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SOUHRN

Stres vyznamné ovliviiuje kvalitu spanku. Poruchy spanku a zvySeny arousal mozku jsou typickymi pfiznaky vyskytujicimi se u pacientli s post-
traumatickou stresovou poruchou (PTSP). V ¢lanku je podan strucny piehled neurobiologickych mechanizmti o vlivu stresu na spanek s dirazem

na ustfedni postaveni amygdaly v fizeni spanku u PTSP.
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SUMMARY

Sleep is affected by a number of the symptoms related to stress. Sleep complaints and disturbances in arousal are continuing symptoms in patients
with post-traumatic stress disorder (PTSD). This article reviews the effects of neurobiological mechanisms of stress on sleep with emphasis on

the role of the amygdala in regulating sleep in PTSD.
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Zavaznym a mnohdy podceiovanym problémem sou-
Casné doby je zhorSujici se kvalita spanku u vétSiny dosp€lé
populace. Tlak spole¢nosti, hekticky zivotni styl, stupnujici
se pracovni naroky a psychosocialni stres ovliviiuji spanek
vyznamnou meérou. Nedavno zvefejnéné udaje ukazaly, Ze
béhem posledniho stoleti se spanek zkratil v priméru o 1,5
hodiny (Rajaratnam a Arendt, 2001). Dlouhodoba redukce
spanku vyvolava celou fadu neurobiologickych zmén, které
tfebaZe nejsou na prvni pohled zjevné, se postupné kumu-
luji a mohou mit zavazné zdravotni disledky. Restrikce
spanku negativné ovliviiuje ¢innost autonomnich funkci,
neuroendokrinniho systému a reaktivitu na stres. Stres sice
napomaha organizmu vyrovnat se se zvySenou zat€zi, avSak
je-li chronicky, miiZe byt pri¢inou vzniku patologickych stavii,
predevsim kardiovaskularnich onemocnéni a psychiatrickych
poruch. Vztah mezi aktivitou, stresem a ztratou spanku je
komplexni a oboustranny. Z dlouhodobého hlediska miiZe
vyustit do zacarovaného kruhu, kdy stres udrzuje ¢lovéka
v bdé€lém stavu, zvySena bd€lost redukuje spanek a nedostatek
spanku pusobi zase jako dalsi stresor. V tomto vztahu nemusi
byt vZdy jasné, co bylo pficinou a co disledkem.

Mechanizmy stresu

Stres je definovan jako nespecificka fyziologicka reakce
organizmu na pozadavky, které jsou na néj kladeny.

Zpracovanim stresového podnétu je zahajen sled déjii spo-
Civajicich v postupné aktivaci dvou vzajemné se ovlivaujicich
systémi: hypotalamo-hypofyzarni-nadledvinové osy (HHN)
a sympatoadrenalniho systému (SA). Aktivace sympatického
nervového systému je dusledkem aktivace noradrenergnich
neuronu v locus coeruleus mozkového kmene a postero-
medialniho hypotalamu, ktery je nadfazenym centrem
sympatického nervového systému. Mezi paraventrikularnimi
jadry hypotalamu (PVN) uvolnujicimi CRH (kortikotropin
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releasing hormon) a noradrenergnim locus coeruleus (LC)
existuje pozitivni zpétna vazba. CRH stimuluje tvorbu
noradrenalinu a noradrenalin podnécuje tvorbu CRH, oba
vSak zaroven tlumi svou vlastni produkci. Na uvoliovani
CRH se podileji rovné€Zz acetylcholin a serotonin, naopak
GABA a opioidy jeho sekreci inhibuji. V adenohypofyze
stimuluje CRH tvorbu proopiomelanokortinu (POMC), jenz
je spole¢nym prekurzorem adrenokortikotropniho hormonu
(ACTH) a B-endorfinu. V kife nadledvin ACTH podnécuje
tvorbu steroidnich hormoni, predev§im kortizolu.

