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NIEDOBOR SNU A NEUROPLASTYCZNOSC

WSTEP

Sen jest szczegdélnym stanem behawio-
ralnym, ktorego podstawowe przejawy to:
lezaca pozycja ciala, ograniczona do mi-
nimum aktywno$¢ ruchowa i podniesiony
prog wrazliwosci na bodzce. Jednoczesnie,
aktywno$¢ bioelektryczna moézgu w trakcie
snu pozostaje na wysokim poziomie, wyka-
zujac szereg charakterystycznych wzorcéow,
na podstawie ktorych rozroznia sie fazy snu
REM i NREM oraz dzieli sie faze NREM na
stadia (PACE-ScHOTT i HoBsoN 2013). Fizjo-
logia snu i jego rola sa od wielu lat przed-
miotem intensywnych badan, ktére wskazu-
ja na jego charakter anaboliczny, pozwalaja-
cy organizmowi na zaoszczedzenie energii i
stluzacy regeneracji. Badania na zwierzetach
wykazaty, ze dlugotrwaly brak snu skutku-
je Smiercia w rezultacie powaznych zaburzen
metabolizmu oraz czynnosci ukladu odpor-
nosciowego. Jednak w konteksScie czynnosci
mozgu wydaje sie szczegdlnie interesujace,
iz sen jest niezbedny dla prawidlowego prze-
biegu proceséow lezacych u podioza zapamie-
tywania i tworzenia §ladow pamieciowych, a
jego deficyt zaburza te procesy (PACE-SCHOTT
i HoBsoN 2013). Jeden z dwoch glownych,
aktualnych nurtow badawczych, dotyczacych
znaczenia snu dla utrwalania sladéw pamie-
ciowych, przypisuje mu funkcje polegajace
na przywracaniu réwnowagi procesow ko-
morkowych, zwigzanych z zapamietywaniem,
a takze odbudowie zasobow energetycznych
i usuwaniu zbednych produktéw przemia-
ny materii z tkanki nerwowej, a wiec kla-
dzie nacisk na jego funkcje homeostatyczna.
Drugi nurt badan koncentruje sie na wy-

soce swoistym przetwarzaniu informacji w
trakcie snu, a szczegélnie na jego znaczeniu
dla proceséw konsolidacji Sladéw pamiecio-
wych (AcsADY i HARRIS 2017).

HIPOTEZA HOMEOSTAZY
SYNAPTYCZNEJ

Aktywnos§¢ sieci neuronalnych w trakcie
czuwania, zwiazana z odbieraniem bodzcow
ze Srodowiska, ich przetwarzaniem oraz ste-
rowaniem reakcjami behawioralnymi na nie,
prowadzi w rozlegltych obszarach moézgu do
wzmacniania polaczen synaptycznych po-
miedzy neuronami, dzieki plastycznosci sy-
naptycznej, ktérej mechanizm na poziomie
komoérkowym dziala zgodnie z reguta Heb-
ba (Kossut 2018). Plastycznos¢ tego rodza-
ju jest zwigzana w glownej mierze z dlugo-
trwalym wzmocnieniem synaptycznym (ang.
long-term potentiation, LTP) — utrzymujacym
sie przez dluzszy czas (in vitro — godziny, in
vivo — tygodnie) nasileniem wagi (wydajnosci)
potaczen synaptycznych, wywotanym odpo-
wiednim, kréotkotrwalym, lecz intensywnym
pobudzeniem synapsy (BYRNE 2013). Hipote-
za homeostazy synaptycznej (TONONI i CIREL-
LI 2003) zaklada, ze przetwarzanie informacji
w rozleglych sieciach neuronalnych w trak-
cie czuwania, rozumianego jako stan prze-
ciwny do snu, skutkuje ogélnym wzmocnie-
niem pobudzajacych polaczen synaptycznych
w mozgu, a szczegdlnie w korze mozgowe;j.
W trakcie snu dochodziloby natomiast do
ostabienia tych polaczen. Poniewaz wystapie-
nie zmiany plastycznej w synapsie jednocze-
$nie limituje mozliwos¢ powstania dalszych
zmian w tym samym kierunku, gdyz zakres
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modyfikacji synapsy jest ograniczony; osta-
bienie takie pozwalaloby na wykorzystanie
mozliwosci plastycznych synapsy w kodowa-
niu informacji w dluzszym okresie. Oprocz
tego, ogodlne ostabienie polaczen synaptycz-
nych ograniczaloby zuzycie energii przez ko-
morki nerwowe i nie pozwalaloby na nad-
mierny rozrost synaps, do ktoérego dochodzi
wraz ich wzmocnieniem. Zgodnie z hipoteza
homeostazy synaptycznej, ogélna waga po-
laczen pobudzajacych w mézgu osiagataby
maksimum tuz przed zasnieciem, natomiast
w trakcie snu zachodziloby stopniowe jej
obnizenie, prowadzace do ,resetu” mozli-
wosci plastycznych synaps. Istnieja mocne
dane doswiadczalne, potwierdzajace te hipo-
teze. Wykazano, ze wielko$¢ sygnatu bioelek-
trycznego, rejestrowanego w korze moézgowej
szczura w odpowiedzi na bodzce elektryczne
i bedacego miarg aktywnosci glutaminia-
nergicznych synaps pobudzajacych, ulega
powiekszeniu w miare przedtuzania czasu
aktywnosci badanych zwierzat. Natomiast
wielkos¢ tego sygnalu zmniejsza sie w miare
trwania snu NREM, w czasie ktorego neuro-
ny kory mozgowej wykazujg aktywnosSc¢ syn-
chroniczng w zakresie 0,5-2 Hz (rytm deltq;
VYAZOVSKIY i wspoétaut. 2008).

