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SOUHRN
Stres významnì ovlivòuje kvalitu spánku. Poruchy spánku a zvýšený arousal mozku jsou typickými pøíznaky vyskytujícími se u pacientù s post-
traumatickou stresovou poruchou (PTSP). V èlánku je podán struèný pøehled neurobiologických mechanizmù o vlivu stresu na spánek s dùrazem 
na ústøední postavení amygdaly v øízení spánku 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. 
Key words: stress, insomnia, sleep deprivation, arousal, post-traumatic stress disorder

Závažným a mnohdy podceòovaným problémem sou-
èasné doby je zhoršující se kvalita spánku u vìtšiny dospìlé 
populace. Tlak spoleènosti, hektický životní styl, stupòující 
se pracovní nároky a psychosociální stres ovlivòují spánek 
významnou mìrou. Nedávno zveøejnìné údaje ukázaly, že 
bìhem posledního století se spánek zkrátil v prùmìru o 1,5 
hodiny (Rajaratnam a Arendt, 2001). Dlouhodobá redukce 
spánku vyvolává celou øadu neurobiologických zmìn, které 
tøebaže nejsou na první pohled zjevné, se postupnì kumu-
lují a mohou mít závažné zdravotní dùsledky. Restrikce 
spánku negativnì ovlivòuje èinnost autonomních funkcí, 
neuroendokrinního systému a reaktivitu na stres. Stres sice 
napomáhá organizmu vyrovnat se se zvýšenou zátìží, avšak 
je-li chronický, mùže být pøíèinou vzniku patologických stavù, 
pøedevším kardiovaskulárních onemocnìní a psychiatrických 
poruch. Vztah mezi aktivitou, stresem a ztrátou spánku je 
komplexní a oboustranný. Z dlouhodobého hlediska mùže 
vyústit do zaèarovaného kruhu, kdy stres udržuje èlovìka 
v bdìlém stavu, zvýšená bdìlost redukuje spánek a nedostatek 
spánku pùsobí zase jako další stresor. V tomto vztahu nemusí 
být vždy jasné, co bylo pøíèinou a co dùsledkem.

Mechanizmy stresu
Stres je definován jako nespecifická fyziologická reakce 

organizmu na požadavky, které jsou na nìj kladeny. 
Zpracováním stresového podnìtu je zahájen sled dìjù spo-

èívajících v postupné aktivaci dvou vzájemnì se ovlivòujících 
systémù: hypotalamo-hypofyzární-nadledvinové osy (HHN) 
a sympatoadrenálního systému (SA). Aktivace sympatického 
nervového systému je dùsledkem aktivace noradrenergních 
neuronù v locus coeruleus mozkového kmene a postero-
mediálního hypotalamu, který je nadøazeným centrem 
sympatického nervového systému. Mezi paraventrikulárními 
jádry hypotalamu (PVN) uvolòujícími CRH (kortikotropin 

releasing hormon) a noradrenergním locus coeruleus (LC) 
existuje pozitivní zpìtná vazba. CRH stimuluje tvorbu 
noradrenalinu a noradrenalin podnìcuje tvorbu CRH, oba 
však zároveò tlumí svou vlastní produkci. Na uvolòování 
CRH se podílejí rovnìž acetylcholin a serotonin, naopak 
GABA a opioidy jeho sekreci inhibují. V adenohypofýze 
stimuluje CRH tvorbu proopiomelanokortinu (POMC), jenž 
je spoleèným prekurzorem adrenokortikotropního hormonu 
(ACTH) a β-endorfinu. V kùøe nadledvin ACTH podnìcuje 
tvorbu steroidních hormonù, pøedevším kortizolu.

Intenzita stresové odpovìdi je do znaèné míry závislá na 
zpìtnovazebných regulaèních mechanizmech. Kortizol pøímo 
inhibuje tvorbu ACTH a CRH, ale tlumí i noradrenergní neurony, 
a tak mùže oslabovat jejich stimulaèní vliv na produkci CRH. 