Intenzita stresové odpovédi je do znaéné miry zavisla na
zpétnovazebnych regulacnich mechanizmech. Kortizol pfimo
inhibuje tvorbu ACTH a CRH, ale tlumi i noradrenergni neurony,
a tak muiiZe oslabovat jejich stimulacni vliv na produkci CRH.

Vliv stresu na arousal

Stres vyvolany spankovou deprivaci vyznamné ovliviiuje
arousal mozku. ZvySena aktivace SA systému je disledkem
zvysSené aktivity noradrenergnich neurond v mozkovém
kmeni, které jsou vysoce aktivni v bdélém stavu v porovnani
se spankem. V PVN hypotalamu stimuluji uvoliiovani CRH,
ktery jejich aktivitu jesté vice zesiluje. Proto spankova depri-
vace ovliviluje oba systémy stresu soucasné. CRH neurony
se vyskytuji rovnéz v amygdale, ktera je dileZitou strukturou
pro vyvolani podminéné strachové reakce.

K dalsimu systému podilejicimu se na udrzovani bdélosti se
fadi hypokretin/orexin. Hypokretin je excitacni peptid tvofeny
malou populaci neuronti nachazejicich se v oblasti lateralniho
hypotalamu, které vysilaji ¢etné projekce do celého mozku.
Hypokretin tedy ovliviiuje aktivitu PVN i noradrenergniho jad-
ra LC a pravem patii mezi nejvyznamnéjsi systémy zajistujici
zvySeny arousal a to i prostfednictvim aktivace SA a HHN osy.
Hypokretinové neurony maji t¢éméf nulovou aktivitu ve spanku,
ale jsou velmi aktivni v bdélém stavu.
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Prehledné ¢lanky

Dtilezitym mediatorem ovliviujicim neuroendokrinni
stresovou osu je serotonin. Serotonergni neurony rafealnich
jader patfi mezi vyznamné struktury ucastnici se fizeni
spanku. V normalnich podminkach pfipravuje serotonin
organizmus na spanek tim, Ze oslabuje korovou aktivaci
a tlumi behavioralni arousal, avSak dlouhodoba Caste¢na span-
kova deprivace postupn€ oslabuje citlivosti postsynaptickych
5-HT1A receptort. DalSim disledkem mizZe byt sniZovani
citlivosti i CRH receptortl, coz bude mit za nasledek zménu
reaktivity stresové osy. Pfi dlouhodobém pretrvavani tohoto
stavu se muze cely neuroendokrinni systém stresu postupné
preladit na rozdilnou Uroven nastaveni a regulace.

Aktivace serotonergniho systému stresem muiZe mit jak
anxiogenni, tak i anxiolyticky u€inek v zavislosti na tom, ktera
serotonergni jadra budou vic aktivni. Mozek je zasobovan
serotoninem z dorzalnich a medialnich rafedlnich jader.
Aktivace amygdaly a hipokampu z dorzalnich rafealnich jader
bude vyvolavat anxiogenni ucinek zprostiedkovany 5-HT2
receptory. Naproti tomu aktivace hipokampu z medialnich
jader bude mit anxiolyticky efekt zprostfedkovany 5-HT1A
receptory. Chronicky stres zesiluje vazbu serotoninu na 5-HT?2
receptorech a naopak sniZuje vazbu na 5-HT 1A receptorech
(Graeff, 1993).

