Fyziologie a patofyziologie spanku

(Beta verze pracovniho textu pro studenty: Stru¢ny prehled problematiky fyziologie a
patofyziologie spanku. Text mizZe obsahovat obrazky a schémata vdzané autorskymi pravy,
proto je uréen pouze pro studenty LFUK Plzen.)

Sepsal Karel Blahna

Definice a funkce spanku

Mnoho autor definovalo spanek z rliznych perspektiv (filozofické, biologické, elektrofyziologické
atd.). Tak0 je zndmo, Ze celd fada ZivociSnych druhl vykazuje velmi variabilni formy spanku.
Pfiroda ztohoto pohledu je velice variabilni, vezmeme-li v potaz vcelku komplikovanou
choreografii spanku u ¢lovéka jez porovname s pravidelné se vyskytujicim stavem snizené aktivity
naptiklad u cerva s jeho jednoduchym nervovym systémem. Obecné lze fici, Ze spanek lze
definovat jako: ,pFirozeny stav necinnosti s docasné snizenou reakci na vnéjsi prostredi, jei je
doprovazena reverzibilni ztratou védomi“.

Navzdory obecného povédomi o nutnosti spanku pro Zivot a jiz vcelku bohatych znalostech o
dil¢ich funkcich spanku nam stdle chybi urdita sjednocujici teorie. Vime, Ze spanek je naprosto
nezbytny pro Zivot vétSiny organism(. Shodneme se na tom, Ze spanek probiha v pravidelnych
intervalech a je tzv. homeostaticky regulovan, coZz znamena, Ze mnozstvi a intenzita spanku je
citlivé fizena a napf. nedostatek spanku po uréitou dobu vede k naslednému kompenzacnimu
narUstu po sobé jdoucich spankovych perioddch. Je téZz zndmo, Ze pretrvavajici dlouha spankova
deprivace spanku vsak mlze vést k ubytku hmotnosti, naruseni termoregulace a imunitniho
systému a nasledné i ke smrti. Spanek ma tedy celkovy blahodarny a regeneracni ucinek na celé
télo ve smyslu znovunabyti energie a metabolismu. Nékolik studii skutec¢né prokdazalo existenci
specifickych gend, jez byly aktivovany béhem spanku a jejich funkce souvisela s Usporou energie,
konkrétné slo o geny, jez zvysovaly produkci glykogenu. Spanek je rovnéz velmi dulezity pro
regeneraci tkani, vyvoj nervového systému, a taktéz pro jeho ,o€istnou funkci®, tzn. Ze spanek je
spanku je ovsem jeho nebytnost pro fungovani mnoha kognitivnich procesl, zejména pro
konsolidaci paméti. Nékteré z vySe uvedenych funkci budou podrobnéji popsany nize v textu, ale
smyslem tohoto textu bude nastinit vztah spanku k nékterym vybranym patofyziologickym
procestim. Z tohoto dlivodu, neni tato kapitola dostatecné vycerpavajici. V Sirsim kontextu bude
problematika probirana ve volitelném kurzu v ptistim akademickém roce ...



Struktura spanku

Nathaniel Kleithman a Eugen Aserinski (1953) ve své dobé jako prvni pouZili monitorovani eeg
(zde je nutné podotknout, Ze méreni EEG bylo objeveno teprve pred nékolika lety v jejich dobé ..)
pro sledovani spanku u zdravych dobrovolnikl. Za zminku stoji Ze Nathalien Kleithman
zaznamendval kazdou noc EEG signal na papirovou pasku dlouhou nékolik set metrd, poté ji ru¢né
analyzoval a je také zndmo, Ze pouzival svého desetiletého syna jako experimentalni objekt.
Velkym milnikem pro vyzkum spdnku objev zakladnich EEG vzorcu elektrické aktivity béhem
spanku. Neprehlédnutelné byly epochy nahrané v dobé velmi hlubokého spdnku,kdy se viny
elektrického signalu zacaly zpomalovat a nabyvaly vétSich amplitud. Tento vzorec pomalych vin
byl velmi ¢asto nasledné prerusen aktivitou EEG, kterd svym charakterem pfipominala spise
elektrickou aktivitu béhem bdéni. V dobé téchto zvlastnich epizod se u testovanych osob vétsinu
téla v dusledku paralyzy vetSiny svalstva, vyjma ocnich bulbli, nepohybovala. Testovani jedinci
popisovali velmi ¢asto zvySeny vyskyt snll, a ménily se nékteré odpovédi autonomniho nervového
systému (jako napft. zvySena srdecni aktivita). Pro tento vskutku velky paradox, kdy aktivita mozku
vypadala jako béhem bdéni, ale celé télo bylo paralyzovdno, byla tato faze nazvana jako paradoxni
¢i jako ,,Rapid Eye Movement” (REM). V jistém smyslu opacna postupné prohlubujici se faze
spanku s hlubokymi vinami byla poté nazvana jako ,,Non-Rapid Eye Movement” (NREM).