Vliv stresu na arousal
Stres vyvolaný spánkovou deprivací významnì ovlivòuje 

arousal mozku. Zvýšená aktivace SA systému je dùsledkem 
zvýšené aktivity noradrenergních neuronù v mozkovém 
kmeni, které jsou vysoce aktivní v bdìlém stavu v porovnání 
se spánkem. V PVN hypotalamu stimulují uvolòování CRH, 
který jejich aktivitu ještì více zesiluje. Proto spánková depri-
vace ovlivòuje oba systémy stresu souèasnì. CRH neurony 
se vyskytují rovnìž v amygdale, která je dùležitou strukturou 
pro vyvolání podmínìné strachové reakce. 

K dalšímu systému podílejícímu se na udržování bdìlosti se 
øadí hypokretin/orexin. Hypokretin je excitaèní peptid tvoøený 
malou populací neuronù nacházejících se v oblasti laterálního 
hypotalamu, které vysílají èetné projekce do celého mozku. 
Hypokretin tedy ovlivòuje aktivitu PVN i noradrenergního jád-
ra LC a právem patøí mezi nejvýznamnìjší systémy zajišśující 
zvýšený arousal a to i prostøednictvím aktivace SA a HHN osy. 
Hypokretinové neurony mají témìø nulovou aktivitu ve spánku, 
ale jsou velmi aktivní v bdìlém stavu.
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y Dùležitým mediátorem ovlivòujícím neuroendokrinní 
stresovou osu je serotonin. Serotonergní neurony rafeálních 
jader patøí mezi významné struktury úèastnící se øízení 
spánku. V normálních podmínkách pøipravuje serotonin 
organizmus na spánek tím, že oslabuje korovou aktivaci 
a tlumí behaviorální arousal, avšak dlouhodobá èásteèná spán-
ková deprivace postupnì oslabuje citlivosti postsynaptických 
5-HT1A receptorù. Dalším dùsledkem mùže být snižování 
citlivosti i CRH receptorù, což bude mít za následek zmìnu 
reaktivity stresové osy. Pøi dlouhodobém pøetrvávání tohoto 
stavu se mùže celý neuroendokrinní systém stresu postupnì 
pøeladit na rozdílnou úroveò nastavení a regulace.

Aktivace serotonergního systému stresem mùže mít jak 
anxiogenní, tak i anxiolytický úèinek v závislosti na tom, která 
serotonergní jádra budou víc aktivní. Mozek je zásobován 
serotoninem z dorzálních a mediálních rafeálních jader. 
Aktivace amygdaly a hipokampu z dorzálních rafeálních jader 
bude vyvolávat anxiogenní úèinek zprostøedkovaný 5-HT2 
receptory. Naproti tomu aktivace hipokampu z mediálních 
jader bude mít anxiolytický efekt zprostøedkovaný 5-HT1A 
receptory. Chronický stres zesiluje vazbu serotoninu na 5-HT2 
receptorech a naopak snižuje vazbu na 5-HT1A receptorech 
(Graeff, 1993).

Anxiolytické a antistresové úèinky byly popsány u hypo-
talamického neuropeptidu Y (NPY), který se podobnì jako 
CRH tvoøí jak v paraventrikulárních jádrech hypotalamu, 
tak i v neuronech centrálního jádra amygdaly, avšak CRH 
má na rozdíl od NPY anxiogenní úèinky. Zmìny v tvorbì 
a uvolòování jednoho nebo druhého neuromediátoru mohou 
ovlivnit zpùsob, jakým bude organizmus na stres reagovat. 
Pøi deficitu NPY narùstá úzkost a distres, pøi jeho zvýšení 
se reakce na stres oslabuje. Rasmusson a kol. (2001) u lidí 
zjistili, že po aplikaci yohimbinu (alfa 2 adrenergní antago-
nista) korelovala bazální hladina NPY negativnì s nárùstem 
hladiny MHPG - hlavním metabolitem noradrenalinu. 
V jiné studii byla naopak popsána pozitivní korelace mezi 
NPY, kortizolem a fyzickým výkonem u lidí v podmínkách 
extrémního stresu. Nekontrolovaný stres významnì zvyšuje 
hladinu NPY, ale v pøípadì, že je dlouhodobý, hladinu NPY 
snižuje (Morgan et al., 2001).

