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Spánek hraje v neurologii významnou roli. Mezi kvalitou či délkou spánku a jedno­
tlivými neurologickými onemocněními existuje velmi úzký vztah. Nekvalitní spánek 
negativně ovlivňuje průběh řady neurologických onemocnění, např. cerebrovasku­
lárních, autoimunitních a nervosvalových, může zvyšovat frekvenci epileptických či 
migrenózních záchvatů. Spánková apnoe rovněž představuje nezávislý rizikový faktor 
pro výskyt cévních mozkových příhod. Poruchy spánku mohou předcházet Alzhei­
merově nemoci či představovat prodromální stadium dalších neurodegenerativních 
onemocnění. Intervence ke zlepšení kvality spánku a léčba specifických spánkových 
poruch může hrát důležitou roli v prevenci neurologických onemocnění a často také 
zlepšit jejich průběh.

Klíčová slova: poruchy spánku, neurologická onemocnění, spánková apnoe, insomnie, 
hypersomnie, parasomnie, poruchy cirkadiánního rytmu.

Sleep disorders in neurological diseases

Sleep plays a significant role in neurology. There is a very close relationship be­
tween sleep quality or duration and individual neurological diseases. Poor quality 
sleep adversely affects the course of a number of neurological diseases, such as 
cerebrovascular, autoimmune, and neuromuscular ones, and may increase the rates 
of epileptic or migrainous attacks. Sleep apnoea is also an independent risk factor 
for the development of stroke. Sleep disorders may precede Alzheimer’s disease or 
represent a prodromal stage of other neurodegenerative diseases. Interventions to 
improve the quality of sleep and treatment of specific sleep disorders can play an 
important role in preventing neurological diseases as well as often improve their 
course.

Key words: sleep disorders, neurological diseases, sleep apnoea, insomnia, hyper­
somnia, parasomnia, circadian rhythm disorders.

Cévní mozkové příhody
Cévní mozkové příhody (CMP) představují 

celosvětově jednu z hlavních příčin úmrtí a zá­

važného dlouhodobého zdravotního postižení 

(Virani et al., 2020). Přestože léčba pacientů 

v akutním stadiu zaznamenala značné úspěchy, 

včetně intravenózní trombolýzy a endovasku­

lární terapie, rizikových faktorů CMP bohužel 

kontinuálně přibývá. Snaha modifikovat tyto 

rizikové faktory tedy zůstává důležitou součástí 

primární i sekundární prevence. 

K prokázaným nezávislým rizikovým fak­

torům cévní mozkové příhody patří obstrukč­

ní spánková apnoe (OSA), která je spojena 

s dvojnásobně vyšším rizikem CMP. Poruchy 

dýchání definované AHI (apnea-hypopnea 

index) ≥ 5 jsou přítomny u 72 % pacientů 

s CMP v porovnání s běžnou populací, kde 

se prevalence pohybuje v rozmezí 9–38 % 

(Johnson et Johnson, 2010). Poruchy dýchání 

ve spánku se častěji vyskytují u mužů, u reci­

divujících CMP a u osob s kardioembolickou 

či nejasnou etiologií CMP (Parra et al., 2000). 

Longitudinální studie s 10letým sledováním 

pacientů po CMP ukázala, že přítomnost OSA 

zvyšuje úmrtnost po cévní mozkové přího­
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dě (Sahlin et al., 2008). Po proběhlé CMP je 

rovněž až u 30 % pacientů popisován vý­

skyt centrální spánkové apnoe či Cheyne-

Stokesova dýchání. 

V případě klinické suspekce na spánkovou 

apnoi (chrápání, zástavy dechu, nespavost či 

zvýšená denní spavost) by mělo být prove­

deno screeningové vyšetření spánku. Léčba 

kontinuálním přetlakem v dýchacích cestách 

(CPAP) zůstává konsenzuálně nejlepším řeše­

ním středně těžké až těžké spánkové apnoe 

(AHI ≥ 15). Tato léčba snižuje systolický i dia­

stolický krevní tlak, snižuje zánětlivé markery 

a dle duplexní sonografie zlepšuje průtok krve 

mozkem. Včasné zahájení léčby CPAP snižuje 

pravděpodobnost recidivy CMP. Několik men­

ších studií ukázalo, že prospěšná může být 

i polohová léčba nebo orofaryngeální cvičení 

faciálního svalstva, jazyka a měkkého patra 

(Ye et al., 2018). 

