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SOUHRN

Spanek tvori dilezitou soucast lidského zivota. Spdnkova deprivace muze vést k zavaznym ddsledkliim pro lidsky
organismus. Perioperacni obdobi a pobyt v intenzivni péci je spojen s mnoha faktory, které mohou ovlivnit jak délku,
tak i architekturu spanku. Vysledny efekt je pak podobny jako pravé u spankové deprivace. Pacienti po chirurgickém
vykonu a kriticky nemocni mohou byt ohrozeni poruchami spanku i nékolik dni po operacnim vykonu, respektive po
propusténi z intenzivni péce, a to diky moznému rebound fenoménu, predevsim rapid eye movement a slow-wave
spanku, ktery mUze byt dale spojen napfriklad se vznikem obstrukéni spankové apnoe nebo deliria.
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ABSTRACT

Rizek L., Cundrle 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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Spanek zabira asi tfetinu kazdého dne, a tvori
tak dlileZitou soucast lidského Zivota. Jaka je pres-
na funkce spanku neni zcela jasné. Nejcastéji jsou
zminovany tfi teorie: obnovovaci (béhem spanku
dochazi k obnové tkani a pripraveé téla a mozku na
dalsi den), adaptacné evolucni (spanek zvysoval
preziti tim, Ze zabranil pohybu ¢lovéka béhem
nejnebezpecnéjsi casti dne - noci) a teorie konzer-
vace energie (béhem spanku dochazi ke zpomaleni
metabolismu a Setfeni se zdroji energie) [1]. At uz
je funkce spanku jakakoliv, zda se, ze zkraceni
doby spanku (nebo dokonce i prodlouzeni) anebo
zmeéna jeho architektury, maji zavazné disledky
pro lidsky organismus [2].

Perioperac¢ni obdobi nebo pobyt na lazku in-
tenzivni péce jsou spojeny s mnoha faktory, které
mohou ovlivnit jak délku, tak i architektoniku
spanku. Jedna se predevsim o faktory, jakymi
jsou bolest, vlastni kritické onemocnéni, mecha-
nicka plicni ventilace, medikace (katecholaminy,
analgosedace, antiepileptika) a environmentalni
faktory (svétlo, hluk). Je zajimavé, Ze vSechny tyto
faktory méni spankovou architekturu podobné
jako spankova deprivace. Zda se proto, Ze kriticky
nemocni pacienti, a¢ vétSinou analgosedovani
a spici, trpi ve své podstaté spankovou deprivaci.
Toto mlzZe mit hluboky klinicky vyznam. Bylo
prokazano, Ze spankova deprivace miiZe vést k za-
vaznym zménam kardiovaskularniho, dychaciho
nebo endokrinniho systému [2].
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K porucham spanku muiZe dochézet i po pro-
pusténi z intenzivni péce, respektive po odeznéni
vétsiny vyse popsanych faktori, a to diky rebound
fenoménu predevsim rapid eye movement (REM)
a slow-wave spanku (SWS), ktery miiZe byt spojen
napriklad s rizikem vzniku obstrukci hornich cest
dychacich nebo se vznikem deliria.

V tomto review se kratce zminime o fyziologii
spanku, prodiskutujeme poruchy spanku u pa-
cientli v periopera¢nim obdobi a v intenzivni péci,
shrneme mozné faktory ovliviiujici spanek a nasti-
nime jejich mozné diisledky na zdravi pacientti.

FYZIOLOGICKY SPANEK

Béhem fyziologického spanku dochézi ke stfi-
dani dvou hlavnich fazi, REM spanku a non-ra-
pid eye movement (NREM) spanku. K vystfidani
obou fazi dojde asi pétkrat béhem jednoho spanku
a kazda faze je charakteristicka typickou variaci
mozkovych elektroencefalografickych (EEG) vin,
svalovym tonem a pohybem o¢i. Pfi¢ina stfidani
obou fazi neni zcela jasna, ale je znamo, Ze vymi-
zeni nékteré z fazi nebo zména jejich stfidani muze
vést nejen k poruse architektury spanku, ale maze
larni, dychaci anebo nervovy systém [2].

NREM spanek 1ze rozdélit podle hloubky na
Ctyfi stadia, kterd po sobé fyziologicky nasleduji.
Spankovy cyklus zac¢ina stadiem NREMI, stadium
NREM4 je pak obvykle nasledovano REM spankem,
ktery cely cyklus uzavira a tento se pak znovu
opakuje. Délka jednotlivych cykld se 1i§i a obecné
se prodluzuje ke konci spankové doby (primeérna
délka jednoho cyklu je 90-120 minut). S postu-
pem spankové doby dochazi k prodluzovani faze
REM a dominanci druhého stadia NREM spanku.
Z celkové doby spanku zabird NREM asi 75-80 %
a REM zbyvajicich 20-25 %.

Jak jiz bylo feceno, stadiem NREM1 zac¢ina
kazdy fyziologicky spanek, toto stadium je vel-
mi kratké a zabira jen asi 5 % z celkové spankové
doby. Clovék je z tohoto stadia velmi lehce pro-
buditelny. EEG je charakteristické rytmickymi
alfa vinami (frekvence 8-13 Hz), pfechazejicimi do
nizkovoltaznich vin jinych frekvenci (theta viny)
[3]. Nasleduje stadium NREM?2, které je zprvu krat-
ké, ale s postupem spankové doby nartista a miize
v kone¢ném vysledku zabirat az 50 % z celkové doby
spanku [4]. V této fazi je jiZ clovék htfe probudi-
telny a EEG je charakteristické nizkovoltaznimi
vlnami frekvence 4-14 Hz, spankovymi vieténky
(pravdépodobné souviseji s konsolidaci paméti)
a K komplexy. Stadia NREM3 a 4 jsou podle novych
standardti dohromady oznacovana jako SWS, ne-
bo pouze jako NREM3. SWS byva nejdelsi béhem
prvni tfetiny spankové doby a s postupem ¢asu se
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zkracuje. Podle ptivodniho déleni stadium NREM3
tvotilo asi 5 % z celkové doby spanku a na EEG bylo
charakteristické vysokovoltaznimi pomalymi vl-
nami (2-4 Hz) [3]. Stadium NREM4 pak tvofilo asi
15 % z celkové doby spanku a jednalo se o nejhlubsi
spanek s pomalymi vysokovoltaznimi delta vinami
na EEG (0,5-2 Hz) [3].

