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PARADOKSY SNU PARADOKSALNEGO

WSTEP

W regulacje nastepujacych po sobie
faz czuwania i snu wlaczone sa neurony
o roznych mediatorach i neuromodulato-
rach oraz czynniki humoralne krwi i plynu
mozgowo-rdzeniowego. Grupy neuronal-
ne inicjujace i podtrzymujace kolejne fazy
tworza wielooSrodkowy system, ktorego
funkcja jest wypadkowa wplywow jego po-
szczegolnych skltadowych. Sen sktada sie z
dwoch odmiennych stanow, snu wolnofalo-
wego (ang. slow wave sleep, SWS), inaczej
nazywanego snem bez szybkich ruchow
galek ocznych (ang. non rapid eye move-
ments sleep, NREM) oraz snu REM (ang.
rapid eye movements sleep), nazywanego
czesto snem paradoksalnym (ang. parado-
xical sleep, PS) (patrz JERNAJCZYK i wspol-
aut. 2009). Stany te powtarzaja sic w 1,5
godzinnych cyklach, kilkakrotnie w ciagu
nocy. W kolejnych cyklach sennych epizo-
dy snu wolnofalowego ulegaja skroceniu i
sptyceniu, za$ epizody snu paradoksalnego
wydluzaja si¢. Oba stany (SWS i PS) roznia
sic istotnie, zarowno podlozem neuroana-
tomicznym, jak i obrazem behawioralnym i
artykul ten bedzie dotyczyt paradoksalnych
cech drugiego z tych stanow.

Trzeba pamictacé, ze do potowy XX w.
sen traktowany byl jako wyciszenie funkcji
mozgu, stan “vita minima”, niezbedny dla
odpoczynku sennego i przygotowania orga-
nizmu do dziennej aktywnoSci. Wedtug pa-
sywnej teorii deaferentacji w trakcie snu,
przedstawionej przez Frederica Bremera
(BREMER 1935, za KERKHOFS i LAVIE 2000),

stan snu wywolywany jest brakiem dopty-
wu bodzcow sensorycznych. Pod koniec lat
30. zaczely sie pojawiac pierwsze doniesie-
nia (BLAKE i GERARD 1937, BLAKE i wspol-
aut. 1939) o wystepowaniu w trakcie snu
okresOw nieregularnych, obnizonych po-
tencjatow moézgowych. W 1953 r. ASERINSKI
i KLEITMAN wykazali, ze sen wolnofalowy,
synchroniczny przerywany jest desynchro-
nizacja czynnosci kory mozgowej. Fazie tej
towarzysza szybkie, naprzemienne ruchy
galek ocznych (DEMENT i KLEITMAN 1957).
Bardzo szybko skojarzono ich obecnosc¢ z
wystepowaniem w tym czasie marzefi sen-
nych i powiazano ze Sledzeniem obrazow,
przesuwajacych sie jak film, w umysle Spia-
cego. Oczy mialy wodzi¢ za przedmiotami
lub zdarzeniami wystepujacymi w czasie
snu.

Odkrycie snu z desynchronizacja i szyb-
kimi ruchami gatek ocznych okazalo si¢ we-
zlowe w historii badan EEG i snu, i stanowi
jeden z najbardziej interesujacych fenome-
now neurofizjologii. Zapis czynnoSci kory
w trakcie tej fazy snu przypomina zapis w
trakcie czuwania, stad nazywany byl snem
aktywnym, a pOzniej — paradoksalnym, gdyz
wydawalo si¢ paradoksem wystepowanie ak-
tywacji korowej we Snie. Interesujace jest,
ze wystepowanie PS jest cecha wszystkich
zwierzat stalocieplnych, a pewne skladowe
elektroencefalograficzne, cechujace ten ro-
dzaj snu stwierdza si¢ nawet u nizszych ga-
tunkow.
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POLISOMNOGRAFICZNE I NEUROOBRAZOWE CECHY SNU PARADOKSALNEGO