Poruchy spánku, které mohou hrát roli při 

vzniku CMP jsou shrnuty na obrázku 1 (Koo et 

al., 2018). Kromě spánkové apnoe a syndromu 

neklidných nohou (RLS)/periodických pohybů 

končetinami ve spánku (PLMS) může zvyšovat 

riziko cerebrovaskulárních příhod i insomnie 

a práce ve směnném provozu. 

Kromě souvislostí uvedených na tom­

to obrázku je důležité zohlednit vliv cirka­

diánního systému na zranitelnost mozku 

vůči cévnímu poškození a jeho zotavení. 

K CMP nejčastěji dochází v ranních a dopo­

ledních hodinách, mezi 6:00 a 12:00, druhý, 

nižší vrchol výskytu je patrný ve večerních 

hodinách (Korostovtseva et Kolomeichuk, 

2023). Cirkadiánní systém může být nega­

tivně ovlivněn samotnou cévní mozkovou 

příhodou, a sice v důsledku poškození spe­

cifických mozkových struktur zapojených 

do cirkadiánní regulace (hypotalamus, 

retinohypotalamický trakt aj.). Na druhou 

stranu může k oslabení cirkadiánního rytmu 

docházet také v důsledku exogenních fakto­

rů souvisejících se samotnou hospitalizací, 

podmínkami na jednotce intenzivní péče 

a na oddělení (světlo, hluk atd.), medikací (se­

dativa a hypnotika) a ztrátou dalších vnějších 

synchronizačních faktorů, které za normál­

ních okolností nastavují cirkadiánní hodi­

ny. V současné době se proto testují rovněž 

chronoterapeutické intervence, podávání 

melatoninu a fototerapie. 

Alzheimerova nemoc a další 
kognitivní poruchy

Chronický nedostatek spánku má i u mla­

dých zdravých vysokoškolsky vzdělaných 

osob významný dopad na kognitivní funk­

ce, včetně zhoršení pozornosti, pracovní pa­

měti a exekutivních funkcí. Ve věkové sku­

pině 50–60 let bylo na vzorku téměř 8 000 

dobrovolníků prokázáno o 30 % vyšší riziko 

demence u těch, kteří spali 6 hodin a méně, 

v porovnání s těmi, kteří spali alespoň 7 hodin 

(Sabia et al., 2021). 

Nepravidelný rytmus spánku a bdění 

a nekvalitní noční spánek může společně 

s extracelulárním ukládáním amyloidu-β 

(Aβ) a tau proteinu v cytoplazmě neuronů 

předcházet manifestní Alzheimerově nemoci 

(AN) o 15–20 let. Některé recentní studie po­

ukazují na skutečnost, že další progrese AN 

v průběhu let je spojena se sníženou glym­

fatickou clearance a agregací Aβ, která kore­

luje s redukcí NREM 3 spánku i REM spánku, 

s vyšším zastoupením bdělosti v průběhu noci 

a narušením cirkadiánních rytmů. Cirkadiánní 

dysfunkce je zřejmě potencována degenerací 

suprachiasmatických jader, zejména neuronů 

exprimujících vasoprosin a vasoaktivní inte­

stinální peptid a rovněž polymorfismy ně­

kterých hodinových genů (BMAL 1). Vzájemný 

vztah mezi narušenou regulací spánku a AN 

schematicky ukazuje obrázek 2 (Wang et 

Holtzman, 2020). Na základě těchto předpo­

kládaných příčinných souvislostí mezi poru­

chami spánku a Alzheimerovou nemocí, jsou 

doporučovány léčebné strategie, které mají 

za cíl ovlivnit časnou cirkadiánní dysfunkci. 

