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Ve spanku stravime témér 1/3 Zivota a kvalita spanku se vyrazné podili i na kvalité naseho zivota. Fyziologicky spanek je nezbytny
nejen pro regeneraci dusevnich a fyzickych sil, pro vytvareni pamétovych stop a tedy pro kognitivni funkce, ale i pro celou fadu me-
tabolickych pochodd. Spoleénym podkladem vétsiny spankovych poruch jsou éasté probouzeci reakce (kortikalniho i subkortikéalniho
plvodu), které vedou k vyplavovani stresovych hormon( (zejména kortizolu) a k urychleni aterosklerotickych zmén. Disledkem je zvy-
§ené riziko infarktd, cévnich mozkovych piihod a dalSich komplikaci. Fragmentace spanku, provazena ¢astou zménou spankovych sta-
dii, bdélosti a snizenou efektivitou spanku, je rizikovym faktorem vzniku metabolického syndromu, obezity, diabetu (typu 2) a dysba-
lance neuroendokrinniho i imunitniho systému. Castym dasledkem je i vznik deprese. Fyziologicky spanek odpovidajici délky i kva-
lity je klicovym faktorem urcujicim pocit ,,dobrého zdravi“, nasi vykonnost i pohodu a vyraznou mérou se podili na hodnoceni kvality

Zivota.
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Délka noéniho spanku
a riziko mortality

Po mnoho desetileti byla vénovana pozornost
pouze spankové restrikci a akutni ¢i chronicka
spankova deprivace patfily k nejéastéji sledova-
nym experimentalnim podminkam. Epidemiolo-
gické studie poslednich let vSak ukézaly, ze ri-
zikovym faktorem je nejen chronicky zkracovany
spanek, ale i konstituéné prodlouzeny a nadby-
te¢ny spanek. Kripke a spol. (8) shromazdili v do-
taznikové studii udaje o 1,1 milionu Zen a muz(i ve
vékovém rozmezi 30-102 let. Nejnizsi riziko mor-
tality nalezli mezi respondenty s délkou no¢niho
spanku 7 hodin. Umrtnost se signifikantné zvy-
Sovala se zkrdcenim spanku pod 6 hodin a s pro-
dlouzenim no¢niho spanku nad 8 hodin. Riziko
Umrtnosti na cerebrovaskularni pfihody bylo nej-
vy$8i u respondentl s délkou noéniho spanku nad
9 hodin. Obdobné vysledky byly publikovany i dal-
$imi autory. Patel a spol. (15) oslovili v prospektiv-
ni studii 5409 zen a zjistili, ze nejnizsi riziko mor-
tality Ize ogekdvat pfi trvani noéniho spanku me-
zi 67 hodinami. Riziko se signifikantné zvySovalo
pfi délce spanku <5 a >9 hodin. Zajimavé jsou
i vysledky specificky vazanych rizik mortality. Nej-
vy$$i rizika pfi délce noéniho spanku nad 9 hodin
se tykaji kardiovaskularnich onemocnéni a ma-
lignich novotvard.

Délku Zzivota ovliviiuje i naSe duSevni roz-
polozeni, ndlada a s ni souvisejici vrozené dis-
pozice. Pfi porovnani optimistické a pesimistické
dispozice u starSich jedincu zjistili Giltay a spol.
(6), ze optimisté se dozivaji vyrazné vyssiho vé-
ku. Ochranny vliv optimizmu byl zjistén zejména
u mortality na kardiovaskularni onemocnéni, pre-
svédciveéji u muzad.
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Vztah spdanku, kardiovaskuldarnich
poruch a metabolickych onemocnéni

Spoleénym  mechanizmem  vétSiny  span-
kovych poruch je fragmentace noéniho spanku
provézena ¢astymi zménami jednotlivych fazi span-
ku, probouzecimi reakcemi (kortikdlniho i subkorti-
kalniho charakteru), ktera vede ke snizeni efektivity
spanku a ¢asto i k jeho redukci. Probouzeci reakce
vyvoldvaji zvySenou sekreci stresovych hormond
a autonomni dysregulaci.