Anxiolytické a antistresové ucinky byly popsany u hypo-
talamického neuropeptidu Y (NPY), ktery se podobné jako
CRH tvori jak v paraventrikularnich jadrech hypotalamu,
tak i v neuronech centralniho jadra amygdaly, avSak CRH
ma na rozdil od NPY anxiogenni ucinky. Zmény v tvorbé
a uvolnovani jednoho nebo druhého neuromediatoru mohou
ovlivnit zplisob, jakym bude organizmus na stres reagovat.
Pii deficitu NPY nartista uzkost a distres, pfi jeho zvySeni
se reakce na stres oslabuje. Rasmusson a kol. (2001) u lidi
zjistili, Ze po aplikaci yohimbinu (alfa 2 adrenergni antago-
nista) korelovala bazalni hladina NPY negativné s naristem
hladiny MHPG - hlavnim metabolitem noradrenalinu.
V jiné studii byla naopak popsana pozitivni korelace mezi
NPY, kortizolem a fyzickym vykonem u lidi v podminkach
extrémniho stresu. Nekontrolovany stres vyznamné€ zvysuje
hladinu NPY, ale v pfipadg¢, Ze je dlouhodoby, hladinu NPY
snizuje (Morgan et al., 2001).

Vliv nedostatku spanku na stresovou osu

Hlavni vyznam aktivace sympatoadrenalniho systému
spo€iva v ovlivnéni energetického metabolizmu z hlediska
mobilizace a vyuZiti energie a v ovlivnéni ¢innosti kardiovasku-
larniho systému zajistujiciho transport Zivin a kysliku tkanim.
U clovéka je hladina adrenalinu nejvyssi v rannich hodinach po
probuzeni, coz je Castecné ovlivnéno rytmem spanku a bdéni,
ale také na spanku nezavislym cirkadiannim systémem. Po
usnuti se hladina cirkulujicich katecholamint snizuje a ve span-
ku naopak stoupa tonus parasympatického nervového systému.
Rada experimentalnich studii ukazuje, Ze pferusovany spanek
vyvolava vétsi aktivaci sympatického nervového systému nez
uplna spankova deprivace spojena s celkovou ztratou span-
ku. Dusledky zvysené aktivace se projevuji nartistem tepové
frekvence a krevniho tlaku, ktery, v pfipad€, Ze odpocCinek po
deprivaci nebyl dostacujici, mlize pretrvavat zvySeny i v obdobi
po skonceni experimentt. Klinické nalezy ukazuji, Ze podobné
zvySeni krevniho tlaku se pozoruje jak u lidi trpicich nespavosti,
tak i spankovou apnoe (Meerlo et al., 2008).
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Bazalni aktivita HHN osy ma rovnéz typicky cirkadidnni
rytmus, ktery je fizen ze suprachiazmatickych jader hypo-
talamu. Hladina kortizolu je nejniZ§i v no¢nich hodinach
a svého vrcholu dosahuje tésn€ po probuzeni, protoZe pfi-
pravuje organizmus na bd¢ly stav a mobilizuje energetické
substraty. Dokonce se ukazalo, Ze potfebujeme-li se probudit
dfive neZ obvykle, projevuje se anticipace ¢asn€jSiho pro-
1999). Kortizolova sekrece je ve spanku potlacena a proto
neprekvapuje, Ze pri spankové deprivaci se u zdravych lidi
hladina no¢niho kortizolu mirn€ zvySuje. Tyto nalezy vSak
nejsou jednotné. Po spankové deprivaci je rovnéZ popisovana
i sniZena hladina kortizolu. (Meerlo et al., 2002; Sgoifo et al.,
2006). Protichtidné nalezy v jednotlivych studiich mohou
znamenat, Ze zmény v aktivité¢ stresové osy nemuseji byt
zptisobeny pouhou ztratou spanku jako takovou, ale mohou
byt ovlivnény i mentalni a fyzickou ¢innosti vykonavanou
nasledujici den po probdélé noci.