Na podstawie rejestracji poligraficznych,
w ktorych oprocz czynnoSci elektrycznej
kory mozgu (EEG), rejestruje sie rOwniez
ruchy galek ocznych (elektrookulogram,
EOG) oraz czynnoS¢ miesni (elektromiogram,
EMG), paradoksalne stadium snu rozpoznaje
sie¢ po obnizeniu amplitudy fal korowych, z
towarzyszacym wzrostem czestotliwosci (fale
beta i gamma). W diagnostyce klinicznej EEG
i podrecznikowych opisach PS przyrownuje
sie do pierwszego stadium snu wolnofalowe-
go. Kryterium odrdzniajacym ten rodzaj snu
jest glownie obecnosS¢ szybkich ruchow ga-
tek ocznych oraz obnizenie napi¢cia miesSnio-
wego w stosunku do fazy poprzedzajacej, u
zdrowego czlowieka zawsze SWS. Aktywacji
czynnosci kory mozgowej towarzyszy spadek
napiecia mieSniowego (atonia) oraz szybkie
ruchy galek ocznych. Badania z uzyciem re-

zonansu magnetycznego i techniki pozytro-
nowej wskazuja, ze aktywacja korowa doty-
czy filogenetycznie najstarszych obszarow,
zwlaszcza kory limbicznej przedniej czeSci
zakretu obreczy, hipokampa i ciala migdato-
watego, pojawia sie ponadto w strukturach
podkorowych, jak nakrywka Srodmozgowia
i mostu, czy niektore jadra wzgorza (MAQU-
ET 2000, NOFZINGER i wspotaut. 2005, DANG-
-VU i wspotaut. 2010). Wzrost przeptywu
krwi, wskazujacy na nasilenie metabolizmu,
wykazano w ciele migdalowatym, podwzgo-
rzu, podstawnym przodomoézgowiu, wzgorzu
i nakrywce mostu, podczas gdy zmniejszony
przeplyw zaobserwowano w korze przed-
czotowej i ciemieniowej oraz w korze tylnej
czeSci zakretu obreczy (SCHWARTZ i MAQUET
2002).

PODLOZE NEUROANATOMICZNE I TRANSMITEROWE

W PS mozna wyrdzni¢ stadia fazowe i
toniczne. Fazowymi przejawami sa naprze-
mienne ruchy galek ocznych, krotkotrwate
skurcze mies$ni konczyn, tzw. twitches” lub
sjerks”, oraz fale mostowo-kolankowato-poty-
liczne, PGO. Faza toniczna cechuje si¢ obni-
zonym napieciem mieSni antygrawitacyjnych,
najnizszym w catlym cyklu snu i czuwania.

Aktywacja czynnoSci elektrycznej kory
mozgu (EEG) w trakcie PS jest tak silna, jak
w czuwaniu lub nawet wyzsza. Charakteryzu-
je sie wystepowaniem wysokoczestotliwych
oscylacji beta i gamma (GARCIA-RILL i wspot-
aut. 2013) i zalezy od aktywnoSci licznych
neuron0w wstepujacej czeSci tworu siatko-
watego, tworzacych dwie wielotransmitero-
we drogi dokorowe: grzbietowa, prowadza-
ca przez wzgorze, oraz brzuszna, przez pod-
wzgorze i podstawne przodomozgowie (JoO-
NES 2011). Istotny element drogi aktywacji
korowej w trakcie PS stanowia neurony cho-
linergiczne tylnej czeSci pnia mozgu, zwlasz-
cza okolic nakrywki Srédmoézgowia i mostu
(jadro boczne grzbietowe i konarowo-mo-
stowe, LDT i PPN) (FULLER i wspotaut. 2007,
MCCARLEY 2007, BROWN i wspotaut. 2012). W
odroznieniu od czuwania, aktywacja korowa
w PS przebiega z wyciszeniem serotoner-
gicznych i noradrenergicznych hamujacych
wplywow odpowiednio z grzbietowego ja-
dra szwu (DR) oraz miejsca sinawego (LC)

