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Neurobiologia snu
Neurobiology of sleep

Sen jest występującym spontanicznie i okre-
sowo stanem fizjologicznym, polegającym na znie-
sieniu aktywności ruchowej, zmniejszeniu reak-
tywności na bodźce i stereotypowej pozycji. Szyb-
ki powrót do czuwania pod wpływem dostatecz-
nie silnych bodźców oraz homeostatyczne wyrów-
nywanie niedoboru, pod postacią wydłużenia
i pogłębienia snu, odróżnia sen od innych stanów,
takich jak śpiączka, anestezja lub hibernacja [1].

Zmianom behawioralnym podczas snu towa-
rzyszy reorganizacja czynności mózgu. Podczas
czuwania rejestruje się z powierzchni głowy zde-
synchronizowaną czynność o niskiej amplitudzie
i wysokiej częstotliwości (14–30 Hz), czyli fale beta.
W spoczynku, przy zamkniętych oczach, w oscy-
lacjach EEG dominuje na ogół częstotliwość 8–12 Hz,
czyli czynność alfa. W miarę zasypiania am-
plituda czynności bioelektrycznej narasta, a czę-
stotliwość maleje, co wynika z narastającej syn-
chronizacji potencjałów czynnościowych.

Na podstawie parametrów rejestrowanych
w standardowym polisomnogramie, takich jak zapis
czynności bioelektrycznej mózgu (EEG), elektro-
okulogram (EOG) oraz zapis czynności bioelek-
trycznej mięśni (EMG), stwierdzono, że sen skła-
da się z dwu stanów: snu REM (rapid eye move-
ment, sen z szybkimi ruchami gałek ocznych) i snu
NREM (non rapid eye movement). W zależności od
udziału fal wolnych sen NREM podzielono umow-
nie na 4 stadia. W stadium 1 świadomość bodźców
docierających ze środowiska stopniowo maleje,
w zapisie EEG przeważa czynność 2–7/s, o amplitu-
dzie nieprzekraczającej 75 µV. Stadium 2 charak-
teryzuje się brakiem reaktywności na bodźce, po-
jawieniem się w EEG serii fal 12–14/s, czyli wrze-
cion snu, oraz ujemnych fal ostrych z następującą
po nich falą dodatnią, czyli zespołów K. Początek

snu mierzy się od pierwszego zespołu K lub pierw-
szego wrzeciona. W stadium 3 fale 2/s lub wolniej-
sze, o amplitudzie nie mniejszej niż 75 µV, zajmują
20–50% ocenianego odcinka czasu, a w stadium 4
— ponad 50%. Narastająca intensywność snu prze-
jawia się wzrostem całkowitej mocy, amplitudy
i liczby fal delta we śnie NREM. W miarę pogłębia-
nia się snu NREM obserwuje się ponadto postępu-
jący spadek napięcia mięśni szkieletowych. Na-
przemiennie ze snem NREM występuje sen REM,
w czasie którego zapis EEG ma wysoką częstotli-
wość, a niską amplitudę i przypomina zdesynchro-
nizowaną czynność podczas stadium 1 NREM lub
czuwania. Ale we śnie REM — w przeciwieństwie
do czuwania — w EOG pojawiają się szybkie ru-
chy gałek ocznych, a w EMG — atonia mięśni [2].
Atonia ta nie dotyczy tylko mięśni gałkorucho-
wych, mięśni ucha wewnętrznego i mięśni odde-
chowych. U zdrowych osób dorosłych sen rozpo-
czyna się od snu NREM. NREM zajmuje 75–80%
czasu trwania głównego epizodu snu dobowego,
natomiast REM — 20–25%. Sen wolnofalowy prze-
waża w pierwszej trzeciej części nocy, a sen REM
— w ostatniej trzeciej części. NREM i REM tworzą
cykl snu o czasie trwania 90–110 min [3].