Vliv nedostatku spánku na stresovou osu
Hlavní význam aktivace sympatoadrenálního systému 

spoèívá v ovlivnìní energetického metabolizmu z hlediska 
mobilizace a využití energie a v ovlivnìní èinnosti kardiovasku-
lárního systému zajišśujícího transport živin a kyslíku tkáním. 
U èlovìka je hladina adrenalinu nejvyšší v ranních hodinách po 
probuzení, což je èásteènì ovlivnìno rytmem spánku a bdìní, 
ale také na spánku nezávislým cirkadiánním systémem. Po 
usnutí se hladina cirkulujících katecholaminù snižuje a ve spán-
ku naopak stoupá tonus parasympatického nervového systému. 
Øada experimentálních studií ukazuje, že pøerušovaný spánek 
vyvolává vìtší aktivaci sympatického nervového systému než 
úplná spánková deprivace spojená s celkovou ztrátou spán-
ku. Dùsledky zvýšené aktivace se projevují nárùstem tepové 
frekvence a krevního tlaku, který, v pøípadì, že odpoèinek po 
deprivaci nebyl dostaèující, mùže pøetrvávat zvýšený i v období 
po skonèení experimentù. Klinické nálezy ukazují, že podobné 
zvýšení krevního tlaku se pozoruje jak u lidí trpících nespavostí, 
tak i spánkovou apnoe (Meerlo et al., 2008). 

Bazální aktivita HHN osy má rovnìž typický cirkadiánní 
rytmus, který je øízen ze suprachiazmatických jader hypo-
talamu. Hladina kortizolu je nejnižší v noèních hodinách 
a svého vrcholu dosahuje tìsnì po probuzení, protože pøi-
pravuje organizmus na bdìlý stav a mobilizuje energetické 
substráty. Dokonce se ukázalo, že potøebujeme-li se probudit 
døíve než obvykle, projevuje se anticipace èasnìjšího pro-
buzení døívìjším nárùstem hladiny kortizolu (Born et al., 
1999). Kortizolová sekrece je ve spánku potlaèená a proto 
nepøekvapuje, že pøi spánkové deprivaci se u zdravých lidí 
hladina noèního kortizolu mírnì zvyšuje. Tyto nálezy však 
nejsou jednotné. Po spánkové deprivaci je rovnìž popisována 
i snížená hladina kortizolu. (Meerlo et al., 2002; Sgoifo et al., 
2006). Protichùdné nálezy v jednotlivých studiích mohou 
znamenat, že zmìny v aktivitì stresové osy nemusejí být 
zpùsobeny pouhou ztrátou spánku jako takovou, ale mohou 
být ovlivnìny i mentální a fyzickou èinností vykonávanou 
následující den po probdìlé noci. 

Pøi porovnávání hladin kortizolu po spánkové deprivaci 
s odpovìdí vyvolanou jinými stresory se ukazuje, že spánko-
vá deprivace ovlivòuje hladinu glukokortikoidù ménì, než 
ostatní stresory. To však neznamená, že i tyto zmìny nejsou 
významné. Bude-li spánková restrikce chronická, tak i mírné 
dlouhodobé zvýšení hladiny glukokortikoidù mùže výraznì 
ovlivnit nìkteré funkce nervového systému, pøedevším neuro-
nální plasticitu a neurogenezi, které mohou být potenciálními 
patofyziologickými mechanizmy pøispívajícími ke vzniku 
poruch nálady (Sapolsky, 2000). Proto nepøekvapuje, že 
k typickým klinickým nálezùm u depresí patøí jak porucha 
spánku, tak i hyperkortizolemie a že zvýšené hladiny kortizolu 
jsou rovnìž èastým nálezem u pacientù s chronickou insomnií 
(Roth et al., 2007).

