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Fizjologiczne podstawy przytomnosci

Physiological basis of consciousness
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Streszczenie

Przytomno$¢ oznacza stan §wiadomosci wtasnej osoby i otoczenia, ktérego podstawa sg bodZce docierajace ze $rodowiska
zewnetrznego. Kluczowa role w utrzymaniu przytomnosci petni piefi mézgu. Uczestniczy w regulaciji aktywnosci przodomdz-
gowia, poprzez kontrole cyklu czuwanie—sen i modulacje przekazywania informacji czuciowej (w tym bdlowej) do kory

moézgowe;.
Stowa kluczowe: $wiadomo$¢, wzgdrze, pieh mézgu

Abstract

Consciouness can be defined as a state of awareness of self and enviroment. The brain stem regulates the overall level of
activity of the forebrain, by controlling wake-sleep cycles and modulating the transmission of sensory information (including

pain), to the cerebral cortex.
Key words: consciousness, thalamus, brain stem

Przytomno$¢ mozna okreéli¢ jako stan $wia-
domosci wlasnej osoby i otoczenia, a takze rozpo-
znawania i oceny znaczenia informacji pochodzg-
cych z organizmu i jego §rodowiska [1].

Stan wzbudzenia i zdolno$¢ poznawania, nie-
zbedne dla przytomnosci, sa zwigzane z dwoma ob-
szarami neuroanatomicznymi — obszarem wzbu-
dzenia, obejmujacym system aktywujacy pnia
mozgu i struktury miedzymézgowia, do ktérych
przekazuje informacje uktad siatkowaty pnia mé-
zgu, oraz z ukladem kognitywnym, obejmujacym
kore mézgows, jej drogi i jadra podkorowe. Zabu-
rzenia czynno$ci pnia mézgu i wspomnianej kory
mozgowej prowadzg do zaburzen przytomnosci.
Zaburzenia przytomno$ci zwigzane z uszkodzenia-
mi w obrebie kory mézgowej stosunkowo prosto
wyjasnia przyjeta definicja: jezeli uszkodzeniu ule-
gnie pewien obszar kory poznawczej, to pacjent
przestaje rozpoznawac¢ zwigzany z nim rodzaj in-
formacji naplywajacej ze sSrodowiska zewnetrzne-
go. Na poczatku XX wieku pojawily sie jednak
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doniesienia o pacjentach wykazujacych zaburze-
nia przytomnos$ci w sytuacji uszkodzenia w obre-
bie pnia mézgu przy prawidtowych pétkulach
moézgowych [2]. Jaka jest zatem rola pnia mézgu
w utrzymaniu przytomnosci?

W péznych latach 20. minionego wieku szwaj-
carski psychiatra Hans Berger wprowadzil rejestra-
cje elektroencefalograficzna (EEG) jako miernik
aktywnosci kory mézgowej. To odkrycie pozwoli-
fo oceni¢ aktywnosé¢ szlakéw wzgérzowo-koro-
wych — podstawowych dla utrzymania stanu czu-
wania. Rytmiczny charakter fal EEG odzwiercie-
dla synchronizacje potencjaléw pobudzajacych,
docierajgcych do kory mézgowej ze wzgorza. Na-
tomiast rytmiczny charakter aktywnos$ci wzgorza
zalezy od wlasnoéci neuronéw przekaznikowych
wzgoérza [3]. Neurony te charakteryzuja dwa stany
czynno$ciowe, ktére w skrécie mozna okreélié jako
»gotowos¢ do transmisji informacji” oraz ,,wytado-
wania salwowe”. Co to oznacza? Jezeli potencjat
blonowy tych neuronéw lezy blisko potencjalu
progowego (tj. potencjatu, ktéry stanowi prog po-
budliwosci dla neuronu), wéwczas neurony prze-
kaznikowe wzgérza pozostaja w stanie gotowosci
do przekazywania informacji do obszaréw kory
mézgowej. Jezeli natomiast neurony te, pod wply-
wem informacji hamujacej, ulegajg hiperpolaryzacji,
wykazuja aktywnos$é salwowg, zsynchronizowana.
W btonie komérkowej neuronéw przekaznikowych
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wzgbrza znajduja sie kanaly wapniowe bramkowa-
ne elektrycznie, ktére zamykaja sie, gdy potencjat
blonowy zbliZa sie do potencjatlu progowego. Jesli
natomiast potencjal blonowy jest bardziej ujemny
(stan hiperpolaryzacji komérki), wtedy nawet nie-
wielkie pobudzenie powoduje otwarcie tych kana-
16w, naptyw joné6w wapniowych depolaryzuje ko-
morke i nastepuje salwa potencjatéw czynnoscio-
wych. Trwa ona tak dlugo, jak dlugo kanaty pota-
sowe aktywowane wapniem, uruchamiajac doko-
morkowy prad potasowy, nie przywrécg warunkow
hiperpolaryzacji.

