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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο άνθρωπος συνηθίζει να µετράει τον χρόνο, εκτός ίσως από τον µυθικό και 

τον έσχατο χρόνο, µε ρολόγια. Μηχανικά, ατοµικά, ηλιακά ή  βιολογικά ρολόγια 

προσπαθούν να ανταποκριθούν µε επάρκεια στο έργο τους, να ταυτοποιήσουν 

δηλαδή ένα πιθανόν ανύπαρκτο µέγεθος (αφού κανένα από τα επιµέρους τµήµατα του 

χρόνου δεν υπάρχει). Εάν όµως τα µηχανικά, τα ατοµικά και τα ηλιακά ρολόγια 

βρίσκονται εκεί όπου τα τοποθετεί ο άνθρωπος, πού βρίσκονται τα βιολογικά ρολόγια 

µε τα οποία οι οργανισµοί µετρούν τις δράσεις και συντονίζουν τις αντιδράσεις τους; 

Πληθώρα στοιχείων πείθει ότι τα βιολογικά ρολόγια δεν βρίσκονται στην 

αποκλειστική προνοµιακή διάθεση των ζώων, πολύ περισσότερο του ανθρώπου, αλλά 

εξαπλώνονται παντού. Τα φυτά που ανθίζουν σε τακτά διαστήµατα, ή ανοίγουν και 

κλείνουν τα άνθη τους παρακολουθώντας µε συνέπεια ένα καθηµερινό κύκλο, ακόµη 

και σε συνθήκες σκότους, αποδεικνύουν του λόγου το αληθές. 

O χρόνος διαδραµατίζει ένα βασικό ρόλο για όλα τα ζωντανά όντα. Η 

δραστηριότητα τους εξουσιάζεται από κύκλους διαφορετικής διάρκειας που 

καθορίζουν τη µεµονωµένη και κοινωνική συµπεριφορά τους. Μερικοί από αυτούς 

τους κύκλους είναι κρίσιµοι για την επιβίωσή τους. Υπάρχουν βιολογικές διαδικασίες 

και συγκεκριµένες ενέργειες που απαιτούν έναν ακριβή συγχρονισµό. Οι εσωτερικοί 

ρυθµοί των περισσότερων οργανισµών συνδέονται µε την εξελικτική προσαρµογή 

τους στο περιβάλλον και είναι θεµελιώδεις για την επιβίωση των ειδών. Επιτρέπουν 

το συγχρονισµό τους µε την εναλλαγή ηµέρας νύχτας, την πρόσληψη τροφής και 

ελέγχουν την εγρήγορση του οργανισµού για δραστηριότητες όπως το κυνήγι ή η 

άµυνα. Σε ό,τι αφορά το ανθρώπινο είδος, οι βιολογικοί ρυθµοί µάς επιτρέπουν να 

αξιοποιήσουµε στο µέγιστο φυσικές πηγές ενέργειας, όπως την ηλιακή, ενώ ελέγχουν 

και τη θερµοκρασία του σώµατός µας. Κυριότερος εξωτερικός χρονοδότης για την 

ρύθµιση των ρολογιών αυτών φαίνεται να είναι το εξωτερικό φως. Για παράδειγµα, οι 

ρυθµοί των φυτών ακολουθούν τον κύκλο φωτός-σκότους. Τα φύλλα τους 

στρέφονται προς το φως, χάρη σε µια σειρά από φωτοευαίσθητα κύτταρα που 

διαθέτουν. 

Αφού ξεπεράστηκε η Φροϋδική αυθεντία, από τη δεκαετία του ’20 έως τη 

δεκαετία του ’50, οι νέες επικρατούσες ψυχολογικές θεωρίες, απέδιδαν σχεδόν όλη τη 

συµπεριφορά σε αντιδράσεις από περιβαλλοντικά ερεθίσµατα. Συνεπώς και οι κύκλοι 

της εγρήγορσης και του ύπνου, έπρεπε να εξαρτώνται από τον κύκλο του εξωτερικού 
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περιβάλλοντος, τους κύκλους δηλαδή της ανατολής και της δύσης του ηλίου, τις 

διακυµάνσεις της θερµοκρασίας ή κάτι άλλο. Σταδιακά έγιναν πιο ισχυρά και τελικά 

αδιάσειστα τα στοιχεία που υποστήριζαν ότι τα ζώα δηµιουργούν κύκλους ύπνου και 

εγρήγορσης περίπου 24 ωρών, ακόµη και σε περιβάλλοντα στα οποία η θερµοκρασία, 

το φως, ο θόρυβος και οποιαδήποτε άλλη µεταβλητή παραµένουν σταθερά. Έτσι 

τουλάχιστον προκλήθηκε το ενδιαφέρον των ερευνητών ότι µέρος των κινήτρων της 

συµπεριφοράς προέρχονται από το ίδιο το σώµα. Αυτή η αντίληψη του ύπνου και της 

εγρήγορσης, ήταν µια σηµαντική ανακάλυψη για την ψυχολογία και ένα σηµαντικό 

βήµα προς µία θεώρηση του οργανισµού ως ενεργή οντότητα που παράγει 

συµπεριφορά και όχι µόνο ως δέκτη που ανταποκρίνεται σε εξωτερικά ερεθίσµατα 

(Kalat, 2003, σελ.332). 

Η ρύθµιση των επιµέρους συστηµάτων συντελείται χάρη στην ύπαρξη 

εσωτερικών ρολογιών, συντονιστής των οποίων στον ανθρώπινο οργανισµό είναι το 

κεντρικό βιολογικό ρολόι, ο υπερχιασµατικός πυρήνας. Το ερώτηµα που αυτονόητα 

προκύπτει είναι κατά πόσον η ρυθµικότητα των βιολογικών αυτών ρυθµών παραµένει 

σταθερή στο πέρασµα του χρόνου, ποιοί παράγοντες µπορούν ενδεχοµένως να την 

αποσυγχρονίσουν καθώς και τι αυτό µπορεί να συνεπάγεται σε επίπεδο 

συµπτωµατολογίας. Ο συνεχής αποσυγχρονισµός του βιολογικού αυτού ρολογιού, 

όπως έχει αποδειχθεί οδηγεί σε ανάπτυξη διαφόρων σοβαρών συµπτωµάτων οπότε 

πρέπει να αποφεύγεται µε κάθε τρόπο.  

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1.  

ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΡΥΘΜΟΙ ΚΑΙ ΒΙΟΛΟΓΙΚΑ ΡΟΛΟΓΙΑ 

 

1.1. Βιολογικοί ρυθµοί  

 

Όλα τα βιολογικά φαινόµενα παρουσιάζουν κάποιας µορφής περιοδικότητα, 

σκοπός της οποίας φαίνεται να είναι η εξελικτική προσαρµογή των οργανισµών στους 

ρυθµούς του περιβάλλοντος. Από το 400 π.Χ, γίνεται η πρώτη σαφής καταγραφή 

παρατηρήσεων των ρυθµικών κινήσεων των φύλλων του δέντρου Tamarindus indica 

από τον Ανδροσθένη της Θάσου και µετέπειτα ο Ιπποκράτης καταγράφει τις 

παρατηρήσεις του όσον αφορά στην περιοδικότητα εµφάνισης πυρετικών κυµάτων. 

Επίσης τον 4ο αιώνα π.Χ. ο Μέγας Αλέξανδρος παρατήρησε πως τα άνθη κάποιων 

φυτών άνοιγαν στη διάρκεια της ηµέρας και έκλειναν τη νύχτα, γεγονός που τον είχε 
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εντυπωσιάσει. Ο Σουηδός Κάρολος Λινναίος (1707-1779) φύτεψε διάφορες ποικιλίες 

λουλουδιών που άνοιγαν και έκλειναν στη διάρκεια του 24ώρου και κατάφερε να 

υπολογίζει την ώρα ρίχνοντας µια µατιά στον κήπο του. Πολύ αργότερα, το 1950, ο 

Gustav Kramer και ο Klaus Huffman αποδεικνύουν την ύπαρξη εσωτερικού 

βιολογικού ρολογιού σε πουλιά που χρησιµοποιούσαν τον ήλιο σαν πυξίδα 

προκειµένου να αποδηµήσουν παρόλο που ο ίδιος ο ήλιος µετακινείται κατά την 

διάρκεια της ηµέρας1.   

Έτσι και στον άνθρωπο, µεταβάλλοντας κάποιες συνθήκες του εξωτερικού 

περιβάλλοντος, αλλάζει και η ρύθµιση των επιµέρους συστηµάτων που απαρτίζουν 

τον ανθρώπινο οργανισµό, προκειµένου σε δεύτερο χρόνο να προσαρµοστεί και να 

ανταπεξέλθει στις νέες εξωτερικές συνθήκες. 

Οι ενδογενείς ρυθµοί οι οποίοι ελέγχουν ή εκκινούν διάφορες βιολογικές 

διεργασίες και που σχετίζονται µε τη ρυθµική εναλλαγή των ηµερών και των εποχών 

λόγο της τροχιάς της γης γύρω από τον άξονά της και την περιφορά της, γύρω από 

τον ήλιο ονοµάζονται βιολογικοί ρυθµοί ή βιορυθµοί. Οι βιολογικοί ρυθµοί 

καθορίζουν τη λειτουργία του οργανισµού και παίζουν σπουδαίο ρόλο στην 

εξασφάλιση µιας υγιούς ζωής. 

Καθώς η γη περιστρέφεται γύρω από τον ήλιο, οι τροπικές περιοχές που 

βρίσκονται κοντά στον ισηµερινό υπόκεινται σε περιορισµένες εποχιακές αλλαγές. Οι 

εποχιακές και οι ηµερήσιες αλλαγές µπορεί να επιδρούν συνδυαστικά στους 

οργανισµούς καθώς οι αλλαγές στο ξεκίνηµα και στη διάρκεια της ηµέρας 

εξαρτώνται από την εποχή και το γεωγραφικό πλάτος. Έτσι εξαιτίας διαφορών αυτών 

στις πολικές περιοχές και στις περιοχές του ισηµερινού, τα ζώα που ζουν κοντά στους 

πόλους επηρεάζονται σχετικά πιο πολύ από τις εποχιακές αλλαγές σε αντίθεση µε 

αυτά που ζουν πιο κοντά στον ισηµερινό. Οι άνθρωποι είµαστε ισηµερινά ζώα, καθώς 

η συµπεριφορά µας ρυθµίζεται περισσότερο από τους ηµερήσιους παρά από τους 

εποχιακούς κύκλους. Η συµπεριφορά µας κυριαρχείται από έναν έντονο ρυθµό 

δραστηριότητας κατά τη διάρκεια της ηµέρας και από τον ύπνο κατά τη διάρκεια της 

νύκτας. ∆εν έχει ηµερήσιο κύκλο µόνο η ανθρώπινη συµπεριφορά της εγρήγορσης 

και του ύπνου, αλλά και η πίεση του αίµατος, η θερµοκρασία του σώµατος, ο ρυθµός 

διαίρεσης των κυττάρων, ο αριθµός των κυττάρων του αίµατος, η σύσταση των 

                                                 
1 διαθέσιµα στον διαδικτυακό τόπο http://learn.genetics.utah.edu/content/begin/DNA/clockgenes/ 
τελευταία πρόσβαση στις 11-10-2010 
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ούρων, ο ρυθµός του µεταβολισµού, η απόκριση σε φάρµακα και άλλα (Kolb & 

Wishaw, 2009, σελ. 526). 

Οι βιολογικοί ρυθµοί δεν εµφανίζονται αποκλειστικά στα ζώα. Τα φυτά για 

παράδειγµα επιδεικνύουν επίσης ρυθµική συµπεριφορά. Υπάρχουν είδη στα οποία τα 

φύλλα ή τα λουλούδια τους ανοίγουν κατά τη διάρκεια της ηµέρας και κλείνουν κατά 

τη διάρκεια της νύκτας. Ακόµα και µονοκύτταροι οργανισµοί όπως οι µύκητες ή 

κάποια φύκια επιδεικνύουν ρυθµικές συµπεριφορές που σχετίζονται µε το πέρασµα 

της ηµέρας.  

Ο χρόνος που απαιτείται για να προκύψει ένας ολοκληρωµένος κύκλος 

δραστηριότητας ονοµάζεται περίοδος. Τα ζώα έχουν έναν µεγάλο αριθµό βιολογικών 

ρυθµών µε χαρακτηριστικούς τους κάτωθι: 

i) Κιρκάνιος ρυθµός. Ο κιρκάνιος ρυθµός είναι ο ενδογενής ρυθµό των 

365 ηµερών και ονοµάζεται έτσι από το λατινικό «circannual». Παράδειγµα 

κιρκάνιου ρυθµού είναι ο µεταναστευτικός κύκλος των πτηνών. 

ii)  Κιρκάδιος (ή κιρκαδιανός) ρυθµός. Ως κιρκάδιος ρυθµός αναφέρεται 

κατά προσέγγιση ένας 24-ωρος κύκλος στις φυσιολογικές διεργασίες των ζωντανών 

οργανισµών. Ονοµάζεται έτσι από τους όρους «circa» όπου στα λατινικά σηµαίνει 

κύκλος και «dies» το οποίο σηµαίνει ηµέρα.  

iii)  Ινφράδιος ρυθµός, ο οποίος έχει περίοδο που διαρκεί περισσότερο από 

µια ηµέρα. Έλαβε το όνοµά του από το λατινικό «infra» το οποίο σηµαίνει “πέραν 

της ηµέρας” µε βασικό παράδειγµα τον έµµηνο κύκλο των γυναικών ο οποίος έχει µια 

περίοδο 28 ηµερών περίπου. 

iv) Ουλτραδιανός ρυθµός, Είναι εκείνος ο οποίος έχει περίοδο µικρότερη 

από µια ηµέρα, όπως η συµπεριφορά λήψης τροφής. Έτσι ένας ουλτραδιανός ρυθµός 

είναι ενσωµατωµένος σε έναν κιρκάδιο.   

 

1.2. Βιολογικά ρολόγια 

 

Αν η συµπεριφορά ενός ζώου αποτελείτο αποκλειστικά από αντιδράσεις σε 

τρέχοντα περιβαλλοντικά ερεθίσµατα, το ζώο αυτό θα βρισκόταν σε σοβαρά 

µειονεκτική θέση. Σε πολλές περιπτώσεις τα ζώα πρέπει να προετοιµάζονται για τις 

αλλαγές του φωτός ή της θερµοκρασίας προτού αυτές συµβούν. Για παράδειγµα, τα 

περισσότερα αποδηµητικά πτηνά ξεκινούν το ταξίδι προς το χειµερινό τόπο διαµονής 

τους, όσο ακόµα ο καιρός στον καλοκαιρινό τόπο κατοικίας τους είναι ακόµα αρκετά 
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ζεστός. Αν ένα πτηνό περίµενε τα πρώτα κρύα, θα αντιµετώπιζε σοβαρό πρόβληµα. 

Παροµοίως οι σκίουροι, προετοιµαζόµενοι για το χειµώνα, αρχίζουν να αποθηκεύουν 

τροφή και να αυξάνουν το στρώµα του λίπους τους πριν η τροφή γίνει δυσεύρετη. Τα 

ζώα επίσης που ζευγαρώνουν µόνο µια περίοδο το χρόνο υφίσταται εκτεταµένες 

αλλαγές τόσο στη φυσιολογία όσο και στη συµπεριφορά τους, καθώς πλησιάζει η 

περίοδος της αναπαραγωγής. Εάν η συµπεριφορά των οργανισµών επηρεαζόταν µόνο 

από τις εποχιακές και τις ηµερήσιες αλλαγές, τότε θα ήταν πιο εύκολο να µελετηθούν 

οι νευρωνικοί µηχανισµοί οι ποίοι ερµηνεύουν τις αλλαγές στη συµπεριφορά. ∆ηλαδή 

η συµπεριφορά θα καθοριζόταν από περιβαλλοντικά στοιχεία, τα οποία θα ήταν 

εύκολο να προσδιοριστούν κι εποµένως οι νευρωνικές διεργασίες που 

ανταποκρίνονται σε αυτά τα στοιχεία θα ήταν πιο εύκολο να προσδιοριστούν.  

Όµως δεν είναι µόνο οι περιβαλλοντικές αλλαγές οι οποίες επηρεάζουν τη 

βιολογική συµπεριφορά. Προφανώς κάποιος µηχανισµός τα προετοιµάζει για τις 

εποχιακές αλλαγές. Το γεγονός αυτό αναγνωρίστηκε για πρώτη φορά στα 1729 από 

τον Γάλλο γεωλόγο Jean Jacques D’ Ortous de Mairan (Raven et al., 1992, όπως 

αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009, σελ. 529). 

Σε ένα πείραµα ο de Mairan αποµόνωσε ένα φυτό από τις όποιες επιδράσεις 

αλλαγής φωτισµού και θερµοκρασίας και παρατήρησε ότι οι ρυθµικές κινήσεις των 

φύλλων του συνεχίστηκαν. Αυτό που απασχόλησε τους συνεχιστές του Mairan ήταν 

η πιθανότητα κάποια εξωτερικά περιβαλλοντικά στοιχεία, τα οποία δε µπορούν να 

γίνουν αντιληπτά να διεγείρουν τη ρυθµική συµπεριφορά του φυτού. Αυτά τα 

πειράµατα φανέρωσαν ότι οι περισσότεροι οργανισµοί έχουν ένα εσωτερικό 

βιολογικό ρολόι που ταιριάζει µε τη χρονική διάρκεια µιας πραγµατικής µέρας.  

Το βιολογικό ρολόι είναι ο εσωτερικός µηχανισµός που σχετίζεται µε τον 

έλεγχο µιας συµπεριφοράς που χαρακτηρίζεται από κανονικότητα, όπως η αποδηµία 

ή ο ύπνος. Τα ζώα όπως προαναφέρθηκε και τα φυτά, ανέπτυξαν εσωτερικά 

(βιολογικά) ρολόγια µέσω της φυσικής επιλογής προκειµένου να µην µπερδεύονται 

και να επιδεικνύουν δυσπροσαρµοστική συµπεριφορά. Οι βολβοί των φυτών που 

αρχίζουν να αναπτύσσονται κατά τη διάρκεια µιας βελτίωσης του καιρού τον 

Ιανουάριο µόνο για να καταστραφούν από ένα επακόλουθο ψυχρό κύµα, αποτελούν 

παράδειγµα τέτοιας δυσπροσαρµοστικής συµπεριφοράς  

Στον άνθρωπο για να καθορίσουν εάν ένας ρυθµός παράγεται από ένα 

βιολογικό ρολόι, οι ερευνητές πρέπει να σχεδιάσουν µια δοκιµασία στην οποία θα 

αποµακρύνουν όλα τα περιβαλλοντικά εξωτερικά στοιχεία. Η ύπαρξη ενός 
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εσωτερικού ρολογιού αποδείχθηκε πρώτα από τους Jurgen Aschoff και Rutger 

Weber, που επέτρεψαν στα υποκείµενα να επιλέξουν τον κύκλο τους για το φως και 

το σκοτάδι. Οι πειραµατιστές τοποθέτησαν µεµονωµένα υποκείµενα σε µια υπόγεια 

αποθήκη στην οποία δεν υπήρχαν καθόλου ενδείξεις που να σηµατοδοτούν πότε 

αρχίζει ή πότε τελειώνει η µέρα. Αυτό που βρήκαν είναι ότι τα υποκείµενα συνέχιζαν 

να επιδεικνύουν ηµερήσιους ρυθµούς εγρήγορσης και ύπνου, το οποίο εύρηµα 

καταδεικνύει ότι οι άνθρωποι έχουν ένα ενδογενές βιολογικό ρολόι που καθοδηγεί τη 

συµπεριφορά του ύπνου και της εγρήγορσης. Βέβαια παρόλο που η περίοδος του 

κύκλου ύπνου-εγρήγορσης πλησίαζε σε µια φυσιολογική περίοδο των 24 ωρών πριν 

και µετά τη δοκιµασία, κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας προοδευτικά παρέκλινε από 

τον ωρολογιακό χρόνο (Kleitman, 1965, όπως αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009, 

σελ. 530).  

Άλλοι ερευνητές επίσης προσπάθησαν να εκπαιδεύσουν ανθρώπους ή 

πειραµατόζωα να ακολουθήσουν κύκλο που διέφερε από αυτόν των 24 ωρών. Κατά 

κανόνα η προσαρµογή είναι πιο επιτυχηµένη όταν η διάρκεια του κύκλου που 

επιβάλλεται είναι κοντά στις 24 ώρες. Σε ένα πείραµα, µια οµάδα 12 νέων ανθρώπων 

έζησε για 3 εβδοµάδες σε περιβάλλον παρόµοιο µε περιβάλλον σπηλαίου, χωρίς 

φυσικό φως και άλλες χρονικές ενδείξεις. Συµφώνησαν να πηγαίνουν για ύπνο όταν 

το ρολόι θα έλεγε 11.45 µ.µ. και να ξυπνούν όταν θα έλεγε 7.45 π.µ. Παρ΄ ότι δεν το 

ήξεραν, το ρολόι αρχικά λειτουργούσε κανονικά και στη συνέχεια σταδιακά πήγαινε 

πιο γρήγορα, µέχρις ότου έφτασε να συµπληρώνει µια ηµέρα µόνο σε 22 ώρες. Όταν 

το ρολόι συµπλήρωνε µια ηµέρα σε 23 ώρες τα υποκείµενα ήταν σε εγρήγορση κατά 

τη διάρκεια των περιόδων που έµεναν ξύπνια και δεν ανέφεραν προβλήµατα στην 

αφύπνιση ή στον ύπνο, σύµφωνα µε το πρόγραµµα. Στο πρόγραµµα των 22 ωρών 

όµως, µόνο ένα υποκείµενο παρέµεινε συγχρονισµένο µε το ρολόι. Στα υπόλοιπα 

υποκείµενα η εγρήγορση αυξανόταν και µειωνόταν σε έναν ελεύθερο κύκλο 24 ωρών 

που γρήγορα κατέληξε να βρίσκεται σε ασυµφωνία µε το πρόγραµµα ύπνου-

εγρήγορσης (Folkard et al., 1985, όπως αναφέρεται στο J., W., Kalat, 2003, σελ, 335). 

Σταδιακά έγιναν πιο ισχυρά και αδιάσειστα τα στοιχεία που υποστηρίζουν ότι 

τα ζώα όπως και ο άνθρωπος, δηµιουργούν κύκλους ύπνου και εγρήγορσης περίπου 

24 ωρών, ακόµη και σε περιβάλλοντα όπου η θερµοκρασία, ο θόρυβος και οτιδήποτε 

άλλη µεταβλητή µπορεί να φανταστεί κανείς υπόκειται σε αλλαγές. Έτσι τουλάχιστον 

µέρος των κινήτρων της συµπεριφοράς προέρχεται από το ίδιο το σώµα. Αυτή η 

αντίληψη ήταν µια σηµαντική ανακάλυψη για την ψυχολογία και ένα σηµαντικό 
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βήµα προς µια θεώρηση του οργανισµού ως ενεργή οντότητα που παράγει 

συµπεριφορά και όχι µόνο ως δέκτη που ανταποκρίνεται σε ερεθίσµατα. 

 Ο Curt Richter το 1967 (όπως αναφέρεται στο J., W., Kalat, 2003 σελ. 337) 

ανακάλυψε ότι το βιολογικό ρολόι παραµένει ανεπηρέαστο από τα περισσότερα είδη 

επιδράσεων. Ο κιρκάδιος ρυθµός εγρήγορσης και ύπνου ενός ζώου παραµένει 

ανέπαφος ύστερα από τύφλωση ή κώφωση, παρ’ ότι µπορεί να βρεθεί εκτός φάσης µε 

τον πραγµατικό κόσµο. Επίσης δεν τροποποιείται καθόλου από διαδικασίες που 

αλλάζουν σηµαντικά το συνολικό επίπεδο δραστηριότητας, συµπεριλαµβανοµένων 

της στέρησης τροφής ή νερό, των ακτινών Χ των ηρεµιστικών, του LSD, του 

οινοπνεύµατος, της αναισθησίας, της έλλειψης οξυγόνου, της καταναγκαστικής 

δραστηριότητας, των περισσότερων ειδών εγκεφαλικής βλάβης, ή της αφαίρεσης 

κάποιου από τους ενδοκρινείς αδένες.  

Τα ρολόγια του εγκεφάλου προσφέρουν στον οργανισµό την ευεργετική 

δυνατότητα προσαρµογής στις χωροχρονικές παραµέτρους του γεωφυσικού 

περιβάλλοντος. Επιτρέπουν, επίσης, στον ίδιο τον εγκέφαλο να µπορεί να ελέγχει και 

να συντονίζει πάρα πολλές δραστηριότητες επιµέρους κυτταρικών συστηµάτων έτσι 

ώστε ο οργανισµός να λειτουργεί ως ένα αρµονικό και αποτελεσµατικό σύνολο. Η 

κοινή ανθρώπινη εµπειρία της οµιλίας βεβαιώνει στον καθένα µας, ότι ο εγκέφαλος 

έχει την ικανότητα να προγραµµατίζει και να ανταποκρίνεται σε λεκτικές 

διατυπώσεις οι οποίες προϋποθέτουν ακρίβεια κλάσµατος δευτερολέπτου στη 

διάρκεια τόσο της φώνησης των φωνηέντων και των συµφώνων, όσο και των µεταξύ 

τους διαστηµάτων. Χωρίς αυτή τη δυνατότητα χρονισµού νευρικών δράσεων και 

παύσεων δεν θα ήταν δυνατή ούτε η εκφορά, ούτε η κατανόηση του λόγου. Και 

φυσικά ο κόσµος µας θα ήταν άλλος. 