REM spanek, nékdy oznacovany jako paradoxni
spanek, je charakteristicky rychlymi pohyby oci,
svalovou atonii a nesynchronni mozkovou akti-
vitou (beta a pilovitymi theta vilnami) a pomalou
alfa aktivitou [3]. Béhem spanku dochazi k po-
stupnému prodluzovani REM period. Rovnéz REM
spanek je mozné rozdélit na dvé stadia (tonicky
a fazicky). BEhem REM spanku dochazi nejcastéji
ke snéni (nejvice ,,zivych snti“) a svalova atonie pak
pravdépodobné fyziologicky zabraniuje motorické
odezvé na tyto sny.

ODbé hlavni faze spanku (REM a NREM) maji ve-
liky vliv na kardiovaskularni, dychaci a endokrinni
systém. Béhem fazického REM spanku dochazi
k prudkému zvySovani tonu sympatiku, dochdzi
ke zménam ve svalovém tonu, vzestupim tepové
frekvence a krevniho tlaku. Béhem tonické faze
pak prevlada zesileni vlivu parasympatiku, objevu-
ji se bradykardie a poklesy krevniho tlaku. NREM
spanek je charakteristicky zvySenym tonem para-
sympatiku a sniZenym tonem sympatiku a z toho
vyplyvajicim poklesem tepové frekvence a krevni-
ho tlaku [5]. Priitok krve mozkem je sniZzen béhem
spanku NREM a naopak srovnatelny s bdélym sta-
vem, nebo dokonce i zvyseny béhem spanku REM.
Minutova ventilace vykazuje zna¢nou variabilitu
béhem fazického REM spanku [6]. NREM spanek
je charakteristicky spiSe prohlubujici se hypoven-
tilaci, na které se pravdépodobné podileji relaxace
dychacich svald a snizené centralni dechové tsili
[7]. Kaslaci reflex a hypoxicka ventila¢ni odpovéd
jsou utlumeny u obou hlavnich fazi spanku [8].

CHARAKTERISTIKA SPANKU
V POOPERACNIM OBDOBI

Mnohé studie demonstrovaly poruchy spanku
béhem prvni pooperacni noci. Spanek je v casném
poopera¢nim obdobi charakteristicky zcela vymize-
lou fazi REM, zkracenim az vymizenim hlubokého
SWS spanku a relativnim prodlouzenim mélkého
NREM spanku. Dale dochazi ke zvySenému nocni-
mu bdéni a zkraceni celkové doby spanku [9, 10].

Toto potlaceni REM a hlubokého SWS spanku je
Castonasledovano rebound fenoménem, nejcastéji
treti nebo ¢tvrtou poopera¢ni noc. Pivodné byla
za pric¢inu téchto zmén povazovana celkova ane-
stezie sama o sobé, pficemz se nezdal byt rozdil
mezi inhalaéni (sevofluran) nebo intravenoézni
anestezii (kombinace propofol se sufentanilem)



[11]. Nicméné, studie provedend na zdravych dobro-
volnicich, ktefi podstoupili tfihodinovou isoflura-
novou anestezii (bez chirurgického vykonu), proka-
zala pouze mirné snizeni SWS spanku bez ovlivnéni
spanku REM [12], coz odsunulo vyznam celkovych
anestetik na fragmentaci spanku do pozadi.

V posledni dobé se ukazuje, ze je to spiSe roz-
sah chirurgického vykonu (systémové zanétlivé
odpovédi), bolest, uziti opioidii, katecholamini,
klonidinu a benzodiazepini, co zptisobuje pozoro-
vané zmeény ve spankové architektute. V souladu
s timto bylo prokdzano, Ze doba nastupu REM
a SWS rebound fenomént koreluje s vysazenim
opioidli a celkovym zlepSenim stavu pacienta.
Navic, studie na pacientech po laparoskopickém
vykonu vibec typické pooperacni fragmentace
spanku neprokazala, pravdépodobné kviili absenci
faktorti popsanych vyse.

Zajimava je pomérné mald studie autori Dette
etal., ktera se zamérila na poruchy spanku u chi-
rurgickych pacientti, ktefi podstoupili operaci
v regionalni anestezii a v poopera¢nim obdobi ne-
dostavali zadné opiaty. Charakteristika spanku se
u téchto pacientti ukazala byt podobné rusena jako
pri celkové anestezii - sniZzeni REM a SWS spanku
a také snizeni celkové doby spanku v priibéhu
prvni noci s normalizaci béhem paté pooperacni
noci [13]. Toto pozorovani neodporuje naleziim
predchozich studii a zd@raznuje predevsim vliv
chirurgického stresu, tkanového traumatu a en-
vironmentalnich faktord [13].

CHARAKTERISTIKA SPANKU NA
JEDNOTCE INTENZIVNI PECE

Podobné jako u pacientll v poopera¢nim ob-
dobi i u pacientll na jednotkach intenzivni péce
dochazi ke zménam kvality, kvantity, kontinuity
arozlozeni spanku v pribéhu 24 hodin. Cel4 fada
studii popsala zmény spanku u téchto pacientd,
a to jak s pouzitim polysomnografie; nejcastéji
24hodinové [14] nebo pouze nocni [15], a nebo za
pouziti jinych metod (retrospektivni dotazniky,
méfeni humoralni odpovédi) [16, 17].

