kontroly dodrzovani pravidel pro studii.

- Udaje, které zkousejici vyzkumnik poskytne zadavateli studie, nebudou obsahovat Vage jméno,
adresu ani jiné informace, které by odhalovaly Vasi totoznost. Tyto tidaje budou oznaceny pouze
kédovym oznacenim, které Vam bude ptidéleno v ramci studie.

- Vysledky Vasi ucasti ve studii, které nebudou obsahovat idaje umoznujici odhaleni Vasi
totoznosti, mohou byt zverejnény v odborné literature nebo sdileny s jinymi osobami v ramci
védeckého foéra.

Svij souhlas s pouzitim osobnich tidajti mate pravo kdykoli odvolat zaslanim pisemného
oznameni zkousSejicimu vyzkumnikovi. Pokud sviij souhlas odvolate, nebudete se moci studie
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nadale Ucastnit. Jestlize se vSak tak rozhodnete, nebudete nijak postizen/-a nebo znevyhodnén/-
a v porovnani se situaci pred vstupem do studie.

Vyzkumny projekt schvdlila Etickd komise Ndrodniho tustavu dusevniho zdravi. V pripadé dotazii
ohledné etickych aspektii vyzkumu se miiZete obrdtit na jejiho predsedu doc. MUDr. Martina
Barese, Ph.D., martin.bares@nudz.cz.

Mate-li jakékoliv dotazy ohledné samotné studie, obrat'te se na: Mgr. Karolina Jank, Ph.D., tel. 283
088 231, e-mail: karolina.janku @nudz.cz.

Dékujeme Vam za Gcast v naSem vyzkumu.

Za vyzkumny tym,

Mgr. Karolina Janki, Ph.D.
Bc. Linda Soukupova
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Priloha 2 - Informovany souhlas (KS)

INFORMOVANY SOUHLAS K ZARAZENI DO STUDIE

1. Byl/a jsem seznamen/a s Informaci pro pacienta/dobrovolnika o projektu ,,Efekt kognitivné
behavioralni terapie insomnie na emocni regulaci — kontrolni skupina®.

2. Porozumél/a jsem tdajiim v ném obsazenym. VSechny mé dotazy a ptipominky byly
zodpovézeny k mé spokojenosti.

3. Souhlasim s ucasti v této studii a odstoupim procedury, které jsou soucasti studie, a
vyzkumnikovi poskytnu na pozaddani nezbytné informace.

4. Jsem si védom/a, ze ma ucast na projektu je zcela dobrovolna.

5. Jsem si védom/a, Ze sviij souhlas s ucasti v projektu mohu kdykoliv bez udani divodu
stahnout.

6. ObdrZel/a jsem vlastni vytisk informace pro pacienta/dobrovolnika a informovany souhlas
s ucasti na vyzkumném projektu.

7. Prohlasuji, Ze informace podané 1€kati / vyzkumnikovi a v dotaznicich jsou uplné a
spravné. Zaroven neznam zdravotni ¢i jiné skute€nosti, které by branily vysetfenim
provadénym v ramci studie.

8. Jsem si védom/a, ze vysSetfeni v ramci studie priméarné neslouzi k diagnostickym, nybrz
vyzkumnym ucelim. Jsem si védom/a, Ze vySetieni nejsou plnohodnotna, jako bézna klinicka
vySetieni v nemocnici. Pouzité¢ metody a poskytnuté informace nejsou standardizované pro
diagno6zu spankovych ani jinych poruch. Narodni tstav dusevniho zdravi tedy nezajistuje
plnohodnotné polysomnografické vySetieni.
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Priloha 3 — Ukazka brozury pro KS

HYPERAROUSAL

Lidé s nespavosti Casto zaZivaji pliznaky spojené s nepletriitym stavern zvyiene
aktivace arganismu, kiery se projevuje na mnoha Urownich. Tento stav s= nazyvé
hyperarousal (z angl arousal - nabuzeni) a muZeme si ho pfedstavit jako Zvyienou
ostraZitost i bdélost Na ostrafitosti a bdélosti samotné neni nic Spatného. Jako lidé
ale nejsme stavdni na to, abychom “na piné obratky” fungovali neustdle, bez
wyvazeneho odpotinku. U nespavosti je zvyeena aktivace Casto plitomna po celych 24
hiedin.