Spánková deprivace tedy mùže být považována za stres 
a její dopad na autonomní a neuroendokrinní systém je tím 
vìtší, èím aktivnìjší musí být osoba v bdìlém stavu. To zna-
mená, že reakce organizmu na nové stresory bude následující 
den po nekvalitním spánku pøedem ovlivnìna. 

Rozdíl mezi akutní spánkovou deprivací 
a chronickou restrikcí spánku

Animální výzkumy ukázaly, že když byli potkani vystaveni 
imobilizaènímu stresu po jednodenní spánkové deprivaci, 
nelišila se jejich hladina kortikosteronu od hladin u kontrol-
ních zvíøat. Rozdíly se prokázaly teprve po týdenní parciální 
spánkové restrikci. Zvíøata s omezeným spánkem mìla nižší 
hladiny ACTH, zatímco hladiny kortikosteronu se nemìnily. 
Podobné zmìny byly pozorovány po pøímé aplikaci CRH 
nebo agonistù serotoninových 5-HT1A receptorù. Tyto nálezy 
ukazují, že redukce spánku postupnì snižuje citlivost CRH 
a 5-HT1A receptorù, které hrají významnou roli v regulaci 
stresové odpovìdi (Meerlo et al., 2008). Normální hladina 
kortikosteronu spolu s oslabeným výdejem ACTH poukazuje 
na zvýšenou citlivost nadledvin na ACTH. U potkanù se 
pozorovaly podobné zmìny jako u depresivních pacientù, 
kteøí mají rovnìž sníženou odpovìï ACTH po podání CRH, 
zatímco nadledviny jsou k úèinkùm ACTH citlivìjší a vyluèují 
víc kortizolu.

HHN osa se nachází pod inhibièním vlivem endogenního 
opioidního systému. Naloxon naproti tomu uvolòování CRH 
zvyšuje a rovnìž i následnou sekreci kortizolu (Oswald et al., 
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2004). U pacientù s posttraumatickou stresovou poruchou 
(PTSP) byly zjištìny zvýšené hladiny β-endorfinu v moz-
komíšním moku (Baker et al., 1997). Opioidy rovnìž nega-
tivnì ovlivòují spánek. Mìní neurotransmisi cholinergních, 
GABAergních a adenosinergních neuronù. Oslabují pøede-
vším èinnost cholinergních neuronù v pontinní retikulární 
formaci (REM-on), které pøispívají k vzniku REM spánku 
(Lydic a Baghdoyan, 2007).

Stres zhoršuje kvalitu spánku také tím, že zasahuje do 
základního øídícího mechanizmu, kterým je cirkadiánní proces. 
Zvýšené uvolòování CRH pøi stresu pøímo ovlivòuje tvorbu 
melatoninu. Po podání CRH se u lidí významnì snižuje sekrece 
melatoninu v porovnání s placebem nebo po podání ACTH 
(Kellner et al., 1997). Na druhou stranu také melatonin mùže 
ovlivòovat nìkteré hormony uvolòované pøi stresu. Ukázalo se, 
že efekt je závislý na dávce. Nižší dávky melatoninu (0,5 mg) 
stimulovaly u lidí tvorbu oxytocinu a vazopresinu, kdežto vyšší 
dávky (5 mg) je inhibovaly. Po všech dávkách se však zvyšo-
vala hladina rùstového hormonu, avšak nemìnily se hladiny 
prolaktinu a kortizolu (Forsling et al., 1999).

