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Streszczenie

Zdolnos$cig do zachowania statego srodowiska wewnetrznego organizmu, wbrew czynnikom
zewngtrznym jak 1 wewnetrznym, ktore ta stalo$¢ moga naruszac¢, definiuje si¢ jako homeostaze.
Udowodnionynaukowo wplyw na homeostaz¢ ma cykliczno$¢ procesow biologicznych, zwana
inaczej rytmami dobowymi. Organizm czlowieka podlega rytmom dobowym Znajduje to
odzwierciedlenie w funkcjonowaniu autonomicznego uktadu nerwowego oraz sercowo —
naczyniowego. Przyktadem, jaki wptyw na homeostaze¢ organizmu mogg mie¢ zaburzenia
rytmow dobowych, jest stosowana przez wielu badaczy deprywacja snu.

Stowa kluczowe - homeostaza, autonomiczny uktad nerwowy, uklad sercowo — naczyniowy,
rytmy dobowe, deprywacja snu
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Abstract

The ability to preserve a permanent level of internal environment in a human organism, against
internal and external factors, which could breach the consistency, can be define as homeostasis.
Scientific proven influence on the homeostasis has the periodicity of biological processes, which
is also called circadian rhythm. The effect of circadian rhythm is also to see in the functioning of
autonomic nervous system and cardiovascular system. Sleep deprivation is an example of how
the disorders in circadian rhythm could have the influence on the homeostasis.

Key words - homeostasis, autonomic nervous system, cardiovascular system, circadian rhythm,
sleep deprivation

WSTEP

Homeostazg organizmu nazywamy zdolno$¢ do zachowania statego srodowiska wewnetrznego
mimo iz wystepuje dziatanie czynnikow zardéwno zewnetrznych jak

1 wewnetrznych. Homeostaza uzalezniona jest m.in. od sprawnego funkcjonowania
mechanizmow regulacyjnych zwigzanych z rytmicznos$cig wielu proceséw zyciowych.
Cykliczno$¢procesowzyciowych nazywana jest rytmami dobowymi 1 w zaleznosci od dtugosci
trwania tych rytméw moga zosta¢ one podzielone na:

e rytmy ultradobowe (ultradialne), sg to oscylacje o réznym czasie trwania.

e rytmy okotodobowe (circadialne), oscylacje trwajgce 24 godziny

e rytmy infradobowe (infradialne), oscylacje te sg bardzo zré6znicowane pod wzgledem
dlugosci trwania. Trwaja dluzej niz 28 godzin. Mozemy wyrdznié:

e rytmy okototygodniowe np. spolecznie uwarunkowane oscylacje dotyczace organizacji
zawodowego, rodzinnego czy towarzyskiego zycia czlowieka

e rytmy okolomiesieczne np. cykl hormonalny u kobiet

e rytmy okotoroczne, sezonowe, sg one zwigzane z wptywem poszczegdlnych por roku na
cykliczno$¢ oraz zmienno$¢ zachowan i wielu funkcji fizjologicznych np. wystgpowanie
depresji sezonowe;j [1,2].

Prawidtowe funkcjonowanie organizmu cztowieka jest uzaleznione od okotodobowej zmiennosci
parametréw fizjologicznych. Pozwala to na dostosowanie wielu procesow wewngtrznych do
zmieniajacych si¢ cyklicznie warunkéw srodowiskowych, wynikajacych

z ruchu obrotowego Ziemi. Najlepiej poznanymi rytmami okolodobowymi cztowieka s3:

" rytm sen—czuwanie

= okolodobowa zmienno$¢ temperatury glebokiej ciata

* zmiany ci$nienia tgtniczego krwi oraz czestosci skurczow serca

* zmiany wydzielania hormondw: m.in. melatoniny, kortyzolu, hormonu wzrostu,
prolaktyny [3].
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Wewngetrzny oscylator, czyli tzw. ,,zegar biologiczny” generuje odpowiedz przez wzglad na to, iz
rytmy biologiczne charakteryzuje endogenne pochodzenie, co oznacza, ze nie s3 one prosta
odpowiedzig na cyklicznie wystepujace zmiany o$wietlenia.