Studie se odlisuji celkovou dobou spanku, kdy
nékteré hodnoti dobu jako normalni 7-10 hodin
[18] a nékteré jako kratkou 3,6-6,2 hodin [14]. Na
druhou stranu, témeér vSechny studie se shoduji
v popisu charakteru spanku, ktery je u pacient
na jednotkach intenzivni péce hodnocen jako silné
fragmentovany a disharmonicky.

Rada studii ukazuje abnormalni spinkovou dis-
tribuci v pribéhu 24 hodin, pficemz vice nez 50 %
doby spanku pripada na denni obdobi [15] s velice
kratkou primeérnou dobou pro kazdé usnuti 15 + 9
minut [18]. Abnormalni je také distribuce jednot-
livych fazi spanku, kdy prevladd hlavné NREM1
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stadium, které u kriticky nemocnych zahrnuje az
60 %, zatimco fyziologicky je to jen 5 % z celkové do-
by spanku. Vyrazny je tak deficit pfedevsim hlubo-
kého SWS spanku. REM spanek je rovnéz vyznamneé
redukovan nebo iplné chybi. Data popisujici zmény
NREM2 stadia nejsou jednoznacna; nékteré studie
popisuji normalni nebo prodlouzené [14], nékteré
naopak redukované NREM?2 stadium [18].

Pro spanek na chirurgickych jednotkach inten-
zivni péce je situace obdobna jako v béZné poope-
racni péci; spanek je charakteristicky znacnou re-
dukci aZ vymizenim SWS a REM spanku v pribéhu
prvnich dvou dnii po operaci, které je nasledovano
REM rebound fenoménem v pribéhu tfeti a ¢tvrté
pooperacni noci.

Souhrnné lze fici, Ze spanek v podminkach
intenzivni péce a v periopera¢nim obdobi je silné
narusen jak po strance kvantitativni, tak kvali-
tativni. Etiologicky se na tomto podili celd fada
faktorli, o kterych se diskutuje dale v textu.

FAKTORY OVLIVNUJICi SPANEK

Spanek na jednotce intenzivni péce a v peri-
opera¢nim obdobi miiZe ovliviiovat fada faktort,
mezi které patii faktory environmentalni (hluk,
svétlo) a faktory spojené s lé¢ebnou a oSetfova-
telskou péci (uméla plicni ventilace, medikace,
vlastni onemocnéni, stres, strach a bolest). Zda
se, Ze environmentalni faktory zptisobuji poruchy
spanku mnohem méné, nez se predpokladalo,
[18] a hlavni roli hraji predevsim faktory spojené
s léCebné-diagnostickymi tkony a vlastni nemoci.

Hluk

Kriticky nemocni pacienti na jednotkach in-
tenzivni péce jsou vystaveni zna¢nému mnozstvi
rusivych zvukovych stimulll (rozhovory ¢lent oSet-
tujiciho personalu, zvuky alarmi, ventilatord, dav-
kovacli, infuznich pump a dalsich zafizeni), které
ovliviiuji spanek jak po strance kvantitativni, tak
ikvalitativni. Svétova zdravotnicka organizace dopo-
rucuje primérnou hlukovou zatéz 30 dB, s maximem
40 dB. Tyto hodnoty jsou na jednotkach intenzivni
péce velmi Casto prekracovany [19], napf. studie
autorl Aaron et al. demonstrovala bézné prekra-
¢ovani hladiny 80 dB [20]. Nicméné, studie autort
Freedman et al. prokazala, Ze hluk nemusi byt hlav-
ni pri¢inou fragmentace spanku [18]. V souladu je
iprace autorti Gabor et al., kterd ukazala hluk jako
pricinu probuzeni jen asi ve 20 % pripada [14].

Svétlo

Nadmeérna svételnost a uzivani kontinualniho
svétla v pribéhu 24 hodin jsou dals$imi faktory, kte-
ré ovliviuji spanek a cirkadidlni rytmus pacientd.
Pfi méfeni miry svételnosti na jednotkach inten-
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zivni péce byly zjistény hodnoty kolem 1000 luxdi,
pfi¢emz bylo prokazano, Ze hodnoty mezi 100 a 500
luxy jsou dostatecné vysoké k poruseni cirkadialni
sekrece melatoninu a Groven svétla 1 500 luxi pre-
rusi spanek jako takovy. Nicméné, stejné jako hluk
i svétlo se nezda byt hlavni pri¢inou fragmentace
spanku pacientli v intenzivni péci. Bylo prokazano,
Ze svétlo rusi spanek jesté méné nez hluk.

Osetfovatelské a 1écebné tikony

Kazdodenni nepfetrzita péce o pacienta jako
oSetrovatelska péce, méteni vitalnich funkci, krev-
ni odbéry, hygiena, prevazy, transporty pacientti
a podobneé se vyskytuji az 60krat za den a jsou pa-
cienty vnimany rusivé [14]. Tyto interakce s pacien-
ty pak vedou k poruse spanku az v 18 % ptipadt [14].

Umeéla plicni ventilace

Rada studii prokazala kauzalni vztah mezi umé-
lou plicni ventilaci a poruchami spanku. Pacienti
vyzadujici umélou plicni ventilaci maji v porovnani
s neventilovanymi pacienty vice fragmentovany
spanek, nizsi kvalitu spanku, vyssi miru spavosti
a s tim spojenou vyssi denni spavost. Za nezadouci
stimuly spojené s mechanickou ventilaci jsou pova-
Zovany trachealni kanyla, odsavani z dychacich cest,
zvySené respiracni tisili, abnormni vymeéna krevnich
plynt, interference s ventilatorem, alarmy a celkové
vyssiintenzita péce [21]. Pfedevsim vybér ventilacni-
ho rezimu a jeho nastaveni (zamezeni interferencim)
se ukazuje jako velmi dlilezité [22]. Zda se, Ze nejlépe
vychazi rezim proporcionalné podplirné ventilace,
kdy dochazi k lepsi synchronizaci, mensi mite pro-
bouzeni a prodlouZeni spAnku NREM3 a REM v po-
rovnani s tlakové podplirnou ventilaci [22].

