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Neurohiologia snu

Neurobiology of sleep

Sen jest wystepujacym spontanicznie i okre-
sowo stanem fizjologicznym, polegajacym na znie-
sieniu aktywnos$ci ruchowej, zmniejszeniu reak-
tywnos$ci na bodZce i stereotypowej pozycji. Szyb-
ki powr6t do czuwania pod wplywem dostatecz-
nie silnych bodZcéw oraz homeostatyczne wyréw-
nywanie niedoboru, pod postacig wydluzenia
i pogtebienia snu, odréznia sen od innych stanéw,
takich jak $piaczka, anestezja lub hibernacja [1].

Zmianom behawioralnym podczas snu towa-
rzyszy reorganizacja czynnoéci mézgu. Podczas
czuwania rejestruje sie z powierzchni glowy zde-
synchronizowana czynnos$¢ o niskiej amplitudzie
i wysokiej czestotliwosci (14-30 Hz), czyli fale beta.
W spoczynku, przy zamknietych oczach, w oscy-
lacjach EEG dominuje na ogét czestotliwos$é 8—-12 Hz,
czyli czynno$¢ alfa. W miare zasypiania am-
plituda czynnosci bioelektrycznej narasta, a cze-
stotliwo$¢ maleje, co wynika z narastajgcej syn-
chronizacji potencjatéw czynnosciowych.

Na podstawie parametréw rejestrowanych
w standardowym polisomnogramie, takich jak zapis
czynnosci bioelektrycznej mézgu (EEG), elektro-
okulogram (EOG) oraz zapis czynno$ci bioelek-
trycznej mieéni (EMG), stwierdzono, ze sen skla-
da sie z dwu stanéw: snu REM (rapid eye move-
ment, sen z szybkimi ruchami galek ocznych) i snu
NREM (non rapid eye movement). W zaleznosci od
udziatu fal wolnych sen NREM podzielono umow-
nie na 4 stadia. W stadium 1 §wiadomo$é bodzcow
docierajgcych ze srodowiska stopniowo maleje,
w zapisie EEG przewaza czynno$é¢ 2-7/s, o amplitu-
dzie nieprzekraczajacej 75 uV. Stadium 2 charak-
teryzuje sie brakiem reaktywnosci na bodzce, po-
jawieniem sie w EEG serii fal 12-14/s, czyli wrze-
cion snu, oraz ujemnych fal ostrych z nastepujaca
po nich falg dodatnia, czyli zespotéw K. Poczatek

snu mierzy sie od pierwszego zespotu K lub pierw-
szego wrzeciona. W stadium 3 fale 2/s lub wolniej-
sze, o amplitudzie nie mniejszej niz 75 uV, zajmuja
20-50% ocenianego odcinka czasu, a w stadium 4
— ponad 50%. Narastajaca intensywno$¢ snu prze-
jawia sie wzrostem catkowitej mocy, amplitudy
iliczby fal delta we §nie NREM. W miare pogltebia-
nia sie snu NREM obserwuje sie ponadto postepu-
jacy spadek napiecia mieéni szkieletowych. Na-
przemiennie ze snem NREM wystepuje sen REM,
w czasie ktérego zapis EEG ma wysoka czestotli-
wo$¢, a niskg amplitude i przypomina zdesynchro-
nizowang czynno$¢ podczas stadium 1 NREM lub
czuwania. Ale we $nie REM — w przeciwienstwie
do czuwania — w EOG pojawiaja sie szybkie ru-
chy gatek ocznych, a w EMG — atonia mieéni [2].
Atonia ta nie dotyczy tylko mieséni gatkorucho-
wych, mie$ni ucha wewnetrznego i mie$ni odde-
chowych. U zdrowych os6b dorostych sen rozpo-
czyna sie od snu NREM. NREM zajmuje 75-80%
czasu trwania gléwnego epizodu snu dobowego,
natomiast REM — 20-25%. Sen wolnofalowy prze-
waza w pierwszej trzeciej czeéci nocy, a sen REM
— w ostatniej trzeciej cze$ci. NREM i REM tworza
cykl snu o czasie trwania 90-110 min [3].
Przyjmuje sie wiec, ze sen sklada sie z dwu
réznych stanéw, snu NREM i snu REM, ktére maja
r6zny obraz fizjologiczny i r6zne podloze, a we $nie
NREM mozna wyodrebni¢ sen plytki (stadia 11 2)
i sen gleboki, inaczej sen wolnofalowy (stadia 3
i4). Stadia 3 i 4 nazywane sa takze snem delta. Jak
wspomniano powyzej, stosowany jest tez po-
wszechnie podzial snu NREM na 4 stadia wedlug
kryteriéw Rechtschaffena i Kalesa [2]. Ale obraz
kliniczny agrypnia excitata, w majaczeniu alkoho-
lowym lub $miertelnej bezsennos$ci rodzinnej,
$wiadczy o tym, ze podloze anatomiczne stadium
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1 jest r6zne od pozostatych stadiéw NREM. W scho-
rzeniach tych stwierdza sie bowiem niezdolnosé
do generowania snu wolnofalowego, z zachowa-
nym stadium 1 [4, 5]. Zgodnie z propozycja Luga-
resiego i wsp. [6], nalezaloby zatem wyodrebniaé
w obrebie snu 3 stany: najstarszy filogenetycznie
i ontogenetycznie sen odpowiadajacy stadium 1
NREM, a behawioralnie przejawiajacy sie tylko sen-
noscia, oraz sen NREM i sen REM.