Pfi porovnavani hladin kortizolu po spankové deprivaci
s odpovédi vyvolanou jinymi stresory se ukazuje, Ze spanko-
va deprivace ovliviiuje hladinu glukokortikoidi méné, nez
ostatni stresory. To v§ak neznamena, Ze i tyto zmeny nejsou
vyznamné. Bude-li spankova restrikce chronicka, tak i mirné
dlouhodobé zvyseni hladiny glukokortikoidi mtize vyrazné
ovlivnit nékteré funkce nervového systému, predevs§im neuro-
nalni plasticitu a neurogenezi, které mohou byt potencidlnimi
patofyziologickymi mechanizmy pfispivajicimi ke vzniku
poruch nalady (Sapolsky, 2000). Proto nepfekvapuje, Ze
k typickym klinickym naleziim u depresi patfi jak porucha
spanku, tak i hyperkortizolemie a Ze zvySené hladiny kortizolu
jsou rovnéz Castym nalezem u pacientd s chronickou insomnii
(Roth et al., 2007).

Spankova deprivace tedy miiZe byt povaZovana za stres
a jeji dopad na autonomni a neuroendokrinni systém je tim
vétsi, ¢im aktivnéjsi musi byt osoba v bd€lém stavu. To zna-
mena, Ze reakce organizmu na nove stresory bude nasledujici
den po nekvalitnim spanku pfedem ovlivnéna.

Rozdil mezi akutni spankovou deprivaci
a chronickou restrikci spanku

Animalni vyzkumy ukazaly, Ze kdyZ byli potkani vystaveni
imobilizaénimu stresu po jednodenni spankové deprivaci,
neliSila se jejich hladina kortikosteronu od hladin u kontrol-
nich zvirat. Rozdily se prokazaly teprve po tydenni parcialni
spankové restrikci. Zvifata s omezenym spankem méla nizsi
hladiny ACTH, zatimco hladiny kortikosteronu se neménily.
Podobné zmény byly pozorovany po piimé aplikaci CRH
nebo agonisti serotoninovych 5-HT1 A receptort. Tyto nalezy
ukazuji, Ze redukce spanku postupné snizuje citlivost CRH
a 5-HT1A receptor(, které hraji vyznamnou roli v regulaci
stresové odpovédi (Meerlo et al., 2008). Normalni hladina
kortikosteronu spolu s oslabenym vydejem ACTH poukazuje
na zvySenou citlivost nadledvin na ACTH. U potkanil se
pozorovaly podobné zmény jako u depresivnich pacienti,
ktefi maji rovnéz snizenou odpovéd ACTH po podani CRH,
zatimco nadledviny jsou k u¢inkim ACTH citlivéjsi a vyluCuji
vic kortizolu.

HHN osa se nachazi pod inhibi¢nim vlivem endogenniho
opioidniho systému. Naloxon naproti tomu uvolnovani CRH
zvySuje a rovné€z i naslednou sekreci kortizolu (Oswald et al.,
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2004). U pacienti s posttraumatickou stresovou poruchou
(PTSP) byly zjistény zvysené hladiny B-endorfinu v moz-
komi$nim moku (Baker et al., 1997). Opioidy rovnéz nega-
tivn€ ovliviuji spanek. Méni neurotransmisi cholinergnich,
GABAergnich a adenosinergnich neurond. Oslabuji piede-
v§im ¢innost cholinergnich neuront v pontinni retikularni
formaci (REM-on), které prispivaji k vzniku REM spanku
(Lydic a Baghdoyan, 2007).

Stres zhorSuje kvalitu spanku také tim, Ze zasahuje do
zéakladniho fidiciho mechanizmu, kterym je cirkadianni proces.
Zvysené uvolnovani CRH pri stresu pfimo ovliviuje tvorbu
melatoninu. Po podani CRH se u lidi vyznamné sniZuje sekrece
melatoninu v porovnani s placebem nebo po podani ACTH
(Kellner et al., 1997). Na druhou stranu také melatonin miize
ovliviiovat nékteré hormony uvoliované pfi stresu. Ukazalo se,
7e efekt je zavisly na davce. Nizsi davky melatoninu (0,5 mg)
stimulovaly u lidi tvorbu oxytocinu a vazopresinu, kdezto vyssi
davky (5 mg) je inhibovaly. Po vSech davkach se vSak zvySo-
vala hladina ristového hormonu, avSak neménily se hladiny
prolaktinu a kortizolu (Forsling et al., 1999).

