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PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

Poruchy spánku u pacientů v perioperačním 
období a intenzivní péči 

Růžek L.1, 2, 3, Čundrle I. ml.1, 2, 3

SOUHRN

Spánek tvoří důležitou součást lidského života. Spánková deprivace může vést k závažným důsledkům pro lidský 
organismus. Perioperační období a pobyt v intenzivní péči je spojen s mnoha faktory, které mohou ovlivnit jak délku, 
tak i architekturu spánku. Výsledný efekt je pak podobný jako právě u spánkové deprivace. Pacienti po chirurgickém 
výkonu a kriticky nemocní mohou být ohroženi poruchami spánku i několik dní po operačním výkonu, respektive po 
propuštění z intenzivní péče, a to díky možnému rebound fenoménu, především rapid eye movement a slow-wave 
spánku, který může být dále spojen například se vznikem obstrukční spánkové apnoe nebo deliria.
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ABSTRACT

Růžek L., Čundrle I. Jr.: Sleep disturbances in perioperative and ICU patients – review
Sleep is an important part of human life. Loss of sleep (sleep deprivation) may have important implications on hu-
man organism. The perioperative period and ICU stay are associated with multiple factors causing changes in sleep 
length and architecture. The resulting effect and sleep pattern seem to be very similar to sleep-deprived patients. 
Surgical and critically ill patients may suffer from sleep disorders a few days after surgery or discharge from the ICU 
because of a rebound phenomenon of rapid eye movement and slow-wave sleep, which may be associated e.g. with 
obstructive sleep apnoea and/or delirium onset. 
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ÚVOD
Spánek zabírá asi třetinu každého dne, a tvoří 

tak důležitou součást lidského života. Jaká je přes­
ná funkce spánku není zcela jasné. Nejčastěji jsou 
zmiňovány tři teorie: obnovovací (během spánku 
dochází k obnově tkání a přípravě těla a mozku na 
další den), adaptačně evoluční (spánek zvyšoval 
přežití tím, že zabránil pohybu člověka během 
nejnebezpečnější části dne – noci) a teorie konzer­
vace energie (během spánku dochází ke zpomalení 
metabolismu a šetření se zdroji energie) [1]. Ať už 
je funkce spánku jakákoliv, zdá se, že zkrácení 
doby spánku (nebo dokonce i prodloužení) anebo 
změna jeho architektury, mají závažné důsledky 
pro lidský organismus [2].

Perioperační období nebo pobyt na lůžku in­
tenzivní péče jsou spojeny s mnoha faktory, které 
mohou ovlivnit jak délku, tak i  architektoniku 
spánku. Jedná se především o  faktory, jakými 
jsou bolest, vlastní kritické onemocnění, mecha­
nická plicní ventilace, medikace (katecholaminy, 
analgosedace, antiepileptika) a environmentální 
faktory (světlo, hluk). Je zajímavé, že všechny tyto 
faktory mění spánkovou architekturu podobně 
jako spánková deprivace. Zdá se proto, že kriticky 
nemocní pacienti, ač většinou analgosedováni 
a spící, trpí ve své podstatě spánkovou deprivací. 
Toto může mít hluboký klinický význam. Bylo 
prokázáno, že spánková deprivace může vést k zá­
važným změnám kardiovaskulárního, dýchacího 
nebo endokrinního systému [2].
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K poruchám spánku může docházet i po pro­
puštění z intenzivní péče, respektive po odeznění 
většiny výše popsaných faktorů, a to díky rebound 
fenoménu především rapid eye movement (REM) 
a slow-wave spánku (SWS), který může být spojen 
například s rizikem vzniku obstrukcí horních cest 
dýchacích nebo se vznikem deliria.

V tomto review se krátce zmíníme o fyziologii 
spánku, prodiskutujeme poruchy spánku u  pa­
cientů v perioperačním období a v intenzivní péči, 
shrneme možné faktory ovlivňující spánek a nastí­
níme jejich možné důsledky na zdraví pacientů. 

FYZIOLOGICKÝ SPÁNEK 
Během fyziologického spánku dochází ke stří­

dání dvou hlavních fází, REM spánku a non-ra­
pid eye movement (NREM) spánku. K vystřídání 
obou fází dojde asi pětkrát během jednoho spánku 
a každá fáze je charakteristická typickou variací 
mozkových elektroencefalografických (EEG) vln, 
svalovým tonem a pohybem očí. Příčina střídání 
obou fází není zcela jasná, ale je známo, že vymi­
zení některé z fází nebo změna jejich střídání může 
vést nejen k poruše architektury spánku, ale může 
mít i závažnější důsledky zasahující kardiovasku­
lární, dýchací anebo nervový systém [2].

NREM spánek lze rozdělit podle hloubky na 
čtyři stadia, která po sobě fyziologicky následují. 
Spánkový cyklus začíná stadiem NREM1, stadium 
NREM4 je pak obvykle následováno REM spánkem, 
který celý cyklus uzavírá a  tento se pak znovu 
opakuje. Délka jednotlivých cyklů se liší a obecně 
se prodlužuje ke konci spánkové doby (průměrná 
délka jednoho cyklu je 90–120 minut). S  postu­
pem spánkové doby dochází k prodlužování fáze 
REM a dominanci druhého stadia NREM spánku. 
Z  celkové doby spánku zabírá NREM asi 75–80 % 
a REM zbývajících 20–25 %. 