Nathaniel Kleithman a Eugen Aserinski (1953)

REM spanek:

Evoluéni vyskyt REM / NonREM spanku je zndm u savcd a ptakl. Evoluéni mladsi REM spanek,
nékdy nazyvany také jako rhombencefalicky *, je charakterizovan
desynchronizovanou,nizkonapétovou aktivity a frekvenéné charakterizovanou smési theta, beta
aktivitou (viz obrazky nize). Jak jiz bylo zminéno,REM spanek je doprovazen rychlymi pohyby odi,



poklesem tonu antigravitacnich svalli,a téZ svalstva hlavy a brady. Paradoxné je béhem REM
pfitomen rychly a nepravidelny pohyb ocni bulb(. Obé faze REM X NREM se periodicky sttidaji, v
prvni poloviné noci je vétsi vyskyt NREM, ve druhé poloviné dominuje REM (viz obrazek nize).
REM spanek je charakterizovdn pfitomnosti sni obvykle se silnym emocionalnim obsahem.
Epizody REM jsou doprovazeny dalSimi fyziologickymi zménami. Autonomni systém béhem REM
spanku je velmi nestabilni.

* VSimnéte si, Ze starSi mozkova struktura je zodpovédna za vyvojovy mladsi typ spanku. Za evoluéné
starSi NREM spanek jsou zodpovédné mladsi oblasti mozku.
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Stridani spanku NREM - REM. Zelend Cara charakterizuje stupen hloubky spanku NREM, Cervena cara je bdély stav,
modra ¢ara REM spdnek. VSimnéte si proporce REM-NREM v priibéhu noci a chovani spiciho subjektu béhem
rGznych epoch.

Charakteristiky spanku NREM:



NREM je charakterizovana synchronizovanou EEG aktivitou s pomalymi vinami s choreografii
aktivity typické pro kazdou fazi spanku NREM (viz schéma nize).

Faze 1: obvykle faze theta (4 - 7 Hz).

Faze 2: vyskyt spankovych vieten a komplexd K.

Faze 3: prevazuji spankova vietena, vyskyt pomalych vin (0,5 - 4 Hz).
Faze 4: dominuje ¢innost delta s vysokym napétim.

U NREM spanku je charakteristickd prevaha parasympatiku (viz nize). Spanek NREM je také
dllezZity pro konsolidaci paméti.
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Délka spanku, pomér REM a NREM fazi spanku se méni v priibéhu celého lidského Zivota. BEhem starnuti spanku se
pomér Non-REM / REM zvysuje. Na obrazku niZe je patrny vysoky podil faze REM na samém zacatku Zivota (napft. U
novorozencu ¢ini celkova délka spanku i18 hodin, z ¢ehoZz 50% tvofi REM spdnek). U starych lidi je celkovy spanek

kratsi, stejné jako pomér epizody REM.



Kontrolni otazky:
Otazka 1: Za jakych okolnosti se v prabéhu evoluce mohl vyvinout REM spanek?

Otazka 2: Po narozeni REM spanek tvofi cca 50% spanku. Pro co si myslite, ze je
tak velka proporce REM v tomto obdobi tak dalezita?

EEG zaznam napfi€ riznymi spankovymi fazemi.
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Stage 2: 12 to 14 cps - sleep spindles and K complexes
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Kontrolni otazka 3:

Proc¢ si myslite, ze jsou amplitudy EEG signalu vétsiv NREM v
porovnani s mélkymi vinami REM spanku ¢i ve stavu bdélosti?