(KUBIN 2002, LYDIC i BAGHDOYAN 2005), co z
kolei wynika z GABA-ergicznego hamowania
tych struktur (NITZ i SIEGEL 1997a, b). Znaj-
dujace si¢ na przebiegu brzusznej drogi ak-
tywacji korowej podwzgorze zawiera szereg
jader, istotnych dla przetaczania stanow snu
(obszar przedwzrokowy i brzuszno-boczne
podwzgorze, VLPO) i czuwania (tylne pod-
wzgorze), wspoldziatajac w tych procesach z
podstawnym przodomoézgowiem. Mechanizm
ten zostal szczegolowo omoéwiony w arty-
kule J. ORZEX-GRYGLEWSKIE] W tym Zzeszycie
KOSMOSU. W aktywacji korowej w trakcie
PS czes¢ galaninowych i GABA-ergicznych
neurondw, zlokalizowanych w tzw. rozsze-
rzonym obszarze VLPO, wysylajacych akso-
ny do tylnego podwzgorza hamuje rOowniez
histaminergiczne jadro guzowo-suteczkowa-
te (Lu i Zgg 2010), a takze oreksynowe neu-
rony bocznego i tylnego podwzgorza (LEE i
wspolaut. 2005). Niezaleznie od silnie popar-
tej dowodami eksperymentalnymi koncepcji
o cholinergicznej aktywacji, wspolistniejacej
z aminergiczna deaktywacja, w ostatnich la-
tach podnoszona jest koncepcja o glutami-
nergiczno-GABA-ergicznej regulacji PS, jako
zasadniczej dla powstawania i utrzymania PS,
acetylocholina miataby raczej pelni¢ role mo-
dulacyjna (FULLER i wspotaut. 2007). Nalezy
przy tym pamictaé, ze mimo aktywacji koro-
wej, w PS ma miejsce catkowite zniesienie
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Swiadomosci oraz brak percepcji bodzcow,
cho¢ prog pobudliwosci dla bodicow ze-
wnetrznych jest stosunkowo niski, zwlaszcza
pod koniec epizodu PS.

W trakcie snu paradoksalnego wystepu-
ja takze cechy specyficzne dla tego stadium,
np. wspomniana juz calkowita atonia mig-
sniowa, z krotkimi okresami skurczoéw mie-
$ni. Jak wykazuja szczegélowe badania ak-
tywnosci poszczegdlnych struktur mozgu,
np. pomiar przeplywu mozgowego i zuzycia
glukozy, program motoryczny jest genero-
wany w ruchowej strukturze, prazkowiu, ale
ostatecznie nie jest wykonywany (NOFZINGER
i wspotaut. 1997). Atonia jest nastepstwem
aktywnego, gtéwnie glicynowego hamowania
motoneurondw rdzenia kregowego (CHASE i
MORALES 2005). Glowna role w tym procesie
pelnia glutaminergiczne neurony miejsca si-
nawego w moscie, w tak zwanym polu o i
peri-a, ktore w sposob bezposredni aktywuja
glicynowe neurony rdzenia kregowego Ilub
wywieraja posSredni wplyw, poprzez glicyno-
we (i GABA-ergiczne) neurony wielkokomor-
kowego jadra rdzenia przedluzonego, osta-
tecznie hamujac motoneurony alfa (BROWN i
wspotaut. 2012). Hamowanie motoneuronow
okresowo stabnie i pojawiaja si¢ wzdrygnie-
cia (szarpniecia) — skurcze miesni, szczegol-
nie dotyczace miesSni konczyn dolnych. Zanik
badz brak atonii mieSniowej w PS uwazany
jest za przyczyne wystepujacych w tym sta-
dium snu zaburzen, jak zespot niespokojnych
nog (RLS) czy zaburzenia zachowania (RBD)
(MONTPLAISIR 2004).