Jak již bylo řečeno, stadiem NREM1 začíná 
každý fyziologický spánek, toto stadium je vel­
mi krátké a zabírá jen asi 5 % z celkové spánkové 
doby. Člověk je z  tohoto stadia velmi lehce pro­
buditelný. EEG je charakteristické rytmickými 
alfa vlnami (frekvence 8–13 Hz), přecházejícími do 
nízkovoltážních vln jiných frekvencí (theta vlny) 
[3]. Následuje stadium NREM2, které je zprvu krát­
ké, ale s postupem spánkové doby narůstá a může 
v konečném výsledku zabírat až 50 % z celkové doby 
spánku [4]. V této fázi je již člověk hůře probudi­
telný a  EEG je charakteristické nízkovoltážními 
vlnami frekvence 4–14 Hz, spánkovými vřeténky 
(pravděpodobně souvisejí s  konsolidací paměti) 
a K komplexy. Stadia NREM3 a 4 jsou podle nových 
standardů dohromady označována jako SWS, ne­
bo pouze jako NREM3. SWS bývá nejdelší během 
první třetiny spánkové doby a s postupem času se 

zkracuje. Podle původního dělení stadium NREM3 
tvořilo asi 5 % z celkové doby spánku a na EEG bylo 
charakteristické vysokovoltážními pomalými vl­
nami (2–4 Hz) [3]. Stadium NREM4 pak tvořilo asi 
15 % z celkové doby spánku a jednalo se o nejhlubší 
spánek s pomalými vysokovoltážními delta vlnami 
na EEG (0,5–2 Hz) [3].

REM spánek, někdy označovaný jako paradoxní 
spánek, je charakteristický rychlými pohyby očí, 
svalovou atonií a  nesynchronní mozkovou akti­
vitou (beta a pilovitými theta vlnami) a pomalou 
alfa aktivitou [3]. Během spánku dochází k  po­
stupnému prodlužování REM period. Rovněž REM 
spánek je možné rozdělit na dvě stadia (tonický 
a fázický). Během REM spánku dochází nejčastěji 
ke snění (nejvíce „živých snů“) a svalová atonie pak 
pravděpodobně fyziologicky zabraňuje motorické 
odezvě na tyto sny. 

Obě hlavní fáze spánku (REM a NREM) mají ve­
liký vliv na kardiovaskulární, dýchací a endokrinní 
systém. Během fázického REM spánku dochází 
k prudkému zvyšování tonu sympatiku, dochází 
ke změnám ve svalovém tonu, vzestupům tepové 
frekvence a krevního tlaku. Během tonické fáze 
pak převládá zesílení vlivu parasympatiku, objevu­
jí se bradykardie a poklesy krevního tlaku. NREM 
spánek je charakteristický zvýšeným tonem para­
sympatiku a sníženým tonem sympatiku a z toho 
vyplývajícím poklesem tepové frekvence a krevní­
ho tlaku [5]. Průtok krve mozkem je snížen během 
spánku NREM a naopak srovnatelný s bdělým sta­
vem, nebo dokonce i zvýšený během spánku REM. 
Minutová ventilace vykazuje značnou variabilitu 
během fázického REM spánku [6]. NREM spánek 
je charakteristický spíše prohlubující se hypoven­
tilací, na které se pravděpodobně podílejí relaxace 
dýchacích svalů a snížené centrální dechové úsilí 
[7]. Kašlací reflex a hypoxická ventilační odpověď 
jsou utlumeny u obou hlavních fází spánku [8]. 

CHARAKTERISTIKA SPÁNKU 
V POOPERAČNÍM OBDOBÍ

Mnohé studie demonstrovaly poruchy spánku 
během první pooperační noci. Spánek je v časném 
pooperačním období charakteristický zcela vymize­
lou fází REM, zkrácením až vymizením hlubokého 
SWS spánku a relativním prodloužením mělkého 
NREM spánku. Dále dochází ke zvýšenému noční­
mu bdění a zkrácení celkové doby spánku [9, 10]. 

Toto potlačení REM a hlubokého SWS spánku je 
často následováno rebound fenoménem, nejčastěji 
třetí nebo čtvrtou pooperační noc. Původně byla 
za příčinu těchto změn považována celková ane­
stezie sama o  sobě, přičemž se nezdál být rozdíl 
mezi inhalační (sevofluran) nebo intravenózní 
anestezií (kombinace propofol se sufentanilem) 
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[11]. Nicméně, studie provedená na zdravých dobro­
volnících, kteří podstoupili tříhodinovou isoflura­
novou anestezii (bez chirurgického výkonu), proká­
zala pouze mírné snížení SWS spánku bez ovlivnění 
spánku REM [12], což odsunulo význam celkových 
anestetik na fragmentaci spánku do pozadí.

V poslední době se ukazuje, že je to spíše roz­
sah chirurgického výkonu (systémové zánětlivé 
odpovědi), bolest, užití opioidů, katecholaminů, 
klonidinu a benzodiazepinů, co způsobuje pozoro­
vané změny ve spánkové architektuře. V souladu 
s  tímto bylo prokázáno, že doba nástupu REM 
a  SWS rebound fenoménů koreluje s  vysazením 
opioidů a  celkovým zlepšením stavu pacienta. 
Navíc, studie na pacientech po laparoskopickém 
výkonu vůbec typické pooperační fragmentace 
spánku neprokázala, pravděpodobně kvůli absenci 
faktorů popsaných výše. 

Zajímavá je poměrně malá studie autorů Dette 
et al., která se zaměřila na poruchy spánku u chi­
rurgických pacientů, kteří podstoupili operaci 
v regionální anestezii a v pooperačním období ne­
dostávali žádné opiáty. Charakteristika spánku se 
u těchto pacientů ukázala být podobně rušená jako 
při celkové anestezii – snížení REM a SWS spánku 
a  také snížení celkové doby spánku v  průběhu 
první noci s normalizací během páté pooperační 
noci [13]. Toto pozorování neodporuje nálezům 
předchozích studií a  zdůrazňuje především vliv 
chirurgického stresu, tkáňového traumatu a en­
vironmentálních faktorů [13].