 

1.2.1   Φύση του βιολογικού ρολογιού 

i) Μοριακό υπόστρωµα 

Κατά τη διάρκεια της περασµένης δεκαετίας, αρκετές µελέτες διερεύνησαν 

τους κιρκάδιους ρυθµούς σε µοριακό επίπεδο. Οι πρώτες ενδείξεις ότι οι κιρκάδιοι 

ρυθµοί ελέγχονται µέσω γονιδίων παρουσιάστηκαν από τον Lowrey, ο οποίος µε τους 

συνεργάτες του µετά από µία σειρά γενετικών ελέγχων οδηγήθηκαν στην ανακάλυψη 

γονιδίων στη φρουτόµυγα Drosophila melanogaster τα οποία σχετίζονται µε την 

κιρκάδια περιοδικότητα. Αναλύοντας µεταλλαγµένες µύγες και ακολούθως 

επιπρόσθετα κιρκάδια γονίδια τα οποία ταυτοποιήθηκαν, παρατήρησαν ότι η 
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µετάλλαξη αυτών των γονιδίων µπορεί είτε να επιταχύνει, είτε να επιβραδύνει τη 

διάρκεια της περιοδικότητας της κιρκάδιας ρυθµικότητας, ή ακόµη και να εξαλείψει 

πλήρως την ικανότητα της µύγας να επιδεικνύει ρυθµικότητα. Σήµερα πιστεύεται, ότι 

τα κιρκάδια γονίδια είναι η «µηχανή» του κιρκάδιου µηχανισµού και η ρύθµιση των 

κιρκάδιων ρυθµών σε µοριακό επίπεδο µεσολαβείται µέσω αντιγραφής και 

µετάφρασης αυτορυθµιζόµενων βρόγχων. Αυτοί οι βρόγχοι παλίνδροµης ρύθµισης 

(feedback loops) απαρτίζονται από θετικές και αρνητικές συνιστώσες, ώστε να 

επιτυγχάνεται µια περιοδική µεταβολή (ταλάντωση). Ο ρόλος των θετικών 

συνιστωσών είναι να ενεργοποιείται η µεταγραφή των κιρκάδιων γονιδίων και οι 

προκύπτουσες µεταφρασµένες πρωτεΐνες να δρουν ως αρνητικές συνιστώσες που 

αναστέλλουν τη δράση των θετικών συνιστωσών. Μέχρι σήµερα έχουν αναγνωριστεί 

δώδεκα πυρηνικά κιρκάδια γονίδια (clock genes), τα οποία είναι: Clock,  Per 1, Per 2, 

Per 3, Cry 1, Cry 2, Bmal/Mop3, Bmal2/Mop9, Npas2/Mop4, Tim, CKIe και Rev-

Erba. Τα πρωτεϊνικά προϊόντα αυτών των γονιδίων σχηµατίζουν τον πρωτογενή 

κιρκάδιο, περιοδικά µεταβαλλόµενο, µοριακό µηχανισµό (Lowrey et al., 2000). 

Ειδικότερα η λειτουργία τους έχει ως εξής: 

Period genes (Per1, Per2, Per3). Και τα τρία αυτά γονίδια είναι µέλη της 

πρωτεϊνικής οικογένειας PAX: πρόκειται για τοµείς αλληλεπίδρασης πρωτεϊνών µε 

πρωτεΐνες οι οποίες µεσολαβούν για το σχηµατισµό ετεροδιµερών. Μετά από µελέτες 

των Bae και των συνεργατών του (2001) πάνω στην επίδραση των πρωτεϊνικών 

προϊόντων των παραπάνω γονιδίων στον κιρκάδιο ρυθµό ποντικιών, απέδειξε ότι τα 

µεταφρασµένα πρωτεϊνικά προϊόντα τους δρουν ως αρνητικές συνιστώσες που 

ρυθµίζουν τη µεταγραφή των ίδιων τους των γονιδίων. Οι φορείς µηδενικών 

µεταλλάξεων (null mutants) του Per1 εµφανίζουν κιρκάδιο φαινότυπο περίπου 1 ώρα 

βραχύτερο και απώλεια της ρυθµικότητας µετά από τουλάχιστον δύο εβδοµάδες. Οι 

οµοζυγώτες της µετάλλαξης Per2 εµφανίζουν έναν ουσιαστικό κιρκάδιο φαινότυπο 

µε περίοδο εγρήγορσης (freerunning period) βραχύτερη κατά 1,5 ώρες. Οι φορείς της 

µετάλλαξης Per3 έχουν ελαφρά µικρότερη περιοδικότητα, όµως η απουσία της 

πρωτεΐνης Per3 δεν συνδυάστηκε µε σηµαντικές διαφορές όσον αφορά στη κιρκάδια 

συµπεριφορά και ως εκ τούτου, δεν θεωρείται σηµαντική συνιστώσα του µηχανισµού 

του κιρκάδιου ρολογιού.  

Cryptochrome genes (Cry1, Cry2). Τα γονίδια Cry1, Cry2 είναι µέλη της 

οικογένειας των φλαβοπρωτεϊνών, που κωδικοποιούν συνιστώσες µε αρνητική δράση 

στον κιρκάδιο µοριακό ρυθµό. Οι φορείς µηδενικών µεταλλάξεων για το Cry1 
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επιδεικνύουν περίοδο εγρήγορσης βραχύτερη περίπου κατά µία ώρα, ενώ οι φορείς 

µηδενικών µεταλλάξεων για το Cry2 επιδεικνύουν περίοδο µεγαλύτερη περίπου κατά 

µία ώρα. Τα γονίδια Cry1 και Cry2 χαρακτηρίζονται, κατά συνέπεια, ως δύο 

αντίθετης δράσης ταλαντωτές (Muijtjens  et al., 1999).  

Clock gene. Το γονίδιο Clock κωδικοποιεί µία πρωτεΐνη η οποία είναι µέλος 

της οικογένειας των µεταγραφικών παραγόντων (bHLH)-PAX. Και οι οµοζυγώτες 

και οι ετεροζυγώτες φορείς Clock µεταλλάξεων 22 παρουσίασαν δραµατική αύξηση 

της κιρκάδιας περιοδικότητας κα-τά περίπου 4 ώρες, ακολουθούµενη µετά από µία 

βραδεία κιρκάδια ρυθµικότητα και τελικά από πλήρη απώλεια της ρυθµικότητας σε 

οµοζυγώτες της µετάλλαξης (Dunlap, 1999). 

Bmal1/Mop3 gene. Αυτό το γονίδιο επιδεικνύει τα ίδια χαρακτηριστικά µε το 

Clock gene και δρα ως το ετεροδιµερές ζεύγος του. Οι φορείς µεταλλάξεων 21 

Bmal1/Mop3 εµφανίζουν άµεση και πλήρη απώλεια της κιρκάδιας ρυθµικότητας 

(Dunlap, 1999). 

Bmal2/Mop9 gene. Πρόκειται για µία Bmal1/Mop3 παραλλαγή, για την 

οποία δεν υπάρχουν διαθέσιµοι φορείς µετάλλαξης (Dunlap, 1999). 

Npas2/Mop4 gene. Αλληλεπιδρά µε το Bmal1/Mop3, ενεργοποιώντας τη 

µεταγραφή των clock genes Per1, Per2 και Cry1. Οι φορείς µεταλλάξεων του 

Npas2/Mop4 έχουν λίγο βραχύτερη περίοδο εγρήγορσης, περίπου κατά 0,2 ώρες, και 

επιδεικνύουν τροποποιηµένο ύπνο και προσαρµοστικότητα συµπεριφοράς (Dunlap, 

1999). 

Timeless gene (Tim). Το γονίδιο Tim µπορεί να χαρακτηριστεί ως συνιστώσα 

διευκόλυνσης, η οποία µπορεί να αλληλεπιδρά µε τα γονίδια Per σε µία ενδοκυττάρια 

παλίνδροµη ρύθµιση µεταγραφής/µετάφρασης, η οποία είναι ο κεντρικός µηχανισµός 

του ρολογιού, στα θηλαστικά (Dunlap, 1999). 

Casein kinase I, epsilon (CKIe). Η CKIe είναι το µόνο ένζυµο που έχει 

αναγνωριστεί έως σήµερα ανάµεσα στα πυρηνικά clock genes. Ο πιο σηµαντικός 

ρόλος της CKIe είναι η φωσφορυλίωση των πρωτεϊνών Per. Επιπρόσθετα, έχει 

αποδειχθεί ότι προάγει τη φωσφορυλίωση σε όλα τα πυρηνικά clock genes (Dunlap, 

1999). 

Rev-Erb-alpha gene (Rev-Erba). Το Rev-Erba κωδικοποιεί έναν µονό 

πυρηνικό υποδοχέα και ο ρόλος του είναι να συνδέσει το θετικό µε το αρνητικό 

σκέλος της παλίνδροµης ρύθµισης. Επιπρόσθετα, είναι ο κύριος ρυθµιστής της 

κυκλικής Bmal1 µεταγραφής. Τα ζώα µε µεταλλαγµένο γονίδιο Rev-Erba εµφανίζουν 
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µικρή βράχυνση της κιρκάδιας περιόδου, έτσι το γονίδιο αυτό πέραν του παραπάνω 

ρόλου του δεν έχει εξακριβωθεί εάν συµµετέχει ενεργά κάπου αλλού για την 

παραγωγή ρυθµού (Preitner, 2002). 

 

ii)  Ο µοριακός µηχανισµός περιοδικότητας 

Όπως παρουσιάζεται και στο σχήµα (εικόνα 1), η δηµιουργία του 24ώρου 

περιοδικού µηχανισµού των θηλαστικών εξαρτάται από ένα στενά ελεγχόµενο 

συντονισµό και έκφραση συγκεκριµένων γονιδίων.  

 
Εικόνα 1. Μοριακός µηχανισµός λειτουργίας του κιρκάδιου ταλαντωτή (από Dunlap, 1999). 

 

Οι πρωτεΐνες των γονιδίων αυτών συµµετέχουν στον 24ωρο κύκλο, µέσω του 

αρνητικού σκέλους της παλίνδροµης ρύθµισης, όπου αναστέλλουν τους εκκινητές 

τους. Τα βήµατα του κιρκάδιου κύκλου έχουν ως εξής: B: Bmal1, C: Clock, P1: Per1, 

P2: Per2, P3: Per3,C1: Cry1, C2: Cry2, R: Rev-Erba. Ο κύκλος ξεκινά το πρωί όπου 

το σύµπλοκο Bmal1/Clock µετατοπίζεται στον πυρήνα  και ενεργοποιεί τη 

µεταγραφή των γονιδίων Per και Cry, µέσω σύνδεσης µε µία ειδική ακολουθία 

βάσεων DNA. Η φωσφορυλίωση και η πρωτεόλυση των clock-πρωτεϊνών µπορεί να 

καθορίσει την κυτταρική τους εντόπιση και σταθερότητα, και διαδραµατίζει 

σηµαντικό ρόλο στη δηµιουργία του 24ωρου µοριακού µηχανισµού. Το βράδυ, 

περίπου 4 ώρες αργότερα, το σύµπλοκο Per/Cry θα µετακινηθεί στον πυρήνα. Μετά 

τη µετακίνηση στον πυρήνα, το σύµπλοκο Per/Cry ρυθµίζει αρνητικά τη µεταγραφική 

δραστηριότητα του συµπλέγµατος Bmal1/Clock, ελαττώνοντας έτσι τα επίπεδα Per 

και Cry mRNA. Η αναστολή οδηγεί σε σταδιακή απώλεια των Per και Cry mRNA 
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και των PER και CRY πρωτεϊνών, που θα εξαφανιστούν πλήρως εντός των επόµενων 

12 ωρών, ελευθερώνοντας έτσι την αναστολή στους µεταγραφικούς ενεργοποιητές 

Bmal1 και Clock, µε αποτέλεσµα να ξαναρχίσει ο κύκλος (Clayton et al., 2001).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2.  

ΥΠΝΟΣ ΚΑΙ ΕΓΡΗΓΟΡΣΗ 

 

2.1.  Τι είναι ο ύπνος και η εγρήγορση 

Στην Ελληνική µυθολογία κατά τον Ησίοδο, ο ύπνος ήταν ο υιός της Νύχτας 

και του Ερέβους και δίδυµος αδελφός του Θανάτου. Είχε τρεις υιούς, τον Μορφέα, 

τον Ίκελο και τον Φαντάσιο (οι τρεις Θεοί των ονείρων). Οι Ρωµαίοι αντίστοιχα, 

θεωρούσαν τον Somnus Θεό του ύπνου2. Ο Ιπποκράτης είχε πει πως «τόσο ο ύπνος 

όσο και η εγρήγορση χωρίς µέτρο κάνουν κακό». 

Οι άνθρωποι κοιµούνται σε ύπτια θέση µε τα µάτια τους κλειστά. Μερικά 

θηλαστικά κοιµούνται µε τα µάτια τους ανοικτά (π.χ. βόδι), άλλα στέκονται όρθια 

(π.χ. άλογα, ελέφαντες) ενώ µερικά κρέµονται από τα πόδια τους (π.χ. νυχτερίδες). Η 

ακινησία της κατάστασης ύπνου είναι σχετική. Τα ψάρια κολυµπούν στο χώρο, τα 

θηλαστικά κινούνται περιοδικά κατά τη διάρκεια του ύπνου και στις διαταραχές 

ύπνου των ανθρώπων, ο ύπνος µπορεί να επέρχεται ενώ το άτοµο βαδίζει ή οµιλεί. Ο 

άνθρωπος «ξοδεύει» περίπου το ένα-τρίτο της ζωής του στον ύπνο. Ό ρόλος του στη 

ζωή του ανθρώπου όπως και σε κάθε ζώου είναι πολύ πιο σηµαντικός από το 

διαφαινόµενο, είναι µία απαραίτητη για τη ζωή δραστηριότητα και όχι µία συνήθεια. 

Σύµφωνα µε τη δαρβινική θεωρία, ο ύπνος αποτελεί προϊόν της φυσικής επιλογής. Τη 

συνήθεια του ύπνου τη συναντάµε σε πολλά ζώα, και σχεδόν σε όλα τα σπονδυλωτά. 

Αν και οι ακριβείς λειτουργίες του ύπνου αποτελούν ακόµα ένα µυστήριο στους 

επιστηµονικούς κύκλους, ο κάθε άνθρωπος µπορεί εύκολα να αναλογιστεί την 

ευεργετικότητα αυτού και να αντιληφθεί τις αλλαγές που παρουσιάζονται στο σώµα 

του και στην ψυχική του κατάσταση µετά τον ύπνο. Ο άνθρωπος µε τον ύπνο 

ξεκουράζει το σώµα του, αναζωογονεί την ψυχική του κατάσταση, ηρεµεί και αν µη 

τι άλλο, απολαµβάνει αυτήν την κατάσταση.  

 

2.2.  Λειτουργίες του ύπνου 

Οι επιστήµονες προσπαθούν να προσδιορίσουν επακριβώς τους λόγους για 

τους οποίους χρειαζόµαστε τον ύπνο. Μελέτες στέρησης ύπνου έχουν δείξει χωρίς 

αµφιβολία ότι ο ύπνος αποτελεί µία σηµαντική αναζωογονητική διαδικασία που 

επηρεάζει την καθηµερινή λειτουργικότητα και τη σωµατική και διανοητική υγεία, 

                                                 
2 διαθέσιµο στον διαδικτυακό τόπο http://science.education.nih.gov/ 

supplements/nih3/sleep/guide/nih_sleep_curr-supp.pdf τελευταία πρόσβαση στις 13-10-2010 
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ενώ είναι καίριας σηµασίας για την επιβίωση του ατόµου. Ο ύπνος έχει επίδραση σε 

τοµείς όπως: 

• Σωµατική κόπωση – Σύµφωνα µε τη θεωρία της αναπλήρωσης και της 

ανανέωσης, η λειτουργία του ύπνου αποσκοπεί στο να δώσει στο σώµα τη 

δυνατότητα να επιδιορθωθεί, ύστερα από την εξάντληση της ηµέρας. Πολλές 

µεταβολικές διεργασίες όπως η πέψη, η αποβολή άχρηστων προϊόντων και η 

πρωτεϊνοσύνθεση, πραγµατοποιούνται και κατά τη διάρκεια του ύπνου. Αυτό 

συµβαίνει κυρίως στον εγκέφαλο για τον οποίο ένα συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα 

είναι απαραίτητο για την αποκατάσταση της πλήρους λειτουργικότητας του 

εγκεφάλου.  

• Μνήµη και µάθηση - Ο ύπνος έχει αποδειχθεί ότι διαδραµατίζει σηµαντικό 

ρόλο στην παγίωση της µνήµης, τη µάθηση και τη σκέψη. Η απόδοση την οποία έχει 

ένα ατόµου σε γνωστικές δοκιµασίες είναι σηµαντικά µειωµένη όταν δεν υπάρχει 

επαρκής ύπνος, ενώ σε µεγάλο βαθµό επηρεάζεται και η συγκέντρωση. Κατά την 

διάρκεια του ύπνου εµπεδώνουµε ότι µάθαµε την προηγούµενη µέρα.   

• Ανοσοποιητικό σύστηµα -  Όταν υποφέρουµε από έλλειψη ύπνου,  είµαστε 

πιο ευάλωτοι σε λοιµώξεις και διάφορες άλλες νόσους, γεγονός που δείχνει ότι ο 

ύπνος παίζει σηµαντικό ρόλο στην καλύτερη λειτουργία του ανοσοποιητικού 

συστήµατος Η στέρηση ύπνου κάνει τον οργανισµό του ανθρώπου πιο ευάλωτο σε 

ασθένειες, δηλαδή στην πραγµατικότητα ο ύπνος δείχνει να είναι απαραίτητος για την 

επιβίωση. Τα νεογνά και τα νήπια χρειάζονται πολύ ύπνο και παρουσιάζουν πολλές 

περιόδους ύπνου κατά τη διάρκεια του 24ώρου. Καθώς ο άνθρωπος εισέρχεται στην 

περίοδο της εφηβείας, το µοτίβο του κύκλου ύπνου-εγρήγορσης αλλάζει φυσιολογικά 

και απαιτούνται περίπου 9 ώρες ύπνου. Κατά την ενηλικίωση, και όσο ο άνθρωπος 

µεγαλώνει χρειάζεται 7-9 ώρες ύπνου. Ακόµη και αν το µοτίβο του κύκλου 

τροποποιηθεί, η ανάγκη για ύπνο παραµένει η ίδια (Phillips & Gelula, 2006).  

• Ενδοκρινικό σύστηµα - Ο ύπνος αποτελεί περίοδο αυξηµένης 

νευροενδοκρινικής δραστηριότητας. Η έκκριση πολλών υποθαλαµο-υποφυσιακών 

ορµονών συνδέεται στενά µε τον 24ωρο κύκλο ύπνου-εγρήγορσης. Αυτό βασικά 

οφείλεται στο γεγονός της ύπαρξης κοινών νευρωνικών λειτουργιών που ρυθµίζονται 

από τις βιογενείς αµίνες (σεροτονίνη, νορεπινεφρίνη, ντοπαµίνη). Η κορτιζόλη και η 

φλοιοεπινεφριδιοτρόπος ορµόνη (ACTH) παρουσιάζουν εκκριτικές αιχµές κατά το 

τελευταίο τρίτο της νύχτας, ενώ ανάλογη συµπεριφορά έχει και η θυρεοειδοτρόπος 
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ορµόνη (TSH) της οποίας τα επίπεδα αυξάνονται αργά το βράδυ και αµέσως µετά την 

έλευση του νυχτερινού ύπνου. Αντίθετα, η αυξητική ορµόνη (GH) εκκρίνεται κυρίως 

κατά το διάστηµα των δύο πρώτων ωρών του ύπνου και η εκκριτική της αιχµή 

συνδυάζεται µε το πρώτο επεισόδιο ύπνου βραδέων κυµάτων. Η προλακτίνη 

εκκρίνεται κατά ώσεις, µε υψηλότερες εκκριτικές αιχµές γύρω στις 04:00 µε 06:00 το 

πρωί. Η έκκριση της αυξητικής ορµόνης και της προλακτίνης, εξαρτάται άµεσα από 

τον ύπνο και η µερική ή ολική αναστροφή του κύκλου ύπνου – εγρήγορσης 

συµπαρασύρει την έκκριση τους στον καινούργιο κύκλο, κάτι όµως που δε συµβαίνει 

µε την κορτιζόλη, ο ρυθµός έκκρισης της οποίας παραµένει σταθερός για πολλές 

ηµέρες µετά την αναστροφή του κύκλου. Όσον αφορά τη µελατονίνη, η έκκρισή της 

γίνεται αποκλειστικά τη νύχτα, ενώ την ηµέρα τα επίπεδα της στο πλάσµα του 

αίµατος είναι µη ανιχνεύσιµα.  

Ένα από τα πιο πρώιµα γεγονότα στην εφηβεία είναι η έναρξη της παλµικής 

έκκρισης γοναδοτροπινών από την υπόφυση κατά τη διάρκεια της REM φάσης του 

ύπνου. Αυτή η παλµική έκκριση γοναδοτροπινών αντανακλά την παλµική 

απελευθέρωση γοναδοεκλεκτίνης (GnRH) από τον υποθάλαµο. Η ανάπτυξη των 

δευτερογενών χαρακτηριστικών του φύλου, ακολουθεί την έναρξη της σχετιζόµενης 

µε τον ύπνο παλµικότητας. Με την Ωρίµανση, αυτοί οι παλµοί συµβαίνουν κατά τη 

διάρκεια της ηµέρας. ∆εν είναι ακόµα κατανοητό γιατί η παλµική συµπεριφορά να 

πρέπει αρχικά να συµβαίνει µόνο κατά τη διάρκεια του REM ύπνου. Το γεγονός που 

είναι επίσης υπεύθυνο για την παλµική απελευθέρωση της GnRH κατά την έναρξη, 

είναι επίσης άγνωστο, αν και µπορεί να αντανακλά την ωρίµανση των νευρώνων του 

υποθαλάµου (Boron & Boulpaeep, 2006, σελ. 1484).  

• Βελτίωση της διάθεσης και κοινωνική συµπεριφορά - Τα άτοµα που 

πάσχουν από στέρηση ύπνου είναι συχνά υποτονικά, µε απλανές βλέµµα και 

απογοητεύονται εύκολα, έχουν µειωµένη διάθεση, συναισθήµατα και  κοινωνική 

λειτουργικότητα διακόπτει τη λειτουργία του κατά τη διάρκεια του ύπνου 

προκειµένου να διασφαλισθεί η βέλτιστη απόδοσή του κατά τη διάρκεια της ηµέρας.  

Ο ύπνος µεταξύ άλλων συνδέεται µε µια ποικιλία φυσιολογικών αλλαγών, 

που σχετίζονται µε την αναπνοή, την καρδιακή λειτουργία, τον µυϊκό τόνο, τη 

θερµοκρασία, την έκκριση ορµονών και την αρτηριακή πίεση.  
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2.3.  Η φύση και τα στάδια του ύπνου  

O ύπνος είναι µία φυσιολογική συµπεριφοριστική κατάσταση της ζωής του 

κάθε ατόµου. Είναι µια κατάσταση που χαρακτηρίζεται από: 

• Στερεότυπη στάση 

• Ελάχιστες κινήσεις 

• Ελαττωµένη απαντητικότητα στα ερεθίσµατα 

• Αντιστρεψιµότητα  

• Ειδικά επεισόδια ειδικά για το είδος, αναφορικά µε το πότε συµβαίνουν 

και τη διάρκεια τους. 

Η απαντητικότητα σε ερεθίσµατα και η αντιστρεψιµότητα είναι δυο 

χαρακτηριστικά που διαφοροποιούν σαφώς τον ύπνο από τον θάνατο, το κώµα και τη 

νάρκωση. Το τυπικό συνολικό χρονικό  διάστηµα της διάρκειας του ύπνου στο 

24ωρο, ποικίλει κατά 10 φορές µεταξύ των ειδών, από περίπου 2 ώρες στην 

καµηλοπάρδαλη ως 20 ώρες στην νυχτερίδα, ενώ στους ανθρώπους διαρκεί περίπου 8 

ώρες. Ο ύπνος φυσιολογικά επέρχεται κατά τις νυχτερινές ώρες στους ανθρώπους και 

σε πολλά άλλα θηλαστικά, αλλά σε µερικά άλλα θηλαστικά επέρχεται κατά την 

περίοδο του φωτός (π.χ. τρωκτικά). Η έλλειψη των τεχνολογικών δυνατοτήτων δεν 

επέτρεπε την επιστηµονική διερεύνηση του ύπνου µέχρι πεντηκονταετίας. Η 

σύγχρονη επιστηµονική µελέτη του, αρχίζει µε την ανακάλυψη του ύπνου των 

ταχειών οφθαλµικών κινήσεων (από τα αρχικά rapid eye movements, REM) από τους 

Aserinsky, Kleitman και Dement (όπως αναφέρεται στο Gelder et al., 2008b, σελ. 

1360). 

Έκτοτε, πλήθος δεδοµένων έχει συγκεντρωθεί σχετικά µε τη φυσιολογία και 

την παθολογία του ύπνου. Ιδιαίτερης σηµασίας για την ανάπτυξη της έρευνας του 

ύπνου αποτέλεσε η καθιέρωση αξιόπιστων κριτηρίων για την βαθµολόγηση του 

υπνογράµµατος, που καταγράφεται σύµφωνα µε καθορισµένο πρωτόκολλο σε 

ειδικευµένα εργαστήρια ύπνου. 

Από άποψη συµπεριφοράς όπως προαναφέρθηκε, ο ύπνος είναι µια 

αναστρέψιµη κατάσταση µειωµένης συνείδησης και ανταπόκρισης στο περιβάλλον. 

Ο φυσιολογικός ύπνος εµφανίζει κάποια ιδιαίτερα χαρακτηριστικά τα οποία τον 

διακρίνουν από άλλες καταστάσεις σχετικής αδράνειας. Ο ύπνος διακρίνεται σε δύο 

ποιοτικά διαφορετικές καταστάσεις: τον ύπνο χωρίς ταχείες κινήσεις των οφθαλµών 

(non rapid eye movement sleep, NREM) και τον ύπνο µε ταχείες κινήσεις των 
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οφθαλµών (rapid eye movement sleep, REM). Τόσο ο REM όσο και ο NREM είναι 

ενεργές διαδικασίες. Η κατάσταση εγρήγορσης διατηρείται µε τη νοραδρεναλίνη και 

τη ντοπαµίνη του φλοιού, καθώς και την ακετυλοχολίνη που εκκρίνεται από τις 

απολήξεις των νευρώνων του εγκεφαλικού στελέχους. Για να επέλθει ο ύπνος, πρέπει 

να ελαττωθεί η δραστηριότητα στο Ανιόν ∆ικτυωτό Σύστηµα Ενεργοποίησης 

(ARAS). Επιπλέον ο NREM ύπνος εξαρτάται από τη δραστηριότητα στα βασικά 

συστήµατα του προσθίου εγκεφάλου, ενώ κυρίως υπεύθυνη για τον έλεγχο του REM 

ύπνου είναι η γέφυρα.  