U starších lidí trpících nespavostí ovlivnilo podávání 
melatoninu v dávce 2 mg rozdílnì rytmus 6-sulfatoxymela-
toninu a kortizolu (Zisapel et al., 2005). Po týdenní léèbì se 
køivka melatoninu fázovì pøedbìhla, kdežto køivka kortizolu 
se fázovì zpozdila. V porovnání s obdobím pøed léèbou se 
rytmy obou hormonù normalizovaly, neboś pøed léèbou byla 
sekrece melatoninu posunutá do pozdìjších hodin a kortizolu 
do døívìjších. Naproti tomu podávání melatoninu mladým 
lidem vyvolalo shodný posun (pøedstih) jak v produkci mela-
toninu, tak i kortizolu (Rajaratnam et al., 2004). Rozdílné 
výsledky lze vysvìtlit zøejmì tím, že u mladých lidí je vnitøní 
synchronizace a spøaženost jednotlivých rytmù mnohem 
silnìjší než u starších lidí a také jsou sekrecí melatoninu 
u mladých a starších lidí.

Vztah hypokretinu/orexinu ke spánku a stresové ose
Hypokretinový/orexinergní systém øídí spánek a bdìní 

podle homeostatických potøeb organizmu. Hypokretinové 
neurony jsou velmi aktivní bìhem aktivního bdìní, v klidném 
bdìní jejich aktivita slábne a zcela ustává v non-REM a REM 
spánku. Tìsnì pøed koncem REM fáze se jejich èinnost obno-
vuje a mohou tak zajistit rychlý pøechod do bdìlého stavu. 

V bdìlém stavu zabezpeèuje hypokretin nejen nezbytnou 
úroveò arousalu, ale také ovlivòuje reakci na stres. Stimuluje 
PVN hypotalamu a centrální jádro amygdaly, které prostøed-
nictvím uvolòovaného CRH dále zvyšují aktivitu hypokreti-
nových neuronù a tím zajišśují zvýšenou úroveò bdìlosti pøi 
stresu (Sakuraj, 2007). 

Hypokretinové neurony mají úzký vztah s ventrolaterální 
preoptickou oblastí hypotalamu (VLPO), která hraje význam-
nou roli v iniciaci non-REM spánku a jeho udržování. Neurony 
VLPO inhibují hypokretinové neurony a to pøedevším ve spán-
ku, kdy jsou velmi aktivní, kdežto v bdìlém stavu, když jejich 
aktivita mizí, slábne také inhibièní vliv. V dùsledku desinhibice 
hypokretinových neuronù se naopak zesílí aktivita noradrener-
gních a serotonergních neuronù v mozkovém kmeni. 

Hypokretinové neurony pravdìpodobnì nemají pøímou 
aferentaci ze suprachiazmatických jader hypotalamu, ale 
informaci o stavu cirkadiánního systému dostávají zprostøed-
kovanì z dorzomediálních jader hypotalamu.

Posttraumatická stresová porucha
Akutní reakce na stres vzniká jako odpovìï na výjimeèný 

fyzický nebo duševní stres. Reakce se objeví bìhem nìkolika 
minut po stresující události a odezní bìhem nìkolika hodin 
nebo dnù. Naproti tomu posttraumatická stresová porucha 
vzniká jako opoždìná nebo protrahovaná odezva na stresovou 
situaci neobvykle hrozivého nebo katastrofického rázu. Pøí-
tomnost predisponujících rysù osobnosti nebo neurotického 
onemocnìní v anamnéze mohou snižovat práh pro rozvinutí 
syndromu nebo zhoršovat jeho prùbìh. Typickými projevy 
jsou epizody opakovaného ožívání traumatu v dotírajících 
vzpomínkách nebo ve snech, které se objevují na pozadí 
pocitu emoèního otupìní, stranìní se lidí, nereagování na 
okolí, anhedonie a strachu z èinností a vjemù, které prožité 
trauma pøipomínají. Vzácnì mohou nastat akutní dramatické 
výbuchy strachu, panika, agrese, spuštìné náhlou vzpomínkou 
na trauma. Výzkumy ukazují, že pøibližnì 2/3 lidí z celkové 
populace jsou vystaveny traumatické události alespoò 1krát 
za život (Breslau et al., 1998). 