Na tle atonii mieSniowej paradoksalne
wydaje si¢ wystepowanie w PS szybkich,
glownie poziomych ruchéw gatek ocznych,
przy zwezonej zZrenicy. Ruchy te zaleza od
pobudzenia  somatycznych, czaszkowych
nerwow okoruchowych: bloczkowego, z ru-
chowym jadrem zlokalizowanym w dolnym
srodmozgowiu, i odwodzacego, z jadrem w

moscie. Zwezenie zrenicy wynika z aktywacji
parasympatycznych witokien III nerwu oko-
ruchowego, z jadrem w nakrywce $rodmo-
zgowia. ROwnolegle z ruchami galek ocznych
wystepuja fale mostowo-kolankowato-poty-
liczne (ang. ponto-geniculo-occipitalis), tuz
przed przejsSciem SWS w PS oraz podczas PS,
w postaci pojedynczych wyladowan lub salw.
Wykryte zostaly poczatkowo u zwierzat, ale
okazato sie, ze wystepuja roOwniez u czlowie-
ka, chociaz ich rejestracja, wymagajaca uzy-
cia elektrod gltebinowych, jest skomplikowa-
na (LM i wspotaut. 2007). Jak wskazuje ich
nazwa, powstaja w moscie, transmitowane sa
do cial kolankowatych bocznych, a nastepnie
do potylicznej kory wzrokowej. Ich wystepo-
wanie w trakcie czuwania wykazuje zwiazek
z odbiorem bodzcow wzrokowych, przewi-
dywaniem zdarzen i uczeniem si¢ (HOBSON i
FRISTON, 2012). Fakt pojawiania si¢ szybkich
ruchow gatek ocznych i fal PGO podczas PS
widzany jest z marzeniami sennymi, w tym
stadium cechujacymi si¢ silnym tadunkiem
emocjonalnym. Struktury modzgowe, istotne
dla pojawiania si¢ marzen sennych, to gorne
czeSci platow skroniowych i okolica styku
skroniowo-ciemieniowo-potylicznego (Ma-
QUET 2000, NOFZINGER i MAQUET 2011). Po
uszkodzeniach tych okolic dochodzi do za-
niku marzefi sennych. Dla marzen wystepu-
jacych w trakcie PS wazne sa rOwniez struk-
tury limbiczne, w tym cialo migdatowate.
Platy czotowe wydaja si¢ mie¢ znaczenie w
marzeniach wystepujacych w Snie wolnofalo-
wym, ktore sa pozbawione emocji, “wyrozu-
mowane” i najczeSciej silnie zwiazane z wy-
darzeniami dnia (NIELSEN 2000, MCNAMARA i
wspolaut. 2005). Wystepowanie marzen sen-
nych podczas snu ma znaczenie w procesach
konsolidacji pamiegci i jest obecnie przedmio-
tem intensywnych badan (STICKGOLD i WAM-
SLEY 2011).

UKEAD AUTONOMICZNY A SEN PARADOKSALNY

Paradoksem wydaja si¢ rOwniez autono-
miczne przejawy PS, np. wzrost ciSnienia tet-
niczego i czestoSci akcji serca, wynikajace z
aktywacji wspotczulnej, przebiegajace rowno-
legle ze zmianami aktywnoSci nerwu btedne-
go. Czeste wystepowanie zaburzen sercowo-
-naczyniowych czy przypadkOw arytmii serca
w PS jest grozne dla zdrowia, a nawet zycia
(VERRIER i JOSEPHSON 2011, VERRIER i MITTLE-
MAN 2011). Czemu wzrasta temperatura cia-