W ostatniej dekadzie opis funkcjonowania
mozgu podczas snu zostal wzbogacony dzieki neu-
roobrazowaniu hemodynamicznemu/metabolicz-
nemu oraz mapowaniu czynno$ci bioelektrycznej.
Badania te ujawnily, ze czynno$¢ mézgu we $nie
jest zr6znicowana topograficznie.

We $nie NREM w poréwnaniu z czuwaniem
i snem REM stwierdza sie globalny spadek metabo-
lizmu i aktywnosci synaps. Spadek ten widoczny
jest w badaniach neuroobrazowych przede wszyst-
kim w pniu mézgu, wzgérzu i przodomézgowiu
podstawnym, czyli w strukturach podtrzymuja-
cych czuwanie, a takze w jadrach podkorowych,
mozdzku oraz w okolicach czotowych, ciemienio-
wych i skroniowych kory. Charakterystyczna jest
dysocjacja miedzy czynnoscia czotowych i ciemie-
niowych pél kojarzeniowych a czynnos$cig obsza-
réw czuciowych przetwarzajacych bodzce tylko
jednej modalnosci. Spadek najbardziej nasilony
stwierdza sie¢ w korze przedczolowej, zwlaszcza
w obrebie zakretéw oczodotowych, i w ptaciku cie-
mieniowym dolnym, natomiast obszary odpowia-
dajace za wstepne przetwarzanie bodZc6w nadal
sg aktywne. Dysocjacja ta jest znamienna dla snu
w og6le, ujawnia sie juz podczas zasypiania i utrzy-
muje sie przez caly cykl snu NREM/REM. Zr6zni-
cowanie aktywnosci kory utatwia szybki powrét do
czuwania. Bodzce o istotnym znaczeniu nadal sa
przetwarzane, ale bodZce o mniejszym znaczeniu
nie powoduja wzbudzenia. Na uwage zashuguje
takze znaczny spadek aktywnos$ci w przedniej cze-
$ci zakretu obreczy i przedniej czesci wyspy. De-
aktywacja wymienionych obszaréw paralimbicz-
nych, z uniezaleznieniem sie funkcji wegetatyw-
nych i endokrynnych we $nie wolnofalowym od
bodZcow pochodzacych ze srodowiska, zapewnia
poczucie wypoczynku po énie. Sen REM z kolei
charakteryzuje sie w poréwnaniu z czuwaniem
wzrostem aktywno$ci w obrebie nakrywki i wzg6-
rza oraz w obszarach limbicznych i paralimbicz-
nych, a zwlaszcza w przedniej czeéci zakretu ob-
reczy. Aktywacja uktadu limbicznego we $nie REM
wiaze sie z labilnoscia wegetatywna oraz z zaan-
gazowaniem emocjonalnym podczas marzen sen-
nych. Wzrokowej zawartoéci marzen sennych to-
warzyszy aktywacja neuronéw w obrebie ukladu