Model zegara biologicznego sktada si¢ z ponizszych elementow:

1. Zegara

wiasciwego:

u czlowieka role te pelni parzyste jadro  nadskrzyzowaniowe
(suprachiasmasticnuclei- SCN), zlokalizowane bilateralnie w przedniej czeSci
podwzgoérza nad skrzyzowaniem nerwdw wzrokowych;

w sklad zegara wchodzag dwa sprzgzone ze sobg systemy generowania
rytmicznos$ci — oscylatory, funkcjonujace w obrebie neuronu SCN.

2. Drog przychodzacych (aferentnych) do SCN (wejscie INPUT):

szlak siatkbwkowo-podwzgorzowy, ktorym dociera informacja o fazie
synchronizatora srodowiskowego $wiatto-ciemnos¢,

szlak  kolankowo-podwzgorzowy, ktorym dociera informacja o fazie
synchronizatoréw pozawzrokowych,

szlak laczacy twor siatkowaty z SCN, ktory przekazuje przede wszystkim
informacje sensoryczne,

szlaki laczace przegrode, hipokamp, podwzgdérze 1 przedwzgorze z
SCN,przekazujace informacje o srodowisku wewnetrznym organizmu,

szlaki 1aczace limbiczng cze$¢ przodomozgowia z SCN, ktore dostarczajg
informacji o stanie pobudzenia osrodkowego uktadu nerwowego.

3. Dro6g wychodzacych (eferentnych) z SCN (wyjscie OUTPUT):

wiokna nerwowe z SCN biegna do przodomédzgowia i innych jader podwzgorza
(m.in. jadra przykomorowego,jadra nadwzrokowego, przedniego obszaru
podwzgorza);

w strukturach docelowych dochodzi do przetworzenia sygnatu oscylatora
w rytmiczny sygnat efektorowy w postaci réoznych rytmoéw okotodobowych np.
zmian stezenia hormondéw we krwi, temperatury glebokiej ciala czy cis$nienia
tetniczego krwi [4-7].

Synchronizatory zewnetrzne, czyli czynniki Srodowiskowe, reguluja zegar biologiczny.
Najwazniejszym synchronizatorem rytmu dobowego jest §wiatto. Rolg dawcow czasu moga

rowniez pehic

Okolodobowa
naczyniowego

zmiany temperatury 1 wilgotnos$ci.

zmienno$¢ czynnosci autonomicznego ukladu nerwowego i ukladu sercowo-

Najnowsze doniesienia naukowe dostarczajg informacji o istnieniu zegaréw peryferyjnych w
wielu narzadach i tkankach, ktére sg zalezne od dziatania zegara biologicznego.
W kardiomiocytach i komorkach migs$ni gladkich, ktére sa komodrkami nalezacymi do uktadu
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sercowo-naczyniowego, wlasnie te zegary peryferyjne mozemy znalez¢. Rozwdj chordb
sercowo-naczyniowych u pacjentéw z otytoscia, cukrzyca czy bezdechem sennym, moze by¢
spowodowany zaburzong synchronizacja pomi¢dzy zegarami obwodowymi a centralnym.