CHARAKTERISTIKA SPÁNKU NA 
JEDNOTCE INTENZIVNÍ PÉČE

Podobně jako u  pacientů v  pooperačním ob­
dobí i u pacientů na jednotkách intenzivní péče 
dochází ke změnám kvality, kvantity, kontinuity 
a rozložení spánku v průběhu 24 hodin. Celá řada 
studií popsala změny spánku u těchto pacientů, 
a  to jak s  použitím polysomnografie; nejčastěji 
24hodinové [14] nebo pouze noční [15], a nebo za 
použití jiných metod (retrospektivní dotazníky, 
měření humorální odpovědi) [16, 17]. 

Studie se odlišují celkovou dobou spánku, kdy 
některé hodnotí dobu jako normální 7–10 hodin 
[18] a některé jako krátkou 3,6–6,2 hodin [14]. Na 
druhou stranu, téměř všechny studie se shodují 
v popisu charakteru spánku, který je u pacientů 
na jednotkách intenzivní péče hodnocen jako silně 
fragmentovaný a disharmonický. 

Řada studií ukazuje abnormální spánkovou dis­
tribuci v průběhu 24 hodin, přičemž více než 50 % 
doby spánku připadá na denní období [15] s velice 
krátkou průměrnou dobou pro každé usnutí 15 ± 9 
minut [18]. Abnormální je také distribuce jednot­
livých fází spánku, kdy převládá hlavně NREM1 

stadium, které u kriticky nemocných zahrnuje až 
60 %, zatímco fyziologicky je to jen 5 % z celkové do­
by spánku. Výrazný je tak deficit především hlubo­
kého SWS spánku. REM spánek je rovněž významně 
redukován nebo úplně chybí. Data popisující změny 
NREM2 stadia nejsou jednoznačná; některé studie 
popisují normální nebo prodloužené [14], některé 
naopak redukované NREM2 stadium [18].

Pro spánek na chirurgických jednotkách inten­
zivní péče je situace obdobná jako v běžné poope­
rační péči; spánek je charakteristický značnou re­
dukcí až vymizením SWS a REM spánku v průběhu 
prvních dvou dnů po operaci, které je následováno 
REM rebound fenoménem v průběhu třetí a čtvrté 
pooperační noci.

Souhrnně lze říci, že spánek v  podmínkách 
intenzivní péče a v perioperačním období je silně 
narušen jak po stránce kvantitativní, tak kvali­
tativní. Etiologicky se na tomto podílí celá řada 
faktorů, o kterých se diskutuje dále v textu. 

FAKTORY OVLIVŇUJÍCÍ SPÁNEK
Spánek na jednotce intenzivní péče a  v  peri­

operačním období může ovlivňovat řada faktorů, 
mezi které patří faktory environmentální (hluk, 
světlo) a  faktory spojené s  léčebnou a  ošetřova­
telskou péčí (umělá plicní ventilace, medikace, 
vlastní onemocnění, stres, strach a  bolest). Zdá 
se, že environmentální faktory způsobují poruchy 
spánku mnohem méně, než se předpokládalo, 
[18] a hlavní roli hrají především faktory spojené 
s léčebně-diagnostickými úkony a vlastní nemocí.

Hluk
Kriticky nemocní pacienti na jednotkách in­

tenzivní péče jsou vystaveni značnému množství 
rušivých zvukových stimulů (rozhovory členů ošet­
řujícího personálu, zvuky alarmů, ventilátorů, dáv­
kovačů, infuzních pump a dalších zařízení), které 
ovlivňují spánek jak po stránce kvantitativní, tak 
i kvalitativní. Světová zdravotnická organizace dopo­
ručuje průměrnou hlukovou zátěž 30 dB, s maximem 
40 dB. Tyto hodnoty jsou na jednotkách intenzivní 
péče velmi často překračovány [19], např. studie 
autorů Aaron et al. demonstrovala běžné překra­
čování hladiny 80 dB [20]. Nicméně, studie autorů 
Freedman et al. prokázala, že hluk nemusí být hlav­
ní příčinou fragmentace spánku [18]. V souladu je 
i práce autorů Gabor et al., která ukázala hluk jako 
příčinu probuzení jen asi ve 20 % případů [14]. 

Světlo
Nadměrná světelnost a užívání kontinuálního 

světla v průběhu 24 hodin jsou dalšími faktory, kte­
ré ovlivňují spánek a cirkadiální rytmus pacientů. 
Při měření míry světelnosti na jednotkách inten­
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zivní péče byly zjištěny hodnoty kolem 1000 luxů, 
přičemž bylo prokázáno, že hodnoty mezi 100 a 500 
luxy jsou dostatečně vysoké k porušení cirkadiální 
sekrece melatoninu a úroveň světla 1 500 luxů pře­
ruší spánek jako takový. Nicméně, stejně jako hluk 
i světlo se nezdá být hlavní příčinou fragmentace 
spánku pacientů v intenzivní péči. Bylo prokázáno, 
že světlo ruší spánek ještě méně než hluk.

Ošetřovatelské a léčebné úkony
Každodenní nepřetržitá péče o  pacienta jako 

ošetřovatelská péče, měření vitálních funkcí, krev­
ní odběry, hygiena, převazy, transporty pacientů 
a podobně se vyskytují až 60krát za den a jsou pa­
cienty vnímány rušivě [14]. Tyto interakce s pacien­
ty pak vedou k poruše spánku až v 18 % případů [14].