Podle stresové hypotézy dochazi v dusledku
opakovanych probouzecich reakci ke zvysené se-
kreci adrenalinu i noradrenalinu a s ¢asovou latenci
prostfednictvim aktivace hypotalamo-pituitarné-
adrendlni (HPA) osy i ke zvySené sekreci plazmatic-
kého ACTH a kortizolu. Souvislost této hypotézy se

zvySenym rizikem kardiovaskularnich onemocnéni
je dnes celosvétové akceptovana (7). Stresova od-
povéd ovlivni normalni neurovegetativni a hormo-
nalni pochody i vitalni télesné funkce. Dochdzi ke
zménam kardiovaskularnich parametri — krevniho
tlaku a srdeCni akce, zvysi se hladina cholestero-
lu, triglyceridd a volnych mastnych kyselin a ovliv-
nény jsou i hemostatické faktory (fibrinogren). Krev-
ni pritok se vlivem zvySené viskozity zpomali. Se
stresovou hypotézou souvisi i zvySeni hladiny krev-
nich cukrd (glukdzy); Castym dusledkem stresové
reakce je zvy$ena inzulinova rezistence a dispozice
k diabetu. Podle stresové hypotézy se HPA osa po-
dili i na vzniku vfedové choroby a deficitu imunitniho
systému. Imunitni reakce jsou se spankem uzce pro-
pojeny a ovlivnény i nespecifickou stresovou reakci.

Obrazek 1. Schematické znazornéni zevnich i vnitfnich vlivi, stresové reakce a moznych zdravotnich
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Zdravy spanek zvySuje odolnost proti infekcim.
Dilezitou Ulohu v regulaci imunitnich reake hraji cy-
tokiny, z nichz fada navozuje somnolenci. Mezi nej-
vyraznéji spanek navozujici cytokiny patfi interleu-
kin, tumor nekrotizujici faktor a interferony. Existuji
i dal$i humoralnich plisobky potencuijici spanek bé-
hem infekénich onemocnéni. Je zndmo, Ze v tomto
obdobi se zvySuje percentudlni zastoupeni NREM
spanku a klesd mnozstvi REM spanku. Spanek ma
pfiznivy vliv nejen na pribéh infekci, ale i pooperac-
nich stavl a hojivych proces( (4). Spankova depriva-
ce pUsobi na tyto stavy naopak nepfiznivé.

Nekvalitni &i chronicky zkracovany spanek ne-
gativné ovliviiuje i fadu dalich metabolickych a en-
dokrinnich funkci (18). Ke zvySenému riziku kardio-
vaskularnich onemocnéni pfispivaji i zanétlivé mar-
kery. C-reaktivni protein (CRP) je jednim z hlav-
nich ukazatel( akutni odpovédi na zénétlivou re-
akei. Jeho vyznamnou funkci je podpora sekrece
zénétlivych mediator( cévnim endotelem, a proto se
vyznamné podili na etiopatogeneze arteriosklerotic-
kych zmén. ZvySeny CRP je rizikovym faktorem pro
vznik cévnich mozkovych pfihod i srdeénich infarkt.
Jeho hodnoty se linearné zvysuji s asteénou ¢i upl-
nou spankovou deprivaci (11), proto je deficit spanku
rizikovym faktorem cerebrovaskularnich onemocné-
ni. Souvislost nadmérného spanku s timto rizikem
neni zatim objasnéna.

Dal$im faktorem spojenym s rizikem kardiovas-
kularnich onemocnéni, zménou metabolizmu glukézy
i kontrolou vahy je leptin. Leptin je jednim z hlavnich
regulacnich mechanizm( energetické homeostazy
a jeho cirkadianni rytmus Uzce souvisi se spankem.
Sekrece se zvySuje v noci a klesa v pribéhu dne.
Snizeni jeho hladiny, které souvisi s restrikci spanku,
vede ke zvySené chuti k jidlu a naslednému zvySeni
télesné hmotnosti; sou¢asné dochazi i k poruse glu-
kdzové tolerance a k predispozici diabetu. NaruSeny
jsou i obranné imunitni schopnosti. Zvy$ena hladina
leptinu, souvisejici s nadmérnou délkou noéniho
spanku, ma prekvapivé zcela obdobné disledky. Ve-
de k obezité, inzulinové rezistenci, je predispozicnim
faktorem pro diabetes mellitus 2. typu, ischemickou
chorobou srdecni a vzhledem k porusené fibrinolyze
je vyraznym rizikovym faktorem i pro vznik cévnich
mozkovych pfihod (17). Snizeni i zvySeni hladiny lep-
tinu je tedy vyraznym predispoziénim faktorem zvy-
Sené komorbidity jedinct s velmi kratkym ¢i naopak
prodlouzenym noénim spankem a mlize se podilet
na zvySeném riziku jejich mortality. DalSim rizikovym
faktorem zvySené komorbidity je obezita, souvisejici
rovnéz se zménou hladiny leptinu.