Pripad epidemie , Encefalitis Lethargica”

V minulém stoleti rakousky Iékar Constantin Von Economo vySetiroval pacienty postizené akutnim
zanétem nezndmého plvodu vyskytujiciho se ve formé epidemie mezi lety 1915 - 1924. Néktefi
pacienti trpéli silnou ospalosti, jeZ se projevovala velmi intenzivnim spankem (vice nez 20 hodin
denné), tito pacienti také velmi ¢asto upadali do kdmatu. Nasledné pitvy ukazaly, Ze tito pacienti
méli morfologické postiZeni oblasti stfredniho mozku a zadniho hypotalamu. Mala ¢ast pacientt
naproti tomu trpéla silnou nespavosti, a u téchto pacientli byly prokazany poskozeni v oblasti
hranic diencephalonu a stfedniho mozku, a také v oblastech predniho mozku a predniho
hypotalamu.

Tento objev mozkovych oblasti zodpovédnych za stfidani spanku a bdéni pfimo nastartoval
vyzkum mozkovych oblasti odpovédnych za spanek, bdéni ¢i védomi. Nasledujici studie na opicich
(1939) a potkanech (1946) potvrdily dulezitost hypotalamu a predniho mozku pro bdéni a spanek.
Dal$im dulezitym milnikem byl objev systému Retikularni formace (Reticular Activated System
,RAS) v mozkovém kmeni (Morruzi a Magoun, 1940). Tato studie ukdzala, Ze stimulace RAS v
mozkovém kmeni zpusobuje u anestetizovanych kocek stavy podobné aktivity
(desynchronizované EEG, malé amplitudy atd.). Navic lidé s poSkozenim téchto struktur jsou velmi
Casto ve stavu kdmatu. Je zajimavé, Ze az do osmdesatych let minulého stoleti byla role RAS
povaZzovana za ,pouhy” funkéné homogenni shluk neurond bez specifickych funkci. V poslednim
desetileti vSak diky modernim funkénim metodam (napf. pouzitim metod funkéni aktivace nebo
inhibice specifickych skupin neuroni pomoci svétla - optogenetice) pozndvame detailni zapojeni
a funkce jednotlivych jader.



(Kratky) Pfehled nejdulezitéjSich mediatorovych okruht pro spanek/bdéni

Cholinergni inervace: pedunkulo-pontinni jadro, laterodorsalni tegmentalni jadra. Tyto
struktury jsou zodpovédné za proces probuzeni a také za pocatecni spusténi REM spanku (,REM
- ON“). Tato jadra jsou umisténa v bazalnim pfednim mozku.

Monoaminergni inervace: (katecholaminy, serotonin, histamin): Tato jadra jsou umisténa ve
ventrolateralni dfeni a locus ceruleus (zde se nachazi mediator Noradrenalin) a zda se, Ze jsou
klicovou strukturou pro udrzeni stavu bdélosti.

Dopaminergni inervace: periaqueductalni Seda hmota

Serotoninergni inervace: ncl. raphe — dlleZita pro udrZeni stavu bdéni a ,,vypnuti“ REM spanku
(,REM - OFF“).

Histaminergni: tuberomammildrni jadra.
Inervace hypokretinu (orexinu)

Tyto neurony jsou umistény v postrannim hypotalamu a jsou dulezité pro ,aktivni bdély stav”,
jelikoz stimuluji monoaminergni neurony. V NREM spanku byva jejich aktivita utlumena, na
konci REM pak jejich aktivita opét stoupa.

Regulacni obvody spanku a bdéni.

V 90. letech byla objevena dlezita role ventrolaterdlnich preoptickych jader (VLPO). Tato jadra
inhibuji obvody jeZ jsou dulezité pro udrZzovani bdélosti (napf. jiz zmifnované orexinové neurony)
a byla prokazana jejich zvysena aktivita béhem spanku. Zprostiedkovatelem pro inhibici dalSich
neurond na synapsich vyuzivaji VLPO nékteré inhibi¢ni mediatory (galanin, GABA). Poskozeni
VLPO zpuUsobuje nespavost nebo fragmentaci spanku.

Flip — flop model spanku.