Réwnowaga wspdtczulno-przywspodtczulna autonomicznego uktadu nerwowego charakteryzuje
si¢ wyrazng rytmika okolodobowa. W okresie aktywnos$ci, w ciggu dnia, dominuje uktad
wspolczulny, nocg obserwuje si¢ dominacje uktadu przywspotczulnego, jednak dominacja AUN
ulega zmianie w zaleznosci od réznych stadiow snu. W czasie snu wolnofalowego, czyli NREM,
dominuje uktad przywspotczulny. Somers 1 wsp. wykazali, ze aktywnos¢ uktadu wspotczulnego
oceniana metodg mikroneurografii jest wyzsza podczas fazy szybkich ruchow gatek ocznych
(REM) niz podczaswszystkich stadiow NREM, a takze istotnie przewyzszapoziom aktywnosci
uktadu wspotczulnego podczasczuwania [8]. Bezposrednio przed obudzeniem, czyli w drugiej
czesci nocy, dominuje ilos¢ snu REM, powoduje to powstanie wniosku, ktory mowi o tym, ze
istnieje zwigzek miedzy aktywacjauktadu wspotczulnego podczas snu REM a wigkszaczestoscia
epizodow sercowo-naczyniowych w godzinachporannych niz w pozostatych porach dnia [9]. Na
potwierdzenie tego postulatu mozna przytoczy¢ wyniki badan wskazujace, ze markery
aktywnosci uktadu wspotczulnego, tj. adrenaliny, noradrenaliny czy kortyzolu, osiagaja
najwyzsze warto$ci w godzinach porannych, co koreluje ze zwigkszonym wystepowaniem
incydentow niedokrwiennych serca lub mézgu wiasnie w tej porze dnia.

Rytm dobowy determinuje wiele parametréw hemodynamicznych zaréwno w spoczynku jak i np.
podczas trwania wysitku fizycznego.

Ci$nienie tetnicze krwi, jest jednym z parametrow hemodynamicznych, ktory podlega
okolodobowej zmienno$ci. Mechanizmy regulujace zmienno$¢ cis$nienia stanowig aktualny
przedmiot rozwazan naukowych. Zjawiskiem ,morning surge” nazywamy wzrost ci§nienia
0 20-25 mm Hg u mtodych, zdrowych osob, zaraz po przebudzeniu. Dochodzi do pobudzenia
receptorow alfa odpowiedzialnych za skurcz naczyn oraz niewielkiego wzrostu wydzielania
adrenaliny 1 noradrenaliny, to z kolei powoduje wzmozong aktywno$¢ uktadu wspoétczulnego,
ktora przyczynia si¢ do wzrostu ci$nienia tetniczego krwi. Poza wzmozong aktywnoscig uktadu
wspotczulnego, wplyw na wzrost ci$nienia tg¢tniczego krwi ma rowniez wzrost czgstosci
skurczow serca czy obnizenie aktywnosci przywspotczulnej. Cisnienie tetnicze krwi w czasie
trwania snu ulega obnizeniu, najnizsze warto$ci osigga pomigdzy 3:00 a 6:00 rano. Profil
»dippers” to fizjologiczne obnizenie wartosci ci$nienia tgtniczego krwi w czasie snu o 10%, nie
wiecej jednak niz o0 20% warto$ci ci$nienia w ciggu dnia. Pacjenci, u ktorych nie obserwuje si¢
nocnego spadku cisnienia o 10% wartosci wyjSciowej nazywani sg ,,non - dippers”.
Brak nocnego spadku cis$nienia tetniczego krwi, obserwowany jest u osob, u ktérych z réznych
powoddw dochodzi do zaktdcenia naturalnego rytmu ci$nienia tetniczego krwi np. u pacjentow z
pierwotnym jak 1 wtérnym nadci$nieniem tgtniczym co moze mie¢ zwigzek ze wzmozona
aktywnoscig adrenergiczng podczas snu.Brak nocnego-fizjologicznego spadku warto$ci ci$nienia
tetniczego krwi czgsto jest powigzany z zwigkszonym ryzykiem wystapienia niepozadanych
zdarzen sercowo-naczyniowych. Wyniki badan wskazuja, ze pomiedzy godzing 6:00 a 12:00
obserwuje si¢ 40% wieksze ryzyko wystgpienia zawatlu migsnia sercowego, 29% nagtej $mierci
sercowej, 49% udaru mozgu. Profil ,,extreme dippers”, ktory oznacza nocny spadek wartosci
ciSnienia przekraczajacy 20%, jest najrzadziej wystepujacym. Obserwuje si¢ go u osob ze
zmianami niedokrwiennymi w obrebie istoty biatej mézgu [10-15].
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Okotodobowa zmienno$¢ cisnienia tetniczego krwi determinowana jest przez czynniki
zewngtrzne m.in: jako$¢ i czas trwania snu, aktywno$¢ fizyczna, dietg oraz czynniki wewngtrzne:
aktywnos¢ autonomicznego uktadu nerwowego czy uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron [16-19].