Συµβατικά χρησιµοποιούνται προτυποποιηµένα κριτήρια για την ταυτοποίηση 

των διαφόρων σταδίων του ύπνου, µε βάση τα ιδιαίτερα φυσιολογικά τους στο 

ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα (ΗΕΓ), στο ηλεκτροφθαλµογράφηµα και στο 

ηλεκρτροµυογράφηµα. Ο ύπνος NREM διαιρείται σε τέσσερα στάδια αυξανόµενου 

βάθους. Το στάδιο Ι εµφανίζεται µε την έναρξη του ύπνου ή ακολουθεί την άνοδο του 

επιπέδου συνείδησης από ένα άλλο στάδιο ύπνου. Στο ΗΕΓ καταγράφονται χαµηλά 

δυναµικά µε µικτές συχνότητες και ελάττωση δραστηριότητας Άλφα, σε σύγκριση µε 

την κατάσταση εγρήγορσης. Εµφανίζονται οξύαιχµα κύµατα, ενώ οι οφθαλµοί 

εκτελούν βραδείες περιστροφικές κινήσεις. Το στάδιο αυτό αντιπροσωπεύει το 4 µε 5 

% της βασικής υπνικής περιόδου. Το στάδιο ΙΙ περιλαµβάνει βραδύτερη 

δραστηριότητα ενώ παρατηρούνται υπνικές άτρακτοι και συµπλέγµατα Κ. Το στάδιο 

ΙΙ αντιπροσωπεύει το 45 µε 55 % του νυκτερινού ύπνου. Το στάδιο ΙΙΙ ( 4 µε 6 % του 

συνολικού χρόνου ύπνου) εµφανίζει ακόµα πιο βραδεία δραστηριότητα στο ΗΕΓ. Το 

στάδιο IV χαρακτηρίζεται από τη βραδύτερη δραστηριότητα και συνιστά το 12 µε 15 

% του ύπνου. Ο συνδυασµός των σταδίων ΙΙΙ και IV καλείται ύπνος βραδέων 

κυµάτων (slow wave sleep - SWS) ή ύπνος ∆έλτα. Αυτή θεωρείται η βαθύτερη 

µορφή ύπνου, από την οποία η αφύπνιση θεωρείται ιδιαίτερα δύσκολη (Gelder et al., 

2008b, σελ. 1361). 

Κατά τη διάρκεια του ύπνου ΝREM µειώνεται η θερµοκρασία του σώµατος, 

µειώνεται ο ρυθµός της καρδιάς, µειώνεται η ροή του αίµατος, ιδρώνουµε και 

χάνουµε σωµατικό βάρος εξαιτίας της απώλειας νερού και αυξάνονται τα επίπεδα της 

αυξητικές ορµόνης. Ο ΝREM ύπνος αποτελεί επίσης το χρόνο κατά τον οποίο 

στριφογυρίζουµε στο κρεβάτι και επιδιδόµαστε σε άλλες κινήσεις. Κατά τον ΝREM 

ύπνο µερικά άτοµα µιλάνε ή κινούν κάποιο άκρα τους. Η υπνοβασία κατά την οποία 

κάποια άτοµα σηκώνονται και περπατάνε όσο κοιµούνται, όπως και οι νυκτερινοί 
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τρόµοι των παιδιών συµβαίνουν επίσης κατά τον ΝREM ύπνο, µια περίοδο που 

συχνά περιγράφεται ως ήσυχη και ανενεργή. 

Κατά τη διάρκεια του ύπνου REM  ή παράδοξου ύπνου, το ΗΕΓ δείχνει 

ακανόνιστα, χαµηλής τάσης ταχέα κύµατα τα οποία υποδεικνύουν σηµαντική 

εγκεφαλική δραστηριότητα. Ο καρδιακός παλµός και ο ρυθµός της αναπνοής είναι 

υψηλότεροι και πιο ασταθείς από τα στάδια ΙΙ έως IV. Από αυτή την άποψη ο ύπνος 

REM είναι ελαφρύς. Ωστόσο κατά τη διάρκεια το REM ύπνου οι µύες που ρυθµίζουν 

τη στάση του σώµατος όπως αυτοί που στηρίζουν το κεφάλι είναι πιο χαλαροί απ ότι 

σε όλα τα προηγούµενα στάδια. Από αυτή την άποψη ο ύπνος REM είναι βαθύς. 

Εκτός από αυτά τα σταθερά χαρακτηριστικά, ο ύπνος REM έχει ορισµένα 

διαλείποντα χαρακτηριστικά, στα οποία συµπεριλαµβάνονται οι συσπάσεις του 

προσώπου και των δακτύλων και οι χαρακτηριστικές οφθαλµικές κινήσεις (Kolb & 

Wishaw, 2009, σελ. 547).  

Ο ύπνος REM χαρακτηρίζεται επίσης από καταστολή του µυϊκού τόνου, η 

οποία είναι ορατή στο ηλεκτροµυογράφηµα, ενώ συχνά στους άντρες προκαλείται 

στύση. Η θερµορύθµιση (π.χ. εφίδρωση ή µυϊκός τρόµος) διακόπτεται σε µεγάλο 

βαθµό στα περισσότερα ζώα και η θερµοκρασία σώµατος τείνει να ακολουθεί την 

θερµοκρασία του περιβάλλοντος, όπως συµβαίνει στα ερπετά. Οι κόρες των 

οφθαλµών συστέλλονται, αντανακλώντας µια επικράτηση του παρασυµπαθητικού 

στον έλεγχο της ίριδας. Αυτές οι αλλαγές που παρατηρούνται καθ’ όλη τη διάρκεια 

του ύπνου REM έχουν ονοµασθεί «τονικά» χαρακτηριστικά (Hirshkowitz &, 

Schmidt, 2005).  

Στον άνθρωπο, οι ταχείες κινήσεις των οφθαλµών συσχετίζονται σε πιο µικρό 

βαθµό µε τις συσπάσεις των µυών του µέσου ωτός, ίδιες µε εκείνες που συνοδεύουν 

την παραγωγή της οµιλίας και που αποτελούν µέρος της προστατευτικής 

ανταπόκρισης στο δυνατό θόρυβο. Και άλλοι µύες συσπώνται κατά τη διάρκεια της 

ταχείας κίνησης των οφθαλµών, διασπώντας για λίγο τη µυϊκή ατονία που 

χαρακτηρίζει τον ύπνο REM. Υπάρχουν περίοδοι σηµαντικής απορύθµισης στην 

αναπνευστική και την καρδιακή συχνότητα κατά τη διάρκεια του ύπνου REM, σε 

αντίθεση µε τον ύπνο Ν-REM, κατά τη διάρκεια του οποίου οι ρυθµοί αυτοί είναι σε 

µεγάλο βαθµό φυσιολογικοί. ∆εν έχει εντοπιστεί κάποιος ενιαίος βηµατοδότης για 

όλη αυτή την απορυθµισµένη δραστηριότητα. Αντιθέτως, τα σηµεία που προκαλούν 

συσπάσεις στους περιφερικούς µύες ή στους µύες του µέσου ωτός ενδέχεται να 

οδηγούν σε αιχµές PGO και σε ταχείες κινήσεις των οφθαλµών ή να έπονται αυτών 
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(De Gennaro & Ferrara, 2000). Αυτές οι αλλαγές που προκύπτουν επεισοδιακά στον 

ύπνο REM έχουν ονοµαστεί «φασικά» (phasic) χαρακτηριστικά του.  

 
  

 
Εικόνα 2. Στην εικόνα φαίνεται η χρονική ανάγκη για του ανθρώπου για κάθε στάδιο του ύπνου, 
ανάλογα µε την ηλικία Από (Colten & Altevogt, 2006).  
 

Ένα µέσο άτοµο αφιερώνει περίπου το ένα τρίτο της ζωής του στον ύπνο και 

περίπου το ένα πέµπτο της συνολικής διάρκειας του ύπνου του σε ύπνου REM 

(εικόνα 2). Σε κάθε είδος τα νεογνά εµφανίζουν µεγαλύτερο ποσοστό ύπνου REM 

από τους ενήλικες. Η γενική αυτή τάση είναι ίδια για τα περισσότερα είδη 

θηλαστικών (Kalat, 2003, σελ 348).  

 

2.4. Νευροφυσιολογικοί µηχανισµοί ρύθµισης ύπνου και εγρήγορσης 

 

Ο κύκλος ύπνου-εγρήγορσης είναι ένας ενδογενής ρυθµός, που από τα πρώτα 

χρόνια της ζωής σταθεροποιείται σταδιακά στον κύκλο ηµέρα-νύχτα. Ενώ 

παλαιότερα η κυριαρχούσα άποψη ήταν η θεωρία του ανιόντος ενεργοποιητικού 

δικτυωτού σχηµατισµού των Moruzzi και Maqoun, (Moruzzi & Magoun, 1949 όπως 

αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009, σελ. 562)3 που ελέγχει το επίπεδο 

εγρήγορσης του εγκεφάλου, σήµερα όλα τα ανατοµικά και εργαστηριακά δεδοµένα 

έχουν αναγνωρίσει δύο αλληλεπιδρώντα νευρωνικά συστήµατα, τα οποία 

                                                 
3 Περισσότερα διαθέσιµα στην ιστοσελίδα http://www.feps.org/downloads/GiuseppeMoruzzi.pdf 
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συµµετέχουν στην παραγωγή και ρύθµιση του κύκλου ύπνου/εγρήγορσης καθώς και 

των εναλλαγών µεταξύ του ύπνου REM/NREM. Αυτά είναι:  

α) ένα σύστηµα ρυθµιστικό του ύπνου NREM από την κατάσταση της  

εγρήγορσης και  

β) ένα δεύτερο που ρυθµίζει την παραγωγή του ύπνου REM.  

Ο ύπνος βραδέων κυµάτων ρυθµίζεται από πολλαπλά συστήµατα που 

βρίσκονται διάσπαρτα στο εγκεφαλικό στέλεχος, ενώ ο ύπνος REM ρυθµίζεται από 

ένα καλά εντοπισµένο σύστηµα νευρώνων που εδράζεται στη γέφυρα του εγκεφάλου 

και του προµήκη.  

Όσον αφορά τη νευροχηµεία του ύπνου, η επικρατέστερη θεωρία για τη 

σήµερα είναι το µοντέλο της «αµοιβαίας αλληλεπίδρασης» των McCarley και 

Hobson. Όπως αναφέρει ο McCarley (2007) το µοντέλο αυτό προτείνει ότι η 

εγρήγορση και ο REM ύπνος βρίσκονται στα δύο αντίθετα άκρα ενός συνειδησιακού 

συνεχούς όπου ενδιάµεση θέση καταλαµβάνει ο NREM ύπνος. Η εναλλαγή µεταξύ 

τους φαίνεται να είναι το αποτέλεσµα µιας λειτουργικής ισορροπίας ανάµεσα σε δύο 

νευροδιαβιβαστικούς µηχανισµούς. Ο ένας µηχανισµός αποτελείται από νευρώνες µε 

νευροδιαβιβαστές τις βιογενείς αµίνες (σεροτονίνη, νορεπινεφρίνη) και ο άλλος 

αποτελείται από χολινεργικούς νευρώνες. Η λειτουργική κατάσταση του κεντρικού 

νευρικού συστήµατος εξαρτάται από την εκάστοτε ισορροπία. Έτσι κατά την 

εγρήγορση η αµινεργική δραστηριότητα είναι υψηλή και η χολινεργική χαµηλή, ενώ 

ο REM ύπνος εµφανίζεται όταν η χολινεργική δράση βρίσκεται στο σηµείο µέγιστης 

αιχµής. Όταν τα δύο συστήµατα βρίσκονται σε σχετική ισορροπία εµφανίζεται ο 

ΝREM ύπνος.  

Αναφορικά µε τους νευροµεταβιβαστές που εµπλέκονται στη ρύθµιση των 

διαφορετικών συνειδησιακών καταστάσεων παρατηρούµε τα εξής: Ως βασικότεροι 

νευροδιαβιβαστές που συµµετέχουν στην διατήρηση της εγρήγορσης θα µπορούσαν 

να θεωρηθούν η ακετυλοχολίνη, η νορεπινεφρίνη και η σεροτονίνη. Το γ-

αµινοβουτυρικό οξύ (GABA) και σε µικρότερο βαθµό η νορεπινεφρίνη και η 

σεροτονίνη αποτελούν τους ρυθµιστές του ύπνου NREM. Τέλος, ο ύπνος REM 

σχετίζεται στενά µε χολινεργικούς µηχανισµούς. Εντούτοις πολλοί ακόµη 

νευροδιαβιβαστές και νευροτροποποιητές συµµετέχουν ενεργά στους παραπάνω 

µηχανισµούς, όπως η υποκρετίνη, η ισταµίνη, το γλουταµικό, η γαλανίνη, η ουσία Ρ, 

η αδενοσίνη κ.α. (Guilleminault & Brooks, 2001). 

Για τα επιµέρους ρυθµιστικά τµήµατα διακρίνουµε τα εξής: 
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α) Ένα εντυπωσιακό πείραµα και µια έξυπνη υπόθεση από τους Moruzzi και 

Maqoun (1949) (όπως αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009, σελ. 562) οι οποίοι 

έδωσαν κάποιες απαντήσεις στο ερώτηµα ποιες περιοχές του εγκεφάλου ρυθµίζουν 

τον ύπνο. Οι Moruzzi και Maqoun κατέγραψαν το φλοιικό ΗΕΓ από 

αναισθητοποιηµένες γάτες ενώ ερέθιζαν ηλεκτρικά τα εγκεφαλικά στελέχη των 

γατών. Ανακάλυψαν ότι ως απόκριση στην ηλεκτρική διέγερση, το µεγάλο και αργό 

φλοιικό ΗΕΓ που είναι τυπικό για την κατάσταση της αναισθησίας είχε 

αντικατασταθεί σε δραµατικό βαθµό από ένα χαµηλής ηλεκτρικής τάσης, αλλά 

γρήγορα ηλεκτροεγκεφαλογραφικό κύµα που είναι τυπικό της εγρήγορσης. Ευρήµατα 

από µεταγενέστερα πειράµατα από τους Moruzzi και Maqoun και από άλλους 

ερευνητές έδειξαν ότι το αποσυγχρονισµένο ΗΕΓ, θα µπορούσε να προκληθεί από 

µια µεγάλη περιοχή που διαπερνά το κέντρο του εγκεφαλικού στελέχους. Ανατοµικά 

αυτή η περιοχή του εγκεφαλικού στελέχους απαρτίζεται από ένα σύµπλεγµα πυρήνων 

και ινών που σχηµατίζουν ένα δίκτυο (Reticulum από τη λατινική λέξη rete που 

σηµαίνει “δίκτυο”). Οι Moruzzi και Maqoun ονόµασαν αυτή την περιοχή του 

εγκεφαλικού στελέχους «∆ικτυωτό Ενεργοποιητικό Σύστηµα - ∆ΕΣ) και πρότειναν 

ότι αυτή η περιοχή του εγκεφάλου είναι υπεύθυνη για τη συµπεριφορά του ύπνου και 

της εγρήγορσης.  

Για να εξηγήσουν πως σχετίζονται µια αισθητηριακή διέγερση και το 

∆ικτυωτό Ενεργοποιητικό Σύστηµα, δηλαδή το γιατί ξυπνάµε όταν κάποιος µας 

ενοχλήσει ενώ κοιµόµαστε, οι Moruzzi και Maqoun εισηγήθηκαν ότι οι αισθητικές 

οδοί που εισέρχονται στο εγκεφαλικό στέλεχος έχουν παράπλευρους νευροάξονες οι 

οποίοι συνάπτονται µε τους νευρώνες του ∆ικτυωτού Ενεργοποιητικού Συστήµατος. 

Πρότειναν ότι η αισθητηριακή διέγερση διαβιβάζεται στους νευρώνες του ∆ΕΣ από 

αυτούς τους παράπλευρους νευροάξονες και τότε οι νευρώνες του ∆ΕΣ παράγουν το 

αποσυγχρονισµένο ΗΕΓ µέσω νευραξόνων που προβάλουν στον εγκεφαλικό φλοιό. 

Τα αποτελέσµατα µεταγενέστερων πειραµάτων µε γάτες που κοιµόντουσαν, έδειξαν 

ότι η διέγερση θα µπορούσε να παράγει δραστηριότητα εγρήγορσης στο ΗΕΓ και 

συµπεριφορικό ξύπνηµα στα ζώα, σαν να τους είχε δοθεί αισθητηριακή διέγερση για 

να τα ξυπνήσει. Οι Moruzzi και Maqoun πρότειναν περαιτέρω ότι ο φλοιός στέλνει 

νευροάξονες στο ∆ικτυωτό Ενεργοποιητικό Σύστηµα.  

Ακολουθώντας τα παραπάνω, όταν άλλοι ερευνητές έκαναν µια τοµή στο 

εγκεφαλικό στέλεχος, ακριβώς πίσω από το ∆ΕΣ, καταστρέφοντας µε αυτό τον τρόπο 
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τις εισερχόµενες αισθητικές οδούς το ∆ΕΣ παρήγαγε  ακόµα ένα αποσυγχρονισµένο 

ΗΕΓ. Αυτό το αποτέλεσµα ενίσχυσε την άποψη ότι οι νευρώνες του ∆ΕΣ και όχι οι 

αισθητικές οδοί που διέρχονται από την περιοχή είναι υπεύθυνοι για τη δηµιουργία 

ενός αποσυγχρονισµένου ΗΕΓ. Επιπρόσθετα, εάν η τοµή είχε γίνει κατά µήκος του 

εγκεφαλικού στελέχους, ακριβώς µπροστά από το ∆ΕΣ, η αποσυγχρονισµένη 

δραστηριότητα του ΗΕΓ δεν εµφανίζονταν πια ως αντίδραση στην ηλεκτρική 

διέγερση του ∆ικτυωτού Ενεργοποιητικού Συστήµατος. Αυτά τα πειράµατα 

υποδηλώνουν ότι οι νευρώνες του ∆ικτυωτού Ενεργοποιητικού Συστήµατος ενεργούν 

διαµέσου νευραξόνων που προβάλουν στον εγκεφαλικό φλοιό παράγοντας το ΗΕΓ 

της εγρήγορσης. Πολλές µελέτες έχουν αποδείξει ότι διακριτές βλάβες σε ποικίλες 

θέσεις µέσα στο ∆ΕΣ, µπορούν να προκαλέσουν περιόδους ύπνου που διαρκούν για 

ηµέρες, όµως µε την κατάλληλη φροντίδα, ζώα στο εργαστήριο αλλά και  άτοµα µε 

βλάβη στον εγκέφαλο ανάρρωσαν από αυτά τα συµπτώµατα. Αυτά τα ευρήµατα 

υποδηλώνουν ότι η συµπεριφορά ύπνου-εγρήγορσης µάλλον οφείλεται στη 

δραστηριότητα ενός διάχυτου δικτύου ινών και κυττάρων αντί να καθορίζεται από 

ένα µεµονωµένο πυρήνα (Kolb & Wishaw, 2009, σελ. 563). 

Μετά από τις πρώτες ενδείξεις, οι µηχανισµοί του υποθαλάµου ενεπλάκησαν 

για πρώτη φορά και πειραµατικά στη ρύθµιση του ύπνου σε ασθενείς µε ληθαργική 

εγκεφαλίτιδα (Sagar et al., 1988). Αυτά τα πειράµατα, µετά από παθολογοανατοµικές 

µελέτες, κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η βλάβη στο οπίσθιο τµήµα του 

υποθαλάµου οδηγούσε σε παρατεταµένη υπνηλία, ενώ η βλάβη στην πρόσθια 

περιοχή αυτού, οδηγούσε σε αϋπνία. Περαιτέρω στοιχεία αναφορικά µε τον ρόλο των 

δύο αυτών περιοχών του υποθαλάµου και του παρακείµενου βασικού µετωπιαίου 

λοβού αποκτήθηκαν πολύ αργότερα µε µελέτες διέγερσης που έγιναν και κατά τη 

διάρκεια πειραµάτων µε αρουραίους και γάτες από τον Zepelin (2005). Βρέθηκε ότι η 

ηλεκτρική διέγερση του οπίσθιου τµήµατος του υποθαλάµου µπορούσε ταχέως να 

επιφέρει ένα κατά τα φαινόµενα φυσιολογικό ύπνο. Μελέτες αναφορικά µε την 

έκφραση της πρωτεΐνης Fos, µιας πρωτεΐνης που παράγεται από πολλούς νευρώνες 

κατά τη διάρκεια περιόδων µέγιστης δραστηριότητάς τους αποκάλυψαν ότι η 

έκφραση της Fos στους περισσότερους νευρώνες µειώνεται σηµαντικά λίγο µετά από 

την έναρξη του ύπνου (Basheer et al., 1997). Ωστόσο, η έκφραση της Fos στην 

διάµεση προοπτική και κοιλιακή πλάγια προοπτική περιοχή αυξάνεται, δείχνοντας ότι 

η δραστηριότητα αυτών των κυττάρων αυξάνεται µε την έναρξη του ύπνου. 
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Νεότερες έρευνες που ακολούθησαν (Saper et al., 2005), επιβεβαίωσαν το 

συµπέρασµα ότι οι κύριοι διαµεσολαβητές για την εµφάνιση της εγρήγορσης είναι οι 

χολινεργικοί και µονοαµινεργικοί πυρήνες του στελέχους και της βάσης του προσθίου 

εγκεφάλου, που αλληλεπιδρούν µε κέντρα επαγωγής καταστάσεων «state-generating 

centers», τα οποία βρίσκονται στο θάλαµο και στον υποθάλαµο. Έχουν προσδιοριστεί 

δύο κύριες οδοί πρόκλησης εγρήγορσης.  Η πρώτη, ξεκινώντας από το σκελιαιο-

γεφυρικό πυρήνα (Peduncle Pontine Nucleus) και την πλάγια ραχιαία καλύπτρα και 

προβάλει προς το θάλαµο. Η δεύτερη οδός πρόκλησης εγρήγορσης ξεκινά πιο 

διάχυτα, στη βάση του πρόσθιου εγκεφάλου και στο στέλεχος, και προβάλει προς τον 

υποθάλαµο. Η βάση του πρόσθιου εγκεφάλου περιέχει χολινεργικούς πυρήνες. Από 

το στέλεχος ξεκινούν οι µονοαµινεργικοί πυρήνες, δηλαδή ο υποµέλας τόπος που 

είναι νοραδενεργικός, οι ραχιαίοι και έσω πυρήνες της ραφής που είναι 

σεροτονινεργικοί, νευρώνες στην φαιά ουσία πέριξ του υδραγωγού του Sylvious 

(periaqueductal gray) που είναι ντοπαµινεργικοί και ο φυµατοµαστοειδής πυρήνας 

(tuberomammillary nucleus), που περιέχει ισταµινεργικούς νευρώνες. Αυτές οι 

κυρίως διεγερτικές προβολές συγκλίνουν στην πλάγια υποθαλαµική περιοχή η οποία 

αποτελεί τη βασική θέση παραγωγής της υποκρετίνης (ονοµάζεται και ορεξίνη γιατί 

έχει σχέση µε τη πρόκληση υπνηλίας µετά το φαγητό), βασικού συστατικού του 

µηχανισµού εναλλαγής µεταξύ των καταστάσεων της εγρήγορσης.  

Επίσης και ο Szymusiak και οι συνεργάτες του (2007), επιβεβαίωσαν τα 

παραπάνω δείχνοντας ότι οι διάµεσοι προοπτικοί νευρώνες που παραµένουν ενεργοί 

κατά τον ύπνο ελέγχουν τη µετάβαση από την εγρήγορση στο ύπνο NREM, ενώ 

επίσης µπορεί να διαδραµατίζουν κάποιο ρόλο και στην υπνηλία επειδή 

ενεργοποιούνται κατά την εγρήγορση στα στερηµένα ύπνου πειραµατόζωα και η 

δραστηριότητά τους αυξάνεται πριν από την έναρξη του ύπνου (εικόνα 3). Είναι 

ανενεργοί κατά την εγρήγορση, ακόµα και στα πειραµατόζωα που έχουν στερηθεί τον 

ύπνο τους, ενώ διατηρούν υψηλά επίπεδα δραστηριότητας καθ’ όλη τη διάρκεια του 

ύπνου NREM. Ωστόσο, µια πρόσφατη µελέτη έδειξε ότι η καταστροφή των ενεργών 

κατά την εγρήγορση νευρώνων του βασικού µετωπιαίου λοβού που εκκρίνουν 

υποκρετίνη, ισταµίνη ή ακετυλοχολίνη, δεν επηρεάζει ιδιαίτερα την οργάνωση της 

κατάστασης του ύπνου. Αυτά τα ευρήµατα, δείχνουν ότι ελάχιστα στοιχεία του 

∆ικτυωτού Ενεργοποιητικού Συστήµατος, συµπεριλαµβανοµένων των 

γλουταµινεργικών νευρώνων του µέσου εγκεφάλου και της γέφυρας, επαρκούν για τη 
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διατήρηση της εγρήγορσης σε φυσιολογικά επίπεδα µετά από την ανάρρωση από 

τέτοιες αλλοιώσεις (Lu et al., 2006).  

 

 
Εικόνα 3 Νευρώνας ενεργός κατά τον ύπνο που καταγράφηκε στην κοιλιακή-πλάγια προοπτική 
περιοχή. Στην κορυφή της εικόνας απεικονίζεται ένα ιστόγραµµα που δείχνει τον αριθµό των 
δυναµικών ενεργείας σε κάθε χρονική περίοδο διάρκειας ενός δευτερολέπτου. Παρατηρούµε την 
αυξηµένη δραστηριότητα τόσο κατά τον ύπνο µη ταχέων κινήσεων των οφθαλµών Ν-REM, όσο και 
κατά τον ύπνο φάσης REM.  
EEG= ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα, EMG = ηλεκτροµυογράφηµα (από Szymusiak et al.,2007).  

 
Να σηµειωθεί εδώ ότι κανένα από τα δύο συστήµατα δεν είναι υπεύθυνα για 

τη συµπεριφορά του ατόµου. Στην πραγµατικότητα εάν και οι δύο δοµές 

καταστραφούν φαρµακολογικά ή χειρουργικά, ένας επίµυς µπορεί ακόµα να στέκεται 

ακίνητος και να περπατάει, ωστόσο το ΗΕΓ του νεοφλοιού του µοιάζει µε αυτό ενός 

ζώου που κοιµάται (Kolb & Wishaw, 2009, σελ. 564).  