Stridani spanku a bdélosti (doslova ,,preklopeni” z jednoho stavu do druhého — ,flip - flop“, viz

nize) je zajisténo zménou rovnovahy mezi neurony RAS a VLPO. Tento model zajistuje hlad kv

(tzn. normalni ¢i fyziologicky ...) pfechod mezi spankem a bdélosti, misto neocekavanych epizod
spanku / bdéni (které jsou patrné v nékterych patologickych stavech, viz nize). Zpozdéni aktivity



VLPO, napriklad u starsich osob, vede k fragmentaci spanku. Stejny ucinek je taktéz
mozné sledovat po experimentdlné navozené destrukci VLPO (studie na hlodavcich ukazaly, Ze
zvitata mohou zahajit spanek, ale méli problém udrzet pokracujici spanek). Také pacienti s
narkolepsil' maji naruseny tento regulacni obvod kvili nefunkénimu systému hypokretin /

orexinovych neurond.

Nékteré chemickeé latky, nazyvané SOMNOgeny, jsou schopny potladit inhibici neurond ve

VLPO a tim tedy posilit jejich inhibi¢ni vliv na hypokretinové / orexinové neurony. Vysledkem je
vétsi ospalost Ci spanek. Tato inhibice je vSak po urcité dobé potlacena zpétnou vazbou
prostfednictvim inaktivace monoamin( a inhibice hypokretinu / orexinu je prerusena.

Reticular Activating system (RAS) Circuit of VLPO
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Adenosin je asi jednim z nejznaméjsich somnogeni se specifickymi receptory v mnoha
oblastech mozku (napf. v pfednim mozku, klre, hipokampu). V bdélém stavu se jeho hladina
zvysSuje a béhem spanku opét postupné klesa. Astrocyty jsou nejvétSimi zdroji extracelularniho



adenosinu a koncentrace adenosinu jsou regulovany ¢etnymi kinazami. Pfimé podavani agonist(
adenosinu podporuje spanek NREM a naopak inhibice téchto receptord antagonistou kofeinem
podporuje bdély stav.

Ale méjte na paméti, ze pokud zablokujete své adenosinové receptory

kofeinem, vas adenosin se stale kumuluje a jakmile je kofein Stépen z
receptoru je unava silnéjsi, jelikoz se projevi ucinek vyssi hladiny
adenosinu!

(TNF - a)

Koncentrace TNF - a vyznamné narlstd béhem NREM spanku, a zda se, Ze TNF - a tuto fazi
spanku podporuje. Jeden znamy experiment u zvirat ukazal, Ze experimentalni podavani TNF - a
prodluzuje délku spanku, a to pfiblizné tak, Zze 3 ug TNF - a prodlouzi spanek o 90 minut. Cilovou
mozkovou strukturou je VLPO.

Vyssi hladina TNF - a zplsobuje vyssi vyskyt eeg delta vin (0,5 - 4 Hz). Je také zndmo, Ze béhem
deprivace spanku se zvysSuje koncentrace TNF - a, a nékteré specifické skupiny pacient( (se
spankovou apnoi, chronickou Unavou, chronickou nespavosti, srde¢nim zachvatem) mivaji
vyrazné zvysenou hladinu TNF - a.

Dvoufaktorova teorie spanku
Jde o model, ktery se snazi popsat vztah mezi cirkadianni oscilacni (tedy dalo by se fici
pravidelné se opakujici ..) tendenci byt vzhiru - Proces C oproti postupné nar(stajici

tendenci ke spanku - Proces S. Dle tohoto modelu je nejlepsi ¢as jit spat je v dobé, kdy jsou

maximalni rozdil mezi procesy C a S (viz obr. dole, fialova Sipka).



Greatest urge to sleep = Greatest distance

between Process-S and Process-C
Process-S

(sleep drive) ™\

Process-C

circadian
(wake drive)

sleep sleep
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Na zakladé predchozich poznatk( si mGzeme si predstavit proces S jako Gcinek adenosinu na

VLPO, jeho postupna kumulace bude posilovat narlstajici tendenci usnout. Proces C zahrnuje
komplexni cirkadianni rytmy regulujici mnoho fyziologickych funkci a take vyrazné podporuje
uroven bdélosti.