Mozna zadaé pytanie o mechanizm opisane-
go zjawiska hiperpolaryzacji. Neurony przekazni-
kowe wzg6rza otrzymuja informacje z interneuro-
néw hamujacych GABA-ergicznych, zlokalizowa-
nych w tworze siatkowatym wzgérza [4-7]. Jadro
siatkowate wzgorza tworzy warstwe neuronéw
GABA-ergicznych, ulozong tuz pod powierzchnia
wzgoérza. Do dendrytéw komoérek jadra siatkowa-
tego wzgobrza docierajg kolaterale szlakéw wzgérzo-
wo-korowych i korowo-wzgérzowych [8-12]. Ak-
tywnosc¢ jadra siatkowatego wzgérza hiperpolary-
zuje neurony przekaznikowe, co oznacza, ze neu-
rony te wchodza w stan aktywnosci salwowej (fa-
zowej), ktéra z kolei oznacza niezdolnoéé do trans-
misji do kory mézgowej informacji docierajgcej
z otoczenia. Rytmiczne salwowe wytadowania ko-
morek przekaznikowych wzgérza wywoluja syn-
chroniczne potencjaly pobudzajace w dendrytach
komérek kory mézgowej. W zapisie EEG obserwuje
sie woéwczas wolne fale (stan synchronizacji), ktére
w warunkach fizjologicznych charakteryzuja gtebo-
ki sen, a w warunkach patologicznych moga ozna-
czacé stan $pigczki, wystepujacej w przypadku uszko-
dzenia przekaZnictwa wzgbérzowo-korowego [13].

W stanie czuwania neurony przekazZnikowe
wzgbrza sa utrzymywane w stanie gotowosci do
transmisji informacji czuciowej przez aktywnosé
neuronéw cholinergicznych zlokalizowanych
w doglowowym obszarze mostu i przodomézgowiu
[10]. Gl6wna informacja ze szlak6w cholinergicz-
nych pochodzi z jader nakrywki pnia mézgu. Te
same neurony cholinergiczne hamuja aktywnos$é
wyzej wymienionych komérek GABA-ergicznych
jadra siatkowatego wzgérza, zapobiegajac w ten
sposéb hiperpolaryzacji neuronéw przekazniko-
wych wzgoérza. Neurony cholinergiczne réwniez
docieraja do wstepujacych szlakéw z neuronéw
monoaminergicznych pnia mézgu i podwzgérza,

aktywujacych stan czuwania i sytuacje wzbudze-

nia (arousal). Wymienione drogi monoaminergicz-

ne, w polaczeniu z neuronami cholinergicznymi

i grupa komérek tworu siatkowatego Sr6dmozgowia,

tworza wstepujacy uklad aktywujacy (ascending

arousal system) [13]. Wstepujacy uklad aktywujg-
cy dzieli sie na dwie duze gatezie:

* jedna z nich osiaga wzgorze, gdzie moduluje
aktywno$¢ jader przekaznikowych i srédblasz-
kowych (majacych rozlegla projekcje korowa);

* druga wedruje przez boczne podwzgoérze, da-
jac podobnie rozlegla projekcje korowa.
Przeciecie wymienionych drég objawia sie

klinicznie zaburzeniami przytomnosci.
Znaczenie pnia mézgu w utrzymywaniu przy-

tomno$ci oznacza zatem jego udzial w regulacji
aktywnoéci przodomézgowia, poprzez kontrole
cyklu czuwanie-sen i modulacje przekazywania
informacji czuciowej (w tym bélowej) do kory
moOzgowej.
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