Przyjmuje się więc, że sen składa się z dwu
różnych stanów, snu NREM i snu REM, które mają
różny obraz fizjologiczny i różne podłoże, a we śnie
NREM można wyodrębnić sen płytki (stadia 1 i 2)
i sen głęboki, inaczej sen wolnofalowy (stadia 3
i 4). Stadia 3 i 4 nazywane są także snem delta. Jak
wspomniano powyżej, stosowany jest też po-
wszechnie podział snu NREM na 4 stadia według
kryteriów Rechtschaffena i Kalesa [2]. Ale obraz
kliniczny agrypnia excitata, w majaczeniu alkoho-
lowym lub śmiertelnej bezsenności rodzinnej,
świadczy o tym, że podłoże anatomiczne stadium
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1 jest różne od pozostałych stadiów NREM. W scho-
rzeniach tych stwierdza się bowiem niezdolność
do generowania snu wolnofalowego, z zachowa-
nym stadium 1 [4, 5]. Zgodnie z propozycją Luga-
resiego i wsp. [6], należałoby zatem wyodrębniać
w obrębie snu 3 stany: najstarszy filogenetycznie
i ontogenetycznie sen odpowiadający stadium 1
NREM, a behawioralnie przejawiający się tylko sen-
nością, oraz sen NREM i sen REM.

W ostatniej dekadzie opis funkcjonowania
mózgu podczas snu został wzbogacony dzięki neu-
roobrazowaniu hemodynamicznemu/metabolicz-
nemu oraz mapowaniu czynności bioelektrycznej.
Badania te ujawniły, że czynność mózgu we śnie
jest zróżnicowana topograficznie.

We śnie NREM w porównaniu z czuwaniem
i snem REM stwierdza się globalny spadek metabo-
lizmu i aktywności synaps. Spadek ten widoczny
jest w badaniach neuroobrazowych przede wszyst-
kim w pniu mózgu, wzgórzu i przodomózgowiu
podstawnym, czyli w strukturach podtrzymują-
cych czuwanie, a także w jądrach podkorowych,
móżdżku oraz w okolicach czołowych, ciemienio-
wych i skroniowych kory. Charakterystyczna jest
dysocjacja między czynnością czołowych i ciemie-
niowych pól kojarzeniowych a czynnością obsza-
rów czuciowych przetwarzających bodźce tylko
jednej modalności. Spadek najbardziej nasilony
stwierdza się w korze przedczołowej, zwłaszcza
w obrębie zakrętów oczodołowych, i w płaciku cie-
mieniowym dolnym, natomiast obszary odpowia-
dające za wstępne przetwarzanie bodźców nadal
są aktywne. Dysocjacja ta jest znamienna dla snu
w ogóle, ujawnia się już podczas zasypiania i utrzy-
muje się przez cały cykl snu NREM/REM. Zróżni-
cowanie aktywności kory ułatwia szybki powrót do
czuwania. Bodźce o istotnym znaczeniu nadal są
przetwarzane, ale bodźce o mniejszym znaczeniu
nie powodują wzbudzenia. Na uwagę zasługuje
także znaczny spadek aktywności w przedniej czę-
ści zakrętu obręczy i przedniej części wyspy. De-
aktywacja wymienionych obszarów paralimbicz-
nych, z uniezależnieniem się funkcji wegetatyw-
nych i endokrynnych we śnie wolnofalowym od
bodźców pochodzących ze środowiska, zapewnia
poczucie wypoczynku po śnie. Sen REM z kolei
charakteryzuje się w porównaniu z czuwaniem
wzrostem aktywności w obrębie nakrywki i wzgó-
rza oraz w obszarach limbicznych i paralimbicz-
nych, a zwłaszcza w przedniej części zakrętu ob-
ręczy. Aktywacja układu limbicznego we śnie REM
wiąże się z labilnością wegetatywną oraz z zaan-
gażowaniem emocjonalnym podczas marzeń sen-
nych. Wzrokowej zawartości marzeń sennych to-
warzyszy aktywacja neuronów w obrębie układu

siatkowatego, ciała kolankowatego bocznego i asocja-
cyjnych pól wzrokowych, ale nie w pierwotnej korze
wzrokowej [7, 8]. Charakterystyczne dla marzenia sen-
nego rozchwianie struktury czasu, jednotorowość,
brak miejsca na refleksję i dystans oraz amnezja po
obudzeniu się mogą wynikać ze spadku aktywności
w okolicach czołowych. Nie można wykluczyć, że
marzenia senne są tylko przypadkowym produktem
aktywacji kory i że mają one znaczenie dla snu REM
nie większe niż wspomnienie owych marzeń na jawie
ma znaczenie dla mechanizmu czuwania.