Όπως θα αναµενόταν, η αναστολή των πυρήνων του υποθαλάµου που 

συµµετέχουν στην εγρήγορση αποτελεί µέρος της ρύθµισης του ύπνου. Οι 

σχετιζόµενοι µε την εγρήγορση πυρήνες, δηλαδή ο φυµατο-µαστοειδής πυρήνας, ο 

υποµέλας τόπος και οι ραχιαίοι και έσω πυρήνες της ραφής αναστέλλονται από τον 

κοιλιακό-πλάγιο προοπτικό πυρήνα (ventrolateral preoptic nucleus, VLPO) του 

υποθαλάµου, µέσω της έκκρισης των νευροδιαβιβαστών GABA και γαλανίνης (ένα 

νευροπεπτίδιο αποτελούµενο από 29 αµινοξέα). Αντίθετα η δραστηριότητα του 

VLPO για προαγωγή του ύπνου, ενεργοποιείται από την αδενοσίνη, η οποία 

θεωρείται ότι είναι µια ενδογενής υπνωτική ουσία (Porkka et al., 2002).  Εκτός από 

την ενεργοποίηση του VLPO, η αδενοσίνη αναστέλλει τους σχετιζόµενους µε την 

εγρήγορση χολινεργικούς πυρήνες της βάσης του προσθιεγκεφάλου. 

Η αδενοσίνη θεωρείται µία από τις ουσίες εκείνες που η αυξοµείωση της 

συγκέντρωσης τους προκαλεί την επέλευση του ύπνου. Η συγκέντρωση της στον 

εγκέφαλο είναι υψηλότερη κατά την διάρκεια της εγρήγορσης σε σχέση µε τις 
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περιόδους του ύπνου ενώ αυξάνεται ακόµη κατά τις εκτεταµένες περιόδους 

εγρήγορσης. Η αδενοσίνη αποτελεί προϊόν αποδόµησης του ATP (τριφωσφορική 

αδενοσίνη) και είναι κυρίως ένα µόριο τοπικής σηµατοδότησης που έχει 

ανασταλτικούς, αγγειοδιασταλτικούς και κυτταροπροστατευτικούς ρόλους, ενώ η 

δραστηριότητα αυτού του µορίου συνδέεται µε το µεταβολισµό της ενέργειας στον 

οργανισµό (µέσω του ATP που όπως είναι γνωστό αποτελεί την ενεργειακή µονάδα 

των διάφορων κυτταρικών λειτουργιών). Η διαρκής δραστηριότητα του εγκεφάλου 

κατά την εγρήγορση έχει σαν αποτέλεσµα την κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων ATP 

και εποµένως συσσώρευση της αδενοσίνης. Έτσι η ποσότητα της αδενοσίνης που 

βρίσκεται στον εγκέφαλο την κάθε στιγµή αντανακλά τον βαθµό δραστηριότητας των 

νευρικών και των νευρογλοιακών του κυττάρων (Porkka et al., 1997). 

Η δέσµευση της αδενοσίνης στους υποδοχείς της αναστέλλει το ένζυµο 

αδενυλική κυκλάση και εποµένως µειώνει την εισροή των ιόντων ασβεστίου στην 

προσυναπτική µεµβράνη. ∆εδοµένου ότι η εισροή ιόντων ασβεστίου φυσιολογικά 

ενισχύει την απελευθέρωση των νευροδιαβιβαστών, θα εκκριθούν µικρές µόνο 

ποσότητες νευροδιαβιβαστών από νευρώνες που σχετίζονται µε την εγρήγορση. Όσον 

αφορά στις περιοχές του εγκεφάλου που η διέγερση των νευρώνων τους προωθεί τον 

ύπνο, αυτό συµβαίνει µε τον ίδιο µηχανισµό αλλά µε υποδοχείς αδενοσίνης που 

προκαλούν αντίθετα αποτελέσµατα. Με τον τρόπο αυτό η αδενοσίνη πιστεύεται πως 

ασκεί την υπναγωγή της δράση. Μια περιοχή που φαίνεται ιδιαίτερα ευαίσθητη στις 

συγκεντρώσεις αδενοσίνης είναι η βάση του πρόσθιου εγκεφάλου, της οποίας οι 

χολινεργικοί πυρήνες συµµετέχουν στην εγκεφαλική διέγερση. Οι χολινεργικοί 

νευρώνες της βάσης του πρόσθιου εγκεφάλου διαθέτουν υποδοχείς τύπου Α1 και 

Α2Α και απαντούν στις αυξηµένες συγκεντρώσεις αδενοσίνης µειώνοντας τη 

δραστηριότητά τους. Με αντίθετο τρόπο, ο προαγωγός του ύπνου κοιλιακός-πλάγιος 

προοπτικός πυρήνας του υποθαλάµου διεγείρεται από την αδενοσίνη. Επιπρόσθετα, 

οι συγκεντρώσεις της αδενοσίνης ποικίλουν κατά τη διάρκεια του ύπνου-εγρήγορσης, 

αυξανόµενες µε την παρατεινόµενη εγρήγορση και µειούµενες µε τον ύπνο, κάτι 

συµβατό µε την κινητική του µεταβολισµού που θα είχε ένα ενδογενές υπναγωγό 

(Fredholm, 2005).  

 

β) Η Barbara Jones και οι συνεργάτες της το 1993 (όπως αναφέρεται στο Kolb 

& Wishaw, 2009, σελ. 565), περιέγραψαν µια οµάδα χολινεργικών νευρώνων που 

είναι γνωστή ως Περιβραχιόνιος Περιοχή και η οποία φαίνεται ότι εµπλέκεται στον 
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ύπνο REM. Αυτή η περιοχή εντοπίζεται στο ραχιαίο τµήµα του εγκεφαλικού 

στελέχους, ακριβώς µπροστά από την παρεγκεφαλίδα. Η Jones κατέστρεψε 

επιλεκτικά αυτά τα κύτταρα και βρήκε ότι ο ύπνος REM στα πειραµατόζωα που 

χρησιµοποίησε µειώθηκε δραµατικά. Αυτό το αποτέλεσµα υποδηλώνει ότι η 

Περιβραχιόνιος Περιοχή είναι υπεύθυνη για τη δηµιουργία του ύπνου REM και για 

τις συµπεριφορές που σχετίζονται µε τον ύπνο REM. 

Για τον εντοπισµό των περιοχών του εγκεφάλου που ενέχονται στον ύπνο 

REM πραγµατοποιήθηκαν πλήθος µελετών οι οποίες παρουσιάζονται αναλυτικότερα: 

 

• Έρευνες πρόκλησης βλαβών:  

Οι πιο ριζικοί τύποι µελετών πρόκλησης βλάβης είναι εκείνοι όπου 

πραγµατοποιείται διατοµή στο στέλεχος, αποκόπτοντας τις συνδέσεις µεταξύ των 

ουραίων και των κεφαλικών περιοχών ως προς το επίπεδο της διατοµής. 

Ο Sherrington παρατήρησε ότι τα ζώα από τα οποία αφαιρείται ο πρόσθιος 

εγκέφαλος µετά από στεφανιαία διατοµή του νευρικού άξονα στο ουραίο όριο των 

άνω διδυµίων παρουσίαζαν τονική διέγερση των καµπτήριων ή των εκτεινόντων 

µυών. Αυτή η υπερτονία ήταν ορατή αµέσως µόλις διακόπηκε η χορήγηση 

αναισθησίας. Οι Bard και Macht, (1958) (όπως αναφέρεται στον Siegel, 1999) 

ανέφεραν ότι τα ζώα µε υπερτονία µετά τη διατοµή θα παρουσίαζαν περιοδική 

χαλάρωση των άκρων. Πλέον γνωρίζουµε ότι οι Bard και Macht παρατηρούσαν την 

περιοδική µυϊκή ατονία του ύπνου REM. Μετά από την ανακάλυψη του ύπνου REM 

στη γάτα, ο Jouvet (1972) (όπως αναφέρεται στον Siegel, 1999) βρήκε ότι αυτή η 

κατάσταση χωρίς συγχρονισµό στο ΗΕΓ συνήθως συνοδευόταν από µυϊκή ατονία. Ο 

Jouvet  εξέτασε στη συνέχεια το παρασκεύασµα «απεγκεφαλισµένης» (Decerebrate 

State) γάτας που είχαν χρησιµοποιήσει και οι Sherrington και Bard, προσθέτοντας ο 

ίδιος µετρήσεις του µυϊκού τόνου, της κίνησης των οφθαλµών και του ΗΕΓ. Όταν 

κατέγραψε τις κινήσεις στον πρόσθιο εγκέφαλο µετά από τον διαχωρισµό του από το 

στέλεχος στο επίπεδο του µέσου εγκεφάλου, δεν βρήκε σαφή στοιχεία ύπνου REM. 

Τις πρώτες ηµέρες µετά από την διατοµή, το ΗΕΓ στον πρόσθιο εγκέφαλο ήταν 

πάντα υψηλού δυναµικού, όπως είναι στον ύπνο NREM, αλλά όταν εµφανίστηκε 

δραστηριότητα χαµηλού δυναµικού, οι αιχµές PGO που βοηθούν στην ανίχνευση του 

ύπνου REM στο ζώο πριν την παρέµβαση απουσίαζαν από το έξω γονατώδες σώµα, 

όπου µπορούν να καταγραφούν ευκολότερα. Φάνηκε, συνεπώς ότι το αποµονωµένο 

πρόσθιο τµήµα του εγκεφάλου είχε ύπνο βραδέων κυµάτων και πιθανότατα και 
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αφύπνιση, αλλά δεν υπήρχαν εµφανή στοιχεία ύπνου REM. Αντιθέτως, ο µέσος 

εγκέφαλος και το στέλεχος πίσω από το επίπεδο διατοµής έδειχναν ξεκάθαρα 

στοιχεία ύπνου REM. Εκδηλώθηκε µυϊκή ατονία µε φυσιολογική περιοδικότητα και 

διάρκεια, παρόµοια µε εκείνη που εµφανιζόταν κατά τον ύπνο φάσης REM της γάτας 

πριν από την παρέµβαση. Αυτή η ατονία συνοδευόταν από αιχµές PGO µε 

µορφολογία παρόµοια µε εκείνη που είχε παρατηρηθεί στο ζώο πριν από την 

παρέµβαση. Οι κόρες των οφθαλµών είχαν σε µεγάλο βαθµό συσταλεί κατά τη 

διάρκεια των περιόδων ατονίας, όπως και στον ύπνο REM του ζώου πριν τη διατοµή.  

H εργασία αυτή δείχνει πώς όταν περιοχές της γέφυρας συνδέονται µε τον 

προµήκη µυελό, τότε παρατηρείται ατονία, ταχείες κινήσεις των οφθαλµών και η 

σχετική ενδοεγκεφαλική δραστηριότητα του ύπνου φάσης REM, ενώ ο προµήκης 

µυελός και ο νωτιαίος µυελός, εάν αποκοπούν από τη γέφυρα ταυτόχρονα, δεν 

επαρκούν για να προκαλέσουν αυτές τις ενδείξεις του ύπνου REM. Όταν η γέφυρα 

έχει αποσυνδεθεί από τον πρόσθιο εγκέφαλο παρατηρούνται ενδείξεις του ύπνου 

REM στον πρόσθιο εγκέφαλο, αλλά χωρίς τη γέφυρα δεν µπορεί να δηµιουργήσει ο 

πρόσθιος εγκέφαλος αυτές τις ενδείξεις του ύπνου REM. Οι µελέτες του Matsuzaki 

το 1969 (όπως αναφέρεται στον Mileykovskiy et al., 2000) διαπίστωσαν πως όταν 

πραγµατοποιούνται δύο τοµές, η µία στη συµβολή του µέσου εγκεφάλου και της 

γέφυρας και η άλλη στη συµβολή της γέφυρας και του προµήκη µυελού, µπορεί 

κανείς να δει περιόδους αιχµών κυµάτων PGO στην αποκοµµένη γέφυρα, αλλά όχι 

και σηµεία ύπνου REM σε δοµές αυτής. Αυτές οι µελέτες διατοµής δείχνουν ότι η 

γέφυρα επαρκεί για να δηµιουργήσει τα σηµεία του ύπνου REM, δηλαδή το 

περιοδικό µοντέλο των αιχµών PGO και της χωρίς ρυθµό νευρωνικής 

δραστηριότητας που χαρακτηρίζει τον ύπνο REM. Θα µπορούσε κανείς να καταλήξει 

στο συµπέρασµα ότι η γέφυρα αποτελεί περιοχή ζωτικής σηµασίας για την 

«παραγωγή» του ύπνου REM, ωστόσο σύµφωνα µε τον Mileykovskiy και τους 

συνεργάτες του (2000), είναι σαφές ότι η γέφυρα από µόνη της δεν προκαλεί όλα τα 

φαινόµενα που παρατηρούνται στον ύπνο REM. Η ατονία απαιτεί την 

απενεργοποίηση των συστηµάτων του στελέχους τα οποία διευκολύνουν τον µυϊκό 

τόνο, καθώς και την ενεργοποίηση ανασταλτικών κινητικών συστηµάτων εντός του 

προµήκους µυελού. Στο άθικτο ζώο, οι µηχανισµοί του πρόσθιου εγκεφάλου 

αλληλεπιδρούν µε τους µηχανισµούς της γέφυρας για τη ρύθµιση του ύψους και της 

περιοδικότητας των αιχµών PGO, οι οποίες, µε τη σειρά τους συνδέονται µε τις 

µυϊκές συσπάσεις και µε την ταχεία κίνηση των οφθαλµών του ύπνου REM. 
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Από περιπτώσεις ανθρώπων µε τη διαταραχή συµπεριφοράς κατά τον ύπνο 

REM, γνωρίζουµε ότι η κινητική δραστηριότητα που εκφράζεται σε όνειρα συνδέεται 

στενά µε τις παραστάσεις που βλέπει κανείς στο όνειρο. Γενικεύοντας το παραπάνω 

στις ονειρικές εικόνες των υγιών ανθρώπων, θα µπορούσε κανείς να διατυπώσει την 

υπόθεση ότι εφόσον η δοµή του ύπνου REM είναι αποτέλεσµα αλληλεπίδρασης των 

µηχανισµών του πρόσθιου εγκεφάλου και του εγκεφαλικού στελέχους, το ίδιο το 

όνειρο δεν καθοδηγείται παθητικά από το στέλεχος, αλλά αποτελεί το αποτέλεσµα 

µιας δυναµικής αλληλεπίδρασης µεταξύ των δοµών του πρόσθιου εγκεφάλου και 

αυτών του στελέχους (Mahowald et al., 2007).  

 

• Έρευνες βλαβών σε τµήµατα του εγκεφάλου: 

Οι µελέτες βλαβών συγκλίνουν όλες στο ότι ένα σχετικά µικρό τµήµα του 

στελέχους, της γέφυρας και του ουραίου µέσου εγκεφάλου διαδραµατίζει ζωτικής 

σηµασίας ρόλο για την παραγωγή του ύπνου REM. Μπορεί να επιτευχθεί περαιτέρω 

προσδιορισµός των βασικών περιοχών, µε την καταστροφή τµηµάτων της γέφυρας σε 

υγιές ζώο και παρατηρώντας ποιες περιοχές είναι ή δεν είναι απαραίτητες για τη 

δηµιουργία του ύπνου REM. Αποδείχθηκε ότι οι νευρώνες στις έσω περιοχές της 

γέφυρας, δεν είναι σηµαντικές για τον έλεγχο του ύπνου REM 
επειδή η σχεδόν ολική 

καταστροφή αυτών των κυττάρων ακολουθήθηκε από φυσιολογική ποσότητα ύπνου 

REM αµέσως µετά από την υποχώρηση της δράσης της αναισθησίας. Ωστόσο, οι 

αλλοιώσεις στην κάτω του υποµέλανα τόπου περιοχή και στις γειτονικές της περιοχές 

προκάλεσε παρατεταµένη µείωση στην ποσότητα του ύπνου REM. Σύµφωνα µε µια 

µελέτη, το µέγεθος αυτός της απώλειας ήταν ανάλογο του ποσοστού απώλειας 

χολινεργικών κυττάρων από την περιοχή κάτω του υποµέλανα τόπου και από τις 

γειτονικές της περιοχές στο στέλεχος της γάτας. Αν και οι ευρέος µεγέθους βλάβες 

µπορεί να εξαλείψουν όλες τις εκφάνσεις του ύπνου REM, οι µικρές και 

αµφοτερόπλευρα συµµετρικές αλλοιώσεις στην γέφυρα µπορούν να εξαλείψουν 

συγκεκριµένες εκφάνσεις του ύπνου REM. Οι αλλοιώσεις στις έξω γεφυρικές δοµές 

επιτρέπουν την εκδήλωση µυϊκής ατονίας κατά τη διάρκεια του ύπνου REM. Ωστόσο, 

οι αιχµές των κυµάτων PGO και οι συσχετιζόµενες µε αυτές ταχείες κινήσεις των 

οφθαλµών απουσιάζουν όταν οι αλλοιώσεις περιλαµβάνουν και την περιοχή που 

περιβάλλει το άνω παρεγκεφαλιδικό σκέλος (Shouse & Siegel, 1992). Αυτό δείχνει 

ότι αυτή η έξω περιοχή διαδραµατίζει κάποιον ρόλο στην δηµιουργία των κυµάτων 

PGO και στην συσχετιζόµενη µε αυτά φασική δραστηριότητα του ύπνου REM.  
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Μια έρευνα των Morales και συνεργατών το 2004, έδειξε ότι η αύξηση των 

επιπέδων του GABA στην περιοχή κάτω του υποµέλανα τόπου στη γάτα, επιφέρει 

αύξηση της εγρήγορσης και όχι αύξηση του ύπνου REM που παρατηρείται µε την 

έγχυση GABA σε περιοχές του µέσου εγκεφάλου. Αυτό αποτελεί ένδειξη του ότι 

παρά την πρόκληση ύπνου που επιφέρει η συστηµατική χορήγηση υπνωτικών 

φαρµάκων που ενεργοποιούν τους υποδοχείς του GABA, οι τοπικοί χειρισµοί 

δείχνουν ότι η επίδραση του GABA στην κατάσταση ύπνου και εγρήγορσης ποικίλει 

από περιοχή σε περιοχή του εγκεφάλου.  

 

• Έρευνες µε πειράµατα διέγερσης: 

Σε µια έρευνα, ο Deurveilher µε τους συνεργάτες του (1997), έδειξαν ότι, 

αναλόγως της περιοχής του εγκεφάλου, τόσο ο ύπνος REM όσο και η ατονία κατά 

την εγρήγορση θα µπορούσαν να προκληθούν από την χολινεργική διέγερση. Όταν 

εφαρµόστηκε η µέθοδος της διέγερσης σε πλάγιες περιοχές επί των οποίων οι βλάβες 

ανέστελλαν τα κύµατα PGO, δηµιουργήθηκαν συνεχόµενες αιχµές PGO ακόµα και 

αν το ζώο δεν βρισκόταν πάντα, από συµπεριφορικής πλευράς, σε κατάσταση ύπνου. 

 Τα πειράµατα σε αρουραίους έχουν τονίσει την ισχυρή πρόκληση ύπνου 

φάσης REM µε την γλουταµινεργική διέγερση αυτής της περιοχής. Ωστόσο, η 

γλουταµινεργική διέγερση αυτής της περιοχής στις γάτες αυξάνει επίσης τον ύπνο 

φάσης REM, δείχνοντας ότι η διαφορά των δύο ειδών ως προς την απαντητικότητα, 

δεν αποτελεί ένδειξη θεµελιώδους διαφοράς ως προς τα βασικά χαρακτηριστικά του 

ελέγχου, αν και αποτελεί ένδειξη διαφορών µεταξύ των δύο ειδών αναφορικά µε την 

σχετική ισχύ αυτών των νευροδιαβιβαστών ή ίσως αναφορικά µε το µοντέλο της 

κατανοµής των υποδοχέων για αυτούς (Boissard et al., 2002). 

 

2.5. Λειτουργικός διαχωρισµός κατά τη διάρκεια του ύπνου 

 

Ωστόσο εδώ θα πρέπει να αναφερθεί µια πολύ πρόσφατη έρευνα των Corsi 

Cabrera και των συνεργατών του (2008), σχετικά µε τη λειτουργία του ύπνου. Η 

αποσύνδεση και επανασύνδεση εγκεφαλικών περιοχών κατά την ενύπνια κατάσταση 

είχε υποτεθεί από τους επιστήµονες που ασχολούνται µε τον ύπνο προ πολλών ετών. 

Με το πέρασµα των χρόνων και την εξέλιξη των τεχνολογικών µεθόδων ανάλυσης 

των ηλεκτροεγκεφαλικών δεδοµένων η θεωρία αυτή ενισχύθηκε και αποδείχθηκε 

πειραµατικά προ µερικών ετών. Μία τέτοια ικανότητα τόσο διαφορετικής οργάνωσης 



 30

θα µπορούσε να σηµαίνει ταυτόχρονα την ικανότητα επιτέλεσης διαφορετικών 

λειτουργιών και σκοπών. 

Τα στάδια του ύπνου σύµφωνα µε αυτή τη θεωρία αυτή, αντιστοιχούν σε 

διαφορετικά επίπεδα συνδεσιµότητας µεταξύ οµάδων νευρώνων όπου τα στάδια 3 και 

4 του ΝREM ύπνο να χαρακτηρίζονται από τον µεγαλύτερο βαθµό λειτουργικής 

αποσύνδεσης. Η έκπτωση της συνείδησης κατά τα στάδια αυτά του ύπνου φαίνεται 

να οφείλεται στην λειτουργική αποσύνδεση περιοχών του εγκεφάλου που 

διαµεσολαβούν στην παραγωγή της αντίληψης, στην σκέψη και στην δράση. Η 

ερευνητική οµάδα έχοντας σαν σκοπό να διερευνήσει την έλλειψη συνείδησης κατά 

τον βαθύ ύπνο χρησιµοποίησε τον διακρανιακό µαγνητικό ερεθισµό (transcranial 

magnetic stimulation). Με την µέθοδο αυτή καθίσταται δυνατή η µη επεµβατική και 

ακριβής διέγερση µικρών εγκεφαλικών περιοχών. Οι ερευνητές χρησιµοποίησαν µία 

συσκευή η οποία τοποθετούταν πάνω από το κεφάλι των συµµετεχόντων και 

προκαλούσε την παραγωγή ενός µαγνητικού πεδίο. Το µαγνητικό αυτό πεδίο µε τη 

σειρά του προκαλούσε την παραγωγή ηλεκτρικών παλµών (διάρκειας < 1msec) που 

διέγειρε τα εγκεφαλικά κύτταρα. Οι συµµετέχοντες στο πείραµα φορούσαν συνεχώς 

κατά τον ύπνο τους, αλλά και κατά την εγρήγορση ένα καπέλο από ηλεκτρόδια 

προκειµένου να ανιχνεύεται και να καταγράφεται η διέγερση που προκαλούταν από 

τον µαγνητικό ερεθισµό και η επέκταση αυτής στις παρακείµενες ή άλλες περιοχές.  

Όταν οι συµµετέχοντες ήταν ξύπνιοι οι µαγνητικοί παλµοί προκαλούσαν την 

έναρξη µία ισχυρής και συγκεκριµένης απόκρισης από τα νευρικά κύτταρα του 

εγκεφάλου και µάλιστα και σε αποµακρυσµένες περιοχές από το αρχικό ερέθισµα. 

∆εν συνέβη όµως το ίδιο κατά την διάρκεια του βαθύ ύπνου. Η απόκριση κατά την 

περίοδο αυτή ήταν συγκριτικά µικρότερης διάρκειας και δεν διαδιδόταν καθόλου. Τα 

αποτελέσµατα του πειράµατος αυτού ισχυροποίησαν σε µεγάλο βαθµό την άποψη 

πως η συνείδηση οφείλεται στην ικανότητα επικοινωνίας διαφορετικών περιοχών του 

εγκεφάλου. 

Έτσι, από την εργασία προέκυψαν πολύ ενδιαφέροντα συµπεράσµατα. 

Πρώτον φαίνεται πως σε όλα τα στάδια του ύπνου υπάρχει σαφής λειτουργικός 

διαχωρισµός (αποσύνδεση) µεταξύ δεξιού και αριστερού ηµισφαιρίου ο οποίος 

µεταβάλλεται και µάλιστα κατά καθόλου τυχαίο τρόπο. Στο στάδιο 2 του NREM o 

βαθµός αποσύνδεσης είναι µικρός ενώ αυξάνει κατά τα στάδια 3 και 4 ακόµη 

περισσότερο, ενώ στον ύπνο τύπου REM ελαττώνεται πολύ έντονα. Επίσης, σύµφωνα 

µε τα αποτελέσµατα της εργασίας αυτής, κατά τον ύπνο REM φαίνεται να υπάρχει 
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λειτουργική αποσύνδεση του µετωπιαίου φλοιού µε τις άλλες φλοιώδεις περιοχές και 

ειδικά τις αντιληπτικές περιοχές σε σχέση µε τον NREM.  

Το πιο ενδιαφέρον εύρηµα της εργασίας αυτής φαίνεται να είναι οι 

οµαδοποιήσεις περιοχών που προκύπτουν σε λειτουργικό επίπεδο και φαίνονται να 

είναι εξαρτηµένες από το στάδιο του ύπνου, εκ των οποίων η πιο ιδιαίτερη φαίνεται 

να είναι η λειτουργική αποσύνδεση των δυο ηµισφαιρίων κατά το βαθύ ύπνο και η 

επανασύνδεση τους στον REM, ένα µοντέλο που επαναλαµβάνεται κατά την διάρκεια 

του ύπνου, καθώς και η αποµόνωση πρόσθιων και οπίσθιων φλοιικών περιοχών κατά 

τον REM ύπνο. Τέλος τα στάδια 2 και 3 εµφανίζονται µεταξύ τους αρκετά ανόµοια 

και αυτό ίσως να οφείλεται στο γεγονός της ενεργοποίησης και απενεργοποίησης 

διαφορετικών εγκεφαλικών περιοχών στον ελαφρύ και βαθύ ύπνο. 