siatkowatego, ciata kolankowatego bocznego i asocja-
cyjnych pél wzrokowych, ale nie w pierwotnej korze
wzrokowej [7, 8]. Charakterystyczne dla marzenia sen-
nego rozchwianie struktury czasu, jednotorowos¢,
brak miejsca na refleksje i dystans oraz amnezja po
obudzeniu sie moga wynika¢ ze spadku aktywnosci
w okolicach czotowych. Nie mozna wykluczy¢, ze
marzenia senne sg tylko przypadkowym produktem
aktywacji kory i ze maja one znaczenie dla snu REM
nie wieksze niz wspomnienie owych marzen na jawie
ma znaczenie dla mechanizmu czuwania.

Spadek przeptywu w pniu mézgu, wzgérzu,
przedniej czesci zakretu obreczy i zakretach oczo-
dotowych koreluje z moca fal delta [9]. Szczegblna
mozliwoéé wgladu w dynamike zmian zachodzg-
cych w mézgu podczas snu uzyskano dzieki wie-
lokanatowej rejestracji EEG. Spadkowi regionalne-
go przeplywu w korze przedczolowej we $nie
NREM odpowiada maksymalna moc fal delta
w odprowadzeniach z przednich okolic mézgu. W ten
sposéb mapy powierzchniowe czynno$ci bioelek-
trycznej uzupelniaja badania neuroobrazowe. Loka-
lizacja najwiekszej mocy tradycyjnych czestotliwo-
$ci widma EEG (delta, theta, alpha, sigma i beta) jest
niezalezna od czynnik6w homeostatycznych, co
sugeruje istnienie odrebnych generatoréw dla
owych czestotliwosci [10]. Generatory dla fal delta
zlokalizowano na przysrodkowej powierzchni pla-
téw czolowych [11, 12]. Takie ograniczenie wzro-
stu mocy fal delta moze wynikaé¢ miedzy innymi ze
spadku aktywnosci jader miedzyblaszkowych wzgé-
rza, majgcych wybidrcze polaczenia z korg przed-
czolowa i przednia cze$cig zakretu obreczy [13].

Sen i czuwanie sg utrzymywane za posrednic-
twem przekaznikéw synaptycznych, takich jak
noradrenalina, serotonina, dopomina, acetylocho-
lina, histamina, a takze kwas gamma-aminomasto-
wy (GABA), glutaminiany, glicyna oraz niedawno
odkryte hipokretyny (oreksyny). Osrodki, ktére
zawiaduja naprzemiennym wystepowaniem czu-
wania i snu, rozciagaja sie od rdzenia przedluzo-
nego do przodomoézgowia.

Do struktur odpowiedzialnych za podtrzymy-
wanie czuwania naleza populacje komérek w pniu
moézgu, podwzgdrzu i przodomézgowiu podstaw-
nym. Sa to: neurony glutaminergiczne wstepujg-
cego uktadu siatkowatego mostu i sr6dmézgowia,
cholinergiczne neurony jader konarowo-mosto-
wych i grzbietowo-bocznych nakrywki oraz przo-
domézgowia podstawnego, noradrenergiczne neu-
rony jadra miejsca sinawego, przednia grupa sero-
toninergicznych jader szwu, jadro guzowo-sutecz-
kowe zawierajace neurony histaminergiczne, a tak-
ze neurony hipokretynowe w tylno-bocznej czesci
podwzgdrza. Aktywno$é neuron6w noradrener-
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gicznych, serotoninergicznych, histaminergicz-
nych i hipokretynowych jest najwieksza w okresie
czuwania, we $nie NREM maleje, a we $nie REM
zostaje zawieszona [14-17].