Spadek przepływu w pniu mózgu, wzgórzu,
przedniej części zakrętu obręczy i zakrętach oczo-
dołowych koreluje z mocą fal delta [9]. Szczególną
możliwość wglądu w dynamikę zmian zachodzą-
cych w mózgu podczas snu uzyskano dzięki wie-
lokanałowej rejestracji EEG. Spadkowi regionalne-
go przepływu w korze przedczołowej we śnie
NREM odpowiada maksymalna moc fal delta
w odprowadzeniach z przednich okolic mózgu. W ten
sposób mapy powierzchniowe czynności bioelek-
trycznej uzupełniają badania neuroobrazowe. Loka-
lizacja największej mocy tradycyjnych częstotliwo-
ści widma EEG (delta, theta, alpha, sigma i beta) jest
niezależna od czynników homeostatycznych, co
sugeruje istnienie odrębnych generatorów dla
owych częstotliwości [10]. Generatory dla fal delta
zlokalizowano na przyśrodkowej powierzchni pła-
tów czołowych [11, 12]. Takie ograniczenie wzro-
stu mocy fal delta może wynikać między innymi ze
spadku aktywności jąder międzyblaszkowych wzgó-
rza, mających wybiórcze połączenia z korą przed-
czołową i przednią częścią zakrętu obręczy [13].

Sen i czuwanie są utrzymywane za pośrednic-
twem przekaźników synaptycznych, takich jak
noradrenalina, serotonina, dopomina, acetylocho-
lina, histamina, a także kwas gamma-aminomasło-
wy (GABA), glutaminiany, glicyna oraz niedawno
odkryte hipokretyny (oreksyny). Ośrodki, które
zawiadują naprzemiennym występowaniem czu-
wania i snu, rozciągają się od rdzenia przedłużo-
nego do przodomózgowia.

Do struktur odpowiedzialnych za podtrzymy-
wanie czuwania należą populacje komórek w pniu
mózgu, podwzgórzu i przodomózgowiu podstaw-
nym. Są to: neurony glutaminergiczne wstępują-
cego układu siatkowatego mostu i śródmózgowia,
cholinergiczne neurony jąder konarowo-mosto-
wych i grzbietowo-bocznych nakrywki oraz przo-
domózgowia podstawnego, noradrenergiczne neu-
rony jądra miejsca sinawego, przednia grupa sero-
toninergicznych jąder szwu, jądro guzowo-sutecz-
kowe zawierające neurony histaminergiczne, a tak-
że neurony hipokretynowe w tylno-bocznej części
podwzgórza. Aktywność neuronów noradrener-
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gicznych, serotoninergicznych, histaminergicz-
nych i hipokretynowych jest największa w okresie
czuwania, we śnie NREM maleje, a we śnie REM
zostaje zawieszona [14–17].

Neurony wstępującego układu siatkowatego
wysyłają impulsy do jąder śródblaszkowych i przy-
środkowych wzgórza, do podwzgórza i przodomóz-
gowia podstawnego. Pobudzenia te powodują ty-
powe dla czuwania wzbudzenie w zapisie EEG.
Głównym neuroprzekaźnikiem jest tu glutaminian.
Glutaminergiczne są także rozległe połączenia
wzgórzowo-korowe i niektóre połączenia wstępują-
ce z przodomózgowia podstawnego do kory [18, 19].