Ridici obvody NREM spanku

Ventrolaterdlni preopticka oblast a medidlni preoptické jadro obsahuji neurony specifické pro
NREM spanek. Tento Ucinek zajistuje bohata inervace prevazné inhibi¢nich GABA neuronu jez
zaciluji neurdlni sité dlleZité pro bdély stav a probuzeni lokalizované zejména v hypotalamu a
mozkovém kmeni. Bazdlni predni mozek (basal forebrain) obsahuje podskupinu inhibi¢nich
GABA neurond, jez cili do mnoha korovych oblasti.

Ridici obvody REM spanku

Iniciaci REM spanku zajistuji cholinergni neurony pedunkulo - pontinnich laterodorsalnich
tegmentalnich jader. Rovnovahu mezi REM/NREM zajistuje monoaminergni aktivita ( jde o
Locus Ceruleus, nucleus raphe, ventrolateralni periakveduktalni Sed). Sublaterodorzalni jadro
zajistuje ztratu svalového tonu béhem REM faze a tim ocharnu jedince pred eventuelni
motorickou aktivitou generovanou v pribéhu snéni.



Spdnek a dynamika hormonadlni regulace

Je dobré si uvédomit, Ze produkce nékterych hormont je striktné vazana k cirkadidannimu rytmu
(napf. Kortisol, TSH). Naproti tomu produkce jinych hormont vyZzaduje spanek nebo jeho
konkrétni faze (napft. ristovy hormone, kdy 50-70% jeho celkové produkce je v prvni poloviné
spanku s NREM, podobné to je i s prolaktinem). Nicméné je znamo, Ze deprivace spanku vede
ke zvyseni kortizolu, TSH, T3 (T4 se nezméni) a ke sniZeni prolaktinu. DalSim vyznamnym
prikladem je produkce leptinu, coz je hormon duleZity pro regulaci chuti k jidlu. Hladina leptinu
se zvySuje béhem spanku a béhem bdéni se snizuje. Snizeni urovné leptinu v disledku deprivace
spanku vede proto k vy$Simu apetitu a ndsledné ke zvySenému kalorickému ptijmu.

Spanek a pamét imunitniho systému

PFizniva role odpocinku nebo spanku pro proces hojeni a regenerace je v mnoha kulturdch velmi
dobre zndm3 zkusSenost. Jedinci jeZ jsou vystaveni infekci a zanétu jsou obvykle vice unaveni a
hodné spi. Jak vsak jiz bylo zminéno, dlouha spankova deprivace mlze naproti tomu silné
narusit imunitni odpovédi. Pfikladem pfiznivého vlivu spanku je podpora interakce antigen
prezentujicich bunék (APC) a T — lymfocytl nebo migrace T-lymfocyt(i do lymfoidni tkané. Je
znamo, ze NREM spdnek je dulezity pro produkci prozanétlivych faktor(, které maji zpétné
somnogenni Ucinek zvlasté s prodlouzenim hlubokého NREM spanku. Imunitni systém vlastné
predstavuje dlouhodobou pamét pro antigeny rGzného charakteru pro pozdé;jsi imunitni
odpovéd. Napriklad APC jez v lymfatickych organech interagujici s naivnimi T-bunkami vlastné
vytvareji urcity typ ,imunologické synapse”. Nasledna aktivace T-lymfocytl vede ke zvyseni
prozanétlivych faktor( (napf. interleukin(i 12, 2, 10), coz podporuje tvorbu protilatky a tim
pamét pro antigeny. BEhem NREM spanku je nizsi hladina kortizolu, ktery ma inhibi¢ni Gcinek
pro imunitni odpovéd. Hladina ristového hormonu a prolaktinu na druhé strané stoupa a oba



tyto hormony podporuji imunologickou pamét (napfr. podporujl' produkci IL 12) Je také dobre
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Autonomni systém a spanek

Pro klinickou praxi je dobré si uvédomit, jakym zplsobem se bude chovat vegetativni systém

v pribéhu jednotlivych spankovych fazi. BEhem NREM spanku prevlada vliv parasympatiku, coz
ma pfriznivy stabilizacni uc¢inek na kardiovaskularni systém: je zfejmé, Ze poklesne srdec¢ni
frekvence a krevni tlak o cca. 10 — 20 % (tento stav se nazyva , dipping efekt” — z anglického
,ponoreni“, ¢i ,poklesnuti“). Absence dipping effektu je rizikovym faktorem pro fadu
kardiovaskularnich poruch a je prediktorem vyssi Umrtnosti. BEhem NREM spdanku je také ¢asto
patrna vyznamna sinusova arytmie.