Wzmocnienie pobudzajacych polaczen sy-
naptycznych w mozgu, tak jak i jego model
doswiadczalny LTP, opiera sie na zaleznych
od aktywnosci neuronalnej i synaptycznej
mechanizmach komorkowych, ktore sa uru-
chamiane przede wszystkim w efekcie ak-
tywacji jednego z rodzajéw jonotropowych
receptoréow dla glutaminianu, receptorow
kwasu N-metylo-D-asparaginowego (NMDA),
zlokalizowanych na powierzchni neuronu
postsynaptycznego (BYRNE 2013). Receptory
te, bedace jednocze$nie blonowymi kanatami
jonowymi, w stanie aktywnym przepuszcza-
ja do wnetrza komorki jony Ca?'. Urucha-
mia to szereg wewnatrzkomoérkowych proce-
sow biochemicznych, zaleznych od stezenia
jonow Ca?*, prowadzacych do wzrostu wagi
synapsy. Wzmocnienie przekaznictwa sy-
naptycznego najczesciej wiaze sie ze zwiek-
szeniem liczby jonotropowych receptorow
dla kwasu a-amino-3-hydroksy-5-metylo-
4-izoksazolopropionowego (AMPA) w blonie
postsynaptycznej na skutek ich eksternali-
zacji, do czego dochodzi juz w krotkim cza-
sie po aktywacji synapsy. Receptory AMPA
odpowiadaja za powstawanie pobudzajacych
pradow postsynaptycznych, stanowiacych
podstawe przekazywania sygnalu w synapsie
glutaminianergicznej. Nastepnie, w efekcie
aktywacji proceséow ekspresji genow docho-
dzi do przebudowy struktury kolcéow den-
drytycznych, niewielkich wypustek dendry-
tow, tworzacych elementy postsynaptyczne
synaps pobudzajacych. Tego typu zjawiska

plastycznosci cechuje swoistosé, czyli wy-
stepowanie jedynie w tych polaczeniach sy-
naptycznych, sposrod tysiecy znajdujacych
sie na pojedynczych komoérkach nerwowych
kory mozgowej, ktore wykazywaly intensyw-
na aktywnos¢ w okreslonej sytuacji (kontek-
Scie). Z drugiej strony, postulowane zmiany
homeostatyczne, zachodzace w trakcie snu,
maja charakter nieswoisty i dotycza w row-
nej mierze wszystkich synaps, niezaleznie
od ich stanu wyjSciowego (TONONI i CIRELLI
2003).