Podávání exogenního melatoninu pomá­

há částečně zlepšit spánek u pacientů s mír­

nou kognitivní poruchou, ale nestačí k úplné 

normalizaci cirkadiánního rytmu. Lepších 

výsledků dosahuje fototerapie, která proka­

zatelně zlepšuje efektivitu spánku, snižuje ve­

černí agitovanost (známou jako sundowning 

syndrom) a zvyšuje bdělost v průběhu dne 

(Figueiro, 2017). Současně je doporučovanou 

intervencí ke zlepšení spánku kognitivně-be­

haviorální terapie (KBT). 

V neposlední řadě je třeba myslet na pří­

tomnost spánkové apnoe, která je rovněž 

spojena s vyšším rizikem kognitivních po­

ruch a demence. Zajímavé je, že vztah mezi 

AN a OSA je přímo ovlivněn stavem apolipo­

proteinu E (APOE ε4) a tělesnou hmotnos­

tí, přičemž zhoršení kognitivních funkcí je 

rychlejší u nositelů APOE ε4, kteří mají vyšší 

BMI. Přetlaková léčba snižuje incidenci mírné 

kognitivní poruchy i Alzheimerovy nemoci, je 

jí dokonce přičítáno 10leté zpoždění poklesu 

kognitivních funkcí a progrese AN (Shieu et 

al., 2022). 

Parkinsonova nemoc
Prevalence spánkov ých poruch 

u Parkinsonovy nemoci (PN) dosahuje až 80 %, 

Obr. 1.  Poruchy spánku, které přispívají ke vzniku cévní mozkové příhody

RLS – syndrom neklidných nohou; PLMS – periodické pohyby končetinami ve spánku

Délka spánku
Krátký spánek
	� Aktivita sympatiku ↑
	� Hypertenze
	� Porucha inzulinové senzitivity
	� Porucha lipidového metabolismu
	� ↑ BMI při ↑ chuti k jídlu
	� Prozánětlivé změny

Dlouhý spánek
	� Porucha lipidového metabolismu
	� Prozánětlivé změny
	� Ateroskleróza karotid
	� Fibrilace síní 

Insomnie
	� Aktivita sympatiku ↑
	� Hypotalamo-hypofyzární adrenální osa ↑
	� Hladina kortizolu ↑
	� Zánět
	� Metabolická dysregulace

RL/PLMS
	� Dysregulace sympatiku
	� Kortikální probouzecí reakce
	� Metabolická dysregulace
	� Zánět
	� Oxidativní stres
	� Periferní hypoxie

Obstrukční spánková apnoe
Přímé mechanismy
	� Aktivita sympatiku ↑
	� Kortikální probouzecí reakce
	� Noční hypertenze
	� Chronická intermitentní hypoxie
	� Oxidativní stres
	� Endoteliální dysfunkce
	� Cerebrální hemodynamické změny

Zprostředkované mechanismy
	� Hypertenze
	� Diabetes mellitus
	� Srdeční arytmie (fibrilace síní

CMP
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ale třetina pacientů tyto potíže neurologům 

aktivně nehlásí. Mezi časté problémy se spán­

kem u PN patří insomnie, nadměrná denní 

spavost, OSA, RLS, poruchy cirkadiánního 

rytmu a porucha chování v REM spánku (RBD). 

Nejčastější poruchou spánku u PN je ne-

spavost s uváděnou prevalencí mezi 30–80 %. 

Její výskyt narůstá s progresí Parkinsonovy 

nemoci, etiologie je obvykle multifaktoriál­

ní. Často souvisí s depresí, nočními příznaky 

PN (jako např. hypokineze, dystonie, bolesti, 

nykturie), s vedlejšími účinky dopaminergní 

léčby, či přímo s neurodegenerativním po­

stižením center, která se podílejí na regulaci 

spánku a bdění (Tholfsen et al., 2017). Léčba 

nočních motorických příznaků PN pomocí 

léků, jako je karbidopa/levodopa s řízeným 

uvolňováním, nebo agonisty dopaminu, ja­

ko je například transdermální rotigotinová 

náplast, může přispět k úlevě od nespavosti. 