Pravdìpodobným mechanizmem vzniku PTSP je dysre-
gulace HHN osy a opioidního neuromodulaèního systému. 
Zjistilo se, že lidé trpící PTSD mají zvýšený pomìr noradrena-
linu ke kortizolu, zvýšené hladiny katecholaminù a zvýšenou 
supresi kortizolu po podání dexametazonu. Hypersuprese 
kortizolu je v kontrastu s nálezy o oslabené odpovìdi na 
dexametazon u depresí. To poukazuje na existenci základní-
ho neurofyziologického rozdílu mezi tìmito onemocnìními. 
Pacienti s PTSP mají nižší prùmìrnou 24 hodinovou sekreci 
kortizolu než pacienti s depresí. Nízká cirkulující hladina 
hormonù je spojována s upregulací receptorù. Množství 
glukokortikoidových receptorù se proto zdá být významným 
regulaèním mechanizmem, který zøejmì zpùsobuje hyper-
supresi v DST. Dysregulace opioidního systému se u tìchto 
pacientù projevuje zvýšenou analgezií vyvolanou stresem 
(stresová analgezie). 

Vztah mezi neurobiologií spánku a PTSP
Pacienti s PTSP èasto prožívají stavy noèní úzkosti a jejich 

sny bývají doprovázeny noèními mùrami. Pøestože závìry 
rùzných studií se znaènì liší, výsledky nedávno provedené 
metaanalýzy hodnotící kvalitu spánku u PTSP ukázaly, že 
je u tìchto pacientù zvýšená denzita REM spánku, zvýšené 
procento výskytu stadia I spánku a snížené množství poma-
lého spánku v porovnání se zdravými osobami bez PTSP 
(Kobayashi et al., 2007). V loòském roce publikovaná práce 
Germaina a kol. (2008) se zabývala vztahem spánku a PTSP 
podrobnìji. Pokoušela se zodpovìdìt, jakým zpùsobem 
ovlivòuje PTSP øízení spánku a bdìní a naopak, do jaké 
míry se podílejí struktury zodpovìdné za vznik spánku na 
patofyziologických mechanizmech PTSP.

Autoøi se zamìøili na úlohu amygdaly a mediální prefron-
tální kùry (struktur zapojených pøedevším do reakce strachu) 
z hlediska jejich významu pro regulaci REM a non-REM 
spánku. Amygdala a mediální prefrontální kùra sice nepatøí 
mezi primární struktury mozku zapojené do øízení spánku, 
ale ukazuje se, že tyto oblasti významnì modulují non-REM 
a REM spánek (obr. 1). 

Aktivita amygdaly se mìní bìhem cyklu spánek-bdìní, 
v bdìlém stavu a v REM spánku je vyšší než v non-REM 
spánku. Amygdala má èetné propojení s bazálními oddíly 
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pøedního mozku, hypotalamem (vèetnì preoptické oblasti 
pøedního hypotalamu) a retikulární formací mozkového 
kmene. Rovnìž má reciproèní vztahy s REM-on a REM-off 
centry v mozkovém kmeni. 

Mediální prefrontální kùra (mPFK), pøedevším orbito-
frontální oblast, ovlivòuje zejména non-REM spánek. Anato-
micky je obousmìrnì propojena s ventrolaterální preoptickou 
oblastí hypotalamu, tedy se strukturou iniciující synchronní 
spánek, který lze vyvolat i elektrickou stimulací této èásti 
mozkové kùry.