Pozniejsze badania wykazaly, ze zwiaza-
ne ze snem NREM homeostatyczne zmiany
synaptyczne moga wystepowac rowniez w
korze mozgowej czlowieka (KUHN i wspoétaut.
2016), jednak nie maja charakteru uniwer-
salnego, gdyz u szczuréw stwierdzono ich
wystepowanie w korze czuciowej i rucho-
wej, lecz nie w korze wzrokowej (NIETHARD i
BORN 2019). Na poziomie molekularnym, za
uruchomienie homeostatycznego, nieswoiste-
go mechanizmu ostabienia wydajnosci pota-
czen synaptycznych odpowiadaja postsynap-
tyczne receptory glutaminianu mGIluRS, be-
dace receptorami metabotropowymi, ktore w
kolcach dendrytycznych zlokalizowane sa w
strefie okolosynaptycznej. Aktywacja recep-
tora mGIluRS przez czasteczki glutaminianu
uruchamia, za posrednictwem sprzezonego z
receptorem biatka G, wewnatrzkomorkowe
szlaki sygnalizacyjne zwiazane z produkcja
inozytolo-3 fosforanu (IP3) i diacyloglicerolu
(DAG). Funkcje te receptor mGluRS pelni w
trakcie czuwania, pozostajac w interakcji z
czasteczkami biatek cytoplazmatycznych z
grupy Homer, a za ich posrednictwem - z
wewnatrzkomorkowym receptorem IP3. W
trakcie snu do wnetrza kolcow dendrytycz-
nych dociera skrocona izoforma biatka Ho-
mer (Homer-1a), ktéra w kompleksach z re-
ceptorem mGIuRS zastepuje izoformy biatka
Homer o pelnej diugosci. Efektem tej zamia-
ny jest odlgczenie receptora mGIluRS od bia-
tek efektorowych (DIERING i wspotaut. 2017).
Aktywnos§¢ receptora mGluRS w kompleksie
z bialkiem Homer-la prowadzi do usuwania
z blony postsynaptycznej kolcéw dendrytycz-
nych czesci znajdujacych sie tam receptoréow
AMPA na drodze internalizacji (CINGOLANI
i wspoétaut. 2019), co jest rownoznaczne z
oslabieniem wagi synapsy. Jest interesuja-
ce, ze po potaczeniu z biatkiem Homer-1la
receptor mGIuRS wykazuje aktywnos¢ kon-
stytutywna, co oznacza, ze nie wymaga do
swojej aktywnosci obecnosSci agonisty — cza-
steczki glutaminianu (CINGOLANI i wspoétaut.
2019). Ttumaczy to, dlaczego usuwanie blo-
nowych receptoréw AMPA i obnizenie wagi
synaptycznej w tych warunkach ma cha-
rakter nieswoisty i niezalezny od aktywnosci
neuronalnej.
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Na podstawie hipotezy homeostazy sy-
naptycznej mozna zinterpretowac¢ wyniki ba-
dan wskazujacych np., ze pozbawienie snu
przez 72 godz. blokuje mozliwos¢ wywo-
tania LTP w hipokampie szczura (MCDER-
MOTT i wspotaut. 2003). Wykazano réwniez
niedawno, iz deficyt snu wynoszacy S5 godz.
powoduje podwyzszenie gestosSci niektorych
kolcow dendrytycznych i ich zwiekszona ob-
jetos¢ w neuronach hipokampa myszy, co
Swiadczy o wzmocnieniu synaps (GISABELLA i
wspoétaut. 2020), choé¢ nalezy podkresli¢, ze
istnieje szereg prac wskazujacych na efekty
przeciwne (np. HAVEKES i ABEL 2017). Warto
rowniez zwroci¢c uwage ze, teoretycznie, nie-
swoiste, ogdlne obnizenie wagi synaptycznej
o okreslony wspoélczynnik nie zaburza rela-
cji pomiedzy waga synapsy, w ktorej zaszlo
wczesniej wzmocnienie, a pozostalymi sy-
napsami. Jednak z drugiej strony, hipoteza
ta nie uwzglednia faktu, iz tworzenie $sladu
pamieciowego jest procesem ztozonym i roz-
ciagnietym w czasie.