Umělá plicní ventilace
Řada studií prokázala kauzální vztah mezi umě­

lou plicní ventilací a poruchami spánku. Pacienti 
vyžadující umělou plicní ventilaci mají v porovnání 
s neventilovanými pacienty více fragmentovaný 
spánek, nižší kvalitu spánku, vyšší míru spavosti 
a s tím spojenou vyšší denní spavost. Za nežádoucí 
stimuly spojené s mechanickou ventilací jsou pova­
žovány tracheální kanyla, odsávání z dýchacích cest, 
zvýšené respirační úsilí, abnormní výměna krevních 
plynů, interference s ventilátorem, alarmy a celkově 
vyšší intenzita péče [21]. Především výběr ventilační­
ho režimu a jeho nastavení (zamezení interferencím) 
se ukazuje jako velmi důležité [22]. Zdá se, že nejlépe 
vychází režim proporcionálně podpůrné ventilace, 
kdy dochází k lepší synchronizaci, menší míře pro­
bouzení a prodloužení spánku NREM3 a REM v po­
rovnání s tlakově podpůrnou ventilací [22]. 

Vlastní onemocnění
Ve studii Parthasarathy et al. bylo prokázáno, 

že pacienti se závažnějším onemocněním a ti, kteří 
zemřeli, měli více porušenou spánkovou architektu­
ru než pacienti, co kritické onemocnění přežili [23]. 
Podobně bylo na souboru kardiologických pacientů 
prokázáno, že ti s těžší formou onemocnění vykazují 
vyšší fragmentaci a kratší celkovou dobu spánku. 
V neposlední řadě pak zajímavě dopadlo porovnání 
spánku mezi zdravými dobrovolníky (spícími na jed­
notce intenzivní péče) a nemocnými pacienty na téže 
jednotce, které ukázalo kratší celkovou dobu spánku 
a redukci SWS spánku u nemocných pacientů [14]. 

Relativně probádána je z tohoto pohledu sepse. 
Sepse vede v  důsledku neurohumorálních změn 
ke snížení REM spánku a nárůstu NREM spánku, 
nižší voltáži na EEG, tzv. septickému encefalo­
gramu (smíšené theta/delta aktivitě) a ztrátě nor­
mální cirkadiální sekrece melatoninu. Je možné, 
že redukce REM spánku je pozitivní obranný me­
chanismus, vzhledem k  větší kardiopulmonální 

nestabilitě a většímu počtu desaturací, ke kterým 
v průběhu REM spánku dochází. 

Nejen akutní, ale i  chronická onemocnění 
se mohou podílet na poruše spánku. Například 
chronická obstrukční plicní nemoc (jako důsledek 
hypoxie) nebo chronické srdeční selhání (jako 
důsledek centrální spánkové apnoe) jsou jasně 
spojeny s  nízkou kvalitou spánku. Ke spánkové 
fragmentaci pak dochází i  u  pacientů po cévní 
mozkové příhodě (centrální spánková apnoe bez 
zvýšeného respiračního úsilí) a  u  pacientů s  ob­
strukční spánkovou apnoe (OSA).

Bolest, úzkost, stres
Bolest je jedním z dominantních stimulů, které 

mohou samy o sobě vést k poruše spánku a spánko­
vé architektury na jednotkách intenzivní péče. Na 
druhou stranu však i léky používané k léčbě bolesti, 
jako jsou opiáty [24] nebo tricyklická antidepresiva, 
mohou negativně ovlivňovat spánek. Těžké poruchy 
spánku jsou pak také spojeny se stresem a úzkostí, 
které vznikají v prostředí jednotek intenzivní péče. 

Medikace
Téměř u všech nejčastěji používaných medika­

mentů na jednotkách intenzivní péči a v periope­
račním období (sedace, analgetika, neuroleptika, 
kardiovaskulární medikace) byl prokázán vliv na 
spánkovou architekturu.

Propofol a benzodiazepiny patří mezi nejčastěji 
užívanou sedaci. Je známo, že propofol kompletně po­
tlačuje REM spánek [25, 26]. Jestli propofol ovlivňuje 
i NREM fáze spánku, není zcela jasné. Rabelo et al. 
demonstrovali zkrácení stadia NREM1 a prodloužení 
stadia NREM3 [26]. Na druhou stranu Kondili et al. 
neprokázali žádné změny NREM spánku u pacientů, 
kterým byl podáván propofol [25]. U benzodiazepinů 
bylo prokázáno, že vedou k nárůstu stadia NREM2 
a poklesu stadia NREM3 u zdravých dobrovolníků. 
Jejich podávání vede také k  prodloužení celkové 
doby spánku a zkrácení doby spánku REM s SWS. 
Benzodiazepiny mohou být dále příčinou paradoxní 
reakce, nespavosti a nočních můr. 

Dexmedethomidin je potentním alfa-2 adre­
nergním agonistou se širokým spektrem účinku 
zahrnujícím sedaci, anestezii, analgezii a sympa­
tolytickou aktivitu. V porovnání s agonisty kyse­
liny gama-aminomáselné (GABA) by měl aktivací 
endogenních drah navodit hluboký NREM spánek 
[27]. Autoři Alexopoulou et al. ve své studii 13 kri­
ticky nemocných pacientů ukazují, že kontinuální 
intravenózní podávání sedativně působícího dex­
medethomidinu v průběhu noci vedlo ke zlepšení 
efektivity spánku, k posunu ze stadia NREM1 do 
stadia NREM2 a k obnovení cirkadiálního rytmu 
s převahou spánku v noci [28]. Nicméně autoři Oto 
et al. toto nepotvrdili a ve své studii na kriticky ne­
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mocných na umělé plicní ventilaci demonstrovali 
sice zachovalý cyklus den-noc, ale zároveň i úplné 
vymizení REM a SWS spánku [27]. 