Eszopiklon a melatonin spolu s nefarmako­

logickými intervencemi, včetně fototerapie, 

mohou rovněž snižovat projevy nespavosti. 

Nadměrná denní spavost se může pro­

jevovat jako náhlá usnutí, často vyvolaná 

dopaminergní léčbou, nebo zvýšenou spa­

vostí v důsledku degenerace hypotalamických 

a kmenových jader, která jsou zodpovědná za 

udržení bdělosti. Při léčbě nadměrné denní 

spavosti provázející PN byl v některých pří­

padech popsán pozitivní efekt modafinilu 

(Seppi et al., 2019).

OSA se může vyskytovat až u 60 % pacien­

tů s PN, přičemž jako hlavní příčina je uváděna 

obstrukce horních dýchacích cest. Při podezření 

na OSA je indikováno polygrafické či polysom­

nografické vyšetření, neboť se ukazuje, že ná­

sledná léčba pomocí CPAP dlouhodobě zlepšuje 

celkovou kvalitu spánku, ale také vede k ústupu 

denní spavosti, úzkostí a depresivity a zlepšuje 

kognitivní funkce (Kaminska et al., 2018). 

Syndrom neklidných nohou (RLS) se 

častěji vyskytuje při léčbě antiparkinsoniky, 

rovněž u pacientů v pokročilých stadiích PN, 

zejména při těžším motorickém postižení, 

dysautonomii a při špatném nutričním stavu. 

Společným patofyziologickým mechanismem 

vzniku PN a RLS je porucha dopaminergní 

transmise. V případě RLS je tedy nutné rozlišit, 

zda se nejedná o příznaky spojené s PN včetně 

ztuhlosti končetin, dystonii a jiné bolestivé 

stavy. Léčbu RLS je třeba zahájit suplemen­

tací železa, pokud je hladina feritinu nižší než 

75 μg/l, z farmak je vhodný gabapentin a pre­

gabalin. Současný klinický konsenzus doporu­

čuje omezit dopaminergní léčbu i u pacientů 

s PN, aby se předešlo augmentaci (výskyt RLS 

příznaků dříve během dne, s postižením trupu 

a/nebo horních končetin) (Silber et al., 2021). 

Porucha chování v REM spánku (RBD) je 

u pacientů s Parkinsonovou nemocí podstat­

ně častější než v běžné populaci. Komorbidní 

RBD představuje vyšší riziko těžšího motoric­

kého postižení, kognitivního deficitu, projevů 

dysautonomie a halucinací (Zhang et al., 2017). 

Idiopatická forma RBD je v současné době 

považována za silný prodromální marker α-sy­

nukleinopatií, včetně Parkinsonovy nemoci, 

demence s Lewyho tělísky a multisystémové 

atrofie, přičemž míra fenokonverze je 6,3 % roč­

ně a 73,5 % během 12 let (Postuma et al., 2019). 

Pro potvrzení klinické suspekce na RBD (vokali­

zace a komplexní motorické projevy vázané na 

sny) je nutné provedení video-polysomnografie. 

Pacienta je třeba informovat o nutnosti zajištění 

bezpečného prostředí pro spánek, dále zvážení 

výměny léků vyvolávajících RBD (včetně seroto­

ninergně působících antidepresiv) a ev. o léčbě 

komorbidní OSA. K zabránění poranění ve spán­

ku je z farmak vhodný klonazepam (0,25–4 mg 

30 až 60 minut před ulehnutím) nebo melatonin 

(3–12 mg, přičemž většina pacientů odpovídá na 

dávku 6–9 mg). 

Roztroušená skleróza
Pacienti s roztroušenou sklerózou (RS) re­

ferují poruchy spánku 4× častěji než běžná 

populace (Koltuniuk et al., 2022). K nejčastěji 

Obr. 2.  Role spánkových regulačních mechanismů u Alzheimerovy nemoci

APOE ε4 – apolipoprotein E; OSA – obstrukční spánková apnoe

Obr. 3.  Únava u pacientů s roztroušenou sklerózou
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udávaným primárním poruchám spánku patří 

insomnie, RLS a poruchy dýchání ve spánku. 