KONSOLIDACJA SLADU
PAMIECIOWEGO

Badania mechanizméw pamieci wyka-
zaly, iz mozna wyrézni¢ trzy etapy powsta-
wania §ladu pamieciowego: uczenie (sie),
przechowywanie nowo nabytej informacji w
zasobach pamieci krotkotrwalej przez okres
rzedu minut i godzin, oraz przechowywanie
informacji w zasobach pamieci dlugotrwa-
tej, ktére moze trwacé cale zycie (DIEKELMANN
i BORN 2010). Przechowywanie nowo naby-
tej informacji ma poczatkowo charakter nie-
trwaly, a w przypadku pamieci epizodycznej
jest uzaleznione od hipokampa, struktu-
ry polozonej w mozgu czlowieka w obrebie
ptata skroniowego, posiadajacej duze moz-
liwosci plastyczne, lecz o ograniczonej po-
jemnosci. Na tym etapie fragmenty S$ladu
pamieciowego, stanowiace lacznie mozgo-
wa reprezentacje okreslonego zdarzenia, sa
rozproszone w postaci potaczonych ze sobg
grup neuronéw w roéznych obszarach moézgu,
a rola hipokampa jest powigzanie tych skla-
dowych w catos¢. Jednak taka forma sladu
pamieciowego jest malo stabilna. Uwaza sie,
ze do powstania trwalej reprezentacji dane-
go epizodu niezbedne jest wystapienie proce-
su aktywnej konsolidacji systemowej (BORN
i WILHELM 2012), polegajacej na wielokrot-
nej reaktywacji sieci polaczonych neuro-
now, stanowiacej Slad pamieciowy. Do tego
rodzaju wielokrotnej reaktywacji dochodzi
przy udziale hipokampa w trakcie snu. Pro-
cesy plastycznosci synaptycznej, zachodzace
w trakcie aktywnej konsolidacji systemowe;j,
prowadza do reorganizacji pierwotnej repre-
zentacji danego zdarzenia w korze mozgowej,

ktora obejmuje trwale wzmocnienie niekto-
rych potaczen synaptycznych, a takze two-
rzenie nowych polaczen i ostabianie innych.
W pelni skonsolidowany (utrwalony) §lad
pamieciowy zlokalizowany jest w obwodach
neuronalnych kory mobzgowej i moze bycé
catkowicie niezalezny od hipokampa. Jednak
uwaza sie, ze hipokamp moze w dalszym
ciagu zawiera¢ informacje ,referencyjna” o
Sladach pamieciowych zlokalizowanych w
korze nowej. Informacja taka bylaby reakty-
wowana w momencie przypominania o zda-
rzeniu, wraz z reaktywacja trwalego sladu
pamieciowego rezydujgcego w korze (KLIN-
ZING i1 wspoétaut. 2019).

Na znaczenie procesu konsolidacji sladu
pamieciowego wskazuje np. doswiadczenie z
zastosowaniem labiryntu wodnego Morrisa,
w ktorym szczury pozbawione snu przez 6
godz. rownie szybko, jak zwierzeta kontrol-
ne, uczyly sie, gdzie pod powierzchnia wody
znajduje sie platforma, na ktéra mozna sie
wspia¢, aby uniknaé¢ koniecznosci plywania.
Jednak w przeciwienstwie do zwierzat kon-
trolnych, szczury z deficytem snu nie potra-
fily odnalez¢ platformy w 24 godz. pdzniej
(GUAN i wspolpr. 2004).

Decydujaca role hipokampa w konsolida-
cji sladu pamieciowego wiaze sie ze szcze-
g6lnym wzorcem aktywnosci elektrofizjolo-
gicznej neuronow tej struktury, noszaca w
jezyku angielskim nazwe sharp wave ripple
(SWR) (Buzsakl 2015). W hipokampie, w
warstwie dendrytéow apikalnych (tac. stra-
tum radiatum) neuronéw piramidowych pola
CA1l, wyladowanie SWR ma posta¢ pojedyn-
czej fali o polaryzacji ujemnej (ang. sharp
wave). Natomiast w warstwie perikarionow
komorek piramidowych (tac. stratum pyra-
midale) hipokampa polaryzacja tej fali jest
dodatnia, a naklada sie na nia krotka seria
oscylacji o czestotliwosci siegajacej 140-250
Hz (ang. ripple). Czas trwania pojedynczego
wyladowania SWR nie przekracza 100 ms.
Wykazano, ze aktywnosé¢ typu SWR zwigza-
na jest z transferem informacji z hipokampa
do kory moézgowej, a takze do takich obsza-
row podkorowych, jak brzuszne prazkowie
(ATHERTON i wspétaut. 2015).