Opioidy (fentanyl, morfin) u zdravých dobro­
volníků urychlují usnutí, ale inhibují REM spá­
nek, potlačují stadium NREM3 a způsobují noční 
bdělost. Nesteroidní protizánětlivé léky v důsledku 
inhibice syntézy prostaglandinů, snížené sekrece 
melatoninu a  možné přímé iritaci žaludku ve­
dou k vyšší bdělosti a vyšší fragmentaci spánku. 
Nicméně, Gengo et al. neprokázali změnu spánko­
vé architektoniky po podání 1 200 mg ibuprofenu 
[29]. Smith et al. prokázali, že paracetamol má 
pozitivní vliv na spánek v  pooperačním období, 
a to i u pacientů netrpících bolestí [30]. Na druhou 
stranu, studie autorů Murphy et al. neprokázala 
žádný efekt paracetamolu na spánek [31]. 

Tricyklická antidepresiva a  inhibitory zpět­
ného vychytávání serotoninu mají za následek 
prodloužení SWS spánku a  zkrácení či vymizení 
REM spánku. Haloperidol neovlivňuje spánkovou 
architekturu, zatímco olanzapin prodlužuje celko­
vou dobu spánku, SWS i REM spánek a risperidon 
zkracuje REM spánek. Kortikoidy vedou ke snížení 
výskytu nebo zkrácení SWS a REM spánku, zvláště 
pokud jsou podávané ve vysokých dávkách.

Inotropně působící léky mohou v důsledku své 
adrenergní stimulace ovlivňovat kvalitu spánku. 
Za normálních okolností adrenalin, noradrenalin 
ani dopamin neprostupují přes hematoencefalic­
kou bariéru, avšak při současném podávání pro­
pofolu je propustnost hematoencefalické bariéry 
zvýšená a přítomnost těchto látek může působit 
vzrušivě a vést ke zvýšení hodnot bispektrálního 
indexu. Podávání betablokátorů (především více 
liposolubilních) může vést k potlačení REM spán­
ku, insomnii a nočním můrám. Poruchy spánku 
může způsobovat i amiodaron, digoxin a statiny. 

Nejen samotné podávání, ale i přerušení podávání 
některých léčiv může vést k poruše spánkové archi­
tektury. Přerušení podávání sedativ nebo alkoholu 
vede k více fragmentovanému spánku. Přerušení 
podávání barbiturátů nebo krátce působících benzo­
diazepinů může vést k insomnii. Ke zhoršení konti­
nuity spánku může vést i přerušení podávání krátce 
působících betablokátorů nebo klonidinu.

Z výše uvedeného vyplývá, že prostředí inten­
zivní péče a perioperační období je vysoce rizikové 
pro vznik a rozvoj poruch spánku. Možné dopady 
těchto poruch na zdraví jedince jsou diskutovány 
dále v textu.

VLIV SPÁNKOVÉ DEPRIVACE 
NA ORGANISMUS

V  současné době existuje minimum studií, 
které by se zabývaly vlivem spánkové deprivace 

na orgánové funkce u  kriticky nemocných nebo 
u  pacientů v  perioperační péči. Přibývá ovšem 
studií, které ukazují na jasnou spojitost mezi dlou­
hodobou, ale i krátkodobou spánkovou deprivací 
a  zvýšenou morbiditou a  mortalitou v  normální 
populaci (viz níže). Lze tedy usuzovat, že spánková 
deprivace může mít klinický dopad i u pacientů 
především s delším pobytem na jednotce inten­
zivní péče. 

Například únava je jasně spojena se spánkovou 
deprivací a v nedávné studii z Karolinska institutu 
byl tomuto spojení přikládán významný sociál­
ní důraz (strhaný výraz obličeje jako překážka 
v úspěšné komunikaci) [32]. Toto spojení ale může 
mít význam i z pohledu intenzivisty. V poslední 
době přibývá studií zdůrazňujících důležitost reha­
bilitace na jednotkách intenzivní péče [33]. Únava 
spojená se spánkovou deprivací pak může vést 
k obtížné nebo i nemožné rehabilitaci a horšímu 
výslednému celkovému stavu kriticky nemocných. 
Spánková deprivace ale není spojena pouze s úna­
vou a v následujícím textu shrneme možné dopady 
spánkové deprivace na další orgánové funkce. 

Dýchací systém
Bylo prokázáno, že spánková deprivace sama 

o sobě může vést ke zvýšené únavnosti dýchacích 
svalů, poklesu jednosekundové a usilovné vitální 
kapacity a nižší ventilační odpovědi na hyperkap­
nii. Ke vlivu spánkové deprivace na dýchací systém 
však může docházet i po jejím odeznění, například 
několik dní po operačním výkonu nebo po propuš­
tění z intenzivní péče. Jak už bylo uvedeno dříve, 
rebound fenomén byl popsán jak pro REM, tak 
i SWS spánek. Během REM spánku dochází k vý­
raznému oslabení reflexní dilatace svalů hrtanu, 
což může tak vést ke vzniku OSA [34]. Nicméně OSA 
již není považována jako čistě REM fenomén, ale 
bylo prokázáno, že se často vyskytuje i během SWS 
spánku. Je tedy velmi pravděpodobné, že rebound 
fenomén jak REM, tak i SWS spánku může vést ke 
zvýšené možnosti kolapsu horních cest dýchacích, 
a může tak přispět ke vzniku nebo agravaci OSA 
[35]. Taková nová manifestace OSA pak může sou­
viset se zvýšeným výskytem infarktu myokardu, 
ke kterému nejčastěji dochází právě v prvních 3–5 
pooperačních dnech. 

Kardiovaskulární systém
Je známo, že spánková deprivace působí ja­

ko stresor, který stimuluje sympatický nervový 
systém, zvyšuje krevní tlak a  tepovou frekvenci 
a  ovlivňuje baroreflex. Spánková deprivace dá­
le ovlivňuje systém zánětu, endoteliální funkci 
a koagulaci. 