Hlavní příčinou snížené kvality života je obecně 

únava, která postihuje až 90 % pacientů s RS. 

Primární únava souvisí se základním demyeli­

nizačním onemocněním, včetně zánětlivých 

a strukturálních změn, s autonomní a endokrin­

ní dysfunkcí. Sekundární únava je důsledkem 

komplikací RS, včetně poruch spánku, poruch 

nálady, inaktivity a vedlejších účinků medikace. 

Často je ale obtížné odlišit primární únavu sou­

visející se základním onemocněním a zvýšenou 

denní spavost, která je asociovaná s poruchami 

spánku a podílí se na sekundární únavě (Obr. 3) 

(Carter, 2018). Základní nefarmakologické pří­

stupy k únavě související s RS zahrnují cvičení, 

plánovaná denní zdřímnutí, zvláštní pozornost 

je třeba věnovat spánkové hygieně. Z farmak 

bylo snahou ovlivnit zvýšenou únavu amanta­

dinem či modafinilem, nicméně bez přesvěd­

čivého efektu.

Až 40 % pacientů s RS si stěžuje na nespa-

vost, přičemž na zhoršené kontinuitě spánku 

se často významně podílí chronická bolest, 

spasticita, nykturie a komorbidní úzkosti a de­

prese. Nespavost může být ale také projevem 

spánkové apnoe, jejíž vyšší prevalence u RS je 

vysvětlována demyelinizačními lézemi oblastí 

kmene, které se podílejí na regulaci dýchání 

(Foschi et al., 2019). U pacientů s RS je v porovná­

ní s běžnou populací referována častější centrál­

ní i obstrukční spánková apnoe, přičemž nejlepší 

léčebnou intervencí zůstává v obou případech 

přetlaková léčba. Syndrom neklidných nohou 

se u RS vyskytuje 3× častěji než v běžné popula­

ci. Jeho vznik je spojován s poruchou metabolis­

mu železa a poruchou dopaminergní transmise. 

Obvyklou léčebnou intervencí je kontrola hla­

diny feritinu a suplementace železa, pokud je 

hladina feritinu nižší než 75 μg/l, ev. nasazení 

léků, jako např. gabapentin a pregabalin či dopa­

minergní agonisté. Dopaminergní přenos může 

být také blokován podáváním antipsychotik, 

antidepresiv či antiemetik. V neposlední řadě 

je třeba upozornit na možný výskyt zvýšené 

denní spavosti také u dalších autoimunitních 

onemocnění, včetně např. neuromyelitis optica 

(Kanbayashi et al., 2009). 

Nervosvalová onemocnění
Poruchy spánku u nervosvalových one­

mocnění, včetně Duchennovy svalové dys­

trofie, spinální svalové atrofie, myotonické 

dystrofie typu 1 a 2, Pompeho nemoci, ale 

i u pacientů s amyotrofickou laterální skleró­

zou (ALS) a dalších, jsou velmi časé a mohou 

významně ovlivnit kvalitu života. Obecně 

vyžadují multidisciplinární přístup zahrnu­

jící především spolupráci neurologů, pneu­

mologů a fyzioterapeutů. Základní problém 

představuje postupně progredující respirač­

ní insuficience při oslabení dechových svalů 

a bránice. Tato dechová nedostatečnost vede 

k významné hypoventilaci a noční hypoxe­

mii. Hypoventilace se nejdříve objevuje v REM 

spánku, kdy je dýchání zajištěno výhradně 

bránicí, proto je u těchto pacientů nutné mj. 