U starSich lidi trpicich nespavosti ovlivnilo podavani
melatoninu v davce 2 mg rozdilné rytmus 6-sulfatoxymela-
toninu a kortizolu (Zisapel et al., 2005). Po tydenni 1¢cb¢ se
krivka melatoninu fazové predbéhla, kdeZto kfivka kortizolu
se fazové zpozdila. V porovnani s obdobim pfed 1éCbou se
rytmy obou hormont normalizovaly, nebot pfed 1éEbou byla
sekrece melatoninu posunuta do pozdéjsich hodin a kortizolu
lidem vyvolalo shodny posun (pfedstih) jak v produkci mela-
toninu, tak i kortizolu (Rajaratnam et al., 2004). Rozdilné
vysledky 1ze vysvétlit ziejmé tim, Ze u mladych lidi je vnitini
synchronizace a sprazenost jednotlivych rytmd mnohem
silnéjsi neZ u starSich lidi a také jsou sekreci melatoninu
u mladych a starSich lidi.

Vztah hypokretinu/orexinu ke spanku a stresové ose

Hypokretinovy/orexinergni systém fidi spanek a bdéni
podle homeostatickych potfeb organizmu. Hypokretinové
neurony jsou velmi aktivni béhem aktivniho bdéni, v klidném
bdéni jejich aktivita slabne a zcela ustadva vnon-REM a REM
spanku. Tésné pred koncem REM faze se jejich ¢innost obno-
vuje a mohou tak zajistit rychly pfechod do bd¢lého stavu.

V bdélém stavu zabezpecuje hypokretin nejen nezbytnou
uroven arousalu, ale také ovliviiuje reakci na stres. Stimuluje
PVN hypotalamu a centralni jadro amygdaly, které prostied-
nictvim uvolnovaného CRH dale zvySuji aktivitu hypokreti-
novych neurontl a tim zaji$tuji zvySenou uroven bdé€losti pii
stresu (Sakuraj, 2007).

Hypokretinové neurony maji uzky vztah s ventrolateralni
preoptickou oblasti hypotalamu (VLPO), ktera hraje vyznam-
nou roli v iniciaci non-REM spanku a jeho udrZovani. Neurony
VLPO inhibuji hypokretinové neurony a to predevsim ve span-
ku, kdy jsou velmi aktivni, kdeZto v bdélém stavu, kdyZ jejich
aktivita mizi, slabne také inhibi¢ni vliv. V dusledku desinhibice
hypokretinovych neuronii se naopak zesili aktivita noradrener-
gnich a serotonergnich neuronti v mozkovém kmeni.

Hypokretinové neurony pravdépodobné nemaji pfimou
aferentaci ze suprachiazmatickych jader hypotalamu, ale
informaci o stavu cirkadidnniho systému dostavaji zprostfed-
kované z dorzomedialnich jader hypotalamu.
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Posttraumaticka stresova porucha

Akutni reakce na stres vznika jako odpovéd na vyjimecny
fyzicky nebo dusSevni stres. Reakce se objevi béhem nékolika
minut po stresujici udalosti a odezni b€hem nékolika hodin
nebo dnd. Naproti tomu posttraumaticka stresova porucha
vznika jako opoZdéna nebo protrahovana odezva na stresovou
situaci neobvykle hrozivého nebo katastrofického razu. Pri-
tomnost predisponujicich rysti osobnosti nebo neurotického
onemocnéni vanamnéze mohou sniZovat prah pro rozvinuti
syndromu nebo zhorSovat jeho pribéh. Typickymi projevy
jsou epizody opakovaného oZzivani traumatu v dotirajicich
vzpominkach nebo ve snech, které se objevuji na pozadi
pocitu emocniho otupéni, stranéni se lidi, nereagovani na
okoli, anhedonie a strachu z Cinnosti a vjemil, které prozité
trauma pfipominaji. Vzacné mohou nastat akutni dramatické
vybuchy strachu, panika, agrese, spusténé nahlou vzpominkou
na trauma. Vyzkumy ukazuji, Ze pfiblizn€ 2/3 lidi z celkové
populace jsou vystaveny traumatické udalosti alespon 1krat
za Zivot (Breslau et al., 1998).