Jak se projevuje? Na fyziologicke drovni ji lze pozorovat jako zrychleni srdetnino tepu,
vyseni télesné teploty, Sinnosti metabolismu a sekrece nékterych hormond. Podobné
se tato aktivace miZe projeviti na Urovni naseho proZivani, které nelze zcela oddélitod
telesnych &i fyziologickych procesi.

MNa udrovni mysli s2 hyperarousal milZe projevovat v podob@ nezastavitelnych
myilenek, obav ¢ nastrazené pozormosti. Co se tka emoci, mdZeme pocitovat Uzkost,
pokleslou naladu a stres.

B&hem noci == pak kvili hyperarousalu miZeme castd)i budit & spanek je celkové

kratii a menes osvezujici.

O technikach sniZujici nabuzeni arganismu se doftete vice na nasledujicich stranach

abavy, neutititaing
‘mytlenicy, stres

EEG aktivita mazhus
wsokych frekvencich

' e TvjtEN

¢ 9

PROC POTREBUJEME ODPOCIVAT | JINAK NEZ SPANKEM?

Uz jste nékdy slySeli o sympatiku a parasympatiku? Jsou to £asti tvofici nas autonomni
nervovy systém. Tedy nervy, které nelze ovlddat wili Autonomni systém fidi €innost
organi v reakei na vnitfni i vnéjs prostiedi organismu

Zminény hyperarousal je spojeny pravé s vysai éinnesti sympatiku, ktery ma za kol nas
pres den drist ve stiehu a v plipadé nebezpedi zahajit reakci "Otok i Uték” ("fight or
flight"). Naopak parasympatikus se zapcjuje po jidle a také v nocl Diky zpomaleni
srdeéni frekvence, tvorbé a ukladani zasobnich latek pini funkei "odpotivat & trawit”
("rest and digest”)

Stav, kdy je v nasem téle u kermidla sympatikus, bohuzel nedava
moc dobrou £anci usnuti: Jak ale pfernluvit autonomni nervstvo
k zapojeni parasympatiku, kdyZ jeho Sinnost nelze védomé ﬁ
ovladat (stejné jako tieba umysiny pohyb rukou)? Nastésti

existuji zplsoby, kterymi miZeme dat organismu signal, \
Ze je potfeba “wypnout” 3 odpodivat Je jim dech a relaxace.

Relaxace a dechovd cviteni se proto doporufuji jako dopinék komplexni 1&Eby
nespavosti. Jsou to navic nenakladné nastroje, které mame vidy u sebe. Mohou nam
byt uZite€nymi pomocniky pravé ve zmirnéni pfiliEného napéti v tile i mysli.

MoZna se Vam hned wybavi tichd meditace v tureckém sedu. Relaxacnich technik ale
existuje mnechem vic, takie si kazdy pfijde na své. Nekteré pracuji se zatinanim a
uvolfovanim svald (Jacobsonova progresivini svalowva relaxace), jind s pocity tihy a tepla v
téle (Autogenni trénink). Daléi relaxacni cvideni vyuZival k uvolnéni hudbu i prijemné
zvuky moie, lesd, dest® apod. Pro nékohe mize byt relaxaci pozorovani piirody &

viimava prochazka.

Drdlezité je najit, co funguje zrovna Vam. Inspiraci mizete cerpat
napf. z materiald organizace Mevypust dusi kde najdete | odkazy na
konkrétni videa, ktera Vas cvicenimi provedou.
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SPANKOVA HYGIENA

Pravidelny spankowy rezim

Ulghejte a vstavejte ve stejnou dobu kaidy den, i o vikendu. Posilite tim tzv. itk
vnitini hodiny). :

Budte aktivni b&hem dne

Zaradte do kaZdodenniho Zivota pohybowvou aktivitu,

Pfirczeng a umeélé svétlo

Rano po probuzeni se co nejdiive vystavte d
cas vstavat. L

Vecer pred spanim omezha
modrou slozku svétla 2
potiebujeme byt badli
L S
| Prijemné prostFedH;lro spanek

= K

Postel jen pro spangk a intimni Zivot

Cemu se veder vyhnout a co nacpak posilit?

Sledovani hodin spanek nepfivola
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