Συµπερασµατικά όπως παρατηρήθηκε από τις πειραµατικές µελέτες, κατά τον 

NREM ύπνο παρατηρείται µια αποσύνδεση της µεταξύ λειτουργικότητας των δύο 

ηµισφαιρίων. Όπως φαίνεται από τα αντίστοιχο σχεδιάγραµµα η αποσύνδεση ξεκινά 

µε την είσοδο στην δεύτερη NREM φάση, κατόπιν ο βαθµός αποσύνδεσης µεγαλώνει 

κατά την διάρκεια εξέλιξης του NREM και, γίνεται µέγιστος ακριβώς πριν την 

έναρξη της κάθε REM περιόδου όταν δηλαδή γίνεται µέγιστο και το βάθος του 

ύπνου. Κατόπιν υφίσταται επανασύνδεση των δύο ηµισφαιρίων και έτσι ο ένας 

κύκλος ύπνου ολοκληρώνεται και ξεκινά ένας δεύτερος µε τον ίδιο τρόπο. Αυτό που 

εποµένως βασικά προκύπτει είναι πως κατά την διάρκεια εξέλιξης του ύπνου 

προκύπτουν κυκλικά, διαφορετικές οµαδοποιήσεις περιοχών µέσω αποσύνδεσης και 

επανασύνδεσης των ήδη υπαρχόντων.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 32

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3.   ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΚΥΚΛΟΣ ΥΠΝΟΥ - ΕΓΡΗΓΟΡΣΗΣ 

  

 3.1. Μηχανισµοί ρύθµισης του κύκλου ύπνου εγρήγορσης 

 

Οι Geoffrey και Brown (2005) σε µία έρευνα προσπάθησαν να προσδιορίσουν 

µε ακρίβεια µια θεωρία για τον σκοπό του ύπνου. Για το λόγο αυτό, εξέτασαν τους 

ρυθµούς ύπνου σε 96 διαφορετικά θηλαστικά. Είχαν την δυνατότητα να ελέγξουν 

διάφορες υποθέσεις που συνέδεαν τον ύπνο µε λειτουργίες τόσο στο σώµα όσο και 

στον εγκέφαλο ακυρώνοντας κάποιες από αυτές και διενεργώντας ταυτόχρονα µια 

εξονυχιστική διερεύνηση και σύγκριση των χρόνων ύπνου, των µεγεθών των ζώων 

καθώς και τον µεταβολικό τους ρυθµό. Αυτό που έψαχναν να αποδείξουν ήταν η 

παρατήρηση ότι τα πιο µικρά και ζεστά ζώα γενικά ζουν µε εντονότερο ρυθµό από τα 

µεγαλύτερα και τα πιο κρύα (δηλαδή ότι τα τρωκτικά έχουν ταχύτερο µεταβολισµό 

από τα πρωτεύοντα θηλαστικά και αυτά µε την σειρά τους από τα παχύδερµα). 

∆εδοµένου όµως του γεγονότος ότι ο απαιτούµενος χρόνος ύπνου για αυτά τα ζώα 

είναι κατά ανάστροφη φορά, οι ερευνητές έδειξαν πως ο απαραίτητος χρόνος ύπνου 

που απαιτείται από κάθε είδος ζώου µπορεί να καθορίζεται από κάποια δευτερεύουσα 

επίδραση εκτός του µεταβολισµού όπως π.χ. η ανάγκη για επιδιόρθωση των βλαβών. 

Επίσης ο ύπνος φαίνεται πως συµβάλλει στην θερµορύθµιση του σώµατος. 

Φέρνει σε ισορροπία τόσο τους µεταβολισµούς των διαφόρων ουσιών καθώς και το 

ενδοκρινικό σύστηµα προκειµένου η θερµοκρασία του σώµατος να µπορεί να 

ελέγχεται και µε την σειρά της να παρέχει την καλή λειτουργία του οργανισµού. 

Πειραµατικά έχει αποδειχθεί εδώ και αρκετά χρόνια πως έξι µόνο νύχτες µε τέσσερις 

µόνο ώρες ύπνου είναι αρκετές προκειµένου να διασαλευτεί σε επικίνδυνο βαθµό ο 

µεταβολισµός των υδατανθράκων και το ορµονικό σύστηµα νέων και υγιών 

ανθρώπων (Dijk et al., 1990). Εποµένως, η κατάλληλη εναρµόνιση µεταξύ του 

κιρκάδιου χρονοµέτρου και των συµπεριφορών ύπνου και εγρήγορσης είναι ουσιώδης 

για τη βέλτιστη λειτουργία ύπνου και εγρήγορσης. 

Η θεωρητική προσέγγιση της χρονικής ρύθµισης ύπνου και της εγρήγορσης 

κατά την ηµέρα και σε µικρότερο βαθµό της ρύθµισης των γνωστικών λειτουργιών 

κατά την εγρήγορση αναπαριστάται σε ένα µαθηµατικό µοντέλο ρύθµισης του ύπνου, 

εξαρτώµενο από δύο διαδικασίες. Το διπλής διαδικασίας µοντέλο ρύθµισης του 

ύπνου έχει χρησιµοποιηθεί για την περιγραφή των χρονικών χαρακτηριστικών του 

ύπνου και της εγρήγορσης. Το µοντέλο αποτελείται από µια διαδικασία οµοιόστασης 
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του ύπνου (S) και µια κιρκάδιου τύπου διαδικασία (C), οι οποίες αλληλεπιδρούν για 

να προσδιορίσουν τον χρόνο έναρξης και λήξης του ύπνου, καθώς και τη 

σταθερότητα των νευρικών λειτουργιών που αφορά τη συµπεριφορά κατά την 

εγρήγορση (Van Dongen & Dinges, 2003). Η κιρκαδιανή διαδικασία µπορεί να 

βιωθεί ως εγρήγορση νωρίς το βράδυ, ακόµη και µετά από µια νύχτα χωρίς ύπνο ή 

υπνηλία σε µία µέρα που είµαστε ξεκούραστοι. Αντίθετα η οµοιοστατική διαδικασία 

βιώνεται όταν έχουµε στερηθεί τον ύπνο ή δεν ήταν αρκετός ή άστατος. Εποµένως, η 

κατάλληλη εναρµόνιση µεταξύ του κιρκάδιου χρονοµέτρου και των συµπεριφορών 

ύπνου και εγρήγορσης είναι ουσιώδης για τη βέλτιστη λειτουργία ύπνου και 

εγρήγορσης. 

Στον άνθρωπο, η χρονική διακύµανση της φυσιολογικής τάσης προς ύπνο, 

όπως αξιολογείται µέσω της καταγραφής του χρόνου µέχρι την επέλευση του ύπνου, 

αποκαλύπτει ένα διφασικό κιρκάδιο ρυθµό για το βαθµό εγρήγορσης. Στα 

περισσότερα άτοµα, υπάρχει µια πτώση του βαθµού εγρήγορσης στο µέσο της 

ηµέρας, εµφανιζόµενη γύρω στις 2 έως 4 το µεσηµέρι, ακολουθούµενη από έντονη 

αύξηση της εγρήγορσης που διαρκεί κατά τις πρώτες και µέσες βραδινές ώρες, ενώ 

ακολούθως µειώνεται στα χαµηλότερα επίπεδά του µεταξύ 4 και 6 το πρωί. Η 

µέγιστη εγρήγορση εµφανίζεται κατά τις πρώτες βραδινές ώρες, όταν η τάση προς 

ύπνο είναι επίσης µεγαλύτερη (Hastings et al., 2003).  

 

3.2. Η οµοιοστατική διαδικασία (διαδικασία S) 

 

Η οµοιοστατική διαδικασία αντιπροσωπεύει την παρόρµηση για ύπνο η οποία 

αυξάνει κατά την διάρκεια της εγρήγορσης και µειώνεται κατά την διάρκεια του 

ύπνου. Όταν αυτή η παρόρµηση αυξάνει πάνω από ένα συγκεκριµένο ουδό, 

πυροδοτείται η επέλευση του ύπνου. Όταν µειώνεται κάτω από έναν άλλο ουδό, 

προκαλείται η αφύπνιση. Η στέρηση ύπνου, ωστόσο, µπορεί να αυξήσει την 

οµοιοστατική πίεση σε βαθµό στον οποίο όλες οι γνωστικές λειτουργίες κατά την 

εγρήγορση θα καταρρεύσουν ακόµη και κατά τον χρόνο της µέγιστης κιρκαδιανής 

παρόρµησης για παραµονή σε εγρήγορση (Doran, 2001).  

Η στέρηση ύπνου αυξάνει την τάση προς ύπνο (sleep propensity), όπως 

µετράται µε βάση την πολυυπνογραφία (Multiple Sleep Latency Test, MSLT), ως η 

µείωση στον χρόνο µέχρι την έναρξη του ύπνου, καθώς και από τη βράχυνση του 

χρόνου µετάβασης από τα ελαφρύτερα στάδια ύπνου µη ταχέων οφθαλµικών 
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κινήσεων (NREM) σε βαθύτερο ύπνο, που χαρακτηρίζεται από τα βραδέα κύµατα. 

∆ηλαδή, σε έναν υγιή ενήλικα, µετά από µια νύχτα χωρίς ύπνο, ο χρόνος µέχρι την 

έλευση του επόµενου ύπνου κατά την ηµέρα, µειώνεται κατά ένα µεγέθους και ο 

συνακόλουθος χρόνος για τη µετάβαση από την έναρξη του ύπνου µέχρι τον ύπνο 

βραδέων κυµάτων µειώνεται αντίστοιχα. Η δοκιµασία πολλαπλής καταγραφής του 

χρόνου µέχρι την επέλευση του ύπνου είναι µια τυποποιηµένη µέθοδος µέτρησης των 

παραπάνω µεγεθών, χρησιµεύοντας ως φυσιολογικός δείκτης της υπνηλίας. Βέβαια 

τα αποτελέσµατα της πολυυπνογραφίας µπορεί να ποικίλουν για πολλές αιτίες, 

συµπεριλαµβανοµένης της αποδοτικότητας του ύπνου που προηγήθηκε, του χρόνου 

ύπνου που προηγήθηκε, των δράσεων φαρµάκων, της σωµατικής δραστηριότητας και 

της στάσης του σώµατος (Bonnet & Arand, 1998). 

Η δοκιµασία διατήρησης της εγρήγορσης (Maintenance of Wakefulness Test, 

MWT) που είναι µια παραλλαγή της πολυυπνογραφίας, χρησιµοποιεί επίσης το χρόνο 

µέχρι την επέλευση του ύπνου για να µετρήσει την τάση προς ύπνο, αλλά από τον 

εξεταζόµενο ζητείται να παραµείνει ξυπνητός (να αντισταθεί στον ύπνο) και όχι να 

αποκοιµηθεί. Έτσι όπως και στην παραπάνω έρευνα µε την πολυυπνογραφία, η MWT 

παρουσιάζει µειωµένο χρόνο επέλευσης του ύπνου ως απάντηση στη στέρηση ύπνου. 

Εποµένως, είτε κανείς προσπαθεί να αποκοιµηθεί είτε να αντισταθεί στον ύπνο, ο 

χρόνος κατά την εγρήγορση µέχρι την έλευση του ύπνου µειώνεται σηµαντικά 

εξαιτίας µιας στέρησης ύπνου. Η αυξηµένη τάση προς ταχεία επέλευση του ύπνου, 

ακόµη και όταν αντισταθεί σε αυτή ένα άτοµο το οποίο έχει στερηθεί τον ύπνο του, 

είναι συµβατή µε στοιχεία που υποδηλώνουν ότι «µικρο-ύπνοι» (microsleeps) µπορεί 

να παρεισφρέουν στην εγρήγορση, όταν άτοµα µε στέρηση ύπνου αποτυγχάνουν να 

αποκριθούν κατά την διάρκεια δραστηριοτήτων που απαιτούν συγκεκριµένη απόδοση 

των γνωστικών λειτουργιών. Τόσο η οξεία στέρηση ύπνου όσο και η χρόνια µερική 

στέρηση ύπνου µπορεί να οδηγήσουν σε υψηλό ποσοστό διαλείψεων που τελικά 

εξελίσσονται σε πλήρη και διαρκή ύπνο, ο οποίος µπορεί να ξεκινήσει ακόµη και 

κατά την διάρκεια µιας συµπεριφοράς όπως η οδήγηση ενός οχήµατος (Lim & 

Dinges, 2008). 

Η αστάθεια της κατάστασης εγρήγορσης εµφανίζεται και όταν οι µηχανισµοί 

που πυροδοτούνται από τον ύπνο, δέχονται παρεµβολές επανειληµµένα από το ίδιο το 

άτοµο συνειδητά, µε τρόπο που να προσπαθεί να δηµιουργήσει µια αντίρροπη δύναµη 

ανάλογη από την ποσότητα της στέρησης ύπνου. Η ικανότητα ενός ατόµου µε 

στέρηση ύπνου να συµµετάσχει σε συµπεριφορά που πυροδοτείται από κίνητρα 
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(όπως π.χ. η βάδιση) ώστε να συγκαλυφθεί η γνωστική επίδραση της απώλειας ύπνου 

έχει δοκιµασθεί από τον καθένα µας. Ωστόσο, µια τέτοια προσπάθεια δηµιουργίας 

αντίρροπης αντίστασης στον ύπνο, τελικά δεν µπορεί να αποτρέψει τις παρεµβολές 

έναρξης ύπνων κατά την διάρκεια της εγρήγορσης. Η αστάθεια της κατάστασης της 

εγρήγορσης υποδηλώνει ότι υπάρχουν πολλαπλοί και παράλληλοι µηχανισµοί µέσω 

των οποίων µπορεί να αλληλεπιδρούν η εγρήγορση και οι καταστάσεις ύπνου, οι 

οποίοι µηχανισµοί είναι συµβατοί µε αναφορές ανακάλυψης ότι όλο και περισσότερες 

ουσίες µπορεί να συµµετέχουν στην ταυτόχρονη εµφάνιση ύπνου και εγρήγορσης 

(Rogers et al., 2003). 

Οι περισσότεροι άνθρωποι έχουν ανάγκη από περίπου 8 ώρες νυχτερινού 

ύπνου για να έχουν την καλύτερη δυνατή απόδοση στη διάρκεια της ηµέρας. Ωστόσο 

υπάρχουν κάποιοι άνθρωποι που µπορούν να κοιµηθούν µόλις 6 ή και λιγότερες ώρες 

και να ξυπνήσουν χωρίς να αισθάνονται ανάγκη για περισσότερο ύπνο. Τα άτοµα 

αυτά που έχουν πολύ µικρότερες απαιτήσεις ύπνου, αποδεικνύεται ότι είναι γενετικά 

προγραµµατισµένα για να αρκούνται σε σχετικά λίγες ώρες ύπνου. Σε µία πρόσφατη 

έρευνα ο Ying µε τους συνεργάτες του (2009) για να κατανοήσουν πώς η γενετική 

µετάλλαξη επηρεάζει τον ύπνο, προχώρησαν σε γενετική τροποποίηση ποντικιών, 

έτσι ώστε να έχουν είτε δύο αντίγραφα του µεταλλαγµένου γονιδίου είτε µόνο ένα. Η 

µετάλλαξη πραγµατοποιήθηκε σε έναν µεταγραφικό καταστολέα (transcriptional 

repressor)  τον hDEC2-P385R  που σχετίζεται µε έναν αντίστοιχο στον ανθρώπινο 

φαινότυπο και που σχετίζεται µε τον ύπνο. 

Τα ποντίκια που µεταφέρουν τη µετάλλαξη αυτή, δοκιµάστηκαν σε ένα 

προφίλ δραστηριοτήτων και καταγραφών του ύπνου, οι οποίες έδειξαν αύξηση του 

χρόνου εγρήγορσης και µείωσης του χρόνου του ύπνου, από ό, τι τα ποντίκια ελέγχου 

σε ένα περιβάλλον στο οποίο είχαν στερηθεί όλα τα εξωτερικά ερεθίσµατα που θα 

µπορούσαν να επηρεάσουν το ρυθµό ύπνου – εγρήγορσης. Σε σύγκριση µε τα 

φυσιολογικά ποντίκια, τα ποντίκια µε ένα µεταλλαγµένο γονίδιο κοιµούνταν περίπου 

1,2 ώρες λιγότερο, και τα ποντίκια µε δύο µεταλλαγµένα γονίδια κοιµούνταν 2,5 ώρες 

λιγότερο. Επίσης Τα µεταλλαγµένα ποντίκια ανέκαµπταν ταχύτερα από τα 

φυσιολογικά ποντίκια από την έλλειψη ύπνου. 

Καθώς ο άνθρωπος κοιµάται όλο και λιγότερο όσο µεγαλώνει η ηλικία του, 

παράλληλα παρατηρείται µια σηµαντική αύξηση της µάζας του σώµατος. Αυτό 

οδηγεί στην διαπίστωση ότι µεγαλώνοντας ο άνθρωπος, πιθανόν όταν εµφανίζεται το 

φαινόµενο της συνεχούς οµοιοστατικής µείωσης του χρονικού διαστήµατος του 
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ύπνου, το άτοµο είναι εκτεθειµένο σε αλλαγές της λειτουργίας πολλών φυσιολογικών 

συστηµάτων του ανθρώπινου σώµατος µέσω ίδιων γονιδιακών µηχανισµών. 

 

3.3.   Η κιρκάδια διαδικασία (διαδικασία C) 

 

Όπως προαναφέρθηκε η ρύθµιση του κύκλου ύπνου - εγρήγορσης στον 

άνθρωπο πραγµατοποιείται από µια πολύπλοκη αλληλεπίδραση ενδογενών κιρκάδιων 

(διαδικασία C) και οµοιοστατικών (διαδικασία S) διαδικασιών.  

Τo κιρκάδιο σύστηµα είναι ο µηχανισµός που ελέγχει το βιολογικό ρολόι του 

ανθρώπου, το οποίο συνδέεται άµεσα µε την ύπαρξη διαφόρων περιβαλλοντικών 

παραγόντων όπως το φως και άλλα. Το σύστηµα κιρκαδιανής χρονοµέτρησης των 

θηλαστικών προσεγγίζεται εννοιολογικά µε βάση τρία ξεχωριστά συστατικά 

(Richardson & Tate, 2000):  

• τον κεντρικό ταλαντωτή ή βηµατοδότη, µε περίοδο που προσεγγίζει τις 24 

ώρες,  

• τις οδούς εισερχόµενων περιβαλλοντικών σηµάτων (input pathway), για 

την ανίχνευση και τη σηµατοδότηση περιβαλλοντικών χρονικών στοιχείων, σχετικά 

µε ερεθίσµατα που συγχρονίζουν το βηµατοδότη και 

• τους παραγόµενους ρυθµούς (κιρκάδιους), που ρυθµίζονται από το 

βηµατοδότη, για την έκφραση ρυθµών περιοδικότητας στη βιοχηµεία, φυσιολογία και 

συµπεριφορά του οργανισµού. Οι κιρκάδιοι ρυθµοί όταν απουσιάζουν ερεθίσµατα 

που µπορούν να αποσυντονίσουν τον βηµατοδότη, λειτουργούν µε περίοδο περίπου 

24 ωρών. 

Ο ρυθµός διατηρείται, σε αµετάβλητες καταστάσεις για 24 ώρες και γι’ αυτό 

πρέπει να γίνει η διάκριση των κιρκάδιων από άλλους βιολογικούς ρυθµούς. Η λογική 

γι’ αυτό το κριτήριο είναι να διακριθούν οι κιρκάδιοι ρυθµοί από εκείνους τους 

“προφανείς ρυθµούς” που αποκρίνονται σε εξωτερικά ερεθίσµατα. Για παράδειγµα δε 

θα µπορούσε να χαρακτηριστεί η συµπεριφορά «φοράω τα γυαλιά ηλίου» ως 

κιρκάδιός ρυθµός, καθώς αν δεν υπάρχει ο ήλιος, η συµπεριφορά δε θα µπορούσε να 

διατηρηθεί. Ο ρυθµός έχει την ίδια περίοδο για ένα µεγάλο εύρος εξωτερικών 

παραγόντων έτσι ώστε να διακριθεί από άλλους βιολογικούς ρυθµούς που 

προκύπτουν λόγω της κυκλικής φύσης µιας αντίδρασης. 
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3.3.1.   Μηχανισµός λειτουργίας του κιρκάδιου συστήµατος  
 
i) Ο υπερχιασµατικός πυρήνας 
 

Ο Curt Richter το 1965 (όπως αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009, σελ. 

536) ήταν ο πρώτος ερευνητής που προσπάθησε να εντοπίσει τα βιολογικά ρολόγια 

στον εγκέφαλο, γι’ αυτό σήµερα θεωρείται πατέρας του κλάδου της χρονοβιολογίας. 

Στα 1930, αιχµαλώτισε άγριους επίµυες, τους εξέτασε σε τροχούς δραστηριότητας 

και βρήκε ότι τα ζώα έτρεχαν, έτρωγαν και έπιναν όταν τα φώτα ήταν ανοιχτά. Η 

υπόθεση του Richter ήταν ότι η ρυθµική συµπεριφορά του επίµυος και το βιολογικό 

ρολόι το οποίο ευθυνόταν γι αυτή τη ρυθµική συµπεριφορά του επίµυος και το 

βιολογικό ρολόι το οποίο ευθυνόταν γι αυτή τη ρυθµικότητα ήταν ξεχωριστά 

πράγµατα.  

Ο Richter πρότεινε ότι το βιολογικό ρολόι δρούσε έως βηµατοδότης για να 

καθοδηγεί άλλες νευρωνικές δοµές όταν θα έπρεπε να παράγουν συµπεριφορές για τις 

οποίες ήταν υπεύθυνες. Γι αυτό το λόγο, συµπεριφορές όπως να το τρέχουµε, να 

τρώµε, να πίνουµε, καθώς και οι αλλαγές στη θερµοκρασία του σώµατος προκύπτουν 

όταν ο βηµατοδότης λέει στις σχετικές νευρωνικές περιοχές ότι έφτασε η ώρα να 

ενεργοποιηθούν. 

Ο Richter αφού δοκίµασε διάφορους µεταβολικούς, ενδοκρινικούς και 

νευρολογικούς χειρισµούς για τον επηρεασµό της αυθόρµητης ρυθµικής 

δραστηριότητας τυφλών επίµυων, καταστρέφοντας εναλλακτικά τα επινεφρίδια, τους 

γεννητικούς αδένες, την υπόφυση, την επίφυση, ή το πάγκρεας, πρότεινε ότι το 

βιολογικό ρολόι εντοπίζεται κάπου στον εγκέφαλο, αντί να αποτελεί ιδιότητα 

ολόκληρου του σώµατος ή όλων των εγκεφαλικών κυττάρων. Εισάγοντας ένα 

ηλεκτρόδιο στον εγκέφαλο για να προκαλέσει βλάβη στον εγκεφαλικό ιστό µε την 

παροχή ηλεκτρικού ρεύµατος, βρήκε ότι τα ζώα έχασαν τους κιρκάδιους ρυθµούς 

τους µετά από βλάβη στον υποθάλαµο. Ακολούθως, δηµιουργώντας πιο διακριτές 

βλάβες, οι Ralph & Lehman, το 1991 (όπως αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009, 

σελ. 536), έδειξαν ότι µια περιοχή που ονοµάζεται υπερχιασµατικός πυρήνας (SCN) 

δρα ως ένα βιολογικό ρολόι, ο οποίος τοποθετείται στον υποθάλαµο, ακριβώς πάνω 

(υπέρ) από το οπτικό χίασµα και στον άνθρωπο βρίσκεται σε απόσταση 2 περίπου 

εκατοστά από τους οφθαλµικούς βολβούς.  

Ακριβέστερη όµως εντόπιση του βηµατοδότη των κιρκάδιων ρυθµών 

πραγµατοποιήθηκε χάρις στις προσπάθειες άλλων ερευνητών.  
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Επιπλέον στοιχεία για το ρόλο του υπερχιασµατικού πυρήνα στους κιρκάδιους 

ρυθµούς προέρχονται από µια αξιοσηµείωτη σειρά πειραµάτων που αποδεικνύουν ότι 

οι νευρώνες του πυρήνα έχουν µια ενδογενή ρυθµική δραστηριότητα (Earmest et al., 

1999 όπως αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009 σελ. 536). Ακολουθώντας τα 

αρχικά πειράµατα του Richter, οι ερευνητές βρήκαν ότι εάν οι υπερχιασµατικοί 

πυρήνες έχουν καταστραφεί επιλεκτικά σε τρωκτικά, τα ζώα θα εξασκήσουν αν 

τρώνε, να πίνουν, να εξασκούνται και να κοιµούνται σε φυσιολογικό ποσοστό 

χρόνου, αλλά σε τυχαίους χρόνους. Από µόνη της αύτη η αποδιοργανωµένη 

συµπεριφορά δεν καταδεικνύει τελεσίδικα ότι ο υπερχιασµατικός πυρήνας αποτελεί 

το ρολόι που δίνει οδηγίες για το πότε θα έπρεπε να εκτελούνται αυτές οι 

δραστηριότητες. Ο υπερχιασµατικός πυρήνας θα µπορούσε απλά να είναι ένας 

ενδιάµεσος σταθµός µεταξύ των υποδοχέων στο µάτι και ενός ρολογιού που 

βρίσκεται κάπου αλλού, µέσα στον εγκέφαλο. Τρεις άλλοι γενικοί άξονες αποδείξεων 

φανερώνουν ωστόσο ότι ο υπερχιασµατικός πυρήνας αποτελεί πραγµατικά το 

βιολογικό ρολόι.  

• Έχει βρεθεί ότι η µεταβολική δραστηριότητα του υπερχιασµατικού 

πυρήνα είναι υψηλότερη κατά τη διάρκεια της φωτεινής περιόδου του κύκλου 

ηµέρας – νύχτας, απ’ ότι κατά τη διάρκεια της σκοτεινής περιόδου του κύκλου. Εάν 

η 2-δεοξυγλυκόζη – µία µορφή γλυκόζης που λαµβάνεται από µεταβολικά ενεργά 

κύτταρα αλλά δε χρησιµοποιείται από αυτά και δε µπορεί να αποµακρυνθεί από 

αυτά, σηµανθεί µε µια ραδιενεργό ουσία, τότε τα κύτταρα που είναι περισσότερο 

ενεργά θα εκπέµψουν θα εκπέµψουν στη συνέχεια περισσότερο ραδιενέργεια. Όταν 

η 2-δεοξυγλυκόζη εγχέεται σε τρωκτικά, η συσσώρευσή της στον υπερχιασµατικό 

πυρήνα θα πρέπει σχετική µε τον ηµερήσιο ρυθµό του ζώου, εάν οι νευρώνες στον 

πυρήνα ευθύνονται για το ρυθµό. Πράγµατι, βρέθηκε περισσότερος ιχνηθέτης στον 

υπερχιασµατικό πυρήνα µετά από ενέσεις που γίνονται κατά τη φωτεινή περίοδο 

του κύκλου ηµέρας – νύχτας, σε σχέση µε τις ενέσεις που γίνονται κατά τη σκοτεινή 

περίοδο. Αυτό το πείραµα καταδεικνύει ότι τα υπερχιασµατικά κύτταρα, 

παρουσιάζουν ρυθµική µεταβολική δραστηριότητα και ότι ο στον υπερχιασµατικός 

πυρήνας είναι ειδικός όσον αφορά αυτή τη λειτουργία (εικόνα 4).  