U spánkově deprivovaných pacientů jsou často 
prokazovány vyšší hladiny katecholaminů, zvýšení 
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poměru nízké a vysoké frekvence variability srdeč­
ní frekvence a celkové zvýšení aktivity sympatiku. 
Nicméně, pouze po jedné noci spánkové restrikce 
tyto změny pozorovány nebyly. Spánková depri­
vace zvyšuje koncentraci C-reaktivního proteinu 
(CRP) a interleukinu 6 (IL6) [10], jenž jsou spjaty 
s kardiovaskulárním rizikem, stejně tak jako mo­
nocyty a neutrofily, což svědčí pro fakt, že spán­
ková deprivace je prozánětlivý stav. Na druhou 
stranu, stejně jako u zvýšené aktivity sympatiku, 
nebyl nárůst IL6 konzistentně pozorován [36].

Spánková deprivace je spjata i  s  endoteliální 
dysfunkcí a je zajímavé, že tato byla u pacientů se 
spánkovou deprivací pozorována ještě dříve, než 
došlo k aktivaci sympatiku a zvýšení krevního tla­
ku [37], což by svědčilo pro non-neuronální příčinu, 
kterou by mohlo být zvýšení koncentrace rozpust­
ných adhezivních molekul (ICAM-1 a E-selectin), 
které jsou jasně spojeny s endoteliální dysfunkcí. 
V neposlední řadě ovlivňují poruchy spánku i ko­
agulaci. Spánková fragmentace je spojena s vyšší 
koncentrací von Willebrandova faktoru, rozpust­
ného tkáňového faktoru a  inhibitoru aktivátoru 
plasminogenu 1 [38]. 

Je důležité, že většina těchto změn u osob s po­
rušeným spánkem přetrvává dlouhodobě, a může 
tak zvyšovat kardiovaskulární riziko [39]. Spánková 
deprivace je spojena s  hypertenzí, a  to i  jen po 
jedné, částečně spánkově deprivované noci nebo 
po úplné spánkové restrikci. Dále pak je spojena 
s  koronární arteriální nemocí. Je zajímavé, že 
zvýšené riziko koronární arteriální nemoci nezá­
visí pouze na délce spánku, ale zřejmě i na kvalitě 
spánku. Nepochybně stojí za zmínku i observace 
zvýšené incidence akutního infarktu myokardu 
v  prvních 3  týdnech po změně zimního času na 
letní čas (ztráta 1 hodiny spánku) a snížená inci­
dence akutního infarktu myokardu jeden týden 
po změně letního času na zimní čas (1 hodina 
spánku navíc) [40]. Spánková deprivace je spoje­
na i s  rizikem cévní mozkové příhody a  i krátká 
spánková deprivace (1 noc) je spojena se změnami 
QT úseku na elektrokardiografu a rizikem vzniku 
závažných arytmií, jako jsou síňová fibrilace, ko­
morové arytmie a náhlá srdeční smrt [41]. Zůstává 
ovšem nejasné, zda tyto orgánové změny mohou 
mít význam u kriticky nemocných. 

Imunologie a zánět
Na zvířecím modelu bylo demonstrováno, že 

spánková deprivace vede ke katabolismu, snížení 
počtu lymfocytů, oportunním infekcím, sepsi 
a smrti zvířat během několika týdnů [42]. 

U lidí není vliv spánkové deprivace na imunitní 
systém jednoznačný. Na jednu stranu byl demon­
strován nárůst koncentrace CRP, IL6, IL1β a  IL2 
[10], na druhou stranu, jedna studie prokázala 

ne vzestup, ale pokles IL6 [36] a Wisconsin Sleep 
cohort study neprokázala vztah mezi CRP a dobou 
spánku [43]. Stejně nejasný stav panuje pro tu­
mor necrosis factor (TNF-α). V  jedné studii byly 
prokázány zvýšené koncentrace TNF-α u spánkově 
deprivovaných mužů, nikoliv však u žen [44]. Ve 
studii Irwin et al. byl naopak prokázán vzestup 
koncentrace TNF-α u žen a ne u mužů [45]. Navíc 
dvě další studie neprokázaly žádný vztah mezi 
TNF-α a  spánkovou deprivací [10]. Spánková de­
privace dále zvyšuje koncentrace adhezivních mo­
lekul (intracelulární adhezivní molekuly ICAM-1 
a E-selectin), nikoliv však vaskulárních adheziv­
ních molekul (VCAM-1) [36].

U buněčné imunity je situace podobně nejasná 
jako u humorální. Se spánkovou deprivací byl po­
zorován nárůst monocytů a neutrofilů. Kompletní 
spánková restrikce po dva dny pak snížila počty 
pomocných T lymfocytů a zvýšila počet leukocytů, 
monocytů a NK buněk. Toto však nebylo konzis­
tentně pozorováno. Stejně jako u předchozích or­
gánových systémů není jasné, zdali tyto orgánové 
změny mohou mít význam u kriticky nemocných.

Hormonální a metabolické změny
O  zvýšených koncentracích katecholaminů 

u spánkové deprivace bylo diskutováno v předcho­
zím textu. Dalším hormonem, jehož koncentrace 
se během spánkové deprivace zvyšuje, je kortizol. 
Zvýšené koncentrace kortizolu byly pozorovány jak 
u kompletní, tak u částečné spánkové deprivace. 
Spánková deprivace tak může přispívat k  pozo­
rovaným vyšším hladinám kortizolu u  kriticky 
nemocných [46]. Jaký to však může mít klinický 
význam, není jasné. 

Během spánkové deprivace dochází ke zvýše­
ní thyroideálních hormonů T3 a  T4. U  kriticky 
nemocných dochází naopak k supresi thyroideál­
ních hormonů. Stejně tak jako u kortizolu je i zde 
význam nejasný. 