Vlastni onemocnéni

Ve studii Parthasarathy et al. bylo prokazano,
Ze pacienti se zavaznéjs$im onemocnénim a ti, ktefi
zemfteli, méli vice porusenou spankovou architektu-
ru nez pacienti, co kritické onemocnéni prezili [23].
Podobné bylo na souboru kardiologickych pacientti
prokazano, ze ti s téz§i formou onemocnéni vykazuji
vyssi fragmentaci a kratsi celkovou dobu spanku.
V neposledni fadé pak zajimavé dopadlo porovnani
spanku mezi zdravymi dobrovolniky (spicimi na jed-
notce intenzivni péce) a nemocnymi pacienty na téze
jednotce, které ukazalo kratsi celkovou dobu spanku
aredukci SWS spanku u nemocnych pacientd [14].

Relativné probadana je z tohoto pohledu sepse.
Sepse vede v dlisledku neurohumoralnich zmén
ke sniZeni REM spanku a nartistu NREM spanku,
nizsi voltazi na EEG, tzv. septickému encefalo-
gramu (smisené theta/delta aktivité) a ztraté nor-
malni cirkadialni sekrece melatoninu. Je mozné,
Ze redukce REM spanku je pozitivni obranny me-
chanismus, vzhledem k vétsi kardiopulmonalni
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nestabilité a vétsSimu poctu desaturaci, ke kterym
v pribéhu REM spanku dochazi.

Nejen akutni, ale i chronickd onemocnéni
se mohou podilet na poruse spanku. Napftiklad
chronicka obstrukéni plicni nemoc (jako dtsledek
hypoxie) nebo chronické srde¢ni selhani (jako
diisledek centralni spankové apnoe) jsou jasné
spojeny s nizkou kvalitou spanku. Ke spankové
fragmentaci pak dochazi i u pacientd po cévni
mozkové piihodé (centralni spAnkova apnoe bez
zvySeného respira¢niho usili) a u pacientt s ob-
strukéni spankovou apnoe (OSA).

Bolest, nizkost, stres

Bolest je jednim z dominantnich stimuld, které
mohou samy o sobé vést k poruse spanku a spanko-
vé architektury na jednotkach intenzivni péce. Na
druhou stranu vSak i 1éky pouzivané k 1é6¢bé bolesti,
jako jsou opiaty [24] nebo tricyklicka antidepresiva,
mohou negativné ovliviiovat spanek. TéZké poruchy
spanku jsou pak také spojeny se stresem a izkosti,
které vznikaji v prostfedi jednotek intenzivni péce.

Medikace

Témér u vSech nejcastéji pouzivanych medika-
mentl na jednotkach intenzivni péci a v periope-
racnim obdobi (sedace, analgetika, neuroleptika,
kardiovaskularni medikace) byl prokazan vliv na
spankovou architekturu.

Propofol a benzodiazepiny patii mezi nejcastéji
uzivanou sedaci. Jeznamo, Ze propofol kompletné po-
tlacuje REM spanek [25, 26]. Jestli propofol ovliviiuje
i NREM faze spanku, neni zcela jasné. Rabelo et al.
demonstrovali zkraceni stadia NREM1 a prodlouzeni
stadia NREM3 [26]. Na druhou stranu Kondili et al.
neprokazali zZddné zmény NREM spanku u pacientti,
kterym byl podavan propofol [25]. U benzodiazepini
bylo prokazano, ze vedou k nartistu stadia NREM?2
a poklesu stadia NREM3 u zdravych dobrovolnikd.
Jejich podavani vede také k prodlouzeni celkové
doby spanku a zkraceni doby spanku REM s SWS.
Benzodiazepiny mohou byt dale pficinou paradoxni
reakce, nespavosti a no¢nich mdar.

Dexmedethomidin je potentnim alfa-2 adre-
nergnim agonistou se Sirokym spektrem ucéinku
zahrnujicim sedaci, anestezii, analgezii a sympa-
tolytickou aktivitu. V porovnani s agonisty kyse-
liny gama-aminomaselné (GABA) by mél aktivaci
endogennich drah navodit hluboky NREM spanek
[27]. Autofi Alexopoulou et al. ve své studii 13 Kkri-
ticky nemocnych pacientd ukazuji, Ze kontinualni
intravenézni podavani sedativné ptisobiciho dex-
medethomidinu v priibéhu noci vedlo ke zlepseni
efektivity spAnku, k posunu ze stadia NREM1 do
stadia NREM2 a k obnoveni cirkadialniho rytmu
s pfevahou spanku v noci [28]. Nicméné autoii Oto
etal. toto nepotvrdili a ve své studii na kriticky ne-



mocnych na umélé plicni ventilaci demonstrovali
sice zachovaly cyklus den-noc, ale zaroven i tplné
vymizeni REM a SWS spanku [27].

Opioidy (fentanyl, morfin) u zdravych dobro-
volnikdl urychluji usnuti, ale inhibuji REM spa-
nek, potlacuji stadium NREM3 a zplsobuji no¢ni
bdélost. Nesteroidni protizanétlivé 1éky v disledku
inhibice syntézy prostaglandini, snizené sekrece
melatoninu a mozné pfimé iritaci zaludku ve-
dou k vyssi bdélosti a vyssi fragmentaci spanku.
Nicméné, Gengo et al. neprokazali zménu spanko-
vé architektoniky po podani 1200 mg ibuprofenu
[29]. Smith et al. prokazali, Ze paracetamol ma
pozitivni vliv na spanek v poopera¢nim obdobi,
atoiu pacientli netrpicich bolesti [30]. Na druhou
stranu, studie autor@ Murphy et al. neprokazala
zadny efekt paracetamolu na spanek [31].