Rem spanek je naproti tomu doprovazen nestabilitou kardiovaskuldrniho systému s vyraznymi
fluktuacemi a prfevahou sympatiku nad parasympatikem. Navic hypotonie kosternich svalt
eliminuje nestabilitu pomocnych dychacich sval(i a snizuje tak efektivni ventilaci (zejména snové
faze). Z tohoto dtvodu je REM kritickym obdobim pro vyvoj spankového apnoe.

A také mimo to .. spankova deprivace vede k celkové metabolické dysregulaci a vyraznému
zvyseni tonu sympatiku, coz zvysuje riziko vzniku kardiovaskularnich chorob, zejména
hypertenze. Pacienti s kardiovaskuldrnimi chorobami proto maji béhem REM spanku vyssi
nachylnost k nastupu zdchvatt anginy pectoris nebo srdec¢niho infarktu.



Vybrané nemoci souvisejici se spankem:

Narkolepsie

Choroba zndma téz jako Daniel MerrickQv syndrom (DMS) je chronické neurologické
onemocnéni, pfi kterém mozek neni schopen spravné regulovat cyklus spanku a probuzeni. Toto
onemocnéni ma i genetické pozadi spojené s geny HLA DR2 a HLA DQB1 * 0602. Experimentalné
muZe byt narkolepsie vyvolana u hlodavcll destrukci neuront produkujicich hypokretinové
(orexinové) mediatory, které zajistuji udrzeni bdélosti prostrednictvim Siroké interakce s
probuzenimi neurony (viz vyse). Pfedpoklada se, Ze orexinové neurony mohou byt u pacient(i s
narkolepsii postiZzeny prostfednictvim autoimunitnich procesu.

Ptiznaky narkolepsie: Typicky je vyskyt neocekavanych spankovych epizod. Velmi ¢asto pacienti
upadaji do stavu nazyvaného kataplexie, jeZ je provazena ztratou svalového tonu, casto je
vyvolana silnymi emocemi.

Velmi ¢asto se vyskytuji dalsi pfiznaky, jako je paralyza spanku a hypnagogické halucinace:
Subjekt se po probuzeni z REM nem{ze pohybovat a jeho realita je smichdana s obsahem snu.

Velmi ¢asto byva tento stav zaménén za epizodu psychdzy u schizofrenie.
Spanek je fragmentovany napfi¢ celého dne, avsak celkova doba spanku je normalni.

REM Sleep Disociace - pacienti s narkolepsii mohou béhem upadnuti do spanku prejit z
probouzeného stavu ,pfimo“ na REM Sleep, coz neni fyziologické.

Syndrom spankové apnoe

Dychani ve spanku je nékolikrat za noc pferusovano na dobu del39 nez 10 s.
Dle etiologie rozliSujeme dvé formy:

Obstrukcni (Castéjsi):
J oxygenace krve diky obstrukci v hornich dychacich cestach.

U vétsiny pacientl je redukce arteridlni krve zejména v REM fazi (svalova atonie).



Horni dychaci cesty (HDC) maji v horizontalni poloze sklon ke kolapsu = nutna kompenzace je
zvyseni ,protlaku“ v HDC - zvy$ené dychani - déle dochazi k neurochemickym zménam na
urovni motoneuron( (serotonin, Noradrenalin, GABA) = coz vede ke snizenému tonu m.

genioglossus.

Obstrukce HDC vede velmi ¢asto ke zvySenému chrapani.

V dusledku takto navozenému dlouhodobému pulsobeni hypoxemie se muizZe rozvinout plicni
hypertenze, cor pulmonale ¢i polycytémie. Kardiovaskularni disledky spankové apnoe zahrnuiji
hypertenzi, poruchy srde¢niho rytmu, infarktu myokardu nebo cévni mozkové poruchy.

* Centrdlni (vzdacné):

Apnoické pauzy v Non-REM spankovych fazich I. a Il. Jsou zplsobeny {, CO2. Zdstava dychdni v
téchto fdzich spdnku je vyvoldna pri hodnotdch PCO2, jeZ béhem bdéni dychdni neutlumi, jde
tedy o poruchu Fidicich center.