Cholinergiczne neurony jąder konarowo-mo-
stowych i grzbietowo-bocznych nakrywki również
podtrzymują czuwanie [20]. Neurony te wysyłają
połączenia do niespecyficznych struktur wzgórza,
jąder przyśrodkowych i śródblaszkowych wzgórza,
które też biorą udział w utrzymywaniu wzbudze-
nia w korze mózgu [21], oraz do tylnego podwzgó-
rza i przodomózgowia podstawnego. We wzgórzu
acetylocholina stymuluje wzgórzowe jądra swoiste,
bezpośrednio lub pośrednio, hamując zawierające
GABA neurony jądra siatkowatego wzgórza. W ją-
drze siatkowatym, pośredniczącym między jądra-
mi swoistymi i korą mózgu, działa mechanizm
bramkujący, który blokuje lub otwiera transmisję
ze wzgórza do kory mózgu. Inna populacja neuro-
nów cholinergicznych jest przemieszana z neuro-
nami niecholinergicznymi, głównie GABA-ergicz-
nymi, w przodomózgowiu podstawnym. Choliner-
giczne neurony przodomózgowia podstawnego
tworzą zgrupowania między innymi w obrębie
przegrody, pola przedwzrokowego, istoty bezi-
miennej, jądra podstawnego Meynerta [22]. Wysy-
łają one połączenia do kory mózgu, ciała migdało-
watego, a także do wzgórza i otrzymują połączenia
ze struktur pnia mózgu i podwzgórza podtrzymu-
jących czuwanie [23]. Cholinergiczne neurony
przodomózgowia podstawnego są najbardziej ak-
tywne podczas czuwania i snu REM i mniej aktyw-
ne podczas snu NREM, a nasilenie ich aktywności
koreluje dodatnio z mocą czynności gamma oraz
ujemnie z mocą czynności delta [24]. Uszkodzenie
przodomózgowia podstawnego powoduje śpiączkę
z czynnością fal subdelta (< 1 Hz).

Czuwanie podtrzymują także neurony nora-
drenergiczne w jądrze miejsca sinawego. Wysyłają
one długie połączenia do przodomózgowia pod-
stawnego, pnia mózgu i rdzenia kręgowego, stymu-
lują inne układy zaangażowane w czuwanie i ha-
mują neurony rozpoczynające sen. W warunkach
fizjologicznych równowaga między transmisją cho-
linergiczną i noradrenergiczną jest zachowana,
dzięki czemu mózg znajduje się albo w stanie czu-

wania ze wzbudzeniem kory i towarzyszącym na-
pięciem mięśni, albo w stanie snu REM, któremu
towarzyszy desynchronizacja w EEG i atonia. Sen
REM i atonia występują, gdy czynne są neurony
zawierające acetylocholinę i nieczynne neurony
zawierające noradrenalinę.

Histaminergiczne neurony jąder guzowo-su-
teczkowych wysyłają rozległe połączenia do kory
mózgu [25]. Stłumienie czynności histaminergicz-
nej powoduje wyłączenie świadomości [26].

Neurony produkujące hipokretyny znajdują
się wyłącznie w tylno-bocznej części podwzgórza,
ale wysyłają aksony do jądra miejsca sinawego,
jąder szwu, jąder guzowo-suteczkowych, konaro-
wo-mostowych, grzbietowo-bocznych nakrywki
oraz do okolicy brzusznej nakrywki [27–29], otrzy-
mują też połączenia z innych struktur aktywują-
cych, na przykład z jądra miejsca sinawego [30].
W narkolepsji z katapleksją stwierdza się ubytek neu-
ronów hipokretynowych [31] oraz niskie stężenie
hipokretyny-1 w płynie mózgowo-rdzeniowym [32].

Za wyłączenie układów podtrzymujących czu-
wanie odpowiedzialne jest brzuszno-boczne jądro
przedwzrokowe (VLPO, ventrolateral preoptic nuc-
leus) [33]. Neurony VLPO zawierają galaninę i GABA
[34] i wykazują największą aktywność w czasie snu
NREM. VLPO wysyła połączenia do neuronów hista-
minergicznych jądra guzowo-suteczkowego, co od-
powiada za przejście z czuwania w sen NREM [35],
do jąder szwu, a także do jądra miejsca sinawego, co
jest odpowiedzialne za bramkowanie snu REM [36,
37], oraz do skupisk neuronów hipokretynowych
w tylno-bocznej części podwzgórza [38]. VLPO otrzy-
muje hamujące połączenia monoaminergiczne, no-
radrenergiczne i serotoninergiczne oraz liczne po-
łączenia z układu limbicznego, na przykład z oko-
licy podspoidłowej [39].