Tricyklicka antidepresiva a inhibitory zpét-
ného vychytavani serotoninu maji za nasledek
prodlouzeni SWS spanku a zkraceni ¢i vymizeni
REM spanku. Haloperidol neovliviiuje spankovou
architekturu, zatimco olanzapin prodluzuje celko-
vou dobu spanku, SWS i REM spanek a risperidon
zkracuje REM spanek. Kortikoidy vedou ke sniZzeni
vyskytu nebo zkraceni SWS a REM spanku, zvlasté
pokud jsou podavané ve vysokych davkach.

Inotropné phsobici 1éky mohou v diisledku své
adrenergni stimulace ovliviiovat kvalitu spanku.
Zanormalnich okolnosti adrenalin, noradrenalin
ani dopamin neprostupuji pfes hematoencefalic-
kou bariéru, avsak pri soucasném podavani pro-
pofolu je propustnost hematoencefalické bariéry
zvySena a pritomnost téchto latek miize plisobit
vzru§ivé a vést ke zvySeni hodnot bispektralniho
indexu. Podavani betablokatorll (pfedevsim vice
liposolubilnich) mtiZe vést k potlaceni REM span-
ku, insomnii a no¢nim maram. Poruchy spanku
muze zplisobovat i amiodaron, digoxin a statiny.

Nejen samotné podavani, alei pferuseni podavani
nékterych 1é¢iv mtize vést k poruse spankové archi-
tektury. PferuSeni podavani sedativ nebo alkoholu
vede k vice fragmentovanému spanku. PreruSeni
podavani barbituratd nebo kratce ptisobicich benzo-
diazepin® miiZe vést k insomnii. Ke zhorSeni konti-
nuity spanku mize vést i preruseni podavani kratce
plsobicich betablokatorti nebo klonidinu.

Z vysSe uvedeného vyplyva, Ze prostfedi inten-
zivni péce a perioperacni obdobi je vysoce rizikové
pro vznik a rozvoj poruch spanku. Mozné dopady
téchto poruch na zdravi jedince jsou diskutovany
dale v textu.

VLIV SPANKOVE DEPRIVACE
NA ORGANISMUS

V soucasné dobé existuje minimum studii,
které by se zabyvaly vlivem spankové deprivace
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na organové funkce u kriticky nemocnych nebo
u pacientli v perioperacni péci. Pribyva ovSem
studii, které ukazuji na jasnou spojitost mezi dlou-
hodobou, ale i kratkodobou spankovou deprivaci
a zvySenou morbiditou a mortalitou v normalni
populaci (viz niZe). Lze tedy usuzovat, ze spankova
deprivace miize mit klinicky dopad i u pacientti
pfedevs$im s delSim pobytem na jednotce inten-
zivni péce.

Naprtiklad tinava je jasné spojena se spankovou
deprivaci a vnedavné studii z Karolinska institutu
byl tomuto spojeni pfikladan vyznamny social-
ni diraz (strhany vyraz obliceje jako prekazka
v ispésné komunikaci) [32]. Toto spojeni ale m{ize
mit vyznam i z pohledu intenzivisty. V posledni
dobé pribyva studii zdtraznujicich dileZitost reha-
bilitace na jednotkach intenzivni péce [33]. Unava
spojena se spankovou deprivaci pak miZe vést
k obtiZné nebo i nemozné rehabilitaci a hor§imu
vyslednému celkovému stavu kriticky nemocnych.
Spankova deprivace ale neni spojena pouze s ina-
vou a v nasledujicim textu shrneme mozné dopady
spankové deprivace na dalsi organové funkce.

Dychaci systém

Bylo prokazano, Ze spankova deprivace sama
o0 sobé mlize vést ke zvySené iinavnosti dychacich
svalli, poklesu jednosekundové a usilovné vitalni
kapacity a nizsi ventila¢ni odpovédi na hyperkap-
nii. Ke vlivu spankové deprivace na dychaci systém
vSak miiZe dochézet i po jejim odeznéni, naptiklad
nékolik dni po opera¢nim vykonu nebo po propus-
téni z intenzivni péce. Jak uz bylo uvedeno dfive,
rebound fenomén byl popsan jak pro REM, tak
i SWS spanek. BéEhem REM spanku dochézi k vy-
raznému oslabeni reflexni dilatace svali hrtanu,
coz miiZe tak vést ke vzniku OSA [34]. Nicméné OSA
jiz neni povaZovana jako Cisté REM fenomén, ale
bylo prokazano, Ze se casto vyskytuje i bEhem SWS
spanku. Je tedy velmi pravdépodobné, Ze rebound
fenomén jak REM, tak i SWS spanku mtiZe vést ke
zvySené moznosti kolapsu hornich cest dychacich,
a mize tak prispét ke vzniku nebo agravaci OSA
[35]. Takova nova manifestace OSA pak muZe sou-
viset se zvySenym vyskytem infarktu myokardu,
ke kterému nejcastéji dochazi pravé v prvnich 3-5
pooperacnich dnech.

Kardiovaskulirni systém

Je znamo, Ze spankova deprivace plisobi ja-
ko stresor, ktery stimuluje sympaticky nervovy
systém, zvysSuje krevni tlak a tepovou frekvenci
a ovliviiuje baroreflex. Spankova deprivace da-
le ovliviiuje systém zanétu, endotelidlni funkci
a koagulaci.

U spankové deprivovanych pacientii jsou ¢asto
prokazovany vyssi hladiny katecholaminti, zvySeni

2016,27,¢.2  ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNi MEDICINA

91



92

INTENZIVNI MEDICINA

pomeéru nizké a vysoké frekvence variability srdec-
ni frekvence a celkové zvySeni aktivity sympatiku.
Nicméné, pouze po jedné noci spankové restrikce
tyto zmény pozorovany nebyly. Spankova depri-
vace zvySuje koncentraci C-reaktivniho proteinu
(CRP) a interleukinu 6 (IL6) [10], jenZ jsou spjaty
s kardiovaskularnim rizikem, stejné tak jako mo-
nocyty a neutrofily, coz svédci pro fakt, Ze span-
kova deprivace je prozanétlivy stav. Na druhou
stranu, stejné jako u zvysSené aktivity sympatiku,
nebyl nar@st IL6 konzistentné pozorovan [36].