Neurony wstepujacego ukladu siatkowatego
wysylajg impulsy do jader srédblaszkowych i przy-
srodkowych wzgérza, do podwzgérza i przodomaz-
gowia podstawnego. Pobudzenia te powoduja ty-
powe dla czuwania wzbudzenie w zapisie EEG.
Gléwnym neuroprzekaznikiem jest tu glutaminian.
Glutaminergiczne sa takze rozlegle potaczenia
wzgbrzowo-korowe i niektére potgczenia wstepuja-
ce z przodomézgowia podstawnego do kory [18, 19].

Cholinergiczne neurony jader konarowo-mo-
stowych i grzbietowo-bocznych nakrywki réwniez
podtrzymujg czuwanie [20]. Neurony te wysylaja
polaczenia do niespecyficznych struktur wzgérza,
jader przysrodkowych i §r6dblaszkowych wzgdérza,
ktoére tez biora udzial w utrzymywaniu wzbudze-
nia w korze mézgu [21], oraz do tylnego podwzgé-
rza i przodomoézgowia podstawnego. We wzgérzu
acetylocholina stymuluje wzgérzowe jadra swoiste,
bezposrednio lub posrednio, hamujac zawierajace
GABA neurony jadra siatkowatego wzgérza. W jg-
drze siatkowatym, posredniczacym miedzy jadra-
mi swoistymi i kora mézgu, dziata mechanizm
bramkujgcy, ktéry blokuje lub otwiera transmisje
ze wzgoérza do kory mézgu. Inna populacja neuro-
noéw cholinergicznych jest przemieszana z neuro-
nami niecholinergicznymi, gtéwnie GABA-ergicz-
nymi, w przodomézgowiu podstawnym. Choliner-
giczne neurony przodomézgowia podstawnego
tworza zgrupowania miedzy innymi w obrebie
przegrody, pola przedwzrokowego, istoty bezi-
miennej, jadra podstawnego Meynerta [22]. Wysy-
taja one potaczenia do kory mézgu, ciata migdato-
watego, a takze do wzgérza i otrzymuja potaczenia
ze struktur pnia mézgu i podwzgoérza podtrzymu-
jacych czuwanie [23]. Cholinergiczne neurony
przodomézgowia podstawnego sg najbardziej ak-
tywne podczas czuwania i snu REM i mniej aktyw-
ne podczas snu NREM, a nasilenie ich aktywnosci
koreluje dodatnio z moca czynnoéci gamma oraz
ujemnie z mocg czynno$ci delta [24]. Uszkodzenie
przodomoézgowia podstawnego powoduje $piaczke
z czynnoscig fal subdelta (< 1 Hz).

Czuwanie podtrzymuja takze neurony nora-
drenergiczne w jadrze miejsca sinawego. Wysylaja
one dlugie potaczenia do przodomézgowia pod-
stawnego, pnia mézgu i rdzenia kregowego, stymu-
luja inne uktady zaangazowane w czuwanie i ha-
mujg neurony rozpoczynajace sen. W warunkach
fizjologicznych réwnowaga miedzy transmisja cho-
linergiczna i noradrenergiczna jest zachowana,
dzieki czemu mézg znajduje sie albo w stanie czu-

wania ze wzbudzeniem kory i towarzyszacym na-
pieciem mieéni, albo w stanie snu REM, ktéremu
towarzyszy desynchronizacja w EEG i atonia. Sen
REM i atonia wystepujg, gdy czynne sa neurony
zawierajace acetylocholine i nieczynne neurony
zawierajgce noradrenaline.

Histaminergiczne neurony jader guzowo-su-
teczkowych wysylajg rozlegte polaczenia do kory
mézgu [25]. Sttumienie czynnos$ci histaminergicz-
nej powoduje wyltgczenie §wiadomosci [26].