Jeszcze wiele innych parametrow opisujacych stan czynnosciowy uktadu sercowo-naczyniowego
jest determinowanych przez okotodobowa zmienno$¢ aktywnos$ci autonomicznego uktadu
nerwowego. Mowa tu o np. czestosci skurczéw serca (HR), pojemnosci minutowej serca (CO),
objetosci wyrzutowej (SV) czy oporze naczyniowym.

110
cisnienie knwi srednie (mBP)
80 4
[mmHg]
TO -
100 4
czestost skurczow serca (HR) 80 {5
[1fmin] 1

g0 4"
40 -

140 1

zmiany % objetosci 5
wiyrzutowej (5V) 100 +

zmiany % pojemnosci
minutowej serca [CO)

zmiany % obwodowego
Opory Naczyniowego

12 15 18 21 24 3 & § 12
czas [h]

Rycina 1. Dobowe zmiany wybranych parametrow uktadu sercowo-naczyniowego (zrédto:
Veerman [20], zmodyfikowana)

Badania skupiajace si¢ na rytmice dobowej czgstosci skurczow serca (HR) dostarczaja
informacji, ze wzrasta ona rano zaraz po przebudzeniu osiggajac warto§¢ maksymalng miedzy
godzing 10 a 12. Inne doniesienia naukowe méwig o drugim wzroscie HR, ktory pojawia si¢ w
godzinach popotudniowych. Nastepnie rytm serca stopniowo obniza si¢ utrzymujac nizszy
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poziom podczas snu. Z badan przeprowadzonych przez Veerman i wsp., ktorzy oceniali dobowy
profil parametréw hemodynamicznych u 8 zdrowych osob, zaobserwowano, w godzinach
nocnych, spadek pojemnosci minutowej serca (CO) o0 29% 1 objetosci wyrzutowej (SV) o 7%
oraz wzrost catkowitego oporu naczyniowego o 22% w poréwnaniu do wartosci uzyskanych w
ciggu dnia. Autorzy stwierdzili rowniez, ze dobowe wahania CO 1 SV w znacznym stopniu zaleza
od dziennej aktywnosci fizycznej osob badanych [20, 21].

Wplyw deprywacji snu na uklad sercowo-naczyniowy i autonomiczny uklad nerwowy —
aktualny stan wiedzy.

Mozna przypuszczaé, ze przez wzglad na wystgpowanie zegara biologicznego i jego istotng rolg
w utrzymaniu homeostazy organizmu, zaktécenia w jego funkcjonowaniu moga powodowac
negatywne skutki dla zdrowia cztowieka. Okotodobowa czynno$¢ autonomicznego ukladu
nerwowego (AUN) jest podstawa dla zachowania stato$ci srodowiska wewnetrznego oraz
odruchowej regulacji m.in. ukfadu sercowo-naczyniowego. Glownym celem tej regulacji, jest
dostosowanie pracy serca oraz wartosci ci$nienia tetniczego krwi do zmieniajacych si¢ warunkow
fizjologicznych 1 patofizjologicznych na drodze odruchowej, najczesciej za posrednictwem
ujemnych sprzezen zwrotnych z udziatem osrodkowych i obwodowych struktur AUN.

Analize dostepnego pismiennictwa dotyczacego wplywu deprywacji snu na uklad sercowo-
naczyniowy 1 autonomiczny uktad nerwowy przeprowadzono przeszukujac baz¢ PubMed
uzywajac nastepujacych stow kluczowych: sleepdeprivation,autonomicnervous system

i cardiovascularmodulation.