Pravdépodobnym mechanizmem vzniku PTSP je dysre-
gulace HHN osy a opioidniho neuromodula¢niho systému.
Zjistilo se, Ze lid¢ trpici PTSD maji zvySeny pomér noradrena-
linu ke kortizolu, zvySené hladiny katecholamint a zvySenou
supresi kortizolu po podani dexametazonu. Hypersuprese
kortizolu je v kontrastu s nalezy o oslabené odpovédi na
dexametazon u depresi. To poukazuje na existenci zakladni-
ho neurofyziologického rozdilu mezi témito onemocnénimi.
Pacienti s PTSP maji niz§i primérnou 24 hodinovou sekreci
kortizolu neZ pacienti s depresi. Nizka cirkulujici hladina
hormonit je spojovana s upregulaci receptorii. Mnozstvi
glukokortikoidovych receptorii se proto zda byt vyznamnym
regulacnim mechanizmem, ktery ziejmé zpusobuje hyper-
supresi v DST. Dysregulace opioidniho systému se u téchto
pacientll projevuje zvySenou analgezii vyvolanou stresem
(stresova analgezie).

Vztah mezi neurobiologii spanku a PTSP

Pacienti s PTSP Casto proZivaji stavy no¢ni tizkosti a jejich
sny byvaji doprovazeny no¢nimi muirami. PfestoZe zavéry
riznych studii se znac¢né€ lisi, vysledky nedavno provedené
metaanalyzy hodnotici kvalitu spanku u PTSP ukazaly, Ze
je u téchto pacientli zvySena denzita REM spanku, zvySené
procento vyskytu stadia I spanku a sniZzené mnozZstvi poma-
1ého spanku v porovnani se zdravymi osobami bez PTSP
(Kobayashi et al., 2007). V lonském roce publikovana prace
Germaina a kol. (2008) se zabyvala vztahem spanku a PTSP
podrobnéji. Pokousela se zodpovédét, jakym zpisobem
ovliviiuje PTSP fizeni spanku a bdéni a naopak, do jaké
miry se podileji struktury zodpovédné za vznik spanku na
patofyziologickych mechanizmech PTSP.

Autofi se zaméfili na ulohu amygdaly a medialni prefron-
talni klry (struktur zapojenych pfedevsim do reakce strachu)
z hlediska jejich vyznamu pro regulaci REM a non-REM
spanku. Amygdala a medialni prefrontalni kira sice nepatfi
mezi primarni struktury mozku zapojené do fizeni spanku,
ale ukazuje se, Ze tyto oblasti vyznamné moduluji non-REM
a REM spanek (obr. 1).

Aktivita amygdaly se méni béhem cyklu spanek-bdéni,
v bdélém stavu a v REM spanku je vyssi neZ v non-REM
spanku. Amygdala ma ¢etné propojeni s bazalnimi oddily
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Piehledné ¢lanky
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Obrazek 1: Obrdzek schematicky zndzornuje vzdjemné vztahy mezi
spolecnymi mechanizmy strachu, stresu a spanku u PTSP (upraveno
podle Germain et al., 2008). Zvysend aktivita amygdaly a oslabeny vliv
medidlni prefrontdlni kiiry znesnadnuje usindni v diisledku zvyseného
arousalu a pretrvavajici cinnosti hypokretinovych neuronii. Iniciace
non-REM spdanku z VLPO je rovnéz potlacend. Piisobeni amygdaly
dale zesiluje aktivitu REM-off center (noradrenergniho locus coeruleus
a serotonergnich rafedlnich jader), které zvysené inhibuji cholinergni
REM-on neurony. V diisledku toho slabne excitacni vliv cholinergnich
REM-on neuronii na aminergni REM-off neurony a prirozend struktura
spanku se narusuje.