Nespavost
Je v soucasné dobé velikym problémem a je dusledkem socialné-ekonomického vyvoje
zapadni civilizace.

Typy poruch:

- porucha zahdjeni spanku (napf. Dopad na zivotni prostfedi, uzkost).

- porucha kontinuity spanku (napf. Spankova apnoe, astma, demence).
- Casné probuzeni (napf. u starych lidi, &i pacientl s depresemi).

Pseudoinsomnie
Pacient si neni védom toho, Ze spi vice Casu, nez odhaduje. Jeho nespavost Casto
zveliCuje.

Parasomnie

Jde o abnormalni poruchy chovani béhem spanku. Lze je rozdélit podle naruseni faze NREM/REM.



NREM parasomnie
Somnambulismus (noc¢ni chlze) - disociované probuzeni v hlubokém spanku NREM v prvnim
cyklu. Pacient mlze provadét rtizné pohyby, ale neni si toho védom.

Pavor nocturnus pacient zaziva velkou uzkost se silnymi vegetativnimi pfiznaky, kontakt s nim
nelze navazat, rdno si nic nepamatuje.

REM parasomnie

Nocni mura ( hrlzostrasny sen) — V druhé poloviné noci, pacient je probuzen nasledkem
hrizostrasného snu, Ize s nim navdazat kontakt, sen si pamatuje. Vyskyt hlavné u déti, u dospélych
zfidka. Casto u postraumatické stresové poruchy.

Alzheimerova choroba a spanek

Nedavné studie ukazaly vyznamné zvySeni hladin Amyloidu beta 90 (AB) u spankové
deprimovanych osob. Tzv. mikroglidlni clearence mozku je pfi nedostatecném spanku narusena
a v mozku zbyva celd rada odpadnich latek, véetné amyloidu beta(AB) , coz je vysokym rizikovym
faktorem pro pozdéjsi rozvoj Alzheimerovy choroby.
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Farmakologické ovlivnéni spanku a bdéni

Alkohol — podporuje GABAergni prenos informace. Nadbytek alkoholu vede k poruchdm spanku,
zejména nespavosti v druhé poloviné noci, kdy je alkohol jiz odbourdn a stimulovany GABAergni
systém je pfevazen systémem Glutamatergnim -> Je pouhou iluzi, Ze alkohol zajisti kvalitnéjsi
spdnek!

Anestetika a sedativa - UcCinek na rliznych mistech neurondlini sité pro spanek/bdéni. Vétsinou
opét ovliviiuji GABAergni prenos informace. Nékterd anestetika (jako propofol) ovliviuji gap-
junction spojeni. Benzodiazepiny ovliviiuji GABA — A receptory (vhodné pro “uspani” pacientd s
nespavosti).

Antihistaminika — fyziologicky histaminergni neurony inhibuji NREM spdnek a podporu;ji
probouzeni. Blokatory H receptor(, tento Ucinek blokuji.

Stimulancia — Kofein , blokuje adesinové receptory (A1, A2). Amfetamin stimuluje ucinek
monoamind, zejména Dopaminu. Modafinil je novy stimulant (efekt je skrze Dopamin), pouzZivany
v lé¢bé narkolepsie . Vyrazné zvysuje bdélost u pacientll po mozkové mrtvici.



Odpovédi na kontrolni otdzky:

O1: Nékteri vyzkumnici véri tomu, Ze REM spdnek se miZe vyvinout aZ tehdy, kdyZ
paralyza svalii béhem REM spdnku neni pro jedince nebezpecnd, napr. u primati
to byl cas, kdy jiZz nespali na stromech ..

02: REM spanek novorozence funguje jako zdroj ,,vnitini stimulator” mozku jelikoz
novorozenec (a viastne i plod v déloze) nema dostatecny pFijem vnéjsich podnéti
dilezZitych pro synaptickou plasticitu.

03: ProtoZe synchronie neuroni je béhem NREM spdnku vyssi, tak je i vyssi
vysledna amplituda signdlu, na rozdil od stavu bdélosti kdy mnoho neuronii ,,pali”
nezavisle na sobé.

0O4: Béhem odpoledne, protoze rozdil mezi procesy C a S je vétsi ...
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O5: Antidepresiva svym ucinkem zvysuji hladinu monoamind, ¢imz
zcela potlacuji REM spanek.