Czynnikiem zapoczątkowującym sen jest naj-
prawdopodobniej wzrost stężenia adenozyny. Stę-
żenie adenozyny narasta w czuwaniu i spada pod-
czas snu [40]. Adenozyna pobudza neurony hamu-
jące VLPO [41] i hamuje podtrzymujące czuwanie
neurony w przodomózgowiu podstawnym [42].
Kofeina i teofilina, antagoniści adenozyny, powo-
dują wzbudzenie i tłumią sen. Być może uszkodze-
nie VLPO było odpowiedzialne za bezsenność ob-
serwowaną w nagminnym zapaleniu mózgu.

Interakcja między VLPO i jądrami monoami-
nergicznymi podtrzymującymi czuwanie działa na
zasadzie przełącznika bistabilnego (flip-flop). Prze-
łączanie między poszczególnymi stanami jest sta-
bilizowane przez hipokretyny. A zatem hipokrety-
ny mają decydujące znaczenie w generowaniu czu-
wania, nie hamują one jednak rozpoczynających
sen neuronów VLPO. Układ flip-flop jest stabilny
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w każdej ze skrajnych pozycji, zapewnia szybkie
przejścia z jednego stanu do drugiego i nie dopusz-
cza do tworzenia się stanów przejściowych. Uszko-
dzenie neuronów stabilizujących prowadzi do nie-
prawidłowego przełączania stanów świadomości
lub zwiększenia liczby przejść między stanami, tak
jak to się obserwuje na przykład w narkolepsji. Roz-
fragmentowanie snu i skłonność do drzemek w cią-
gu dnia, częste u osób w podeszłym wieku, można
tłumaczyć między innymi ubytkiem komórek
w VLPO i zachwianiem równowagi w obwodach
podtrzymujących sen i czuwanie [43–45].

Regulacja snu, homeostatyczna i circadialna,
odbywa się w podwzgórzu. Ale podwzgórze zawie-
ra tylko układ przełączników, natomiast charakte-
rystyczne dla snu NREM wrzeciona i fale delta
powstają w obwodach wzgórzowo-korowych. Fale
delta formują się wskutek scalania trzech rodzajów
oscylacji o różnym mechanizmie i różnym miejscu
powstawania. Są to generowane w korze oscylacje
wolne o częstotliwości poniżej 1 Hz, korowe oscy-
lacje o częstotliwości 1–4 Hz oraz rytmiczne oscy-
lacje 1–4 Hz pochodzące ze wzgórza. Wolne oscy-
lacje korowe (< 1 Hz) biorą udział w synchroniza-
cji, wyzwalaniu i grupowaniu innych oscylacji,
zwłaszcza fal delta i wrzecion snu. Rytmiczne syn-
chroniczne potencjały czynnościowe w neuronach
jąder swoistych wzgórza powodują fale postsynap-
tycznych potencjałów pobudzeniowych w dendry-
tach neuronów kory. Te fale depolaryzacji ujaw-
niają się jako fale delta w EEG. Fale delta w EEG
świadczą o tym, że wzgórze nie jest w stanie prze-
kazywać informacji do kory mózgu. Taki zapis
widzimy nie tylko we śnie NREM, ale i w stanach
patologicznych, w których transmisja ze wzgórza
do kory jest zablokowana, na przykład w śpiączce
oraz podczas pewnych form napadów padaczko-
wych. Zmniejszenie impulsacji z układu siatkowa-
tego oraz jąder konarowo-mostowych i grzbietowo-
bocznych nakrywki powoduje hiperpolaryzację błon
komórkowych neuronów wzgórzowo-korowych
i blokadę transmisji bodźców do kory mózgu [46].

Cykliczne następowanie po sobie snu NREM
i REM jest rezultatem wzajemnego oddziaływania se-
rotoninergicznych i naradrenergicznych neuronów
REM-off (nieaktywnych podczas snu REM) oraz cho-
linergicznych neuronów REM-on (aktywnych podczas
snu REM) [43, 47]. Acetylocholina depolaryzuje
GABA-ergiczne neurony hamujące w jądrze siatkowa-
tym wzgórza. Zapobiega to rytmicznej aktywności
neuronów tego jądra, a wtedy neurony wzgórzowo-
korowe w swoistych jądrach wzgórza pracują asyn-
chronicznie. Ta asynchroniczna czynność powoduje,
że zapis EEG we śnie REM, a także w okresie czuwa-
nia, jest niskonapięciowy i zdesynchronizowany [46].