• Τα καταγραφικά ηλεκτρόδια που εµφύτευσαν στον υπερχιασµατικό 

πυρήνα φανερώνουν ότι οι νευρώνες σε αυτή την περιοχή είναι περισσότερο ενεργοί 
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κατά τη διάρκεια της φωτεινής περιόδου του κύκλου απ’ ότι κατά τη διάρκεια της 

σκοτεινής περιόδου. 

• Αν κοπούν όλες οι νευρικές οδοί µέσα και έξω από τον 

υπερχιασµατικό πυρήνα, οι νευρώνες του υπερχιασµατικού πυρήνα διατηρούν τη 

ρυθµική τους ηλεκτρική δραστηριότητα (Kolb & Wishaw, 2009, σελ. 537). 

 
Εικόνα 4. Εικόνα του υπερχιασµατικού πυρήνα κατά την ηµέρα και τη νύχτα. Από Ηλεκτρονική Πύλη του 
Ασκληπιακού Πάρκου Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών. ∆ιαθέσιµη στην ιστοσελίδα 
http://panacea.med.uoa.gr/topic.aspx?id=896 τελευταία είσοδος στις 1-11-2010. 

 

Αφού οι επιστήµονες απέδειξαν ότι ο υπερχιασµατικός πυρήνας ήταν ρυθµικά 

ενεργός, προσπάθησαν να διαλευκάνουν τον τρόπο µε τον οποίο παράγεται αυτή η 

ρυθµικότητα. Όταν ο υπερχιασµατικός πυρήνας αφαιρέθηκε από τον εγκέφαλο, 

καλλιεργήθηκε σε ένα εργαστηριακό τριβλίο και υποβλήθηκε σε ηλεκτρική 

καταγραφή, βρέθηκε ότι οι νευρώνες διατηρούν τη ρυθµική τους δραστηριότητα. 

Επιπρόσθετα, εάν οι νευρώνες ήταν αποµονωµένοι ο ένας απ’ τον άλλο, ο καθένας 

από αυτούς είχε ρυθµική δραστηριότητα. Εντούτοις µεµονωµένα κύτταρα φάνηκε ότι 

είχαν ελαφρά διαφορετικούς ρυθµούς. Αυτή η κυτταρική ιδιαιτερότητα υποδηλώνει, 

είτε ότι συλλογικά τα κύτταρα εκφράζουν ένα µέσο ρυθµό, είτε ότι ο 

υπερχιασµατικός πυρήνας έχει συστατικά στοιχεία που µπορούν να παράγουν 

ρυθµούς µε διαφορετικές περιόδους, είτε πάλι και τα δύο. Τα ευρήµατα από µελέτες 

στα γονίδια τα οποία ελέγχουν τους ρυθµούς στις φρουτόµυγες υποδηλώνουν ότι 

υπάρχουν δύο διακριτές οµάδες κιρκάδιων νευρώνων οι οποίες µπορεί να ελέγξουν το 

ρυθµό της µέγιστης κινητικότητας µιας µύγας το βράδυ και το πρωί (Stoleru et al., 

2004, όπως αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009 σελ. 537). 

Υπάρχουν ενδείξεις για την παρουσία δύο ταλαντωτών µέσα στον 

υπερχιασµατικό πυρήνα στους επίµυες (De la Iglesia et al., 2004, όπως αναφέρεται 

στο Kolb & Wishaw, 2009 σελ. 536). Ο ένας από τους ταλαντωτές λαµβάνει άµεσες 

προβολές από τον αµφιβληστροειδή, ενώ ο άλλος όχι. Η παρουσία διπλών 
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ταλαντωτών µπορεί να εξηγήσει γιατί όλοι οι ρυθµοί του σώµατος δεν αλλάζουν µαζί 

ως απόκριση σε παροδικές αλλαγές των χρονοδοτών.  

Για παράδειγµα τα επίπεδα δραστηριότητας των επίµυων αλλάζουν ταχύτατα 

ως απόκριση σε αλλαγές της έναρξης της ηµέρας, ενώ οι αλλαγές στη θερµοκρασία 

του σώµατος είναι βραδύτερες. Αν εφαρµοστεί στους ανθρώπους αυτό το εύρηµα , 

µπορεί να σηµαίνει ότι οι υπνικοί κύκλοι προσαρµόζονται ταχέως σε έναν ταξιδιώτη 

ο οποίος φτάνει στην Ευρώπη από τη Βόρεια Αµερική, ενώ ο κύκλος της 

θερµοκρασίας του σώµατος που συνοδεύει την περίοδο ύπνου – αφύπνισης εµφανίζει 

υστέρηση (Kolb & Wishaw, 2009, σελ. 538).  

Οι επιστήµονες έχουν βρει επίσης βηµατοδότες στον αµφιβληστροειδή και 

στην επίφυση. Κάποιες συµπεριφορές µπορεί να ρυθµιστούν από εγκεφαλικά 

κύτταρα – βηµατοδότες που είναι ευρέως κατανεµηµένα. Μεταξύ των άλλων πιθανών 

βηµατοδοτών, περισσότερο έχει µελετηθεί η επίφυση. Λειτουργεί ως βηµατοδότης σε 

συγκεκριµένα είδη πουλιών. ∆ιεγείρεται µε το φως που εισάγεται στον εγκέφαλο όχι 

µέσω του οπτικού συστήµατος αλλά µέσω του κρανίου. Όταν τα κεφάλια τέτοιων 

πουλιών βάφονται µαύρα, οι δραστηριότητες του βηµατοδότη της επίφυσης 

εµποδίζονται. Επειδή η επίφυση µπορεί να ανταποκριθεί άµεσα στο φως, ονοµάζεται 

το «τρίτο µάτι». Στα περισσότερα ζώα εντούτοις, ο υπερχιασµατικός πυρήνας 

αποτελεί τον κύριο βηµατοδότη (Kolb & Wishaw, 2009 σελ. 536).  

 

ii) Συγχρονισµός κιρκάδιου συστήµατος - Χρονοδότες 

 
Συγχρονισµός του κιρκάδιου ρυθµού είναι η διαδικασία µέσω της οποίας ένας 

περιβαλλοντικός παράγοντας, όπως για παράδειγµα ο κύκλος σκοταδιού - φωτός, 

µπορεί να ρυθµίσει την ενδογενή περιοδικότητα ενός κιρκάδιου ρολογιού µε τέτοιο 

τρόπο, ώστε και οι δύο ρυθµοί να επαναλαµβάνονται µε την ίδια σχέση φάσης. 

Αρκετά χρόνια παλαιότερα, θεωρείτο ότι οι κοινωνικές επαφές 

αντιπροσώπευαν τις επικρατούσες περιβαλλοντικές χρονικές υποδείξεις για το 

συγχρονισµό των ανθρώπινων κιρκάδιων ρολογιών. Ο Curt Richter (όπως 

αναφέρθηκε στο κεφ. 1) ανακάλυψε ότι το βιολογικό ρολόι παραµένει ανεπηρέαστο 

από τα περισσότερα είδη επιδράσεων όπως η τύφλωση ή κώφωση, η στέρηση τροφής 

ή νερού και άλλων ουσιών. Όπως επισηµάνθηκε από τον Wright και τους συνεργάτες 

του (2001), η ενδογενής Κιρκαδιανή περιοδικότητα επηρεάζεται από διαφόρους 

παράγοντες. Αυτοί οι παράγοντες συγχρονισµού ορίζονται και ως zeitgebers, όρος 
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που προέρχεται από τις γερµανικές λέξεις «zeit» που σηµαίνει χρόνος και «geber» 

που σηµαίνει δότης.  

Για τα παράκτια είδη, οι κύριοι συγχρονιστές είναι οι παλίρροιες, που 

χαρακτηρίζονται από τις περιόδους εναλλαγής (παλιρροϊκός) και από των κύκλο των 

φάσεων της σελήνης, ενώ για τα είδη που ζουν στα σπήλαια παράγοντας 

συγχρονισµού είναι συχνά οι περίοδοι υγρασίας4. Το καβούρι του γένους Uca, όταν 

µεταφέρθηκε από την ατλαντική ακτή της Βόρειας Αµερικής στην ακτή του 

Ειρηνικού, συνέχισε για λίγες µέρες να αποκρίνεται στις αλλαγές µέρας – νύχτας που 

επικρατούν στην ατλαντική ακτή, όπου ο ήλιος ανατέλλει και δύει µε διαφορά 

περίπου 3 ωρών. Όταν ένα ζώο που λειτουργεί σύµφωνα µ’ ένα  τέτοιο ρολόι 

µεταφερθεί γρήγορα σε ένα άλλο γεωγραφικό σηµείο, όπου ο περιβαλλοντικός 

ρυθµός δε συγχρονίζεται πλέον µε τον κύκλο του ζώου, το βιολογικό του ρολόι για 

λίγο, συνεχίζει να λειτουργεί συγχρονικά µε τον αρχικό περιβαλλοντικό ρυθµό, 

ώσπου σιγά σιγά να προσαρµοστεί. Η θερµοκρασία και ουσίες όπως η καφεΐνη για 

τον άνθρωπο, είναι παράγοντες που µπορούν να συγχρονίσουν τον 24ωρο βιολογικό 

ρυθµό ενός θηλαστικού. Τελικά µέχρι τις µέρες µας, πλήθος ερευνών έχει αποδείξει 

ότι ο κιρκάδιος βηµατοδότης των θηλαστικών, είναι περισσότερο ευαίσθητος στο 

φως, συγκριτικά µε οποιαδήποτε άλλη χρονική υπόδειξη. Το φώς δηλαδή είναι ο 

κύριος περιβαλλοντικός συντονιστής του  κιρκάδιου βηµατοδότη στους ανθρώπους.  

 
iii) Ρόλος του φωτός στον συγχρονισµό του κιρκάδιου ρυθµού 

 
Πέρα από την προφανή προσφορά του φωτός στη ζωή του ανθρώπου που 

είναι η ικανότητα της όρασης χάρη σε αυτό, υπάρχει ένα πλήθος αντιδράσεων στο 

ανθρώπινο σώµα που ελέγχονται σε µεγάλο βαθµό από το φως, και ειδικότερα από 

τον κύκλο φως - σκοτάδι.  

Αν και ο SCN περιγράφηκε για πρώτη φορά τη δεκαετία του 1920 από τον 

Gurdjian, η σηµασία του όσον αφορά σε σχέση µε τους κιρκάδιους ρυθµούς έγινε 

γνωστή πολύ αργότερα. Ο πρώτος επιστήµονας που διαπίστωσε την ύπαρξη της οδού 

εισαγωγής δεδοµένων φωτός και ως επακόλουθο το ρόλο του SCN, ήταν ο Robert 

Moore, τη δεκαετία του 1970 (Moore et al., 1972, όπως αναφέρεται στο ∆ελτίο Α’ 

Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστηµίου Αθηνών τ.53, σελ. 126). Ο Moore 

                                                 
4 Circadian rhythms, Physiological Basis of Sleep and Wakefulness, Retrieved 2009, διαθέσιµα στον 
διαδικτυακό τόπο http://sleep.health.am/sleep/more/your-guide-tohealthy-sleep-introduction/ τελευταία 
πρόσβαση στις 2-10-2010 
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χρησιµοποιώντας ραδιενεργά σηµασµένα αµινοξέα κατάφερε να ταυτοποιήσει την 

ύπαρξη της αµφιβληστροειδο - υποθαλαµικής οδού (RHT), η οποία προσεκβάλει στο 

SCN. Η λειτουργία αυτής της οδού εδραιώθηκε στη δεκαετία του 1970, µετά από τη 

διαπίστωση µίας σειράς διαταραχών του SCN. Αποδείχθηκε δηλαδή ότι η ικανότητα 

των οργανισµών να αντεπεξέρχονται ή να ανταποκρίνονται σε συµπεριφορές που 

είναι χρονικά ειδικά καθορισµένες, εξαρτάται από το συγχρονισµό του ενδογενούς 

«ρολογιού» τους µε τον περιβαλλοντικό χρόνο. 

Με το ίδιο αντικείµενο ασχολήθηκαν και ο Berson µε τους συνεργάτες του 

(2002), οι οποίοι επιβεβαίωσαν ότι οι πληροφορίες σχετικά µε το φως, καθίστανται 

αντιληπτές µέσω ειδικών φωτοευαίσθητων κυττάρων του αµφιβληστροειδούς, τα 

οποία έχουν άµεσες προβολές στον SCN, ακριβώς δηλαδή στη θέση εντόπισης του 

κιρκάδιου βηµατοδότη των θηλαστικών. Στη µελέτη που διεξήγαγαν, 

χρησιµοποίησαν ποντίκια, των οποίων τα ραβδία και τα κωνία είχαν καταστραφεί 

πλήρως. Έτσι έδειξαν ότι τα ποντίκια διαθέτουν επιπρόσθετους οφθαλµικούς 

φωτοϋποδοχείς, οι οποίοι τους επιτρέπουν να ελέγχουν την κιρκάδια ρυθµικότητα. 

Αυτό υποδηλώνει ότι διαφορετικοί φωτοϋποδοχείς στον αµφιβληστροειδή είναι 

κυρίως υπεύθυνοι για το συντονισµό των κιρκάδιων ρυθµών, οι οποίοι όµως, δρουν 

συµπληρωµατικά µε το σύστηµα ραβδίων/κωνίων που είναι υπεύθυνα για τη 

µετάδοση της οπτικής πληροφορίας.  

Κάθε µεµονωµένο νευρικό κύτταρο του υπερχιασµατικού πυρήνα έχει τον 

δικό του ρυθµό ταλάντωσης. Το σύνολό τους όµως, συντονίζεται σε έναν κοινό 

ρυθµό, περιόδου 24 ωρών και 1/4 περίπου ωρών, ο οποίος επηρεάζει στη συνέχεια 

µεγάλο αριθµό οργανικών λειτουργιών και περιφερικών ταλαντωτών. Αυτό 

εξασφαλίζεται µε τη διαρκή ροή σηµάτων προς τα νευρικά κύτταρα του 

υπερχιασµατικού πυρήνα. Το σύστηµα που στοχεύει στη συλλογή φωτός για τη 

ρύθµιση του κεντρικού ρολογιού του εγκεφάλου, στον άνθρωπο είναι λιγότερο 

ευαίσθητο από το οπτικό σύστηµα. Τα ειδικά αυτά γαγγλιακά κύτταρα, τα οποία 

αποτελούν περίπου το 1-2% του συνόλου των γαγγλιακών κυττάρων, περιέχουν τη 

φωτοχρωστική ουσία µελανοψίνη, η οποία είναι διαφορετική από τις οψίνες των 

κωνίων και των ραβδίων και η οποία είναι πιο ευαίσθητη στην κυανή περιοχή του 

οπτικού φάσµατος (µήκους κύµατος περίπου 480 nm). Οι νευράξονες των κυττάρων 

αυτών σχηµατίζουν την αµφιβληστροειδο-υποθαλαµική δεσµίδα, η οποία καταλήγει 

στον υπερχιασµατικό πυρήνα, και ιδιαίτερα στο έξω-κοιλιακό τµήµα αυτού. Τα 

νευρικά κύτταρα του τµήµατος αυτού προβάλλουν σε διάφορες υποθαλαµικές 
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περιοχές, αλλά και στο έσω-ραχιαίο τµήµα του υπερχιασµατικού πυρήνα, στο οποίο, 

έχει διαπιστωθεί απώλεια νευρώνων, σε ανοιακούς ασθενείς µε διαταραχές στον 

κιρκάδιο κύκλο τους (Khalsa et al., 2003). 

Πρόσφατα ο Refinetti (2006) έδειξε ότι υπάρχουν περισσότερες από µια οδοί 

µετάδοσης του ερεθίσµατος του φωτός. ∆ηλαδή υπάρχουν αρκετά, διαφορετικής 

προέλευσης µονοπάτια εισόδου, µέσω των οποίων ο SCN λαµβάνει δεδοµένα από το 

περιβάλλον µε σκοπό τον συγχρονισµό του µε αυτό. Τρία από αυτά θεωρούνται 

σηµαντικότερα:  

• Το πρώτο έρχεται από τον αµφιβληστροειδή (γαγγλιακά κύτταρα) 

διαµέσου της αµφιβληστροειδο - υποθαλαµικής οδού (retinohypothalamic tract – 

RHT) µε την χρήση γλουταµινικού ως νευροδιαβιβαστή. Η RHT συνδέεται µε τον 

πυρήνα του υπερχιασµατικού πυρήνα και µεταφέρει εκεί δεδοµένα σχετικά µε την 

ανίχνευση φωτός. Αυτά τα γαγγλιακά κύτταρα του αµφιβληστροειδούς περιέχουν τη 

φωτοχρωστική µελανοψίνη η οποία αλλάζει την τρισδιαστατη δοµή της κατά την 

παρουσία φωτός και στέλνει νευρικές ώσεις στον SCN.  

• Το δεύτερο µονοπάτι είναι ο διαγoνατώδης σύνδεσµος (intergeniculate 

leaflet, IGL), ο οποίος λαµβάνει δεδοµένα από τον αµφιβληστροειδή αλλά η πορεία 

του διαχωρίζεται από του RHT και µέσω του θαλάµου καταλήγει και αυτό στον 

πυρήνα του SCN. Ο διαγωνατώδης σύνδεσµος καταλήγει στο γονατουποθαλαµικό 

δεµάτιο (geniculo - hypothalamic tract, GHT) και χρησιµοποιεί σαν 

νευροδιαµεταβιβαστή το νευροπεπτίδιο Ψ (NPY). Ο διαγωνατώδης σύνδεσµος 

φαίνεται πως διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στον συγχρονισµό από χρονοδότες 

άσχετους µε το φώς, όπως η κινητική δραστηριότητα.  

• Το τρίτο κύριο µονοπάτι εισόδου προέρχεται από τους πυρήνες της 

ραφής (raphe nuclei) και χρησιµοποιεί την σεροτονίνη ως νευροδιαβιβαστή και 

θεωρείται πως και αυτό µεταφέρει δεδοµένα που δε σχετίζονται µε το φως. Τα δύο 

τελευταία µονοπάτια εισόδου πιστεύεται πως µεταφέρουν πληροφόρηση τόσο 

φωτεινού όσο και µη φωτεινού ερεθίσµατος στο κύριο βιολογικό µας ρολόι.  

Ωστόσο κατά έναν τρόπο, πολλοί ζωντανοί οργανισµοί (πχ. τυφλοπόντικας) 

µπορούν να διατηρούν το ενδογενές τους ρολόι παρά την απουσία εξωτερικών 

ερεθισµάτων, γεγονός που φανερώνει την ισχύ των κιρκαδικών ρυθµών και την 

άµεση επίδραση τους στη ζωή των ζωντανών οργανισµών.  
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 Ένας τρόπος για να εξετάσουµε εάν η διατήρηση του κιρκάδιου ρυθµού 

αποκτιέται µε κάποιο άλλο τρόπο εκτός των εξωτερικών ερεθισµάτων, όπως η 

µάθηση, είναι να διατηρήσουµε ζώα από τη γέννησή τους σε ένα περιβάλλον όπου 

δεν υπάρχουν καθόλου χρονοδότες.  Σε πειράµατα όπου τα ζώα έχουν µεγαλώσει σε 

συνεχές σκοτάδι, η συµπεριφορά των ζώων γίνεται και πάλι ρυθµική. Είναι επίσης 

πιθανό τα κύτταρα στον υπερχιασµατικό πυρήνα του εµβρύου να αποκτούν τη 

ρυθµικότητα από τη µητέρα, αλλά πειράµατα όπου τα ζώα έχουν διατηρηθεί χωρίς 

περιβαλλοντικά στοιχεία συγχρονισµού για ένα αριθµό γενεών, κάθε γενιά συνεχίζει 

να έχει ρυθµική συµπεριφορά. Ακόµα και αν η µητέρα έχει υποστεί βλάβη στον 

υπερχιασµατικό πυρήνα και εποµένως η συµπεριφορά της δεν είναι ρυθµική, η 

συµπεριφορά του απόγονου είναι ρυθµική. Γι’ αυτό το λόγο, φαίνεται ότι η 

ρυθµικότητα δεν αποκτιέται µε µάθηση.  

 Μια σειρά ενδείξεων που υποστηρίζει την ιδέα ότι τα κύτταρα στον 

υπερχιασµατικό πυρήνα είναι γενετικά προγραµµατισµένα για ρυθµικότητα, 

προέρχεται από µελέτες που έχουν διεξαχθεί από των Martin Ralph και τους 

συνεργάτες του µε τη χρήση τεχνικών µεταµόσχευσης (Ralph & Lehman, 1991 όπως 

αναφέρεται στο Kolb & Wishaw, 2009 σελ. 538). Πρώτα τα χάµστερ υποβάλλονται 

σε συνεχές αµυδρό φως ή συνεχές σκοτάδι, για να εγκαταστήσουν τους ανεξάρτητους 

ρυθµούς τους. Τότε καταστρέφεται ο υπερχιασµατικός τους πυρήνας, που 

ακολουθείται από µια ακόµα διαδικασία για να δείξει ότι η βλάβη έχει καταργήσει τη 

ρυθµικότητά τους. Τέλος, τα χάµστερ λαµβάνουν µοσχεύµατα υπερχιασµατικών 

κυττάρων που έχουν ληφθεί από χάµστερ που ήταν έµβρυα. Ύστερα από περίπου 60 

ηµέρες, τα χάµστερ επιδεικνύουν ξανά ρυθµική δραστηριότητα, γεγονός που 

αποδεικνύει ότι τα µεταµοσχευµένα κύτταρα έχουν ενσωµατωθεί στον εγκέφαλο 

ξενιστή και είναι υπεύθυνα για την ανασύσταση της ρυθµικής συµπεριφοράς.  

 Σε περαιτέρω πειράµατα ο Ralph και οι συνεργάτες του αναγνώρισαν και 

διασταύρωσαν επιλεκτικά χάµστερ που είχαν ένα 20ωρο ρυθµό. Ονόµασαν το γονίδιο 

για το σύντοµο ρυθµό tau. Εάν κατέστρεφαν τον υπερχιασµατικό πυρήνα σε ένα 

γενετικά φυσιολογικό χάµστερ µε µια 24ωρη περίοδο και µετά µεταµόσχευαν στην 

κοιλότητα αυτή κύτταρα από ένα έµβρυο χάµστερ που χαρακτηριζόταν από 20ωρη 

περίοδο, το χάµστερ που είχε προηγουµένως 24ωρη περίοδο, εκδήλωνε την 20ωρη 

περίοδο του χάµστερ µε το γονίδιο tau.  

 Ο David Earnest και οι συνεργάτες του (1999) (όπως αναφέρεται στο Kolb & 

Wishaw, 2009 σελ. 539), προχώρησαν τη µεθοδολογία της µεταµόσχευσης ένα βήµα 
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παραπέρα. Συνέλεξαν κύτταρα από τον υπερχιασµατικό πυρήνα επίµυος και τα 

χρησιµοποίησαν για να παράγουν µια αθάνατη κυτταρική γραµµή. Χορηγώντας σε 

κάθε γενιά κυττάρων 2-δεοξυγλυκόζη, µπόρεσαν να αποδείξουν ότι ο ρυθµός των 

κυττάρων περνούσε από τη µια γενιά κυττάρων στην άλλη.  

Στη συνέχεια µεταµόσχευσαν κύτταρα από την αθάνατη κυτταρική γραµµή 

στους επίµυες που είχαν υποστεί βλάβες στον υπερχιασµατικό πυρήνα και 

αποκατέστησαν τον κιρκάδιο ρυθµό στους επίµυες. Γι’ αυτό το λόγο ο χρόνος που 

έχει κωδικοποιηθεί στους νευρώνες του υπερχιασµατικού πυρήνα, µπορεί να 

θεωρηθεί αθάνατος, καθώς πέρασε από τη µια γενιά χάµστερ στην άλλη ή από τον 

ένα νευρώνα του υπερχιασµατικού πυρήνα που βρίσκεται σε καλλιέργεια στον 

επόµενο, ή από ένα χάµστερ σε µια καλλιέργεια νευρώνων ή το αντίστροφο ( Kolb & 

Wishaw, 2009 σελ. 539).  

 
iv) Μελατονίνη, η ορµόνη του κιρκάδιου ρυθµού  

 

Ο υπερχιασµατικός πυρήνας λαµβάνει τις πληροφορίες για τον φωτισµό µέσω 

του µατιού. Ο αµφιβληστροειδής χιτώνας του µατιού, εκτός από τους φωτοδέκτες, 

περιλαµβάνει και κάποια φωτοευαίσθητα αµφιβληστροειδικά κύτταρα. Σε αυτά τα 

κύτταρα περιέχεται µια ευµετάβλητη χρωστική ουσία (η µελανοψίνη) η οποία 

υφίσταται φυσικές ή χηµικές αλλαγές µε το φως και η οποία καταλήγει στον 

υπερχιασµατικό πυρήνα µεταφέροντας την πληροφορία. Ο υπερχιασµατικός πυρήνας 

λαµβάνει έτσι την πληροφορία κατά την διάρκεια της ηµέρας την διαβιβάζει στον 

κωνοειδή αδένα (ή επίφυση) ο οποίος στη συνέχεια παράγει µια ορµόνη, την 

µελατονίνη (Εικόνα 5).  

  

 

Εικόνα 5. Σχηµατική αναπαράσταση των νευρωνικών οδών για την είσοδο πληροφοριών ως προς τη φωτεινότητα 
στο κιρκάδιο σύστηµα. Οι πληροφορίες του φωτός από τους οφθαλµούς ταξιδεύουν προς το υπερχιασµατικό 
πυρήνα (SCN) µέσω της αµφιβληστροειδο-υποθαλαµικής οδού (RHT). Ακολούθως, ο SCN παρέχει σήµατα προς 
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τον αδένα της υπόφυσης µέσω του άνω αυχενικού γαγγλίου, προς αναστολή της παραγωγής µελατονίνης. Επί 
απουσίας φωτός, η αναστολή αυτή καταργείται. Από Ηλεκτρονική Πύλη του Ασκληπιακού Πάρκου Ιατρικής 
Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών. ∆ιαθέσιµη στην ιστοσελίδα http://panacea.med.uoa.gr/topic.aspx?id=896 
τελευταία είσοδος στις 1-11-2010. 