Sekrece růstového hormonu je snížena během 
spánkové deprivace, druhý den ovšem dochází 
k  rebound fenoménu a  celková sekrece růstové­
ho hormonu tak zůstává bez významných změn. 
U kriticky nemocných koncentrace růstového hor­
monu nejdříve stoupá, avšak po několika dnech 
nemoci klesá a může mít vliv na redukci svalové 
hmoty. Zda se spánková deprivace podílí na dlou­
hodobém poklesu růstového hormonu u kriticky 
nemocných, není známo.

Snížená glukózová tolerance a inzulinová rezis­
tence jsou častým nálezem u spánkové deprivace, 
a mohou tak přispívat k hyperglykémii u kriticky 
nemocných. Vzhledem k tomu, že u kriticky ne­
mocných je hyperglykémie jasně spojena s horším 
výsledným celkovým stavem [47, 48], může být toto 
spojení významné.
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Leptin byl původně objeven pro svoji funkci 
v  regulaci příjmu potravy a  výdeje energie, nic­
méně od té doby mnohé studie ukázaly, že leptin 
má široké spektrum účinků i  v  kardiovaskulár­
ním [49], dýchacím [50] a nebo imunitním systé­
mu [51]. Bylo prokázáno, že kompletní i parciální 
spánková deprivace koncentraci leptinu snižuje. 
Snížená koncentrace leptinu může přispívat ke zvý­
šenému ventilačnímu úsilí [52, 53], a snižovat tak 
úspěšnost odpojení od ventilátoru. Dále pak může 
být oslaben jeho vazodilatační účinek na koronární 
cévy a  jeho protektivní účinek vůči ischemicko­
-reperfuznímu poškození [49]. V neposlední řadě 
může snížená koncentrace leptinu vést ke zhoršení 
imunitních funkcí [51], a přispívat tak ke zvýšené 
mortalitě u sepse. Jestli toto snížení koncentrace 
leptinu může přispívat ke vzniku orgánového po­
škození kriticky nemocných, není jasné. Nicméně, 
progresivně se snižující koncentraci leptinu první 
tři dny hospitalizace na jednotce intenzivní péče 
jsme u našich kriticky nemocných prokázali (pi­
lotní, nepublikovaná data). 

Delirium, kognitivní funkce a bolest
Delirium je nepochybně spjato se zvýšenou 

mortalitou, prodlouženou dobou hospitalizace 
a kognitivní dysfunkcí [54]. Zda může spánková 
deprivace přispívat ke vzniku deliria na jednotkách 
intenzivní péče, není jasné [55]. Nicméně, spán­
ková deprivace i delirium mají několik společných 
vyvolávacích faktorů, jako jsou například sedativní 
medikace (hlavně benzodiazepiny), opioidy, dia­
gnosticko-terapeutické výkony a  poruchy cirka­
diálního rytmu. 

Na spojitost mezi spánkovou deprivací a deli­
riem je také možné usuzovat z  pohledu syndro­
mu OSA. Na asociaci mezi deliriem a OSA pouká­
zaly mnohé studie [56].V normální populaci je OSA 
jednou z častých příčin spánkové deprivace, která 
se zřetelně projevuje zvýšenou únavou a  denní 
spavostí. Některé patofyziologické pochody mají 
OSA a  delirium společné. Nejčastěji jsou takto 
uváděny především hypoxie a porušená architek­
tonika spánku [57]. Je potom zajímavé, že spánková 
deprivace u pacientů s OSA je způsobena především 
fragmentací spánku a ne poměrně častou a opaku­
jící se hypoxií, což podtrhuje důležitou spojitost 
mezi spánkovou fragmentací a deliriem. Navíc, po 
skončení spánkové deprivace může REM rebound 
fenomén (především fázický REM) sám o  sobě, 
nebo s ním spojené obstrukce dýchacích cest, vést 
ke vzniku deliria [56]. 

Pacienti, kteří opouštějí jednotku intezivní 
péče, často trpí posttraumatickou stresovou poru­
chou a depresemi [58]. Stejně jako u deliria, i tyto 
dvě patologie mají několik společných faktorů se 
spánkovou deprivací, je ale velmi obtížné vyjadřo­

vat se ke kauzalitě. Poruchy nálady mohou nepo­
chybně způsobit poruchy spánku [59]. Na druhou 
stranu několik studií prokázalo poruchy spánku 
jako příčinu poruch nálady [60]. Jestli spánková 
deprivace přispívá ke vzniku posttraumatické stre­
sové poruchy a deprese u pacientů na jednotkách 
intenzivní péče, není jasné. 

Spojitost mezi chronickou bolestí a poruchami 
spánku je dobře popsána [61] a tento vztah je obecně 
brán jako obousměrný [62]. Bylo zjištěno, že pa­
cienti s kratší dobou spánku mají vyšší sekundární 
hyperalgezii [63], což by znamenalo ovlivnění noci­
ceptivity na spinální úrovni. Zároveň bylo zjištěno, 
že spánkově deprivovaní pacienti mají nižší účinek 
analgetické distrakce, což by svědčilo o poruše en­
dogenního opioidního systému. Zvířecí studie pro­
kázaly, že REM deprivace vede k hypersenzitivitě na 
různé modality a zároveň i k redukovanému efektu 
analgeticky podaných opioidů nebo tricyklických 
antidepresiv [64]. U lidí vede zkrácení doby spánku 
ke zvýšené senzitivitě na tepelný stimul a zároveň 
i k porušené reakci na bolest [65]. Bylo prokázáno, že 
selektivní deprivace hlubokého spánku vede ke zvý­
šené citlivosti na bolest. Nicméně dvě další studie 
toto nepotvrdily [66, 67]. Nekonzistentní výsledky 
přinášejí i studie zabývající se selektivní deprivací 
REM spánku. Roehrs et al. prokázali hyperalgezii 
[68], naopak Moldofsky et al. nepozorovali žádné 
změny [69]. Důvod těchto diskrepancí není jasný 
a pravděpodobně souvisí s multimodalitou boles­
ti a délkou spánkové deprivace. Velké průřezové 
studie pak ukazují na jasnou asociaci mezi poru­
chami spánku a zvýšenou citlivostí na bolest [70], 
neumožnují ale vyjadření ke kauzalitě vztahu. Zdá 
se však, že špatná kvalita spánku predikuje rozvoj 
nové chronické bolesti. Jestli spánková deprivace 
přispívá ke zvýšené spotřebě analgetik nebo k roz­
voji chronické bolesti u pacientů na jednotkách 
intenzivní péče, není jasné.