ta i mézgu (PARMEGGIANI 2007) i zawieszone
zostaja funkcje termoregulacyjne? Ponadto,
pojawiaja si¢ zmiany tempa oddychania: od-
dech w trakcie snu paradoksalnego jest nie-
regularny, czesto nasilony, niekiedy nawet z
krotkimi okresami bezdechu (HORNER 2011a,
b). W skrajnych przypadkach obturacyjne-
go bezdechu sennego konieczne sa zabiegi
operacyjne przywracajace droznoS¢ gornych
drog oddechowych. Stosunkowo latwo bylo
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badaczom wykaza¢ neuroanatomiczne pod-
stawy tych zjawisk, gléwnie aktywacje pod-
wzgoOrza jako regulatora funkcji uktadu auto-
nomicznego, ktore przez swoje drogi zstepu-
jace, m.in. peczek podluzny grzbietowy, po-
taczenia z tworem siatkowatym pnia moézgu,
jadrami przywspotczulnymi nerwow czaszko-
wych i oSrodkami rdzenia kregowego wpty-
wa na szereg funkcji autonomicznych. ROw-
niez swoje znaczenie maja drogi, biegnace
w peczku przySrodkowym przodomoézgowia,
aktywujace struktury ukladu limbicznego:
kore¢ limbiczng i ciala migdalowate. W jedne;j
z najstarszych hipotez dotyczacych funkcji
PS, bazujacej na obserwacjach snu zwierzat
(ALLISON i VAN TwYVER 1970) zakladano, ze

w tym stadium snu dochodzi do ogrzewania
mozgu po epizodzie snu wolnofalowego, w
celu lepszego przygotowania do aktywnoSci
w czuwaniu. Mézg ,schtodzony” ostabionym
metabolizmem w trakcie SWS, ogrzewa si¢
podczas PS, co umozliwia optymalna prace
neuronéw. Taka przygotowujaca do dziennej
aktywnosci funkcje petnitaby rowniez zwiegk-
szona w kolejnych epizodach PS produkcja
kortyzolu, ktéry uwaza si¢ za hormon aktyw-
nosci i stresu. Aktywacja wspolczulnej czesci
ukladu autonomicznego wydaje sie kosztow-
nym procesem, niezbyt pasujacym do snu
jako stanu majacego zapewni¢ wypoczynek,
a przeciez PS stanowi 20-25% calego czasu
snu.

RYTM THETA

We $nie paradoksalnym obserwuje si¢
rowniez inne zjawisko, charakterystyczne
dla stanu czuwania, a wi¢c paradoksalne dla
snu, jest nim wystepowanie rytmu theta w
hipokampie i innych gtebokich strukturach
mozgu. Rytm ten jest wolny, regularny i syn-
chroniczny, zakres jego czestotliwosci u czto-
wieka wynosi 4-8 Hz, a u zwierzat 3-12 Hz.
Zarowno w czuwaniu, jak i w PS, pojawia
si¢ rownolegle z aktywacja korowa, z wyso-
koczestotliwymi rytmami beta i gamma. Jest
dobrze poznany u zwierzat, w czuwaniu po-
jawia sie¢ w rozmaitych sytuacjach, istotnych
dla przezycia osobnika, a w trakcie PS jest
jednym z mnajwazniejszych markerow tego
stadium snu. W przeszloSci uwazany byl za
rytm patologiczny lub Swiadczacy o niepel-
nym rozwoju ukltadu nerwowego (np. u dzie-
ci). W chwili obecnej wiadomo, ze u ludzi
rytm ten moze przenosi¢ sie na zapisy ko-
rowe i stanowi wazng, stala sktadowa anali-
zowanego sygnatlu EEG. Poszukiwania Zrodta
tego rytmu u ludzi prowadzone byly przez
badaczy japofiskich (NISCHIDA i wspotaut.
2004) i wydaje sie, ze takim miejscem jest
przednia czeS¢ kory zakretu obreczy. Grupie
badaczy wegierskich (pracownia Petera Ha-
lasza) udato sie zarejestrowa¢ w okolicach

przyhipokampalnych rytm o czestotliwosci
1-3 Hz, ktory uznali za odpowiednik zwierze-
cego rytmu theta. Manifestowal siec w postaci
krotkich epizodow w PS w tonicznym i fazo-
wym okresie tego snu. W swoich badaniach
zastosowali elektrody glebinowe, wprowa-
dzane pacjentom w narkozie przez otwor
owalny koSci klinowej (BODIZS i wspolaut.
2001).