 

Η επίφυση είναι ένας ενδοκρινής αδένας, αλλά αποτελεί και νευροενδοκριτικό 

όργανο, δηλαδή προϋπόθεση για την παραγωγή από αυτήν ορµονών, είναι η άφιξη 

νευρικών ώσεων. Βρίσκεται στον εγκέφαλο και σύµφωνα µε τον Γάλλο φιλόσοφο 

Rene Descartes θεωρείται η θέση της ψυχής (Beyer et al., 1998 όπως αναφέρεται στο 

Black et al., 2004).Το κύριο ορµονικό προϊόν της είναι η µελατονίνη (Ν-ακέτυλο-5-

µεθοξυτρυπταµίνη). Η ορµόνη µελατονίνη είναι φυλογενετικά ένα πολύ παλιό µόριο 

που παράγεται από την τρυπτοφάνη και δεν αποτελεί µοναδικό προϊόν της επίφυσης. 

Έχει βρεθεί επίσης στα δροσόφιλα όπως η Drosophila melanogaster, στα µάτια του 

Locusta migratoria και σε διάφορα άλλα είδη που δεν διαθέτουν επίφυση. Εκτός όµως 

από το ζωικό βασίλειο, βρέθηκε και στα φυτά. Ερευνήθηκε η παρουσία της σε 24 

είδη φυτών, όπου εντοπίστηκε σε όλα και η υψηλότερη συγκέντρωσή της 

παρατηρήθηκε στα φυτά της οικογένειας του ρυζιού. Η δοµή της µελατονίνης από 

τον άνθρωπο µέχρι τα µονοκύτταρα φύκη, είναι ακριβώς η ίδια. Η οµοιότητα αυτή 

είναι σπάνια στη βιολογία και δείχνει το πόσο σηµαντικό είναι αυτό το µόριο για τη 

ζωή. Σε όλες τις µορφές ζωής που έχουν µελετηθεί, η ορµόνη αυτή εκκρίνεται κατά 

τον ίδιο κιρκάδιο ρυθµό, µε τα υψηλότερα επίπεδά της να παράγονται κατά τη 

διάρκεια της νύχτας (Black et al., 2004).  

 Η µελατονίνη από την αποµόνωσή της το 1958 από τον Lerner µε τους 

συνεργάτες του (όπως αναφέρεται στο Witt et al., 2003) και για αρκετές δεκαετίες 

θεωρείτο ορµόνη που ενέχεται στον έλεγχο των ηµερήσιων ή κιρκάδιων ρυθµών, της 

εποχικής αναπαραγωγής των ζώων αλλά και του πολλαπλασιασµού καρκινικών 

κυττάρων και της λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήµατος. Πολλά όµως από τα 

χαρακτηριστικά της µελατονίνης τη διαφοροποιούν από τις κλασικές ορµόνες: 

• ∆εν συντίθεται µόνο στην επίφυση αλλά και σε άλλα όργανα που δεν είναι 

ενδοκρινή (αµφιβληστροειδής, έντερο κ.ά.). 

• ∆εν εκκρίνεται αποκλειστικά και µόνο στη συστηµατική κυκλοφορία αλλά 

διαχέεται και στην Τρίτη κοιλία του εγκεφάλου και µέσω αυτής της οδού δρα 

στο γειτονικό νευρικό ιστό, εµφανίζει δηλαδή και παρακρινή δράση. 



 47

• Σε αντίθεση µε άλλες ορµόνες, δεν αποθηκεύεται στον αδένα παραγωγής της 

(επίφυση) και δεν υπάρχει αρνητική ή θετική ανάδραση (feedback) ακόµα και 

µετά από εξωγενή χορήγησή της. 

• ∆ρα µε τρεις διακριτούς κυτταρικούς µηχανισµούς: µέσω υποδοχέων της, 

µεµβρανικών ή ενδοκυττάριων-πυρηνικών, αλλά και ως αποδέκτης ελευθέρων 

ριζών (Witt et al., 2003). 

 

Η µελατονίνη είναι ένα µικρό µη φορτισµένο µόριο υψηλά υδρόφοβο, 

σταθερή στους 4° C και παρουσιάζει οπτική απορρόφηση σε µήκος κύµατος 278nm. 

Συντίθεται και εκκρίνεται κατά τη διάρκεια της νύχτας  (darkness hormone) και η 

παραγωγή της αποτελεί αυστηρά συντηρητικό εξελικτικό φαινόµενο. Η έκκρισή της 

εξαρτάται από τη διάρκεια της νύχτας. Όσο µεγαλύτερη είναι η διάρκεια της νύχτας, 

τόσο µεγαλώνει και η διάρκεια της έκκρισής της, ενώ το φως κατά τη διάρκεια της 

νύχτας οδηγεί σε µείωση της παραγωγής της.  

 Η τρυπτοφάνη προσλαµβάνεται από τα κύτταρα της επίφυσης, µετατρέπεται 

σε σεροτονίνη και αυτή µε τη σειρά της σε µελατονίνη σε µια διαδικασία δύο 

βηµάτων στην οποία συµµετέχουν δύο ένζυµα. Η σύνθεσή της, εκτός από το φως, 

επηρεάζεται από παράγοντες του περιβάλλοντος, όπως τα ηλεκτροµαγνητικά πεδία 

και η θερµοκρασία, ενώ όσον αφορά τον παράγοντα του φωτός, ιδιαίτερη σηµασία 

έχουν οι παράµετροι του όπως η διάρκεια, η ένταση και το µήκος κύµατος. Η 

παραγωγή της µελατονίνης είναι ρυθµική και το βράδυ παρατηρείται η µεγαλύτερη 

συγκέντρωση, η οποία στους ενήλικες είναι 60-70 pg/ml (Spadoni et al., 1997).  

Η ορµόνη αυτή είναι αυτή που θα ρυθµίσει εντέλει τους κιρκαδικούς ρυθµούς 

(Richardson & Tate, 2000). Η έκκριση της µελατονίνης αυξάνεται κατά τη διάρκεια 

της νύχτας όταν το φως απουσιάζει, προκαλώντας τη νύστα και υποχωρεί κατά τη 

διάρκεια της ηµέρας όταν υπάρχει διαθέσιµο φως. Η στενή αυτή σχέση ανάµεσα στο 

φως και στην ορµόνη µελατονίνη καθιστά το πρώτο πολύ σηµαντικό παράγοντα έως 

απαραίτητο για την οµαλή λειτουργία του ανθρώπινου οργανισµού. Ο 

υπερχιασµατικός πυρήνας επίσης διαχειρίζεται κεντρικές λειτουργίες που 

συγχρονίζονται µε τον κύκλο του ύπνου-εγρήγορσης όπως η θερµοκρασία του 

σώµατος καθώς και αλλαγές στην πίεση του αίµατος στην καρδιακή συχνότητα και 

στον µεταβολισµό γενικότερα.  
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Εδώ εµφανίζεται ο συσχετισµός µεταξύ ύπνου, κιρκάδιου συστήµατος, 

µελατονίνης και συνεπώς, ύπνου και φωτός. Οι ρυθµοί µε τους οποίους παράγεται και 

διανέµεται η ορµόνη µελατονίνη στα διάφορα σηµεία του σώµατος παίζουν 

σηµαντικό ρόλο στο χρονισµό του κιρκάδιου ρολογιού. Ο κύκλος φως - σκοτάδι 

µπορεί να ελέγξει τους ρυθµούς αυτούς παραγωγής µελατονίνης, δηµιουργώντας έτσι 

τις προϋποθέσεις για επαναρύθµιση του κύκλου ύπνου-εγρήγορσης πάλι σε πρότυπα 

που ακολουθούν το µοντέλο των 24 ωρών.  

Αν αποστερήσουµε από τον ανθρώπινο οργανισµό πλήρως το φώς, το 

βιολογικό του ρολόι θα λειτουργεί και πάλι µε περιοδικότητα όµως ελαφρώς πιο 

µεγάλης διάρκειας (λίγο µεγαλύτερη από 24 ώρες). Όµως, εξαιτίας του ηλιακού 

φωτός (ή άλλων ερεθισµάτων) το βιολογικό µας ρολόι αναπροσαρµόζεται στην 

24ωρη περιοδικότητα του ήλιου. 

  Ο Vitaterna και οι συνεργάτες του διεξήγαγαν µερικά πειράµατα 

χρησιµοποιώντας δυνατό φώς για να βηµατοδοτήσουν τους ανθρώπινους κιρκάδιους 

ρυθµούς, επιβεβαιώνοντας για ακόµα µια φορά ότι ο κύκλος φωτός - σκοταδιού 

αποτελεί έναν από τους ισχυρότερους παράγοντες συγχρονισµού του ενδογενούς 

κιρκάδιου βηµατοδότη στους ανθρώπους (Vitaterna et al., 2001). Σύµφωνα µε την 

έρευνα αυτή, το φως έχει την δυνατότητα να επαναριθµήσει το βιολογικό ρολόι. Η 

δυνατότητα αυτή του φωτός εξαρτάται από την καµπύλη της φάσης απόκρισης 

(Phase response Curve). Αναλόγως της φάσης του ύπνου, το φως µπορεί να 

προωθήσει ή να καθυστερήσει τον κιρκάδιο ρυθµό. Η απαραίτητη ποσότητα φωτός 

που απαιτείται για αυτόν τον επαναπροσδιορισµό ποικίλλει από είδος σε είδος. Για 

παράδειγµα πολύ χαµηλότερα επίπεδα φωτός απαιτούνται για να επαναριθµήσουν τα 

ρολόγια στα νυκτερινά τρωκτικά από ότι στους ανθρώπους. Εκτός από την ένταση 

τους φωτός, το µήκος κύµατος (ή χρώµα) του φωτός είναι ένας σηµαντικός 

παράγοντας που επηρεάζει τον βαθµό στον οποίο το κιρκάδιο ρολόι επαναρυθµίζεται. 

Η φασµατική ευαισθησία του κιρκάδιου συστήµατος είναι πολύ διαφορετική 

από την ευαισθησία του βοθρίου (fovea) που εκτελεί όλη τη λειτουργία της όρασης. 

∆ιαφορετικά µήκη κύµατος ακτινοβολίας έχουν διαφορετική επίδραση στο κιρκάδιο 

σύστηµα. Στην εικόνα 6 φαίνεται το φάσµα ορατής ακτινοβολίας. Μία µελέτη πάνω 

σε αυτό το ζήτηµα έχει δείξει ότι µικρότερα µήκη κύµατος κοντά στην µπλε περιοχή, 

καταστέλλουν πιο αποτελεσµατικά την εκροή της µελατονίνης και εποµένως 

επηρεάζουν εντονότερα το κιρκαδικό σύστηµα από ότι µεγαλύτερα µήκη κύµατος 

κοντά στην ερυθρή περιοχή το υφάσµατος (Sasseville, 2006). Επίσης έχει 
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εξακριβωθεί ότι το πλήρες φάσµατος λευκό φως (broad spectrum) µπορεί να 

καταστείλει την εκροή µελατονίνης και να αλλάξει βαθµιαία τους ρυθµούς που 

παράγεται στο σώµα. Αυτό απορρέει από το γεγονός ότι στο πλήρους φάσµατος φως 

συµπεριλαµβάνονται όλα τα µήκη κύµατος και συνεπώς και εκείνα τα µικρά που 

είναι υπεύθυνα κατά κύριο λόγο για την  καταστολή της µελατονίνης. 

 
Εικόνα 6. Φαίνεται το φάσµα ορατής ακτινοβολίας, διαθέσιµο στην ιστοσελίδα 

www.lrc.rpi.edu/programs/lightHealth/pdf/moreThanVision.pdf. 

 

Ειδικότερα σε ακόµα µια προηγούµενη µελέτη των Wright και των 

συνεργατών του (2004), σε 42 άτοµα έγινε µια προσπάθεια να εντοπιστούν εκείνα τα 

µήκη κύµατος ακτινοβολίας στα οποία το κιρκάδιο σύστηµα παρουσιάζει έντονη 

ευαισθησία. Για την εξαγωγή και σύγκριση των αποτελεσµάτων, έγιναν ποιοτικές 

αναλύσεις του σάλιου που παράχθηκε µετά από τις διάφορες µετρήσεις έτσι ώστε να 

υπολογιστούν τα επίπεδα µελατονίνης. Μία φορητή συσκευή πού διέθετε λαµπτήρες 

LED ειδικά τοποθετηµένα στο σκελετό γυαλιών χρησιµοποιήθηκε για το  πείραµα. 

Το φως από κάθε λαµπτήρα LED είχε κατεύθυνση προς το κέντρο της κόρης του 

µατιού σε απόσταση 12 mm , ενώ έγιναν υπολογισµοί για τέσσερις περιπτώσεις 

µηκών κύµατος: 660 nm που αντιστοιχεί σε κόκκινο φως, 595 nm που αντιστοιχεί σε 

πορτοκαλί φως, 525 nm που παράγει πράσινο φως, 497 nm που παράγει µπλε-

πράσινο και 470 nm που αντιστοιχεί σε µπλε φως. Όλες αυτές οι περιπτώσεις 

συγκρίθηκαν µε τη συνθήκη έλλειψης φωτισµού, που αποτέλεσε την συνθήκη 

ελέγχου. Οι συµµετέχοντες κλίθηκαν να παρακολουθήσουν τηλεόραση φορώντας 

αυτά τα γυαλιά και στη συνέχεια έγιναν οι µετρήσεις µε την ανάλυση του σάλιου. 

Από τα αποτελέσµατα φαίνεται πως για µήκη κύµατος από 470 έως και 525 nm 

είχαµε πρόοδο στη φάση της εκροής της µελατονίνης κατά 45-60 λεπτά κατά τη 

διάρκεια της νύχτας. Οι µετρήσεις για τις περιπτώσεις των µηκών κύµατος από 595 
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ως 660 nm, καθώς και για την περίπτωση έλλειψης φωτισµού δεν έδειξαν σηµαντικές 

φάσεις προόδου της εκροής τη ορµόνης. Έτσι όπως φαίνεται, τα µικρά µήκη κύµατος 

µπορούν να επαναριθµήσουν το κιρκάδιο σύστηµα πιο αποδοτικά από ότι µεγάλα 

µήκη, καθώς αυτό παρουσιάζει µεγαλύτερη ευαισθησία στα πρώτα. 

 
v) Η χρονική στιγµή 

 

Η λειτουργία του οπτικού συστήµατος φαίνεται να µην παρουσιάζει 

σηµαντικές διαφοροποιήσεις στην χρονική στιγµή της έκθεσή στο φως. 

Ανταποκρίνεται στα ερεθίσµατα του φωτός, οποιαδήποτε στιγµή της µέρας ή της 

νύχτας, είτε πρόκειται για φυσικό ή για τεχνητό φωτισµό. Ωστόσο δεν ισχύει το ίδιο 

και για την λειτουργία του κιρκάδιου συστήµατος, όπου τα χρονικά εξαρτώµενα 

χαρακτηριστικά του φωτός είναι πολύ σηµαντικά για την λειτουργία του συστήµατος 

και πρέπει να λαµβάνονται σοβαρά υπόψη κατά τη διενέργεια µετρήσεων και 

παρατήρησης.  

Οι έρευνες αποκάλυψαν πως η αντίδραση των οργανισµών στην επίδραση του 

φωτός εξαρτάται από την φάση του κύκλου στην οποία θα δράσει. Έτσι, η έκθεση σε 

φώς κατά την διάρκεια του αρχικού κοµµατιού της υπό φυσιολογικές συνθήκες 

σκοτεινής περιόδου, γενικά οδηγεί σε καθυστέρηση φάσης ενώ η έκθεση σε φώς στο 

τελικό κοµµάτι της κανονικά σκοτεινής περιόδου γενικά οδηγεί σε προώθηση φάσης 

(phase advance). Το µέγεθος της αλλαγής φάσης εξαρτάται από τον χρόνο που γίνεται 

αλλά και από την ένταση του φωτός που προσπίπτει. Με δεδοµένη τη χρονική στιγµή 

επίδρασης, όσο φωτεινότερος είναι ο παλµός τόσο µεγαλύτερη η αλλαγή φάσης. 

Αναλόγως του χρονικού σηµείου της έκθεσης, το φως µπορεί να προκαλέσει πρόοδο 

στη φάση, καθυστέρηση ή ακόµα και να µην έχει καµία επίδραση στον χρονισµό του 

κιρκαδικού ρολογιού. Όταν το φως εφαρµόζεται στο πρώτο µισό της νύχτας, το 

βιολογικό ρολόι ρυθµίζεται εκ νέου µε µία καθυστερηµένη φάση (phase delayed), 

ενώ όταν ο ίδιος φωτισµός εφαρµοστεί στο δεύτερο µισό της νύχτας, το βιολογικό 

ρολόι θα επαναρυθµιστεί σε µία προχωρηµένη φάση (phase advanced) (Εικόνα 6). Οι 

σηµαντικότερες αλλαγές και επαναριθµήσεις στις φάσεις αυτές συµβαίνουν κυρίως 

κατά τη διάρκεια της νύχτας, όπου τα επίπεδα της µελατονίνης είναι υψηλά, σε σχέση 

µε την ηµέρα όπου τα επίπεδα αυτά είναι στα χαµηλότερά τους, λόγω της ύπαρξης 

φωτός (Figueiro et al., 2003).  
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Εικόνα 6. Η επίδρασή του φωτισµού στη φάση προώθησης του κιρκάδιου ρολογιού στις περιπτώσεις 
της ηµέρας και της νύχτας (από Figueiro et al., 2003). 
 
 Αυτό επιβεβαιώνεται και από τη δράση σχηµατισµού και έκκρισης της 

µελατονίνης. Όπως προαναφέρθηκε η µελατονίνη επηρεάζει τους κιρκάδιους 

ρυθµούς µέσω της αλληλεπίδρασης της µε ειδικούς υποδοχείς που βρίσκονται στα 

κύτταρα του SCN. Η έναρξη του σκότους διεγείρει τον αµφιβληστροειδή να  στείλει 

διεγερτικά σήµατα στον υπερχιασµατικό πυρήνα που µε τη σειρά του διεγείρει την 

επίφυση. Σύµφωνα µε αυτό το µοντέλο η ανάπτυξη της διάθεσης για ύπνο την ηµέρα 

συνήθως δεν εκφράζεται επειδή σε αυτήν εναντιώνεται µια διαδικασία εγρήγορσης 

που παράγεται στον υπερχιασµατικό πυρήνα. Η έκκριση της µελατονίνης δυο ώρες 

πριν την έκλυση της διάθεσης για ύπνο (άνοιγµα πύλης του ύπνου) προωθεί τον ύπνο, 

διότι εξασθενίζει την εξαρτώµενη από τον υπερχιασµατικό πυρήνα διαδικασία 

εγρήγορσης. ∆ηλαδή ελέγχεται η χρονική µετάβαση από την ηµέρα στη νύχτα 

(έκκριση µελατονίνης) καθώς και η χρονική µετάβαση από τη νύχτα στην ηµέρα 

(διακοπή έκκρισης µελατονίνης). Ένας απ τους µηχανισµούς µε τους οποίους η 

µελατονίνη ρυθµίζει τη διάθεση προς ύπνο, είναι το θερµορυθµιστικό σύστηµα. 

Πιθανή απόδειξη γι’ αυτό αποτελεί η φυσική γειτνίαση των κέντρων ελέγχου τους, 

στον πρόσθιο υποθάλαµο, ο υπερχιασµατικός και ο προοπτικός πυρήνας για τη 

µελατονίνη και τη θερµορύθµιση αντίστοιχα. Έχει παρατηρηθεί ότι η χορήγηση 

µελατονίνης στις 17:00 ώρα δεν επηρεάζει τη διαδικασία του ύπνου, ενώ χορήγηση 2 

ώρες πριν τον ύπνο ή κατά τη διάρκεια του ύπνου βελτιώνει σηµαντικά αυτή τη 
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διαδικασία (Haimov et al., 1995, όπως αναφέρεται στο Γαλανοπούλου Κούβαρη & 

Μιχαηλίδου, 2001). 

 

vi)  Άλλοι παράγοντες συγχρονισµού 

Παρότι όµως ο κύκλος φωτός σκοταδιού θεωρείται ως ο κύριος και 

ισχυρότερος χρονοδότης, άλλοι παράγοντες όπως οι κοινωνικές συναναστροφές, η 

δραστηριότητα, η άσκηση αλλά και η θερµοκρασία µπορούν να τροποποιήσουν τη 

φάση του κύκλου. Το ενδιαφέρον µε την αλλαγή θερµοκρασίας είναι ότι µπορεί να 

επηρεάσει την φάση τού κύκλου χωρίς ουσιαστικά να αλλάξει τον ρυθµό του κύκλου. 

Αυτό σηµαίνει πως µπορεί να ξεκινάει πιο νωρίς ή αργά από την κανονική ώρα αλλά 

να έχει την ίδια διάρκεια (Vitaterna et al., 2001). 

Υψηλά επίπεδα GABA και του βιοσυνθετικού του ενζύµου γλουταµική 

δεϋδρογενάση (GAD) είναι παρόντες στον υποθάλαµο του ανθρώπου, του ποντικιού 

και πιθήκου. Η παρουσία ενός µεγάλου αριθµού GABA-εργικών κυττάρων εντός του 

SCN προτείνει ένα σηµαντικό ρόλο του GABA στη νευρωνική ρύθµιση των 

ενδογενών κιρκάδιων κύκλων (Belenky et al., 2003). Η έγχυση GABA προκαλεί 

αναστολή της νευρωνικής λειτουργίας, το επίπεδο της οποίας εξαρτάται από την ώρα 

της έγχυσης. Γι’ αυτό το λόγο η προκαλούµενη από το GABA αναστολή της 

νευρωνικής δραστηριότητας µπορεί να αντιπροσωπεύει τη νευροχηµική βάση για 

αλλαγές στη φάση και/ή περίοδο. Αυτή η παραδοχή ενισχύεται από το φαινόµενο ότι 

η µπικουκουλίνη, ένας ανταγωνιστής των GABA-υποδοχέων εµποδίζει την 

καθυστέρηση φάσης από το φως στους ποντικούς. Ανάλογες µετατοπίσεις φάσεων 

παρατηρούνται µε χολινεργικούς αγωνιστές. Η ανάµιξη του GABA στη κιρκαδιανή 

λειτουργία οφείλεται στο ότι τα ηλεκτροµαγνητικά κύµατα διεγείρουν την έκκριση 

GABA στο νευρικό ιστό µέσω ενός Ca 
++ 
εξαρτώµενου µηχανισµού. οφείλεται στο 

ότι η παραµονή ενός ατόµου σε ηλεκτροµαγνητικό πεδίο υπό ελεγχόµενες συνθήκες 

µειώνει τον ελεύθερο κύκλο της θερµοκρασίας, ηλεκτρολυτών ούρων και τον κύκλο 

ύπνου-αφύπνισης.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΥΡΚΑ∆ΙΑΝΟΥ ΡΥΘΜΟΥ  ΎΠΝΟΥ – 

ΕΓΡΗΓΟΡΣΗΣ 

 

Πολλές φορές αυτός ο κύκλος ύπνου-εγρήγορσης διαταράσσεται λόγω του 

τρόπου ζωής του ανθρώπου ή εξαιτίας προβληµάτων υγείας και δεν ακολουθεί αυτό 

το µοντέλο των 24 ωρών, προκαλώντας περαιτέρω προβλήµατα. Η επαναρύθµιση του 

κύκλου, και συνεπώς η βελτίωση της ποιότητας του ύπνου µπορεί να επιτευχθεί 

αποτελεσµατικά µε την επαναρύθµιση του κιρκάδιου ρολογιού. Κύριο 

χαρακτηριστικό τους είναι η µόνιµη ή επαναλαµβανόµενη διαταραχή του ύπνου, η 

οποία οδηγεί σε υπερβολική υπνηλία ή αϋπνία και οφείλεται σε έλλειψη 

συγχρονισµού µεταξύ του προγράµµατος ύπνου - εγρήγορσης που επιβάλλεται από 

τις ανάγκες του περιβάλλοντος και του ενδογενούς κιρκάδιου ρυθµού του ατόµου. 

∆ιαταραχές αυτού του τύπου, αποκλειοµένων εκείνων που εµφανίζονται στα πλαίσια 

άλλης ψυχικής ή σωµατικής νόσου, είναι συχνές σε µεγάλο αριθµό ατόµων, καθώς 

και µετά από διηπειρωτικά ταξίδια, ή σε εργαζόµενους µε βάρδιες και στους τυφλούς 

(Παπαρηγόπουλος & Κοντοάγγελος, 2003).  

Οι διαταραχές ύπνου που οφείλονται στις διαταραχές των κιρκαδικών ρυθµών 

(Circadian sleep disorder), είναι µια οικογένεια διαταραχών ύπνου που έχουν 

επιπτώσεις στον χρονισµό αυτού σε φυσιολογικά πρότυπα. Άνθρωποι που 

αντιµετωπίζουν τέτοιου είδους διαταραχές, δυσκολεύονται να προγραµµατίσουν τον 

κύκλο ύπνου - εγρήγορσης στους ρυθµούς της καθηµερινότητάς τους, 

αντιµετωπίζοντας έτσι προβλήµατα. Είναι σε θέση να κοιµηθούν για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα, αν οι συνθήκες τους το επιτρέπουν έως ότου επιτραπεί από τα βιολογικά 

τους ρολόγια, χωρίς ωστόσο αυτό να σηµαίνει ότι ο ύπνος τους δεν είναι ποιοτικός. 

Από την άλλη άνθρωποι µε φυσιολογικούς κιρκάδιους ρυθµούς παρουσιάζουν µια 

σταθερότητα και προσαρµοστικότητα σε πιθανές διαφοροποιήσεις στον κύκλο. 

Οι παθήσεις που συνδέονται µε τους εσωτερικούς ρυθµούς ενδέχεται να έχουν 

διάφορες αιτιολογίες. Κάποιες µπορεί να προέρχονται από εξωγενείς παράγοντες που 

προκαλούν σύγχυση του ρολογιού, ενώ άλλες οφείλονται σε ενδογενείς 

δυσλειτουργίες. Στην πρώτη κατηγορία για παράδειγµα εντάσσονται οι διαταραχές 

του jet lag. Επίσης πολλοί από τους ανθρώπους που εργάζονται νύχτα ή που 

ταξιδεύουν συχνά εµφανίζουν παρόµοια συµπτώµατα. Οι ενδογενείς διαταραχές 

µπορεί να οφείλονται στο γεγονός πως το φως δε γίνεται καλά αντιληπτό από τις 

αισθητήριες οδούς η από τις δοµές του εγκεφάλου που ενέχονται σε αυτό και το 
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σώµα κατόπιν δε συγχρονίζεται. Τα άτοµα που υποφέρουν από τέτοιου είδους 

διαταραχές δεν έχουν την αίσθηση του χρόνου και κοιµούνται οποτεδήποτε. Για 

παράδειγµα, κάποια άτοµα υποφέρουν από αϋπνίες και δεν τους παίρνει ο ύπνος πριν 

τις πρώτες πρωινές ώρες, ή επιπλέον, αντιµετωπίζουν µεγάλη δυσκολία όταν πρέπει 

να ξυπνήσουν για να πάνε στη δουλειά ή στο µάθηµα.  