Na role aktywnosci SWR w konsolidacji
§ladéw pamieciowych zwraca uwage fakt,
iz pojawia sie ona w hipokampie gryzoni w
czasie, gdy zwierzeta pozostaja w bezruchu
lub $§pia, po wykonaniu zadania polegaja-
cego na przebyciu okreslonej trasy (GIRAR-
DEAU i ZUGARO 2011). W trakcie poruszania
sie zwierzecia po poznanej wczesSniej trasie,
w miare zmiany jego polozenia, w hipokam-
pie aktywuja sie w okreslonej kolejnosci po-
jedyncze komorki nerwowe, okreslane jako
komorki miejsca, ktére koduja lokalizacje w
danym momencie, co zwiazane jest z fak-
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tem istnienia w hipokampie reprezentacji
przestrzennej otoczenia (MOSER i wspoétaut.
2015). W trakcie lokomocji, aktywnosSc¢ po-
szczegdlnych komoérek miejsca naklada sie
na charakterystyczny rytm aktywnosci hi-
pokampa w zakresie 6-12 Hz (pasmo theta).
Jest niezmiernie interesujace, ze w fazie snu
NREM, w trakcie wyladowan SWR docho-
dzi do odtworzenia (ang. replay) aktywno-
Sci tych komorek miejsca, ktére wykazywa-
ly aktywnosé w czasie lokomocji i to w tej
samej, okreslonej kolejnosci. Odtworzenie tej
sekwencji zachodzi jednak dwudziestopiecio-
krotnie szybciej (GIRARDEAU i ZUGARO 2011,
POULTER i wspotaut. 2018). Wykazano, ze
selektywna blokada wytladowan SWR w hi-
pokampie utrudnia zdolnosci szczuréw do
nauczenia sie wykonania zadania w tescie
labiryntu radialnego w okresie 15 dni, co
dowodzi decydujacego znaczenia aktywnosci
SWR w procesach konsolidacji pamieci prze-
strzennej (TODOROVA i ZUGARO 2020).
Hipokampalne wyladowania SWR moga
pobudzaé¢ neurony w rozleglych obszarach
kory mozgowej. Jednak dla konsolidacji sla-
du pamieciowego, oprocz aktywnosci SWR w
hipokampie, decydujace znaczenie ma wyste-
powanie w korze moézgowej, charakterystycz-
nej dla snu NREM bioelektrycznej aktyw-
nosci wolnofalowej (fale delta), a takze tzw.
wrzecion snu (TODOROVA i ZUGARO 2020). Te
ostatnie sa trwajacymi od 0,5 do 2 s oscy-
lacjami, w mozgu ludzkim wystepujacymi w
zakresie czestotliwosci 10-15 Hz, o ampli-
tudzie stopniowo narastajacej, a nastepnie
malejacej, wywolywanymi w korze moézgowej
przez potaczenia pochodzace z jadra siat-
kowatego wzgorza. Badania na szczurach
wykazaly, ze zdolnosci tych zwierzat do za-
pamietania polozenia obiektow i ich rozpo-
znawania ulegaly znacznemu polepszeniu,
jezeli przy pomocy odpowiednio skierowane;j
stymulacji elektrycznej doprowadzano do
wywolania w korze mozgowej fal delta i na-
stepujacych po nich wrzecion w momencie
wystapienia wyladowan SWR w hipokampie
(MAINGRET i wspolpr. 2016). Réwnoczesnie
wystepujaca aktywnos¢ wolnofalowa i wrze-
ciona tworza w korze moézgowej warunki, w
ktorych ulatwione jest zachodzenie procesow
plastycznych (KLINZING i wspolpr. 2019). Do-
Swiadczenia te wskazuja, ze dla konsolida-
cji sladéw pamieciowych decydujace znacze-
nie ma nie tylko wystepowanie okreslonych
wzorcow aktywnosci elektrofizjologicznej w
hipokampie i korze mozgowej, lecz przede
wszystkim ich koincydencja, co pozostaje
w zgodzie z wczesniejszymi modelami teore-
tycznymi (DIEKELMANN i BORN 2010).
Omowione wyniki koncentruja sie na roli
snu NREM w pamieci, lecz nie uwzglednia-
ja fazy snu REM. Nowsze badania wykazaly,

ze rola snu REM moze polega¢ na uzupel-
nianiu proceséw plastycznosci synaptycznej,
zachodzacych na poziomie komorkowym we
wczesniejszych epizodach snu NREM. Uwa-
za sie, ze w trakcie czuwania dochodzi do
wstepnego ,oznaczania” aktywnych synaps
przy pomocy odpowiednich znacznikéw mo-
lekularnych, a do finalnego wzmocnienia
synaps, a zatem i konsolidacji sladu pa-
mieciowego, dochodziloby w efekcie zmian
funkcjonalnych i strukturalnych, wyma-
gajacych procesow transkrypcji i transla-
cji, ktore przebiegaja poczatkowo w trakcie
snu NREM, a nastepnie REM (SEIBT i FRANK
2019).