Poruchy spanku a zdravotni rizika

V nésledujicim pfehledu jsou zminény nejcasté;i
se vyskytujici poruchy spanku — insomnie, poruchy

onemocnéni s nejvyssi prevalenci
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dychani ve spanku, hypersomnie centrainiho pdvo-
du (narkolepsie, hypersomnie), poruchy cirkadianni-
ho rytmu, parasomnie, mimovolné pohyby ve span-
ku (syndrom neklidnych nohou) — a jejich nej¢astéji
se vyskytujici medicinské i spolecenské disledky.
Presto, ze etiologie i projevy jednotlivych spanko-
vych poruch jsou zcela odli$né, disledky jsou velmi
podobné a zahrnuiji neurobehavioralni a kognitivni
poSkozeni, zdravotni a spoleenské problémy i sni-
Zenou kvalitu Zivota.

Insomnie

Insomnii rozumime poruchy usinani, kontinuity
spanku Ci pfedcasné ranni probouzeni, které ve-
de k subjektivnimu pocitu nedostate¢ného spanku
dlsledkem chronické insomnie jsou neurobehavio-
ralni poruchy (20) — denni unava az ospalost, po-
ruchy koncentrace a paméti, snizend pracovni vy-
konnost i vy$$i nehodovost (automobilové i pracovni
Urazy). Epidemiologické studie ukazuji, Ze insomnie
je spojena s 2-4nésobné zvySenym rizikem psychi-
atrickych onemocnéni — depresi, lUzkostnych stavd,
alkoholové, 1ékové a drogové zavislosti. Insomnie
mize byt spojena s kteroukoliv psychiatrickou dia-
gnozou, nejéastéji s poruchami nalad. Velké sestavy
pacientl s chronickou insomnii ukazuii (19), Ze riziko
kardiovakuldrnich onemocnéni je u této skupiny 2x
vy$8i v porovnani s jedinci bez poruchy spanku, zvy-
Seny je i vyskyt muskuloskeletélnich a pojivovych
onemocnéni, zazivacich obtizi, chorob mocového
a pohlavniho Ustroji, endokrinopatii, nutricnich a me-
tabolickych onemocnéni i poruch imunity. Pacienti
s insomnii trpi Castéji neurologickymi obtizemi a de-
presivni symptomatologie je u nich pfitomna 2-3x
Castéji. Vyssi je i pocet konzultaci a navstév Iékard,

laboratornich test(i. Nemocnost véetné pobytd v ne-
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kvalita Zivota

mocnicich je rovnéz az dvojnasobné zvySena. Sni-
zena kvalita Zivota, zjistované dotaznikem SF-36
(Short Form-36), byla nalezena autory ve vech za-
kladnich doménéch (19).