Cervené tlusté cdary znamenaji zesilené excitacni (plnd c¢dra) nebo
inhibicni vlivy (teckovand cdara) u PTSP, cerné tlusté cdary znamenaji
oslabené excitacni (plnd cdra) nebo inhibicni viivy (teckovand cdra)
u PTSP.

mPFC - medidlni prefrontdlini kiira; LC- locus coeruleus; 5-HT - sero-
tonin; PPT - pedunculopontinni tegmentum; LDT - laterodorzdlni
tegmentum; VLPO - ventrolaterdini preoptickd oblast hypotalamu.

pfedniho mozku, hypotalamem (véetné preoptické oblasti
pfedniho hypotalamu) a retikularni formaci mozkového
kmene. Rovné€Zz ma recipro¢ni vztahy s REM-on a REM-off
centry v mozkovém kmeni.

Medialni prefrontalni kiira (mPFK), pfedevSim orbito-
frontalni oblast, ovliviiuje zejména non-REM spanek. Anato-
micky je obousmérné propojena s ventrolateralni preoptickou
oblasti hypotalamu, tedy se strukturou iniciujici synchronni
spanek, ktery lze vyvolat i elektrickou stimulaci této ¢asti
mozkové kiiry.

Jakym zpiisobem tedy mohou struktury zodpovédné za
fizeni spanku pfispivat k PTSP? V porovnani se zdravymi
osobami maji pacienti s PTSP zvySenou aktivitu amygdaly
a sniZzenou aktivitu mPFK. Tyto zmény maji pfimy dopad
na Cinnost center v mozkovém kmeni, které iniciuji a ukon-
¢uji REM spanek. Podle klasického modelu predloZeného
Hobsonem, REM-off neurony (aminergni neurony - locus
coeruleus a refealni jadra) inhibuji aktivitu REM-on neuront
(cholinergni neurony PPT - pedunculopontinni tegmentum
a LDT - laterodorzalni tegmentum), ale také svoji vlastni
a REM-on neurony naproti tomu aktivuji REM-off neurony,
ale rovnéz i sebe sama (Hobson et al., 1975). Takto sprazeny
systém vytvaii pomoci pozitivnich a negativnich zpétnych
vazeb oscilace, které jsou viici sobé fazové posunuté a maji
za nasledek cyklické stfidani obou fazi spanku. U PTSP
budou REM-off oblasti v disledku zesilené aktivace amygdaly
zvySené aktivni, kdezto REM-on oblasti budou mit aktivitu
snizenou.

82

Béhem non-REM spanku prispiva hyperaktivita amyg-
daly a oslabena aktivita mPFK k celkové zvySené aktivaci
vSech struktur CNS. To ve svém dusledku bude znamenat,
Ze aktivita oblasti potfebnych pro udrZeni a prohloubeni
synchronniho spanku bude vyrazn€ potlaena. Pretrvavajici
arousal tak mtZze dal pfispivat k rozvoji insomnie.

Zavérem lze shrnout, Ze traumaticky stres zhorsuje kvalitu
spanku, redukuje mnoZstvi synchronniho spanku a zhorsuje
iniciaci REM spanku. AvS§ak kaZzda mince ma dvé strany. Ve
spanku se zesiluje konektivita mezi hipokampem a amygda-
lou, tedy strukturami dileZitymi pro tvorbu emocni paméti
(Pare et al., 2002). Existuje proto domnénka, Ze i u pacient
s uzkostnymi poruchami nebo PTSP miiZe byt nespavost pii-
rozenym adapta¢nim mechanizmem, jak zabranit konsolidaci
negativnich pamétovych stop a snadnéji tak zapomenout na
traumatizujici zazitek (Holland a Lewis, 2007).
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