Různý stupeň kognitivní dysfunkce je častou 
komplikací kritického onemocnění. Patofyziologie 
vzniku není zcela jasná a jistě zahrnuje více fakto­
rů. Není překvapením, že mnohé studie prokázaly 
plejádu neurokognitivních dysfunkcí u prakticky 
všech typů spánkové deprivace [71]. Je zajímavé, 
že spánková deprivace ovlivňuje kognitivní funk­
ce jak aterográdně, tak retrográdně [72]. Většina 
studií ukázala, že ovlivnění neurokognitivních 
funkcí spánkovou deprivací je většinou krátkodo­
bé a obnovuje se s obnovou spánku [73]. Zda může 
takto vzniklý neurokognitivní deficit přispívat ke 
kognitivnímu deficitu kriticky nemocných, který 
je ale většinou delšího trvání, není jasné. 

Mortalita
Je zajímavé, že nejen krátká, ale i dlouhá doba 

spánku je spojena s vyšší mortalitou [74]. Spojitost 
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vyšší mortality a spánkové deprivace lze vysvětlit 
většinou z výše diskutovaných orgánových poško­
zení. Spojitost dlouhé doby spánku a vyšší mortali­
ty zatím spolehlivé vysvětlení nemá. Zdá se, že by 
se mohlo spíše jednat pouze o epifenomén (ti, kdo 
déle spí, tak činí pravděpodobně z důvodu, který 
je spjat s vyšší mortalitou). 

MOŽNOSTI PREVENCE VZNIKU 
PORUCH SPÁNKU

Z výše uvedeného vyplývá, že etiologie vzniku 
poruch spánku u pacientů perioperačně a v inten­
zivní péči je multifaktoriální. Stejně tak multi­
modální by pravděpodobně měl být i přístup, jak 
těmto poruchám předcházet. Nicméně konkrétní 
doporučení pro prevenci vzniku poruch spánku 
nebo jejich léčbu u těchto pacientů prakticky ne­
existují. Na možnosti prevence vzniku poruch 
spánku lze tedy pouze usuzovat, a to hlavně vzhle­
dem k faktorům uvedeným výše.

U pacientů podstupujících chirurgický výkon 
se zdá být nejdůležitější příčinnou poruch spánku 
především chirurgický stres (tkáňové trauma a sys­
témová zánětlivá odpověď), pooperační bolest a en­
vironmentální faktory. Z těchto důvodů se jeví jako 
důležitá co nejlepší předoperační příprava pacienta, 
pokud možno šetrný chirurgický výkon (např. lapa­
roskopie) a vhodně zvolený anesteziologický postup 
se snahou minimalizovat pooperační bolest.  

U kriticky nemocných hraje největší roli při 
vzniku poruch spánku vlastní onemocnění a po­
užité léčebně diagnostické postupy. Je možná pře­
kvapující, že environmentální faktory až takový 
význam při vzniku poruch spánku nemají, jsou však 
nejsnadněji ovlivnitelné. Snahou ošetřovatelského 
týmu by měla být maximální možná eliminace ne­
žádoucích stimulů, používání přiměřeného světla 
s dodržováním denní variability intenzity osvětlení 
a nepřekračování hlukových norem. Dále se jako 
výhodné jeví naplánovat dopředu jednotlivé léčebné 
a ošetřovatelské aktivity, a snížit tak počet jednot­
livých intervencí. U pacientů na umělé plicní ven­
tilaci by měl být volen takový režim, který povede 
k co nejlepší synchronii (jako nejvýhodnější se zdá 
být proporcionálně podpůrná ventilace). Většina 
medikace používané na jednotce intenzivní péče 
(včetně běžné analgosedace a možná překvapivě 
i dexmedethomidinu) vede k nežádoucím změnám 
spánku. Bohaté farmakoterapii se mnohdy nelze 
vyhnout, avšak její racionalizace je vhodná. 

ZÁVĚR
Spánek je nepochybně důležitou součástí lid­

ského života. Tento přehledový článek shrnuje 
studie ukazující, že spánek pacientů na jednotkách 

intenzivní péče a v perioperačním období je ovliv­
ňován celou řadou faktorů. Jde především o vlastní 
akutní nebo chronické onemocnění, chirurgický 
stres, faktory spojené s  léčebnou a  ošetřovatel­
skou péčí a méně pak o faktory environmentální, 
jako jsou například hluk nebo světlo. Výsledkem 
jsou kvalitativní a kvantitativní poruchy spánku, 
charakteristické zvýšenou fragmentací a zkráce­
nou celkovou dobou spánku, převahou především 
lehkého spánku NREM1 a značnou redukcí až vymi­
zením SWS a REM spánku. Je důležité, že rozsáhlé 
observační a experimentální studie prokázaly, že 
poruchy jak délky, tak i architektury spánku (po­
dobné těm pozorovaným u pacientů perioperačně 
a u kriticky nemocných) jsou spojeny se závažnými 
poruchami prakticky všech orgánových funkcí. 
Zda však může k takovýmto orgánovým poruchám 
docházet i u kriticky nemocných nebo u pacientů 
v perioperační péči, prakticky není známo, a ote­
vírá se tak široký prostor pro další výzkum.
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