Neurony produkujgce hipokretyny znajduja
sie wylacznie w tylno-bocznej cze$ci podwzgérza,
ale wysylajg aksony do jadra miejsca sinawego,
jader szwu, jader guzowo-suteczkowych, konaro-
wo-mostowych, grzbietowo-bocznych nakrywki
oraz do okolicy brzusznej nakrywki [27-29], otrzy-
mujg tez polaczenia z innych struktur aktywujg-
cych, na przyklad z jadra miejsca sinawego [30].
W narkoleps;ji z katapleksja stwierdza sie ubytek neu-
ronéw hipokretynowych [31] oraz niskie stezenie
hipokretyny-1 w plynie mézgowo-rdzeniowym [32].

Za wylaczenie uktadéw podtrzymujacych czu-
wanie odpowiedzialne jest brzuszno-boczne jadro
przedwzrokowe (VLPO, ventrolateral preoptic nuc-
leus) [33]. Neurony VLPO zawierajg galanine i GABA
[34] i wykazuja najwieksza aktywno$é w czasie snu
NREM. VLPO wysyla potaczenia do neuronéw hista-
minergicznych jadra guzowo-suteczkowego, co od-
powiada za przejécie z czuwania w sen NREM [35],
do jader szwu, a takze do jadra miejsca sinawego, co
jest odpowiedzialne za bramkowanie snu REM [36,
37], oraz do skupisk neuronéw hipokretynowych
w tylno-bocznej czeéci podwzgorza [38]. VLPO otrzy-
muje hamujace polaczenia monoaminergiczne, no-
radrenergiczne i serotoninergiczne oraz liczne po-
tgczenia z uktadu limbicznego, na przyktad z oko-
licy podspoidtowe;j [39].

Czynnikiem zapoczatkowujgcym sen jest naj-
prawdopodobniej wzrost stezenia adenozyny. Ste-
zenie adenozyny narasta w czuwaniu i spada pod-
czas snu [40]. Adenozyna pobudza neurony hamu-
jace VLPO [41] i hamuje podtrzymujace czuwanie
neurony w przodomézgowiu podstawnym [42].
Kofeina i teofilina, antagonisci adenozyny, powo-
duja wzbudzenie i ttumia sen. By¢é moze uszkodze-
nie VLPO bylo odpowiedzialne za bezsenno$é ob-
serwowang w nagminnym zapaleniu mézgu.