GABA-ergiczne neurony REM-on w moście
hamują neurony noradrenergiczne i serotoniner-
giczne, zlokalizowane także w obrębie mostu neu-
rony glutaminergiczne mają połączenia z glicyner-
gicznymi neuronami pośredniczącymi w rdzeniu
przedłużonym. Uwalnianie glicyny powoduje hi-
perpolaryzację neuronów ruchowych w rdzeniu
i zahamowanie ruchowe. W moście znajdują się też
neurony REM-waking-on, aktywne podczas czuwa-
nia i snu REM. Część z nich odpowiada za zjawi-
ska fazowe podczas snu: szybkie ruchy gałek
ocznych oraz skurcze mięśni przerywające zahamo-
wanie ruchowe charakterystyczne dla snu REM [48].

Regulacja ilości i pory snu odbywa się dzięki
współdziałaniu zegara biologicznego, sterującego
okołodobowymi wahaniami poziomu czuwania,
oraz mechanizmu homeostatycznego, utrzymują-
cego stałą ilość snu w ciągu doby [49].

Zdolność czuwania i potrzeba snu, tak jak
większość procesów fizjologicznych, wykazują
cykliczne wahania okołodobowe (circadialne),
o okresie (t) zbliżonym do czasu trwania doby astro-
nomicznej. Głównym generatorem rytmów około-
dobowych (zegarem biologicznym) jest położone
w przedniej części podwzgórza parzyste jądro skrzy-
żowania (nucleus suprachiasmaticus) [50]. Połącze-
nia anatomiczne między jądrami skrzyżowania
i układami podtrzymującymi sen i czuwanie były
ostatnio przedmiotem intensywnych badań. Jądra
skrzyżowania mają niewiele bezpośrednich połą-
czeń z układami regulującymi sen [39, 51]. Sygnał
circadialny jest przekazywany przez wielosynap-
tyczne połączenia z jąder skrzyżowania do jądra
grzbietowo-przyśrodkowego podwzgórza, gdzie od-
bywa się integracja rytmów okołodobowych z infor-
macjami napływającymi z narządów wewnętrznych,
kory przedczołowej i układu limbicznego [52]. Ją-
dro to wysyła informacje do VLPO o cyklach snu
i czuwania, do wydzielających kortykoliberynę neu-
ronów jądra przykomorowego oraz do neuronów
w bocznej części podwzgórza zawierających hipokre-
tyny i hormon koncentrujący melaninę [39, 53].
Stwierdzono ostatnio, że hormon koncentrujący
melaninę reguluje ilość snu REM [54].

Jądra skrzyżowania zawiadują dystrybucją snu
w czasie, natomiast stałą ilość snu zapewnia mechanizm
homeostatyczny. Powoduje on zwiększenie skłonno-
ści do snu, gdy czuwanie trwało długo, i zmniejsze-
nie, gdy sen może występować ad libitum. Pozbawie-
nie snu prowadzi do wzrostu mocy fal wolnych pod-
czas snu wyrównawczego. Drzemka w ciągu dnia
zmniejsza moc fal wolnych w czasie snu nocnego.
Moc fal wolnych w zapisie EEG snu jest więc fizjo-
logicznym wskaźnikiem procesu homeostatyczne-
go, a także intensywności (głębokości) snu [49].
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Nawet częściowe pozbawienie snu u ludzi przez
jedną noc zmniejsza aktywność komórek natural-
nych zabójców. Aktywność ta wraca do poprzed-
niego stanu po uzupełnieniu niedoborów snu [60].