Spankova deprivace je spjata i s endotelidlni
dysfunkci a je zajimavé, Ze tato byla u pacientt se
spankovou deprivaci pozorovana jesté diive, nez
doslo k aktivaci sympatiku a zvySeni krevniho tla-
ku [37], coz by svédc¢ilo pro non-neuronalni pricinu,
kterou by mohlo byt zvyseni koncentrace rozpust-
nych adhezivnich molekul (ICAM-1 a E-selectin),
které jsou jasné spojeny s endotelidlni dysfunkci.
V neposledni fadé ovliviiuji poruchy spanku i ko-
agulaci. Spankova fragmentace je spojena s vyssi
koncentraci von Willebrandova faktoru, rozpust-
ného tkanového faktoru a inhibitoru aktivatoru
plasminogenu 1 [38].

Je dulezité, Ze vétSina téchto zmén u osob s po-
ruSenym spankem pretrvava dlouhodobé, a mtze
tak zvySovat kardiovaskularni riziko [39]. Spankova
deprivace je spojena s hypertenzi, a to i jen po
jedné, castecné spankové deprivované noci nebo
po uplné spankové restrikci. Dale pak je spojena
s koronarni arteridlni nemoci. Je zajimavé, Ze
zvySené riziko koronarni arteridlni nemoci neza-
visi pouze na délce spanku, ale zfejmé i na kvalité
spanku. Nepochybné stoji za zminku i observace
zvySené incidence akutniho infarktu myokardu
v prvnich 3 tydnech po zméné zimniho ¢asu na
letni Cas (ztrata 1 hodiny spanku) a sniZena inci-
dence akutniho infarktu myokardu jeden tyden
po zméné letniho ¢asu na zimni ¢as (1 hodina
spanku navic) [40]. Spankova deprivace je spoje-
na i s rizikem cévni mozkové prihody a i kratka
spankova deprivace (1 noc) je spojena se zménami
QT useku na elektrokardiografu a rizikem vzniku
zavaznych arytmii, jako jsou sifiova fibrilace, ko-
morové arytmie a ndhla srde¢ni smrt [41]. Zastava
ovSem nejasné, zda tyto organové zmény mohou
mit vyznam u kriticky nemocnych.

Imunologie a zinét

Na zvifecim modelu bylo demonstrovano, ze
spankova deprivace vede ke katabolismu, sniZeni
poctu lymfocytdl, oportunnim infekcim, sepsi
a smrti zvifat béhem nékolika tydni [42].

U lidi neni vliv spankové deprivace na imunitni
systém jednoznacny. Na jednu stranu byl demon-
strovan nartist koncentrace CRP, IL6, IL1B a IL2
[10], na druhou stranu, jedna studie prokazala
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ne vzestup, ale pokles IL6 [36] a Wisconsin Sleep
cohort study neprokazala vztah mezi CRP a dobou
spanku [43]. Stejné nejasny stav panuje pro tu-
mor necrosis factor (TNF-a). V jedné studii byly
prokazany zvysené koncentrace TNF-a u spankové
deprivovanych muzl, nikoliv vSak u zen [44]. Ve
studii Irwin et al. byl naopak prokazan vzestup
koncentrace TNF-a u Zen a ne u muzi [45]. Navic
dvé dalsi studie neprokazaly zadny vztah mezi
TNF-a a spankovou deprivaci [10]. Spankova de-
privace dale zvySuje koncentrace adhezivnich mo-
lekul (intracelularni adhezivni molekuly ICAM-1
a E-selectin), nikoliv v8ak vaskularnich adheziv-
nich molekul (VCAM-1) [36].

U bunécné imunity je situace podobné nejasna
jako u humoralni. Se spankovou deprivaci byl po-
zorovan narlist monocytl a neutrofilti. Kompletni
spankova restrikce po dva dny pak snizila pocty
pomocnych T lymfocytt a zvysila pocet leukocytii,
monocytl a NK bunék. Toto v§ak nebylo konzis-
tentné pozorovano. Stejné jako u predchozich or-
ganovych systémi neni jasné, zdali tyto organové
zmény mohou mit vyznam u kriticky nemocnych.

Hormonalni a metabolické zmény

O zvySenych koncentracich katecholamint
u spankové deprivace bylo diskutovano v predcho-
zim textu. Dal§im hormonem, jehoZ koncentrace
se béhem spankové deprivace zvysuje, je kortizol.
Zvysené koncentrace kortizolu byly pozorovany jak
u kompletni, tak u ¢astecné spankové deprivace.
Spankova deprivace tak muze pfispivat k pozo-
rovanym vys$§im hladinam Kkortizolu u kriticky
nemocnych [46]. Jaky to vsak miZe mit klinicky
vyznam, neni jasné.

Béhem spankové deprivace dochazi ke zvyse-
ni thyroidealnich hormont T3 a T4. U kriticky
nemocnych dochazi naopak k supresi thyroideal-
nich hormonti. Stejné tak jako u kortizolu jeizde
vyznam nejasny.

Sekrece ristového hormonu je sniZzena béhem
spankové deprivace, druhy den ovSem dochazi
k rebound fenoménu a celkova sekrece riistové-
ho hormonu tak z@istava bez vyznamnych zmén.
U kriticky nemocnych koncentrace rastového hor-
monu nejdiive stoupa, avsak po nékolika dnech
nemoci klesa a mZe mit vliv na redukci svalové
hmoty. Zda se spankova deprivace podili na dlou-
hodobém poklesu ristového hormonu u Kriticky
nemocnych, neni znamo.