Poruchy dychani ve spanku

Nejcastéjsi poruchou dychani ve spanku je ob-
strukéni syndrom spéankové apnoe (sleep apnea
syndrome, SAS) a k nejvyraznéj§im disledkdm to-
hoto onemocnéni jsou fazeny neurokognitivni a ce-
rebrovaskuldrni komplikace (9). Nadmérmou denni
spavost nalézame az u 90% pacientll, mnozi ne-
mocni si stézuji na poruchy paméti a koncentrace,
kognitivni deficit i snizenou pracovni vykonnost. Na
kognitivni poruSe se uplatiiuje fada faktor(. V du-
sledku dlouhodobé poruSené spankové architek-
tury (povrchni spanek preruSovany probouzecimi
reakcemi, vymizeni hlub$ich stadii NREM, deficit
REM spanku) vznika chronicka spankova deprivace
a Cetné pauzy apnoe Ci hypopnoe vyvolavaji opa-
kované stavy hypoxemie. Na tyto zmény velmi cit-
livé reaguje hipokampus; dochézi k apoptéze bu-
nécnych elementd, zmenseni jeho objemu je moz-
no kvantifikovat volumetricky a kognitivni deficit je
prokazatelny neuropsychologickymi testy. Casto pi-
stupuje i depresivni ladéni a poruchy koncentrace
a pozornosti spolu s nadmérnou denni spavosti jsou
pfiCinou i zvy$ené nehodovosti.
postizeni kardiovaskuldrniho systému. Hlavnim ri-
zikovym faktorem je hypertenzni choroba a vzestup
krevniho tlaku je pfimo Uumérny trvani a zavaznosti
SAS. Pokles saturace krve 02 a &etnost apnoickych
pauz jsou parametry uréujici zvySeni systolického
i diastolického tlaku. Rizikovym faktorem hyperten-
zni choroby je i habitudlni chrapani. Komplikované;jsi
je vztah SAS a obstrukéni choroby bronchopulmo-
nalni. Jednoznacna je souvislost mezi SAS a okluzi
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velkych cév s naslednym rizikem cévnich mozkovych
pfihod. Pfiinou je s nejvétsi pravdépodobnosti en-
dotelidni dysfunkce, vznikajici v disledku dysbalan-
ce zéanétlivych cytokind, volnych radikalt a dalSich
biochemickych markerd, které vedou k akceleraci
arteriosklerotickych zmén. Zvy$ené je proto riziko
cévnich mozkovych piihod i infarktl (9), vedouci ke
zvy$ené mortalité muzl zejména mladsiho a stied-
niho véku. Udavéno je i vyssi riziko zanétlivych one-
mocnéni a poruch imunitniho systému.
Onemocnéni vyrazné ovliviuje kvalitu Zivota
(13), pfekvapivé vyraznéji u Zen oproti muzdm.
U muzd k dyskomfortu pfispivaji i poruchy potence,
stiznosti partnerek na vlastni sekundarné navozené
poruchy spanku, popisovana je i vy$si rozvodovost.

Narkolepsie
a idiopatickd hypersomnie

Nadmérna denni spavost vede k omezeni pra-
covniho i spolecenského uplatnéni a je vyraznym ri-
zikem dopravnich nehod i urazi (5, 14). Imperativni
spavost je zpravidla spojena se zachvatovou, emo-
tivné navozenou ztratou svalového tonu — kataplexi
a vytvéafi klinicky obraz narkolepsie-kataplexie.
Klinickym doprovodem mohou byt hypnagogické (pfi
usinani) nebo hypnopompické (pfi probouzeni) ha-
lucinace, stavy spankové obrny a automatické jed-
nani. Obraz dotvafi neklidny noéni spanek, spojeny
s mnozstvim bizarnich Zivych snd a éetnymi probu-
zenimi, pfipadné az t&z8i insomnii. Vzécnéji se ob-
jevuje izolovana forma narkolepsie bez kataplexie,
kterd mUze byt rovnéz spojena s nékterymi asocio-
vanymi pfiznaky (napf. halucinace, spankova obrna).
Onemocnéni vznika nejCastéji v pribéhu dospivani,
je doprovazeno povahovymi zménami az poruchou
osobnosti (tzv. narkoleptickd osobnost) a z toho
vznikajicimi interpersonalnimi  konflikty. Nemocni
maji tendenci k sebepodcefiovani a negativnimu
sebehodnoceni, jsou submisivni, obtizné se v ko-
lektivu prosazuji. Maji sklon k depresi, anxiozité, po-
citdm osaméni a neporozuméni. U mladsSich jedincd
mUze naopak pfeviadat podrazdénost az agresivita.
Témé¥ u 1/2 nemocnych jsou pfitomny neurastenic-
ké a psychastenické rysy. Casté jsou studijni pro-
blémy, obtize pfi vybéru povolani i netspéchy v za-
méstnani. A¢koliv mnozi nemocni si stézuji na zhor-
Senou pamét, psychologické testy ukazuji pouze po-
ruchy pozornosti a koncentrace v diisledku snizené
vigility. Doprovodnou symptomatologii mdze byt
i obezita a sexualni dysfunkce.

K pfidruzenymi obtizim patfi SAS, periodické
pohyby konCetin (Periodic Limb Movements, PLMs),
syndrom neklidnych nohou (Restless Legs Syn-
drome, RLS) a &astou asociaci je i porucha cho-
vani vazana na REM spanek (REM Behaviour Di-
sorder, RBD). Nemocni maji sklon k dysfunkci au-
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tonomniho nervového systému, Castd je ortostaticka
hypotenze (16).