Interakcja miedzy VLPO i jadrami monoami-
nergicznymi podtrzymujacymi czuwanie dziata na
zasadzie przelacznika bistabilnego (flip-flop). Prze-
taczanie miedzy poszczegélnymi stanami jest sta-
bilizowane przez hipokretyny. A zatem hipokrety-
ny maja decydujace znaczenie w generowaniu czu-
wania, nie hamujg one jednak rozpoczynajacych
sen neuronéw VLPO. Uklad flip-flop jest stabilny
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w kazdej ze skrajnych pozycji, zapewnia szybkie
przejscia z jednego stanu do drugiego i nie dopusz-
cza do tworzenia sie stanéw przejSciowych. Uszko-
dzenie neuronéw stabilizujacych prowadzi do nie-
prawidlowego przelaczania stanéw §wiadomosci
lub zwigkszenia liczby przejs¢ miedzy stanami, tak
jak to sie obserwuje na przyklad w narkolepsji. Roz-
fragmentowanie snu i sktfonnoéé do drzemek w cig-
gu dnia, czeste u 0sé6b w podeszlym wieku, mozna
ttumaczy¢ miedzy innymi ubytkiem komérek
w VLPO i zachwianiem réwnowagi w obwodach
podtrzymujacych sen i czuwanie [43-45].
Regulacja snu, homeostatyczna i circadialna,
odbywa sie w podwzgérzu. Ale podwzgérze zawie-
ra tylko uktad przetacznikéw, natomiast charakte-
rystyczne dla snu NREM wrzeciona i fale delta
powstajg w obwodach wzgérzowo-korowych. Fale
delta formuja sie wskutek scalania trzech rodzajéw
oscylacji o r6znym mechanizmie i réznym miejscu
powstawania. Sg to generowane w korze oscylacje
wolne o czestotliwoéci ponizej 1 Hz, korowe oscy-
lacje o czestotliwo$ci 1-4 Hz oraz rytmiczne oscy-
lacje 1-4 Hz pochodzgce ze wzgérza. Wolne oscy-
lacje korowe (< 1 Hz) biorg udziat w synchroniza-
¢ji, wyzwalaniu i grupowaniu innych oscylaciji,
zwlaszcza fal delta i wrzecion snu. Rytmiczne syn-
chroniczne potencjaly czynno$ciowe w neuronach
jader swoistych wzgérza powodujg fale postsynap-
tycznych potencjaléw pobudzeniowych w dendry-
tach neuronéw kory. Te fale depolaryzacji ujaw-
niaja sie jako fale delta w EEG. Fale delta w EEG
swiadcza o tym, ze wzgodrze nie jest w stanie prze-
kazywa¢ informacji do kory mézgu. Taki zapis
widzimy nie tylko we §nie NREM, ale i w stanach
patologicznych, w ktérych transmisja ze wzgérza
do kory jest zablokowana, na przyktad w $pigczce
oraz podczas pewnych form napadéw padaczko-
wych. Zmniejszenie impulsacji z uktadu siatkowa-
tego oraz jader konarowo-mostowych i grzbietowo-
bocznych nakrywki powoduje hiperpolaryzacje bton
komérkowych neuronéw wzgérzowo-korowych
i blokade transmisji bodZcéw do kory mézgu [46].
Cykliczne nastepowanie po sobie snu NREM
i REM jest rezultatem wzajemnego oddzialywania se-
rotoninergicznych i naradrenergicznych neuronéw
REM-off (nieaktywnych podczas snu REM) oraz cho-
linergicznych neuroné6w REM-on (aktywnych podczas
snu REM) [43, 47]. Acetylocholina depolaryzuje
GABA-ergiczne neurony hamujace w jadrze siatkowa-
tym wzgérza. Zapobiega to rytmicznej aktywnosci
neuronéw tego jadra, a wtedy neurony wzg6rzowo-
korowe w swoistych jadrach wzgérza pracuja asyn-
chronicznie. Ta asynchroniczna czynnoéé¢ powoduje,
ze zapis EEG we $nie REM, a takze w okresie czuwa-
nia, jest niskonapieciowy i zdesynchronizowany [46].

GABA-ergiczne neurony REM-on w moScie
hamuja neurony noradrenergiczne i serotoniner-
giczne, zlokalizowane takze w obrebie mostu neu-
rony glutaminergiczne majq polaczenia z glicyner-
gicznymi neuronami posredniczacymi w rdzeniu
przediuzonym. Uwalnianie glicyny powoduje hi-
perpolaryzacje neuronéw ruchowych w rdzeniu
i zahamowanie ruchowe. W moscie znajduja sie tez
neurony REM-waking-on, aktywne podczas czuwa-
nia i snu REM. Czeé¢ z nich odpowiada za zjawi-
ska fazowe podczas snu: szybkie ruchy gatek
ocznych oraz skurcze mie$ni przerywajace zahamo-
wanie ruchowe charakterystyczne dla snu REM [48].

Regulacja iloéci i pory snu odbywa sie dzieki
wspoéltdziataniu zegara biologicznego, sterujacego
okolodobowymi wahaniami poziomu czuwania,
oraz mechanizmu homeostatycznego, utrzymujg-
cego stalg ilos¢ snu w ciggu doby [49].