Informacje jakie mozna uzyska¢ z piSmiennictwa na temat funkcjonowania uktadu sercowo —
naczyniowego oraz autonomicznego ukladu nerwowego, podczas deprywacji snu, s3
niejednoznaczne. Na odmienne wyniki, a czasem takze przeciwstawne, moze mie¢ wpltyw
zastosowany protokot badania, ktory uwzglednia m.in. takie czynniki jak: pte¢ osoéb badanych,
czas trwania deprywacji, oraz prowadzanie eksperymentu w warunkach stresu.

Tobaldini i wspotautorzy doszli do wnioskow, ze zastosowana przez nich 26 godzinna
deprywacja snu wzmaga aktywno$¢ cze$ci wspoOtczulnej autonomicznego uktadu nerwowego
oraz  wystgpuje  zwickszone = wydzielanie = mediatorow  stanu  zapalnego = —
interferonu IFN-y [22].

W badaniach przeprowadzonych przez Paganiego zostato dowiedzione, ze deprywacja snu, ktéra
jest przeprowadzona w warunkach pozbawionych stresu, nie powoduje zmian w funkcjonowaniu
AUN. W tym przypadku, deprywacja snu trwala 24 godziny i nie zaobserwowano rowniez
znamiennych r6zni¢ w wartosciach ci$nienia tetniczego krwi [23].

Podczas 60 godzinnej deprywacji snu zaobserwowano jej wplyw na czynno$¢ autonomicznego
uktadu nerwowego A4 zakresie mechanizmow regulacyjnych uktadu
sercowo - naczyniowego, co skutkowato obnizeniem warto§ci HR w skutek wzmozonej
aktywnosci uktadu przywspotczulnego [24].

252



Zhong i wspotautorzy zbadali 18 zdrowych ochotnikow poddajac ich uprzednio 36 godzinnej
deprywacji snu. Uzyskali wyniki §wiadczace o tym,ze deprywacja snu zaburza roOwnowage
wspolczulno-przywspdiczulng, co z kolei powoduje wzmozong aktywno$¢ ukiadu
wspotczulnego. Zaobserwowano réwniez obnizenie czulo$ci odruchu z baroreceptorow
tetniczych [25].

Oprocz piei 0séb badanych oraz czasu trwania deprywacji snu, wptyw na wyniki badan maja
rowniez zastosowane metody oceny aktywno$ci autonomicznego ukladu nerwowego. Metody te
mozna podzieli¢ na posrednie oraz bezposrednie. Do metod bezposrednich zaliczamy m.in.

e oznaczanie stgzen amin katecholowych w dobowej zbidrce moczu

e oznaczanie noradrenaliny w osoczu krwi zylnej (duza zmienno$¢ pomiardow, wiec
niezbedne jest kilkukrotne dokonywanie pomiarow)

e dozylne podanie noradrenaliny znakowanej izotopem [26,27].

Metody posrednie sa nieinwazyjne oraz wystepuje powtarzalnos¢ wynikéw zaréwno podczas
kilkukrotnego wykonywania badan w ciggu dnia, jak i w przeciggu dtuzszego czasu . Do tego
rodzaju metod zaliczamy m.in. zestaw testow Ewinga oraz test pionizacji biernej (tilt-test). Za
pomoca metod posrednich mozemy oceni¢ odruchowa regulacje uktadu sercowo-naczyniowego
[26,27].

PODSUMOWANIE

Przytoczone badania wskazuja, ze deprywacja snu wpltywa na homeostaz¢ organizmu. Moze
powodowac jej zaburzenia np. pod postacig wzrostu warto$ci ci$nienia t¢tniczego krwi poprzez
zwigkszone wydzielanie mediatoréw stanu zapalnego. Dodatkowo obserwuje si¢ ostabienie
czutos$ci odruchu z baroreceptorow zatokowych, ktore petnig kluczowa rolg w krotkotrwalej
regulacji ci$nienia tetniczego krwi. Istotne jest rowniez zauwazenie faktu, Zze deprywacja snu
wplywa na rownowage wspoOlczulno — przywspotczulng, wzmagajac aktywnos$¢ czgsci
wspolczulnej autonomicznego uktadu nerwowego.
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