pátrat po nočních příznacích dechové nedo­

statečnosti (noční dušnost, přerušovaný spá­

nek, chrápání, apnoické pauzy, ranní bolest 

hlavy, únava a spavost, ev. horší tolerance 

zátěže v průběhu dne). V současné době je 

k diagnostickému potvrzení hypoventilace ve 

spánku u pacientů s nervosvalovým onemoc­

něním a s poruchami hrudní stěny nejvhod­

nější video-polysomnografie s neinvazivním 

měřením koncentrace CO2 (tzv. transkutánní 

kapnometrie). Alternativou je zahájení léčby 

empiricky s nastavením upraveným na zá­

kladě arteriálních krevních plynů a odpovědi 

na léčbu (Miller et al., 2009). V případě po­

zitivního nálezu je základem kompenzace 

funkce dechových svalů zajištění ventilační 

podpory a toalety dýchacích cest při oslabe­

né expektoraci. Nastavení parametrů domácí 

neinvazivní ventilace definuje doporučený 

postup České společnosti pro výzkum spánku 

a spánkovou medicínu (viz www.csvssm.cz). 

Několik retrospektivních studií a jedna ran­

domizovaná studie prokázaly, že neinvazivní 

ventilace prodlužuje přežití pacientů s ALS, 

přičemž lepší efekt léčby lze očekávat při jejím 

časnějším zahájení (Chio et al., 2012). 

Epilepsie
Vzájemný vztah spánku a epilepsie je rov­

něž znám. Odhaduje se, že asi u třetiny paci­

entů s epilepsií se záchvaty objevují pouze 

ve spánku. Noční záchvaty mohou přispívat 

k neosvěživému spánku a únavě během dne. 

Z hlediska typu epilepsie se ve spánku v do­

spělém věku nejčastěji setkáváme s hypermo­

torickou epilepsií (SHE), krátce po probuzení 

se zpravidla objevují záchvaty (myoklonické, 

myoklonicko-tonicko-klonické) u juvenilní 

myoklonické epilepsie. 

Z obecného hlediska by součástí anam­

nézy u pacientů s epilepsií měly být otázky 

zaměřené na spánek, neboť spánková depri­

vace zvyšuje frekvenci záchvatů (Moore et al., 

2021). Kromě toho může být nedostatečný 

nebo nekvalitní noční spánek u těchto paci­

entů provázený únavou či usínáním v průběhu 

dne projevem chronické insomnie či spánkové 

apnoe, může ale také souviset s užíváním pro­

tizáchvatových léků. Terapie CPAP u pacientů 

s epilepsií a komorbidní OSA je spojena se 

snížením počtu záchvatů, s ústupem spavosti 

v průběhu dne a s celkovým zlepšením kvality 

života (Pornsriniyom et al., 2014). Chronickou 

nespavost referuje až 50 % pacientů s epilepsií, 

přičemž v některých případech k ní může vést 

léčba např. lamotriginem. Podávání sedativ 

a hypnotik je potřeba vždy zvažovat a to vzhle­

dem k lékovým interakcím a akcentaci denní 

únavy a spavosti např. u vysokých dávek leve­

tiracetamu, valproátu a benzodiazepinů (Nobili 

et al., 2021). Obecně se tedy v případě nespa­

vosti doporučuje jako metoda první volby KBT. 

Rovněž je znám vztah mezi spánkem 

a náhlým neočekávaným úmrtím u epilepsie 

(SUDEP), přičemž přibližně 40 až 60 % těchto 

událostí nastává ve spánku. Jasná příčinná 

souvislost nebyla dosud prokázána (Nobili et 

al., 2011). Stimulace vagového nervu snižuje 

frekvenci záchvatů a zlepšuje denní bdělost, 

na druhou stranu může zhoršit projevy OSA 

a stridor. V neposlední řadě je třeba zmínit, že 

epileptochirurgické zákroky přispívají rovněž 

ke zlepšení spánku (Zanzmera et al., 2013). 