Jakým zpùsobem tedy mohou struktury zodpovìdné za 
øízení spánku pøispívat k PTSP? V porovnání se zdravými 
osobami mají pacienti s PTSP zvýšenou aktivitu amygdaly 
a sníženou aktivitu mPFK. Tyto zmìny mají pøímý dopad 
na èinnost center v mozkovém kmeni, které iniciují a ukon-
èují REM spánek. Podle klasického modelu pøedloženého 
Hobsonem, REM-off neurony (aminergní neurony – locus 
coeruleus a refeální jádra) inhibují aktivitu REM-on neuronù 
(cholinergní neurony PPT – pedunculopontinní tegmentum 
a LDT – laterodorzální tegmentum), ale také svoji vlastní 
a REM-on neurony naproti tomu aktivují REM-off neurony, 
ale rovnìž i sebe sama (Hobson et al., 1975). Takto spøažený 
systém vytváøí pomocí pozitivních a negativních zpìtných 
vazeb oscilace, které jsou vùèi sobì fázovì posunuté a mají 
za následek cyklické støídání obou fází spánku. U PTSP 
budou REM-off oblasti v dùsledku zesílené aktivace amygdaly 
zvýšenì aktivní, kdežto REM-on oblasti budou mít aktivitu 
sníženou.

Bìhem non-REM spánku pøispívá hyperaktivita amyg-
daly a oslabená aktivita mPFK k celkovì zvýšené aktivaci 
všech struktur CNS. To ve svém dùsledku bude znamenat, 
že aktivita oblastí potøebných pro udržení a prohloubení 
synchronního spánku bude výraznì potlaèená. Pøetrvávající 
arousal tak mùže dál pøispívat k rozvoji insomnie. 

Závìrem lze shrnout, že traumatický stres zhoršuje kvalitu 
spánku, redukuje množství synchronního spánku a zhoršuje 
iniciaci REM spánku. Avšak každá mince má dvì strany. Ve 
spánku se zesiluje konektivita mezi hipokampem a amygda-
lou, tedy strukturami dùležitými pro tvorbu emoèní pamìti 
(Pare et al., 2002). Existuje proto domnìnka, že i u pacientù 
s úzkostnými poruchami nebo PTSP mùže být nespavost pøi-
rozeným adaptaèním mechanizmem, jak zabránit konsolidaci 
negativních pamìśových stop a snadnìji tak zapomenout na 
traumatizující zážitek (Holland a Lewis, 2007).
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Obrázek 1: Obrázek schematicky znázoròuje vzájemné vztahy mezi 
spoleènými mechanizmy strachu, stresu a spánku u PTSP (upraveno 
podle Germain et al., 2008). Zvýšená aktivita amygdaly a oslabený vliv 
mediální prefrontální kùry znesnadòuje usínání v dùsledku zvýšeného 
arousalu a pøetrvávající èinnosti hypokretinových neuronù. Iniciace 
non-REM spánku z VLPO je rovnìž potlaèená. Pùsobení amygdaly 
dále zesiluje aktivitu REM-off center (noradrenergního locus coeruleus 
a serotonergních rafeálních jader), které zvýšenì inhibují cholinergní 
REM-on neurony. V dùsledku toho slábne excitaèní vliv cholinergních 
REM-on neuronù na aminergní REM-off neurony a pøirozená struktura 
spánku se narušuje. 
Èervené tlusté èáry znamenají zesílené excitaèní (plná èára) nebo 
inhibièní vlivy (teèkovaná èára) u PTSP, èerné tlusté èáry znamenají 
oslabené excitaèní (plná èára) nebo inhibièní vlivy (teèkovaná èára) 
u PTSP.
mPFC – mediální prefrontální kùra; LC- locus coeruleus; 5-HT – sero-
tonin; PPT – pedunculopontinní tegmentum; LDT – laterodorzální 
tegmentum; VLPO – ventrolaterální preoptická oblast hypotalamu.
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