Wystepowanie rytmu theta ma zasadnicze
znaczenie dla funkcji poznawczych i dla pro-
cesOw pamieciowych, zarOwno u zwierzat,
jak i u ludzi, dlatego uwazany jest za jeden
z najbardziej interesujacych przejawOw pra-
cy mozgu. Rytm theta omoéwiono szczegodlo-
wo w artykule PAWEA MATULEWICZA W tym
zeszycie KOSMOSU. Indukcja tego rytmu
zalezy od przedniego oraz tylnego jadra mo-
stu (RPO i RPC), a takze od jader konarowo-
-mostowego (PPN) i boczno-grzbietowego
nakrywki (LDT) i wzajemnych oddzialywan,
roznych podczas czuwania i PS (JURKOWLA-
NIEC 2002, 2003). W procesie regulacji bierze
udzial szereg struktur, od rdzenia przedtuzo-
nego do przodomoédzgowia wilacznie, opisywa-
nych jako system synchronizacji rytmu theta
(BLAND i ODDIE 1998).

WZWOD PRACIA W TRAKCIE PS

Zjawisko to (ang. sleep-related penile
erection, SRPE) bylo znane i opisywane na-
wet wczeSniej niz sen paradoksalny, bo juz
w latach 40. XX w. Wystepuje naturalnie i
powszechnie od wczesnego dziecinstwa do

poOZnej staroSci. U kobiet odpowiednikiem
SRPE jest wzwod lechtaczki i zwickszenie
przeplywu w naczyniach mieSni pochwy,
jednak prawie nie ma badan dotyczacych
kobiet. Nalezy podkreSli¢, ze wystepowanie
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wzwodu pracia w trakcie PS nie jest skoja-
rzone z seksualng treScia marzeni sennych.
Z powodu niezaleznosci od woli czlowieka,
autonomicznos$ci i stalego wystepowania w
ciagu zycia, w klinice jest wykorzystywane
do badania impotencji (psychogenicznej vs
organicznej). Stosunkowo mato wiadomo na
temat petli neuronalnej tej reakcji, gdyz brak
jest modelu zwierzecego. Generator erek-
¢ji znajduje si¢ w rdzeniu kregowym; skla-
daja si¢ na niego zar6wno neurony ukladu
wspolczulnego i przywspotczulnego, jak i
somatyczne neurony ruchowe, zlokalizowa-
ne na roznych poziomach rdzenia, od Th12
do S1 (ScuMIDT 2005). Funkcje generatora,
mimo ze cechuja si¢ autonomicznoScia na
poziomie rdzeniowym, pozostaja pod wply-
wem wyzszych pieter osrodkowego ukladu
nerwowego. Uznaje si¢, ze petla obejmuje
zstepujace, oksytocynowe pobudzenie z jadra
przykomorowego podwzgorza (PVN), docho-
dzace do generatora erekcji w rdzeniu kre-
gowym oraz usuniecie zstepujacego do tego
generatora hamowania serotonergicznego z
jadra okotoolbrzymiokomoérkowego opuszki
(ang. nucleus paragigantocellularis, nPG). Dla
SRPE wazna jest rOwniez boczna cz¢S¢ obsza-
ru przedwzrokowego (IPOA), gdyz erekcja
zanika po lezjach (ale tylko w PS, w czuwa-
niu erekcja jest niezaburzona). LPOA nie ma
wprawdzie bezpoSrednich potaczen z rdze-
niem kregowym, ale moze wplywac na jego
czynnoS¢ poprzez polaczenia z PVN lub nPG,
dokad wysyla swoje eferenty. W reakcji anga-
zowane sa rowniez cholinergiczne neurony
jadra boczno-grzbietowego nakrywki (LDT),
wysylajace aksony do obszaru przedwzroko-

wego podwzgorza. Fizjologiczne znaczenie
wzwodu pracia podczas PS jest nieznane, po-
dobnie jak w przypadku innych paradoksal-
nych cech tego stadium.