Snizena glukézova tolerance a inzulinova rezis-
tence jsou ¢astym nalezem u spankové deprivace,
a mohou tak prispivat k hyperglykémii u kriticky
nemocnych. Vzhledem k tomu, Ze u kriticky ne-
mocnych je hyperglykémie jasné spojena s horsim
vyslednym celkovym stavem [47, 48], mliZe byt toto
spojeni vyznamné.



Leptin byl ptivodné objeven pro svoji funkci
v regulaci ptfijmu potravy a vydeje energie, nic-
méné od té doby mnohé studie ukazaly, Ze leptin
ma Siroké spektrum tucinkd i v kardiovaskular-
nim [49], dychacim [50] a nebo imunitnim systé-
mu [51]. Bylo prokazano, ze kompletni i parcidlni
spankova deprivace koncentraci leptinu snizuje.
SniZena koncentrace leptinu mtZe prispivat ke zvy-
Senému ventilacnimu tsili [52, 53], a sniZovat tak
uspésnost odpojeni od ventiladtoru. Dale pak mtiZe
byt oslaben jeho vazodilata¢ni t¢inek na koronarni
cévy a jeho protektivni ii¢inek vii¢i ischemicko-
-reperfuznimu poS§kozeni [49]. V neposledni fadé
muZe snizena koncentrace leptinu vést ke zhorSeni
imunitnich funkci [51], a pfispivat tak ke zvySené
mortalité u sepse. Jestli toto sniZeni koncentrace
leptinu muiZe prispivat ke vzniku organového po-
Skozeni kriticky nemocnych, neni jasné. Nicméné,
progresivneé se snizujici koncentraci leptinu prvni
tfi dny hospitalizace na jednotce intenzivni péce
jsme u nasich kriticky nemocnych prokazali (pi-
lotni, nepublikovana data).

Delirium, kognitivni funkce a bolest

Delirium je nepochybné spjato se zvysenou
mortalitou, prodlouzenou dobou hospitalizace
a kognitivni dysfunkci [54]. Zda mtze spankova
deprivace pfispivat ke vzniku deliria na jednotkach
intenzivni péce, neni jasné [55]. Nicméné, span-
kova deprivace i delirium maji nékolik spolec¢nych
vyvolavacich faktorti, jako jsou napiiklad sedativni
medikace (hlavné benzodiazepiny), opioidy, dia-
gnosticko-terapeutické vykony a poruchy cirka-
didlniho rytmu.

Na spojitost mezi spankovou deprivaci a deli-
riem je také mozné usuzovat z pohledu syndro-
mu OSA. Na asociaci mezi deliriem a OSA pouka-
zaly mnohé studie [56].V normalni populaci je OSA
jednou z castych pric¢in spankové deprivace, ktera
se zfetelné projevuje zvySenou tinavou a denni
spavosti. Nékteré patofyziologické pochody maji
OSA a delirium spolecné. Nejcastéji jsou takto
uvadény predevsim hypoxie a poruSend architek-
tonika spanku [57]. Je potom zajimavé, Ze spankova
deprivace u pacientti s OSA je zptisobena predevsim
fragmentaci spanku a ne pomeérné ¢astou a opaku-
jici se hypoxii, coz podtrhuje diileZitou spojitost
mezi spankovou fragmentaci a deliriem. Navic, po
skonceni spankové deprivace mtiZze REM rebound
fenomén (pfedevsim fazicky REM) sam o sobé,
nebo s nim spojené obstrukce dychacich cest, vést
ke vzniku deliria [56].

Pacienti, ktefi opoustéji jednotku intezivni
péce, Casto trpi posttraumatickou stresovou poru-
chou a depresemi [58]. Stejné jako u deliria, i tyto
dvé patologie maji nékolik spole¢nych faktort se
spankovou deprivaci, je ale velmi obtizné vyjadfo-
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vat se ke kauzalité. Poruchy nalady mohou nepo-
chybné zplisobit poruchy spanku [59]. Na druhou
stranu nékolik studii prokazalo poruchy spanku
jako pri¢inu poruch nalady [60]. Jestli spankova
deprivace prispiva ke vzniku posttraumatické stre-
sové poruchy a deprese u pacientli na jednotkach
intenzivni péce, neni jasné.

Spojitost mezi chronickou bolesti a poruchami
spanku je dobfe popsana [61] a tento vztah je obecné
bran jako obousmérny [62]. Bylo zjisténo, Ze pa-
cienti s kratsi dobou spanku maji vyssi sekundarni
hyperalgezii [63], coZ by znamenalo ovlivnéni noci-
ceptivity na spinalni tirovni. Zaroven bylo zjiSténo,
Ze spankové deprivovani pacienti maji nizsi t¢inek
analgetické distrakce, coz by svédcilo o poruse en-
dogenniho opioidniho systému. Zviteci studie pro-
kazaly, ze REM deprivace vede k hypersenzitivité na
rizné modality a zaroven i k redukovanému efektu
analgeticky podanych opioidli nebo tricyklickych
antidepresiv [64]. U lidi vede zkraceni doby spanku
ke zvySené senzitivité na tepelny stimul a zaroven
ik porusené reakci na bolest [65]. Bylo prokazano, Ze
selektivni deprivace hlubokého spanku vede ke zvy-
Sené citlivosti na bolest. Nicméné dvé dalsi studie
toto nepotvrdily [66, 67]. Nekonzistentni vysledky
prinaseji i studie zabyvajici se selektivni deprivaci
REM spanku. Roehrs et al. prokazali hyperalgezii
[68], naopak Moldofsky et al. nepozorovali zadné
zmény [69]. Dvod téchto diskrepanci neni jasny
a pravdépodobné souvisi s multimodalitou boles-
ti a délkou spankové deprivace. Velké prifezové
studie pak ukazuji na jasnou asociaci mezi poru-
chami spanku a zvySenou citlivosti na bolest [70],
neumoznuji ale vyjadfeni ke kauzalité vztahu. Zda
se v§ak, ze Spatna kvalita spanku predikuje rozvoj
nové chronické bolesti. Jestli spankova deprivace
prispiva ke zvysené spotiebé analgetik nebo k roz-
voji chronické bolesti u pacientti na jednotkach
intenzivni péce, neni jasné.