Bolesti hlavy
Pacienti trpící migrénou si nejčastěji stěžu­

jí na nespavost. Zvýšení frekvence migrenóz­

ních záchvatů koreluje s horší kvalitou spán­

ku a naopak, nedostatek nebo horší kvalita 

spánku může vyvolávat migrenózní záchvaty, 

zatímco spánek má prokazatelně pozitivní 

vliv na zmírnění bolesti při migréně. Za tuto 

úzkou souvislost mezi spánkem a migrénou je 

zřejmě zodpovědná trigeminální signalizační 

síť bolesti a současně aktivace orexinergního 

systému na úrovni hypotalamu. Bylo zjištěno, 

že KBT zaměřená na nespavost vede ke zlepše­

ní kvality spánku a snižuje tak chronickou mi­

grenózní bolest hlavy na epizodickou formu. 
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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Poruchy spánku u neurologických onemocnění 

Neléčená OSA může být sama o sobě spojena 

s ranní cefaleou nebo může vyvolat migré­

nu, avšak léčba pomocí CPAP vede k ústupu 

obou těchto typů bolesti. Clusterová bolest 

hlavy a chronická paroxysmální hemikranie 

dosahují vrcholu svého výskytu v nočních 

a ranních hodinách. Hypnická bolest hlavy 

je vzácným typem, který se objevuje pou­

ze během spánku, zpravidla každou noc ve 

stejnou dobu. Obvykle se vyskytuje po 50. 

roce života, alespoň 15krát za měsíc a trvá 15 

minut až 4 hodiny. Tento typ bolestí hlavy je 

obtížně léčitelný, avšak pozitivní účinky byly 

zaznamenány při podání kofeinu v akutní fázi 

a v profylaxi byl popsán pozitivní efekt lithia, 

indometacinu a melatoninu (Silva-Neto et al., 

2019). 

Traumatické poškození mozku
Nejčastější dlouhodobou stížností po leh­

kém mozkovém poranění, ale i po dalších ty­

pech kraniocerebrálních traumat je nespavost. 

Její prevalence se odhaduje na 29 %, což je dvoj­

násobek oproti běžné populaci. Při závažnějších 

formách kraniocerebrálního poranění jsou jako 

příčiny komorbidních spánkových poruch uvá­

děny poruchy center, které se podílejí na regu­

laci spánku, poškození hypotalamu, mozkové­

ho kmene a retikulárního aktivačního systému. 

Nespavost se může objevit v akutním stadiu (do 

7 dní po úraze), subakutním stadiu (1 týden–3 

měsíce) a v chronické fázi (po 3 měsících). Je po­

važována za jednu z nejznepokojivějších dlou­

hodobých obtíží, spolu s bolestí hlavy a kog­

nitivními změnami. Ženy a osoby s předchozí 

anamnézou traumatického poškození CNS nebo 

psychiatričtí pacienti mají vyšší riziko přetrvávání 

závažné chronické nespavosti. Základní léčbou 

je KBT, ale účinnost byla potvrzena také např. 

u akupunktury (Thomas et Greenwald, 2018). 

Zlepšení bylo také prokázáno při krátkodobém 

podávání zopiklonu nebo lorazepamu, studií 

s podáváním melatoninu stále není dostatek 

(Aoun et al., 2019). 

Postcovid-19 syndrom
Během pandemie covidu-19 došlo k dra­

matickému nárůstu poruch spánku, včetně 

nespavosti, zvýšené únavy a denní spavosti, 

ale také např. OSA, nočních můr a dokonce 

RBD (Liu et al., 2023). Až 75 % osob nakaže­

ných covidem-19 uvádělo obtíže se spánkem. 

Z hlediska patofyziologie nelze vyloučit zá­

nětlivé postižení CNS, tento nárůst ale rovněž 

koreluje s nárůstem obav o duševní zdraví, 

úzkosti a deprese. V souvislosti s pandemií 

byla definována tzv. koronasomnie, jejíž pro­

jevy zahrnují nedostatečnou kvalitu a délku 

spánku, ale i cirkadiánní poruchy. Na jejím 

vzniku se nepochybně podílí zvýšený stres 

v důsledku narušení běžných denních aktivit, 

sociální izolace, omezení pobytu na denním 

světle apod. Léčba pacientů s poruchami 

spánku po prodělání covidu-19 zahrnuje do­

držování pravidel spánkové hygieny, léčbu 

specifických poruch spánku a kognitivně­

-behaviorální terapii. 
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