Zdolno$¢ czuwania i potrzeba snu, tak jak
wiekszosé proceséw fizjologicznych, wykazuja
cykliczne wahania okotodobowe (circadialne),
o okresie (r) zblizonym do czasu trwania doby astro-
nomicznej. Gl6wnym generatorem rytméw okoto-
dobowych (zegarem biologicznym) jest polozone
w przedniej cze$ci podwzgoérza parzyste jadro skrzy-
zowania (nucleus suprachiasmaticus) [50]. Polacze-
nia anatomiczne miedzy jadrami skrzyzowania
i uktadami podtrzymujacymi sen i czuwanie byly
ostatnio przedmiotem intensywnych badan. Jadra
skrzyzowania majq niewiele bezposrednich pola-
czen z ukladami regulujacymi sen [39, 51]. Sygnal
circadialny jest przekazywany przez wielosynap-
tyczne polaczenia z jader skrzyzowania do jadra
grzbietowo-przysrodkowego podwzgérza, gdzie od-
bywa sie integracja rytméw okotodobowych z infor-
macjami naptywajacymi z narzadéw wewnetrznych,
kory przedczotowej i uktadu limbicznego [52]. Ja-
dro to wysyla informacje do VLPO o cyklach snu
i czuwania, do wydzielajacych kortykoliberyne neu-
ronéw jadra przykomorowego oraz do neuronéw
w bocznej czesci podwzgoérza zawierajacych hipokre-
tyny i hormon koncentrujacy melanine [39, 53].
Stwierdzono ostatnio, ze hormon koncentrujacy
melanine reguluje ilo§¢ snu REM [54].

Jadra skrzyzowania zawiadujg dystrybucja snu
w czasie, natomiast stalg ilo$¢ snu zapewnia mechanizm
homeostatyczny. Powoduje on zwiekszenie sktonno-
sci do snu, gdy czuwanie trwato dtugo, i zmniejsze-
nie, gdy sen moze wystepowacé ad libitum. Pozbawie-
nie snu prowadzi do wzrostu mocy fal wolnych pod-
czas snu wyréwnawczego. Drzemka w ciggu dnia
zmniejsza moc fal wolnych w czasie snu nocnego.
Moc fal wolnych w zapisie EEG snu jest wiec fizjo-
logicznym wskaznikiem procesu homeostatyczne-
go, a takze intensywnosci (gltebokoéci) snu [49].
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Mechanizm homeostatycznego wyréwnywa-
nia niedoboru snu jest nieznany. Ilo§¢ snu NREM
i REM jest najprawdopodobniej regulowana przez
odrebne mechanizmy. Skumulowany niedobér
snu nie ma wplywu na czynno$¢ neuronéw VLPO,
ktéra jest niewielka nawet po dlugim okresie po-
zbawienia snu i dopiero w momencie zasypiania
wzrasta dwukrotnie [36, 55]. By¢é moze czynni-
kiem gromadzacym sie w miare czuwania i tym
samym substratem potrzeby snu jest adenozyna,
ktéra — jak juz wspomniano poprzednio — akty-
wuje VLPO i hamuje obwody podtrzymujace czu-
wanie [40]. Proces homeostatyczny wplywa tak-
ze na poziom czuwania. Analiza widma EEG
w czuwaniu wykazuje wzrost mocy fal wolnych
w pasmie theta, zalezny do tego, jak dtugo trwalo
pozbawienie snu [56].

Mechanizm circadialny i homeostatyczny nie
sa niezalezne od siebie. Neurony jader skrzyzowa-
nia otrzymuja informacje zwrotna ze struktur bio-
racych udzial w regulacji snu i czuwania, takich
jak przednia grupa serotoninergicznych jader szwu
oraz cholinergiczne jadro podstawne Meynerta,
jadra konarowo-mostowe i grzbietowo-boczne na-
krywki. Wykazano niedawno, ze neurony jader
skrzyzowania zwiekszaja aktywnos$¢é podczas czu-
wania i snu REM. A zatem czynno$¢ bioelektrycz-
na tych neuronéw zalezy nie tylko od dzialania
zegara molekularnego, ale takze od aktualnego sta-
nu snu lub czuwania [57].

Do niedawna uwazano, ze somatyczne skutki
pozbawienia snu sa stosunkowo nikle. Stwierdzo-
no jednak, ze niedobér snu ma wplyw na metabo-
lizm weglowodanoéw i funkcje endokrynne: gorsza
jest tolerancja glukozy, wyzsze stezenie kortyzolu
w godzinach wieczornych, nizsze stezenie hormo-
nu tyreotropowego [58]. Pozbawienie snu wiaze sie
z wyzszym stezeniem biatka C-reaktywnego [59]
i zwiekszonym ryzykiem schorzen uktadu krazenia.
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