O ile neuroanatomiczne i transmiterowe
podtoze snu paradoksalnego jest w chwili
obecnej juz doS¢ dobrze poznane, w dalszym
ciagu rola fizjologiczna PS pozostaje zagad-
ka, mimo wielu hipotez. Najprawdopodob-
niej ma za zadanie przygotowal organizm
do stanu czuwania, a ocena korzySci niech
dalej pozostanie tajemnica. Wydaje sie, ze
PS obok zaskakujacego, niezwyktego charak-
teru jest ewidentnym przykladem zlozono-
Sci zjawisk biologicznych i ich relatywizmu.
Z badan na zwierzetach wynika, ze PS nie
jest niezbedny dla przezycia gatunku i moze
ulega¢ znacznej redukcji, a jego iloS¢ zalezy
glownie od trybu zycia i niszy ekologicznej
(SIEGEL 2011). Ludzie, leczeni srodkami ogra-
niczajacymi iloS¢ PS, np. antydepresantami,
nie wykazuja zaburzen pamieci ani codzien-
nego funkcjonowania (SCHWEITZER 2011). A
przeciez PS jest fizjologicznie kosztownym i
ryzykownym stanem - przy braku Swiadomo-
Sci ma w nim miejsce zawieszenie waznych
funkcji zyciowych, jak napiecie mieSniowe,
termoregulacja. Nasilone sa procesy metabo-
liczne w rozlegtych obszarach korowych i
osrodkach podkorowych, rozwija si¢ aktywa-
cja wspolczulnej czeSci ukladu autonomicz-
nego. Wiadomo tylko, ze zaburzenia snu,
zwiazane z nieprawidlowo przebiegajacym
snem paradoksalnym, drastycznie pogarszaja
funkcjonowanie czlowieka w zyciu codzien-
nym (ZEITZER 2013).

PARADOKSY SNU PARADOKSALNEGO

Streszczenie

Sen paradoksalny (REM, PS) obejmuje szereg
przejawow, wykazujacych podobienstwo do czuwa-
nia, ktore wydaja si¢ paradoksalne dla stanu snu.
Sa to aktywacja korowa (choc¢ dotyczaca innych ob-
szarow korowych, gléwnie kory limbicznej), fazowe
okresy pobudzenia ruchowego (szybkie ruchy galek
ocznych, skurcze migSniowe) czy aktywacja wspot-
czulnej czesSci ukladu autonomicznego, skutkujaca

wzrostem ciSnienia tetniczego krwi oraz wzrostem
czestoSci akcji serca. Atonia mieSniowa i brak Swia-
domosci to gtowne przejawy odrozniajace PS od
czuwania. Regulacja poszczegélnych sktadowych PS
wymaga wspotdziatania réznych uktadéw transmite-
rowych oraz udzialu licznych struktur moézgowych,
wspolnie sktadajacych sie na system generujacy ten
stan.

THE PARADOXES OF PARADOXICAL SLEEP

Summary

Many symptoms of paradoxical sleep (REM, PS)
are typical of the waking state, and seem paradoxi-

cal to sleep. These symptoms include: cortical acti-
vation (though the activation of different cortical
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areas, mainly the limbic cortex), phasic periods of
motor arousal (rapid eye movements, muscle con-
tractions) and activation of the sympathetic nerv-
ous system leading to increased blood pressure and
heart rate. Muscle atony and lack of consciousness
are the main REM sleep manifestations, which dis-

tinguish PS from wakefulness. Regulation of particu-
lar components of REM sleep requires cooperation
of different neurotransmitter systems and numerous
brain structures, which all comprise the PS generat-
ing system.
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