Nadmérna denni spavost je soucasti i klinické-
ho obrazu idiopatické hypersomnie, u které vSak
ataky denniho spanku jsou dlouhodobé (> nez 1h)
a u vétsiny pacientd je prolongovan i noéni spanek
(>nez 10h). Probouzeni z noéniho i denniho spanku
je Casto velmi obtizné, pacienti jsou dezorientovani,
pfetrvava porucha hrubé i jemné motoriky a stav se
velmi pfiznacné nazyva spankovou opilosti. Dopro-
vodnou symptomatologii byvaji vegetativni poruchy
a onemocnéni je opét vyraznym handicapem spo-
le¢enského i pracovniho uplatnéni. Diferencidlné di-
agnosticky je nutno zvazit sekundaritu obtizi pfi ne-
spravném spankovém rezimu, abdzu 1€ka, alkoholu
¢i drogové zavislosti, nebo pfi primarni organické Ié-
zi cévni, expanzivni, zanétlivé, pourazové etiologie
¢i v dusledku metabolické poruchy (16).

Poruchy cirkadidnniho rytmu

Poruchy cirkadianniho rytmu jsou velmi ¢as-
té, zavazny problém v moderni spole¢nosti pfed-
stavuje zejména sménny provoz. Denni spanek pfi
noénich sméndach neni ekvivalentni svoji délkou ani
kvalitou noénimu spanku. Dlsledkem je chronickd
spankova restrikce, kterd mlze vyustit v téZkou in-
somnii. Sménny provoz ma i negativni dopad na ro-
dinny i spole¢ensky Zivot a ovliviiuje kvalitu Zivota.
Je spojovan i se zdravotnimi riziky. ZvySeno je ri-
ziko kardiovaskularnich onemocnéni (véetné zvy-
Sené mortality) a jedinci Castéji trpi i chorobami za-
zivaciho traktu (10).

Syndrom predsunuté faze spanku (Advan-
ced Sleep Phase Syndrome, ASPS) se projevuje
pfedéasnym usinanim a posunem spankové fa-
ze do vecernich a ¢asné noénich hodin. Typicky
je pro jedince vyssiho véku, kdy je ¢asto mylné di-
agnostikovan jako insomnie. Daleko zavaznéjsi jsou
disledky syndromu zpozdéné faze spanku (De-
layed Sleep Phase Syndrome, DSPH). Typicky je
pro jedince mlad$iho véku, kdy je spanek posunut
do pozdné nocnich, rannich a dopolednich hodin.
Pfi nutnosti Skolni dochéazky ¢&i pravidelného vsta-
vani do zaméstnani dochazi k chronické spankové
deprivaci, ktera vede k ospalosti béhem dne, be-
havioralnim a kognitivnim problémim. Casta je zé-
vislost na alkoholu, hypnotikéch, mladsi jedinci in-
klinuji i k drogové zavislosti a kriminalité. Prokézéna
je i souvislost mezi poruchami cirkadianniho rytmu
a psychiatrickymi chorobami, zvIasté poruchami na-
lad. Jedinci maji sklon k depresim i bipolarnim psy-
chotickym staviim (2).

Volné bézici rytmus je pravidelny, avSak nikoliv
24 hodin trvajici rytmus. Typicky je pro nevidomé,
ktefi nemohou korigovat fyziologickou funkci svého
biologického, v hypotalamu ulozeného, pacemakeru
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s konvenénim Easem a dochazi téméf k trvalé Casové
desynchronizaci. Dlsledkem jsou neurobehavioraini
stavuje nepravidelny rytmus, vznikajici pfi organic-
ké 1ézi CNS pfi neurologickych poruchach (neurode-
generativni &i neurometabolickd onemocnéni, cévni
pfihody, zanéty, novotvary) ¢i psychiatrickych one-
mocnénich (nejcatéji Alzheimerova ¢i jina demence).
Spanek je frakcionovan do kratkych useki b&hem
dne i noci a bdélost je provazena agitovanosti, agre-
sivitou, Casté jsou i psychotické pfiznaky (20).