Najlepiej poznanym skutkiem pozbawienia
snu jest pogorszenie sprawności psychicznej. Po-
gorszenie to polega na spowolnieniu reakcji oraz
zwiększeniu liczby błędów. Niedobór snu upośle-
dza zarówno wykrywanie, jak i przetwarzanie
bodźców. Uwaga i logiczne rozumowanie są upo-
śledzone [61]. Wyniki testów są tym gorsze, im dłu-
żej trwało pozbawienie snu. Badania neuroobrazo-
we wykazały, że prawidłowe wykonanie zadań wy-
maga rekrutacji dodatkowych obszarów w mózgu [62,
63]. Zdolność wykonywania pracy mimo niedoboru
snu zależy od indywidualnego zainteresowania
i motywacji, czynniki te nie mają jednak znacze-
nia w przypadku długotrwałego pozbawienia snu.
Po okresie deprywacji zmiany wyrównawcze w ob-
razie EEG snu obserwuje się jeszcze trzeciej nocy.

Potrzeba snu należy do podstawowych stanów
fizjologicznych, takich jak głód lub pragnienie.
Zadania snu są prawdopodobnie mnogie. Uważa
się, że do najważniejszych należą: przetrwanie sy-
naps niedostatecznie stymulowanych podczas czu-
wania, podtrzymanie plastyczności i złożoności
połączeń między neuronami [64], konsolidacja śla-
dów pamięciowych [65]. Przypuszcza się też, że
sen zapewnia odnowę. Być może w czasie stadiów
3 i 4 snu NREM dochodzi do odnowy zasobów gli-
kogenu w astrocytach [66]. Prawdopodobnie naj-
ważniejszym zadaniem snu jest zapewnienie
sprawności podczas czuwania. Postawiono hipo-
tezę, że okresowy zanik aktywności noradrener-
gicznych komórek jądra miejsca sinawego podczas
snu zapobiega spadkowi wrażliwości receptorów
noradrenergicznych, nieustannie aktywowanych
w okresie czuwania. Przypuszcza się, że w ten sposób
właśnie sen REM zwiększa zdolność czuwania [67].

Mechanizm homeostatycznego wyrównywa-
nia niedoboru snu jest nieznany. Ilość snu NREM
i REM jest najprawdopodobniej regulowana przez
odrębne mechanizmy. Skumulowany niedobór
snu nie ma wpływu na czynność neuronów VLPO,
która jest niewielka nawet po długim okresie po-
zbawienia snu i dopiero w momencie zasypiania
wzrasta dwukrotnie [36, 55]. Być może czynni-
kiem gromadzącym się w miarę czuwania i tym
samym substratem potrzeby snu jest adenozyna,
która — jak już wspomniano poprzednio — akty-
wuje VLPO i hamuje obwody podtrzymujące czu-
wanie [40]. Proces homeostatyczny wpływa tak-
że na poziom czuwania. Analiza widma EEG
w czuwaniu wykazuje wzrost mocy fal wolnych
w pasmie theta, zależny do tego, jak długo trwało
pozbawienie snu [56].

Mechanizm circadialny i homeostatyczny nie
są niezależne od siebie. Neurony jąder skrzyżowa-
nia otrzymują informację zwrotną ze struktur bio-
rących udział w regulacji snu i czuwania, takich
jak przednia grupa serotoninergicznych jąder szwu
oraz cholinergiczne jądro podstawne Meynerta,
jądra konarowo-mostowe i grzbietowo-boczne na-
krywki. Wykazano niedawno, że neurony jąder
skrzyżowania zwiększają aktywność podczas czu-
wania i snu REM. A zatem czynność bioelektrycz-
na tych neuronów zależy nie tylko od działania
zegara molekularnego, ale także od aktualnego sta-
nu snu lub czuwania [57].

Do niedawna uważano, że somatyczne skutki
pozbawienia snu są stosunkowo nikłe. Stwierdzo-
no jednak, że niedobór snu ma wpływ na metabo-
lizm węglowodanów i funkcje endokrynne: gorsza
jest tolerancja glukozy, wyższe stężenie kortyzolu
w godzinach wieczornych, niższe stężenie hormo-
nu tyreotropowego [58]. Pozbawienie snu wiąże się
z wyższym stężeniem białka C-reaktywnego [59]
i zwiększonym ryzykiem schorzeń układu krążenia.
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