Niedobor snu powoduje podniesienie po-
ziomu adenozyny w S$rodowisku miedzyko-
morkowym, bedace zjawiskiem stanowiacym
wspolny efekt dzialania tzw. czynnikéw snu
(PORKKA-HEISKANEN i KALINCHUK 2011). Wy-
kazano, ze adenozyna, dzialajac za posred-
nictwem swoistych receptoréw Al, obniza
aktywnosci cyklazy adenylanowej a w kon-
sekwencji — hamuje zalezng od czynnika
CREB ekspresje genéw na etapie transkryp-
cji oraz procesy translacji zachodzace przy
udziale Sciezki sygnalizacyjnej mTOR, a tak-
biatkowa A) - kinaza LIM - kofilina, zwia-
zanej z regulowaniem morfologii kolcow den-
drytycznych (HAVEKES i ABEL 2017). Prawi-
dlowa aktywnosc¢ tych szlakéw ma zasadni-
cze znaczenie dla dhlugotrwalych modyfikacji
wydajnosci przekaznictwa synaptycznego.

PODSUMOWANIE

Badania ostatnich lat wykazaly, jak
istotne znaczenie dla tworzenia sladow pa-
mieciowych w moézgu ma sen. Cho¢ bada-
nia te, inspirowane hipotezami homeostazy
synaptycznej i aktywnej konsolidacji syste-
mowej, prowadzone byly w réznych kierun-
kach, to wydaje sie, ze uzyskane wyniki nie
sa sprzeczne, lecz przeciwnie, uzupelniaja
sie, poniewaz wystepowanie wysoce Swo-
istych zmian wzrostu wagi synaptycznej w
okreslonych obwodach neuronalnych, w kté-
rych zachodzi aktywna konsolidacja syste-
mowa, nie wyklucza réwnoczesnych zmian
homeostatycznych zwiazanych z ostabieniem
przekaznictwa synaptycznego w pozostatych,
wielokrotnie liczniejszych synapsach w mo-
zgu. Co wiecej, obydwa procesy moga za-
chodzi¢ rownocze$nie na poziomie pojedyn-
czych neuronow. Obserwacje, wskazujace, ze
brak snu zaburza zdolnosci do zapamiety-
wania, mozna uzasadni¢ na podstawie oby-
dwu hipotez, jednak dopiero przyszie bada-
nia pokaza, jaka jest rola snu w utrwalaniu
Sladéw z zakresu pamieci deklaratywnej i
proceduralnej w réznych obszarach moézgu,
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a takze, jak zaburzenia architektury snu,
wystepujace np. u os6b w wieku podesztym,
wplywaja na zapamietywanie.

Streszczenie

Niedoboér snu wywiera negatywny wplyw na funkcje
poznawcze mozgu, w tym zdolnosci do uczenia sie i za-
pamietywania. Szereg danych doswiadczalnych wskazuje,
iz sen ma zasadnicze znaczenie dla utrzymania home-
ostazy mozgu i konsolidacji sladéw pamieciowych. Oby-
dwa zjawiska opieraja sie¢ w duzej mierze na procesach
plastyczno$ci synaptycznej, uzaleznionej od zwiazanych
ze snem wzorcow aktywnosci bioelektrycznej mozgu. Ni-
niejszy artykul koncentruje sie na dwoéch hipotezach,
ktore zdominowaly badania nad funkcja i znaczeniem
snu w ostatnich latach: hipoteza homeostazy synap-
tycznej i hipoteza aktywnej konsolidacji systemowej oraz
przytacza dane uzyskane z badan na modelach zwierze-
cych, wykazujacych, jak deficyt snu wplywa na lezace u
podstaw tych zjawisk, mechanizmy plastycznosci synap-
tyczne;j.
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SLEEP DEFICIT AND NEUROPLASTICITY

Summary

Sleep deprivation has a negative impact on the cognitive functions of the brain, including learning and memory.
A number of experimental data indicate that sleep is essential for maintaining brain homeostasis and consolidating
memory traces. Both phenomena are largely based on processes of synaptic plasticity, dependent on sleep-related
patterns of the brain’s bioelectric activity. This article focuses on two hypotheses that have dominated research on
sleep function and significance in recent years, the hypothesis of synaptic homeostasis and the hypothesis of active
systemic consolidation, and cites data from animal model studies showing how sleep deprivation affects the underly-
ing effects of sleep phenomena, mechanisms of synaptic plasticity.
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