Parasomnie

Dalsi skupinou onemocnéni, které mohou mit
zdravotni ddsledky, jsou parasomnie. Jde o ab-
normalni pohyby & abnormdlini chovani v prdbéhu
noéniho spanku, které vede k ¢aste¢né probouze-
ci reakci a k naruSeni spankové architektury. Kom-
plikaci mohou byt trazové mechanizmy. U déti se
setkdvdme Casté&ji s parasomniemi vazanymi na
NREM spanek, které se objevuiji v prvé tfetiné noci,
kdy prevlada delta spanek. Somnambulizmus (na-
mésicnost) je spojen s automatizmy, kdy kromé ne-
vinnych pohybovych stereotypl se nezfidka setka-
vame i s komplexnim automatickym chovanim, které
mize vést k zavaznym drazovym déjlim (pad s okna,
balkonu apod.). Obdobné disledky mohou mit i sta-
vy zmatenosti, zplisobené rovnéz patologickou pro-
bouzeci reakci z delta spanku, vzacnéji i noéni dé-
sy (pavor nocturnus). Podle nékterych autord (3) by-
vaji NREM parasomnie v dospélosti provazeny psy-
chopatologickymi rysy — agresivitou a nasilnym cho-
vanim, nékdy i sebeposkozovanim. Castéji jsou tyto
rysy pozorovany u muzd v disledku endokrinni dis-
pozice (testosteron).

U starsich jedincd jsou daleko astéjsi parasom-
nie vazané na REM spanek. Objevuiji se v pozdéjSich
nocnich, pfipadné rannich hodinach, ve kterych ta-
to faze spanku pfevlada. Jde o poruchu regulaénich
mechanizm( REM spanku, kdy u postizenych jedinct
je zachovan svalovy tonus (za normalnich okolnosti
je svalova atonie) a jedinci pod vlivem snové aktivi-
ty jsou schopni jednat. V mnohych pfipadech mlize
u téchto poruch chovani vazanych na REM spanek
dojit kromé sebeposkozujicich drazi i k nasilnym ¢i-
niim. Jde zpravidla o muZze starSiho véku a agresivita
je opét spojovana s hormonalnimi vlivy.

Syndrom neklidnych nohou

Dalsi klinickou jednotkou, vedouci k vyraznému
snizeni kvality zivota, je syndrom neklidnych no-
hou (RLS). Jeho prevalence stoupd zejména u star-
Sich vékovych skupin. Charakteristickym projevem
jsou parestézie s palCivymi az bolestivymi pocity,
které se objevuji zpravidla na dolnich koncetinach
(s akralnim maximem) v klidu ve vecernich hodinach
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a nuti k pohybu. Pohyb pfina$i na ur¢itou dobu tlevu,
po chvili se vSak obtize objevuiji znovu. Usinani je zti-
zené, mnohdy protrahované na nékolik hodin a par-
estézie zplsobuji i opakované noéni probouzeni.
Afekei jsou Castéji postizeny zeny, riziko stoupd
s vy$Sim poétem pfedchozich porodu. V patogenezi
se uplatfiuji dopaminergni mechanizmy a porucha
metabolizmu Zeleza. RLS je u vétSiny nemocnych
spojen s PLMs, které zpGsobuiji fragmentaci no¢niho
spanku a sekundarné vedou ke zvysené ospalosti
béhem dne (12). Uporna insomnie a nepfjemné par-
estézie negativné ovliviiuji kvalitu Zivota (1) a mohou
vést a7 k sebevrazednym pokustim. Casté jsou pHi-
pady sekundarniho vyskytu RLS u tézkych anémii,

pfi opakovaném darcovstvi krve, pii selhavani led-
vinnych funkci, u reumatoidni artritidy a perifernich
neuropatii. Dispozici k RLS mohou vyvolat i nékteré
Iéky — napf. tricyklicka antidepresiva a SSRI.

Zavér

Zrychlujici se Zivotni tempo vede po desetileti
az staleti k postupnému zkracovani délky noéniho
spanku. Pfedpoklad, Ze deficit spanku negativné
ovliviiuje kvalitu Zivota, se v sou¢asnosti nepotvrzu-
je. Epidemiologické studie ukazuji, Ze nejnizsi mor-
talita a komorbidita je u respondent(i s délkou no¢-
niho spanku 6-7 hodin. Spanek o trvani 8 a > hodin
ma vy$Si riziko mortality nez spanek o trvani 6 a <

spanku je jeho kvalita. Spanek pferuSovany etnymi
probuzenimi, které jsou spole¢nym podkladem vét-
Siny poruch spanku, je spoustécim mechanizmem
vylu€ovani stresovych hormon( a autonomnich dys-
funkci. Uvedené zmény se vyrazné podili na zvy-
Seném riziku fady civilizaCnich chorob. Je nutné si
uvédomit, Ze kvalita naseho zivota zavisi do znac¢né
miry na kvalité naseho spanku.
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