Rlzny stupen kognitivni dysfunkce je ¢astou
komplikaci kritického onemocnéni. Patofyziologie
vzniku neni zcela jasna a jisté zahrnuje vice fakto-
. Neni pfekvapenim, Ze mnohé studie prokazaly
plejadu neurokognitivnich dysfunkei u prakticky
vSech typli spankové deprivace [71]. Je zajimavé,
Ze spankova deprivace ovliviiuje kognitivni funk-
ce jak aterogradné, tak retrogradné [72]. VétSina
studii ukazala, ze ovlivnéni neurokognitivnich
funkci spankovou deprivaci je vétsinou kratkodo-
bé a obnovuje se s obnovou spanku [73]. Zda mize
takto vznikly neurokognitivni deficit pfispivat ke
kognitivnimu deficitu kriticky nemocnych, ktery
je ale vétsinou delsiho trvani, neni jasné.

Mortalita
Je zajimavé, Ze nejen kratka, ale i dlouha doba
spanku je spojena s vys$i mortalitou [74]. Spojitost
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vys$s$i mortality a spankové deprivace 1ze vysvétlit
vétsinou z vyse diskutovanych organovych posko-
zeni. Spojitost dlouhé doby spanku a vys§i mortali-
ty zatim spolehlivé vysvétleni nema. Zda se, Ze by
se mohlo spiSe jednat pouze o epifenomén (ti, kdo
déle spi, tak ¢ini pravdépodobné z divodu, ktery
je spjat s vyssi mortalitou).

MOZNOSTI PREVENCE VZNIKU
PORUCH SPANKU

Z vyse uvedeného vyplyva, Ze etiologie vzniku
poruch spanku u pacientfi perioperac¢né a v inten-
zivni péci je multifaktoridlni. Stejné tak multi-
modalni by pravdépodobné mél byt i pfistup, jak
témto porucham predchéazet. Nicméné konkrétni
doporuceni pro prevenci vzniku poruch spanku
nebo jejich 1é¢bu u téchto pacientti prakticky ne-
existuji. Na moznosti prevence vzniku poruch
spanku lze tedy pouze usuzovat, a to hlavné vzhle-
dem k faktorim uvedenym vyse.

U pacientti podstupujicich chirurgicky vykon
predevsim chirurgicky stres (tkanové trauma a sys-
témova zanétliva odpovéd), pooperac¢ni bolest a en-
vironmentalni faktory. Z téchto diivod se jevi jako
dtlezita co nejlepsi predoperacni piiprava pacienta,
pokud mozno Setrny chirurgicky vykon (napft. lapa-
roskopie) a vhodné zvoleny anesteziologicky postup
se snahou minimalizovat pooperac¢ni bolest.

U kriticky nemocnych hraje nejvétsi roli pri
vzniku poruch spanku vlastni onemocnéni a po-
uzité 1écebné diagnostické postupy. Je mozna pre-
kvapujici, Ze environmentalni faktory az takovy
vyznam pii vzniku poruch spAnku nemaji, jsou vsak
nejsnadnéji ovlivnitelné. Snahou oSetfovatelského
tymu by méla byt maximalni mozna eliminace ne-
zadoucich stimuld, pouzivani pfiméfeného svétla
s dodrzovanim denni variability intenzity osvétleni
a neprekracovani hlukovych norem. Dale se jako
vyhodné jevi naplanovat dopfedu jednotlivé 1é¢ebné
a oSetfovatelské aktivity, a snizit tak pocet jednot-
livych intervenci. U pacienti na umélé plicni ven-
tilaci by mél byt volen takovy rezim, ktery povede
k co nejlepsi synchronii (jako nejvyhodnéjsi se zda
byt proporciondlné podptrna ventilace). VétSina
medikace pouzivané na jednotce intenzivni péce
(vCetné béZné analgosedace a mozna prekvapivé
idexmedethomidinu) vede k nezadoucim zménam
spanku. Bohaté farmakoterapii se mnohdy nelze
vyhnout, avsak jeji racionalizace je vhodna.

ZAVER

Spéanek je nepochybné dulezZitou soucasti lid-
ského Zivota. Tento prehledovy ¢lanek shrnuje
studie ukazujici, Ze spanek pacientli na jednotkach

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNi MEDICINA 2016, 27, ¢. 2

intenzivni péce a v periopera¢nim obdobi je ovliv-
novan celou fadou faktort. Jde pfedevsim o vlastni
akutni nebo chronické onemocnéni, chirurgicky
stres, faktory spojené s 1é¢ebnou a oSetfovatel-
skou péci a méné pak o faktory environmentalni,
jako jsou naptiklad hluk nebo svétlo. Vysledkem
jsou kvalitativni a kvantitativni poruchy spanku,
charakteristické zvySenou fragmentaci a zkrace-
nou celkovou dobou spanku, pfevahou pfedevsim
lehkého spanku NREM1 a znacnou redukci aZ vymi-
zenim SWS a REM spanku. Je diilezité, Ze rozsdhlé
observacni a experimentalni studie prokazaly, Ze
poruchy jak délky, tak i architektury spanku (po-
dobné tém pozorovanym u pacientli perioperacné
a u kriticky nemocnych) jsou spojeny se zavaznymi
poruchami prakticky vSech organovych funkci.
Zda vSak mliZe k takovymto organovym porucham
dochazet i u kriticky nemocnych nebo u pacientii
v perioperacni péci, prakticky neni znamo, a ote-
vira se tak Siroky prostor pro dalsi vyzkum.
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