Το ουσιώδες χαρακτηριστικό µιας διαταραχής του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου – 

εγρήγορσης είναι ένα επιµένον ή υποτροπιάζον πρότυπο διαταραχής του ύπνου που 

οδηγεί σε µεταβολές του χρόνου επέλευσης και της διάρκειας του, λόγω δυσαρµονίας 

µεταξύ του ενδογενούς κιρκάδιου χρονοµέτρου και του φυσικού και κοινωνικού 

περιβάλλοντος στη διάρκεια του 24ωρου. Αυτή η διαταραχή του ύπνου που 

σχετίζεται µε τον κιρκάδιο ρυθµό οδηγεί στο κύριο σύµπτωµα της αϋπνίας ή της 

υπέρµετρης υπνηλίας κατά την ηµέρα, µε πρόκληση προβληµάτων σε γνωστικές 

λειτουργίες, στην ψυχική του ισορροπία ή σε τοµείς λειτουργικότητας και ποιότητας 

της ζωής (από εγχειρίδιο ICSD-2 International Classification of Sleep Disorders). 

Η υγιεινή του ύπνου είναι µια έννοια που αναφέρεται στις συµπεριφορικές και 

περιβαλλοντικές παραµέτρους που έχουν την ικανότητα να επιδράσουν στον κιρκάδιο 

ρυθµό ύπνου - εγρήγορσης. Ορισµένες από αυτές είναι η υπέρµετρη κατανάλωση 

καφεΐνης ή η ύπαρξη µεγάλης έντασης θορύβου ή φωτός στην κρεβατοκάµαρα. Ένας 

∆είκτης Υγιεινής του Ύπνου 13 ζητηµάτων αναπτύχθηκε από τον Mastin και τους 

συνεργάτες του (2006) και αντιπροσωπεύει µια καλή συλλογή των πρότυπων 

ζητηµάτων υγιεινής του ύπνου. Οι εξεταζόµενοι απαντούν «ναι» ή «όχι» σε 

ερωτήσεις που αφορούν τους σύντοµους ύπνους και τη διάρκεια αυτών, τους χρόνους 

προσέλευσης και αφύπνισης από το κρεβάτι και τη σταθερότητα αυτών, την εντατική 

σωµατική άσκηση εντός της τελευταίας ώρας πριν την προσέλευση στο κρεβάτι, τον 

υπέρµετρο χρόνο που καταναλώνεται στο κρεβάτι, τη χρήση αλκοόλ, καπνού ή 

καφεΐνης εντός των τελευταίων τεσσάρων ωρών πριν από την προσέλευση στο 

κρεβάτι, την τέλεση δραστηριοτήτων που επάγουν διέγερση πριν από την κατάκλιση 

(όπως το παίξιµο βιντεοπαιχνιδιών), την προσέλευση στο κρεβάτι µε άγχος, θυµό, 

αναστάτωση ή νευρικότητα, τη χρήση του κρεβατιού για οτιδήποτε άλλο (όπως η 

παρακολούθηση τηλεόρασης) εκτός από τον ύπνο και τη σεξουαλική δραστηριότητα, 

την άνεση του κρεβατιού (για παράδειγµα πόσο σκληρό είναι το στρώµα), την άνεση 

του δωµατίου (για παράδειγµα, πόσο ζεστό είναι το δωµάτιο), την εργασία πριν από 

την κατάκλιση (για παράδειγµα, πληρωµή λογαριασµών), καθώς και τις σκέψεις, την 
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εκπόνηση σχεδίων δράσης ή τις ανησυχίες εντός του κρεβατιού (δηλαδή, όταν ο 

εξεταζόµενος προσπαθεί να κοιµηθεί).  

Αν και φαίνεται προφανές σε κάποιον ότι η κατανάλωση καφέ αµέσως πριν 

από τον ύπνο µπορεί να τον κρατήσει άυπνο, το ίδιο άτοµο µπορεί να θεωρεί ότι µια 

καλή γυµναστική, ακολουθούµενη από καυτό µπάνιο και ένα ποτήρι κρασιού, 

αποτελούν µια εισαγωγή πριν από την προσέλευση στο κρεβάτι και την αναµονή για 

την εµφάνιση νύστας καθώς θα διαβάζεται ένα βιβλίο. Στην πραγµατικότητα, η 

αύξηση της θερµοκρασίας του σώµατος, το αλκοόλ και το διάβασµα στο κρεβάτι δεν 

αποτελούν παράγοντες που συνεισφέρουν στην έλευση του ύπνου στην επιθυµητή 

ώρα (Jefferson et al., 2005)  

 
4.1. Αιτίες διαταραχών κιρκάδιου ρυθµού  

 
4.1.1. Ψυχολογικοί παράγοντες 

Στρεσογόννες καταστάσεις, όπως µια εξέταση, δυσκολίες στις σχέσεις συχνά 

προκαλούν διαταραχές στο ρυθµό ύπνου – εγρήγορσης. Ένας άλλος παράγοντας είναι 

η σύνδεση του υπνοδωµατίου, του κρεβατιού και της ρουτίνας που ακολουθεί 

κάποιος πριν πάει για ύπνο, λόγω ύπαρξης ενός στρεσογόννου παράγοντα (όπως η 

εξέταση). Ακόµα και αν φύγει ο στρεσογόννος παράγοντας (η εξέταση) οι δυσκολίες 

στον ύπνο παραµένουν, καθώς έχει γίνει ήδη η σύνδεση. Έτσι δηµιουργείται ένας 

φαύλος κύκλος. Ακόµα και σκέψεις οι οποίες δεν αφορούν τον ύπνο, όπως 

µελλοντικά σχέδια, «brainstorming», ή η αναπόληση των γεγονότων της ηµέρας που 

πέρασε είναι παράγοντες οι οποίοι µπορούν να παίξουν σηµαντικό ρόλο στην 

ανάπτυξη της διαταραχής (Gillin &, Ancoli, 2005). 

 

4.1.2. Ψυχοπαθολογία  

Η διαταραχή κιρκάδιου ρυθµού συχνά σχετίζεται µε κάποιο βαθµό ψυχοπαθολογίας. 

Ακόµη οι έρευνες δεν έχουν δείξει ξεκάθαρα τη συσχέτιση µεταξύ της αϋπνίας και 

της ψυχοπαθολογίας. Μεταβολές του ύπνου REM (ειδικά η µειωµένη λανθάνουσα 

περίοδο του REM ύπνου), καθώς επίσης η µείωση του ύπνου βραδέων κυµάτων, 

έχουν συσχετισθεί µε ορισµένους τύπους σοβαρής κατάθλιψης. Οι πολυγραφικές 

µελέτες ύπνου ενήλικων καταθλιπτικών ατόµων κατά κανόνα δείχνουν εξαρτώµενες 

από αφυπνίσεις νωρίς το πρωί και συντοµότερη λανθάνουσα περίοδο ύπνου, καθώς 

επίσης και αυξηµένη πυκνότητα και ποσοστό REM. Οι διαφορές ύπνου µεταξύ των 

καταθλιπτικών και των µη καταθλιπτικών ατόµων χαρακτηρίζονται από χαµηλότερη 
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αποδοτικότητα του ύπνου και αφυπνίσεις νωρίς το πρωί. Οι αγχώδεις διαταραχές 

(anxiety disorders) επίσης παρεµβαίνουν στον ύπνο. Αγχώδη όνειρα, κρίσεις πανικού 

(panic disorders) και εφιάλτες είτε συνδεόµενοι µε την µετατραυµατική διαταραχή 

(PTSD) είτε όχι, προκαλούν διαταραχή του κιρκάδιου ρυθµού του ύπνου. Οι 

διαταραχές αυτές συνδέονται επίσης µε ψύχωση σε όψιµο στάδιο της ζωής (late-life 

psychosis) τα κύρια συµπτώµατα της οποίας γενικά περιλαµβάνουν αϋπνία (και 

ιδιαίτερα ύπνο συντοµότερης διάρκειας, παρατεταµένη λανθάνουσα περίοδο ύπνου 

και µειωµένο ύπνο βραδέων κυµάτων ή λιγότερο συχνά υπερβολική υπνηλία (Cohen 

& Ancoli, 2008)  

 
4.1.3. Κακές συνθήκες ύπνου  

Ο όρος αυτός αναφέρεται στις καθηµερινές δραστηριότητες και συνθήκες που 

δεν βοηθούν την διατήρηση ενός καλού επιπέδου στον ύπνο. Παραδείγµατα 

αποτελούν οι µικρής διάρκειας ύπνοι κατά τη διάρκεια της ηµέρας, οι υπερβολικές 

ώρες στο κρεβάτι, ακανόνιστο ωράριο ύπνου, παθητικότητα, χρήση ουσιών που δεν 

βοηθούν τον ύπνο, όπως καφεΐνη, σωµατική άσκηση πριν τον ύπνο, ένα κακό 

περιβάλλον ύπνου (π.χ. κακό κρεβάτι, άβολο µαξιλάρι, κακές συνθήκες φωτισµού 

κτλ). Υπάρχουν περιπτώσεις όπου πολλοί άνθρωποι αν και κουρασµένοι νωρίς το 

βράδυ, συχνά προσπαθούν να µείνουν ξύπνιοι µέχρι µια «πιο αποδεκτή» ώρα 

βραδινής κατάκλισης. Λόγω του προχωρηµένου κιρκάδιου ρυθµού τους, 

εξακολουθούν να ξυπνούν τις πρώτες πρωινές ώρες, έτσι δεν µένουν αρκετά στο 

κρεβάτι για να συµπληρώσουν το χρόνο ενός πλήρους νυκτερινού ύπνου. Επίσης 

παρατηρείται ότι πολλά άτοµα αποκοιµούνται ενώ διαβάζουν ή παρακολουθούν 

τηλεόραση νωρίς το βράδυ και κατόπιν όταν πέφτουν στο κρεβάτι δεν µπορούν να 

κοιµηθούν εξαιτίας εκείνου του ύπνου. Τα άτοµα µε προχωρηµένους κιρκάδιους 

ρυθµούς παραπονιούνται τότε ότι δυσκολεύονται να αποκοιµηθούν και να 

παραµείνουν κοιµισµένα. Αυτός ο προχωρηµένος ρυθµός µπορεί να επιβραδυνθεί µε 

την αύξηση της έκθεσης στο φως αργότερα στη διάρκεια της ηµέρας. Ορισµένα 

άτοµα έχουν διαταραγµένο ρυθµό ύπνου - εγρήγορσης που δεν οφείλεται σε καµία 

άλλη αιτία, παρά µόνο στο ότι πέφτουν για ύπνο υπερβολικά νωρίς ή παίρνουν 

παρατεταµένους ή υπερβολικούς ύπνους στη διάρκεια της ηµέρας. Οι πρώιµοι χρόνοι 

βραδινής κατάκλισης µπορεί να οφείλονται σε πλήξη, κόπωση, έλλειψη επαρκούς 

διέγερσης ή ψυχολογικού στρες. Τα άτοµα µεγαλύτερης ηλικίας που συνηθίζουν να 

πηγαίνουν για ύπνο νωρίς µπορούν να ωφεληθούν από τις πρότυπες αρχές της καλής 
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«υγιεινής ύπνου» και να ενθαρρύνονται να συµµετέχουν σε περισσότερες φυσικές 

δραστηριότητες και έκθεση στο φως στη διάρκεια της ηµέρας ή να περνούν την ώρα 

τους µε διανοητικά διεγερτικές ασχολίες (Klerman et al., 2001). 

 
4.1.4. Ηλικία  

Παρότι πιστεύεται ευρέως ότι οι ενήλικες µεγαλύτερης ηλικίας κοιµούνται 

λιγότερο από τους νεότερους ενήλικες, σε µια µελέτη 1.000 ενηλίκων ηλικίας 65 

ετών και άνω, οι περισσότεροι ανέφεραν ότι κοιµόντουσαν κατά µέσον όρο επτά 

ώρες κάθε νύκτα. Παρότι η ποσότητα του ύπνου µπορεί να µην αλλάζει, η 

αρχιτεκτονική του ύπνου αλλάζει όντως µε την ηλικία. Ο ύπνος τείνει να είναι 

λιγότερο βαθύς, πιο κατακερµατισµένος (fragmented) και µεταβλητός ως προς τη 

διάρκεια στους µεσήλικες και στους ηλικιωµένους ενήλικες σε σύγκριση µε τους 

νεαρούς ενήλικες. Οι καταγραφές του ύπνου ενηλίκων µεγαλύτερης ηλικίας σε 

σύγκριση µε νεότερων ενηλίκων έχουν δείξει ότι οι ενήλικες µεγαλύτερης ηλικίας 

έχουν λιγότερο ύπνο βραδέων κυµάτων µε ταχείες οφθαλµικές κινήσεις (REM) 

(National Sleep Foundation, 2003, όπως αναφέρεται στους Ancoli et al., 2008).  

Σε µια µελέτη του Ohayon και των συνεργατών του (2004), στην οποία 

συµµετείχαν 3.557 άτοµα ηλικίας από 5 έως 102 ετών έδειξε ότι αυτές οι 

σχετιζόµενες µε την ηλικία αλλαγές του ύπνου παρατηρούνται ήδη στους ενήλικες 

νεαρής και µέσης ηλικίας, ενώ το ποσοστό του ύπνου βραδέων κυµάτων µειώνεται 

γραµµικά µε ρυθµό περίπου 2% ανά δεκαετία ηλικίας, έως την ηλικία των 60 ετών. 

Στο µέρος της µελέτης που περιλάµβαναν µόνο ηλικιωµένους συµµετέχοντες δεν 

διαπίστωσαν αλλαγές στο ποσοστό του ύπνου βραδέων κυµάτων. Το ποσοστό αυτό 

παρέµεινε σχετικά σταθερό από την ηλικία των 60 ετών έως τα µέσα της δεκαετίας 

των 90 χρόνων, αν και η αποδοτικότητα του ύπνου (sleep efficiency), που ορίζεται ως 

η ποσότητα του ύπνου σε σχέση µε την ποσότητα του χρόνου που βρίσκεται το άτοµο 

στο κρεβάτι, συνέχισε να µειώνεται. Η ανάλυση επίσης έδειξε ότι, όσο µειώνονταν ο 

ύπνος βραδέων κυµάτων και ο ύπνος REM, τα άτοµα περνούσαν µεγαλύτερο µέρος 

της νύκτας σε ελαφρύτερα στάδια ύπνου – δηλαδή, στάδια 1 και 2. 

 
4.1.5. Ιατρικοί λόγοι 

Η µη τήρηση του 24ωρου προγράµµατος ύπνου - εγρήγορσης συνδέεται και 

µε ιατρική νοσηρότητα (medical morbidity). Σε µια µεγάλη επιδηµιολογική 

(epidemiological) µελέτη ενηλίκων, οι δυσκολίες διατήρησης του προγράµµατος του 
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ύπνου συνδέονταν µε πτωχή κατάσταση υγείας και σε µια τριετή παρακολούθηση 

αποθεραπείας, η δυσκολία αυτή, συνδέθηκε µε καρδιακά νοσήµατα, διαβήτη και 

αναπνευστικά νοσήµατα (Dew et al., 2003). Η ίδια µελέτη έδειξε ότι άτοµα µε 

µεγάλες λανθάνουσες περιόδους ύπνου, χαµηλή αποδοτικότητα ύπνου και χαµηλές 

ποσότητες ύπνου REM, διέτρεχαν µεγαλύτερο κίνδυνο θνησιµότητας. Σε µια άλλη 

µελέτη περισσότερων από 1.000 ενηλίκων 65 ετών και άνω, τα περισσότερα 

προβλήµατα ύπνου, όπως την κάτω από έξι ώρες ύπνου τη νύκτα, αϋπνία ή 

υπερβολική υπνηλία στη διάρκεια της ηµέρας, συνδέονταν µε καρδιακά νοσήµατα, 

πνευµονικές παθήσεις, ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου ή κατάθλιψη (Foley et al., 

2004).  

Στις ιατρικές παθήσεις που συνδέονται µε τις διαταραχές του κιρκάδιου 

ρυθµού του ύπνου περιλαµβάνονται οι αναπνευστικές διαταραχές. Η χρόνια 

αποφρακτική πνευµονοπάθεια, συνδέεται µε δυσκολία του ατόµου να αποκοιµηθεί, 

συχνές αφυπνίσεις, νυκτερινό βήχα και λαχάνιασµα. Άλλες κοινές ασθένειες που 

παρεµβαίνουν συνήθως στην έναρξη και τη διατήρηση του ύπνου είναι η σχετιζόµενη 

µε τον ύπνο γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση, η φαγούρα και ο χρόνιος πόνος 

(McCraken & Iverson, 2002). 

Από τις νευρολογικές παθήσεις που συνδέονται µε τις διαταραχές του 

κιρκάδιου ρυθµού, οι εγκεφαλικές εκφυλιστικές διαταραχές σχετίζονται συχνά µε 

αϋπνία, υπερυπνία ή υπερβολική υπνηλία στη διάρκεια της ηµέρας. Πολλοί από τους 

νευρώνες που σχετίζονται µε την προαγωγή του κύκλου ύπνου - εγρήγορσης 

προσβάλλονται κατά τη διαδικασία της διάχυτης εκφύλισης σε διάφορες 

νευροεκφυλιστικές παθήσεις. Ο κατακερµατισµός του ύπνου είναι συνηθισµένος µε 

αυτές τις διαταραχές. Οι άνοιες όπως για παράδειγµα η νόσος του Alzheimer 

επηρεάζουν τον ύπνο διαφορετικά από ότι η φυσιολογική διεργασία της γήρανσης. Ο 

ύπνος εµφανίζει διαταραχές πρώιµα κατά την πορεία της νόσου και οι διαταραχές του 

ύπνου διαπιστώνονται ακόµη και στο στάδιο της ελαφριάς νοητικής έκπτωσης. 

Επιπλέον, έχει φανεί ότι ο κιρκάδιος ρυθµός του ύπνου και η νοητική δυσλειτουργία 

εµφανίζουν µεταξύ τους θετική συσχέτιση στη νόσο, δηλαδή η διαταραχή του 

κιρκάδιου ρυθµού αυξάνεται µε τη βαρύτητα της νοσογόνου διαδικασίας. Η 

διαταραχή των µοτίβων ύπνου – εγρήγορσης, η ρυθµικότητα τους, η αύξηση της 

ποσότητας του χρόνου παραµονής σε εγρήγορση, η συχνότητα των νυχτερινών 

παθολογικών αφυπνίσεων και η µείωση του ύπνου βραδέων κυµάτων, εµφανίζονται 

σε πρώιµα στάδια της νόσου και επιδεινώνονται µε την εξέλιξη της. Σε µετέπειτα 
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στάδια της, υπάρχει µείωση του ύπνου REM, αυξηµένος λανθάνων χρόνος επέλευσης 

του ύπνου REM και µεταβολή στον κιρκάδιο ρυθµό που οδηγούν σε υπνηλία στη 

διάρκεια της ηµέρας. Ο ύπνος στη διάρκεια της ηµέρας, ωστόσο αποτελείται από τα 

NREM στάδια Ι και ΙΙ και δεν ισορροπεί αποτελεσµατικά την απώλεια του ύπνου 

βραδέων κυµάτων και του ύπνου REM. Έτσι, τα επεισόδια ύπνου στη διάρκεια της 

ηµέρας και η υπνηλία αυξάνονται καθώς εξελίσσεται η νόσος. Έτσι οι ρυθµοί ύπνου - 

εγρήγορσης είναι εξαιρετικά διαταραγµένοι, µε κατακερµατισµό του ύπνου, 

παρατεταµένη λανθάνουσα περίοδο ύπνου, µειωµένη αποδοτικότητα ύπνου, 

µειωµένο συνολικό χρόνο ύπνου, καθώς επίσης και µε επιβράδυνση της 

δραστηριότητας στο EEG και µειωµένη συχνότητα κυµάτων άλφα. Οι πάσχοντες από 

άνοια που είναι επίσης καταθλιπτικοί, µπορεί να υποφέρουν από ακόµα πιο σοβαρές 

διαταραχές του ύπνου και στα ηλικιωµένα ιδρυµατοποιηµένα άτοµα µε άνοια, ο 

κατακερµατισµός του ύπνου µπορεί να είναι ακραίος, µε συχνές αφυπνίσεις, 

νυκτερινή περιπλάνηση, αγρυπνία και σύγχυση (Gehrman et al., 2005).  

Επίσης οι περισσότεροι ασθενείς µε νόσο του Parkinson έχουν προβλήµατα 

διαταραχών κιρκάδιου ρυθµού και κατά κανόνα αδυναµία να ξανακοιµηθούν αφού 

ξυπνήσουν από τον πόνο ή για να πάνε στην τουαλέτα ή δυσκολία να αλλάξουν 

πλευρό στο κρεβάτι. Η υπέρµετρη υπνηλία κατά την ηµέρα και η κόπωση αποτελούν 

συχνά συµπτώµατα στη νόσο του Parkinson. Έχει αναφερθεί ότι η υπνηλία στη 

διάρκεια της ηµέρας είναι σηµαντικά πιο συχνή στους ασθενείς µε τη νόσο 

συγκριτικά µε υγιείς της οµάδας ελέγχου (26.8% έναντι 10%) και η υπέρµετρη 

υπνηλία κατά την ηµέρα είναι ακόµη πιο συχνή (15.5% έναντι 1%) (Braga et al., 

2004).  

Έχει επίσης σηµειωθεί ότι οι ασθενείς µε υπέρµετρη υπνηλία κατά την ηµέρα 

βρίσκονται σε σηµαντικά βαθύτερο σταδίου της νόσου, είναι πιο ανάπηροι και 

εµφανίζουν µεγαλύτερη συχνότητα νοητικής έκπτωσης και καταθλιπτικών 

συµπτωµάτων συγκριτικά µε ασθενείς που δεν αναφέρουν υπνηλία στη διάρκεια της 

ηµέρας. Η υπέρµετρη υπνηλία κατά την ηµέρα βρέθηκε ότι είναι κάπως πιο συχνή σε 

ασθενείς που λαµβάνουν αγωνιστές ντοπαµίνης. Υπάρχουν αναφορές για «επεισόδια 

ύπνου» στη νόσο του Parkinson, δηλαδή αιφνίδια επεισόδια ύπνου που συµβαίνουν 

χωρίς προειδοποίηση σε έδαφος φυσιολογικής εγρήγορσης. Η αϋπνία επίσης είναι 

πολύ συχνή στη νόσο του Parkinson. Οι ασθενείς µπορεί να έχουν δυσκολία 

επέλευσης του ύπνου και ακόµη µεγαλύτερη δυσκολία στη διατήρηση του ύπνου µε 

αυξηµένες εγέρσεις και αφυπνίσεις. Ο κατακερµατισµός του ύπνου αποτελεί το 
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κυρίαρχο χαρακτηριστικό, προκαλώντας απώλεια της συνέχειας του ύπνου µε 

πολλαπλές εισβολές ελαφρού ύπνου και αφυπνίσεων. Οι παρκινσονικές ανεπιθύµητες 

ενέργειες των φαρµάκων είναι επίσης δυνατό να προκαλέσουν τον ίδιο τύπο 

διακεκοµµένου ύπνου (Gjerstad et al., 2007). 

Πέρα από τις διασπάσεις του ύπνου που οφείλονται σε ιατρικές ασθένειες 

αυτές καθαυτές, ο κιρκάδιος ρυθµός του µπορεί να διασπαστεί περαιτέρω λόγω των 

νοσηλειών για τη θεραπεία των ίδιων αυτών ασθενειών. Σε µία µελέτη  εξέτασαν 

ασθενείς σε κέντρα εκτεταµένης φροντίδας και παρατήρησαν την κοινή εµπειρία 

πολυάριθµων προβληµάτων των ασθενών που συνδέονταν µε πτώσεις και µε το 

γεγονός ότι αποκοιµιόντουσαν και έµεναν κοιµισµένοι σε κάποιο κέντρο ιατρικής 

θεραπείας (Lee et al., 2008). 

Άλλες κοινές ιατρικές παθήσεις που παρεµβαίνουν στις διαταραχές του 

κιρκάδιου ρυθµού είναι η διαταραγµένη αναπνοή κατά τον ύπνο (sleep-disordered 

breathing, SDB), το σύνδροµο των ανήσυχων ποδών και η διαταραχή συµπεριφοράς 

κατά τον ύπνο REM (REM behavior disorder). Η SDB χαρακτηρίζεται από υπόπνοιες 

ή άπνοιες µε πλήρη παύση της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου. Οι παύσεις της 

αναπνοής στην SDB οδηγούν σε επανειληµµένες εγρηγόρσεις από τον ύπνο και σε 

µειώσεις των επιπέδων του οξυγόνου στο αίµα κατά τη διάρκεια της νύκτας, µε 

αποτέλεσµα νυκτερινή υποξαιµία. Η SDB παρουσιάζεται σε άτοµα κάθε ηλικίας, µε 

συχνότερη εµφάνιση στις µεγαλύτερες ηλικίες. Ο επιπολασµός της είναι περίπου 4%-

9% στους µεσήλικες άνδρες και γυναίκες (30-60 ετών), σε σύγκριση µε 45%-62% 

στους ενήλικες µεγαλύτερης ηλικίας (άνω των 60 ετών) (Gozal, 2001).  

Σε µια µελέτη µαγνητικής απεικόνισης του αεραγωγού σε ενήλικες 

µεγαλύτερης ηλικίας διαπιστώθηκε ότι η µαλακή υπερώα επιµηκύνεται, οι 

φαρυγγικές λιπώδεις σφαίρες αυξάνονται σε µέγεθος, το σχήµα των οστικών δοµών 

γύρω από το φαρυγγικό αεραγωγό αλλάζει και η απόκριση του γενειογλωσσικού µυός 

στη διέγερση αρνητικής πίεσης µειώνεται. Τα κύρια συµπτώµατα της SDB είναι το 

ροχαλητό και η υπερβολική υπνηλία στη διάρκεια της ηµέρας. Την υπνηλία στη 

διάρκεια της ηµέρας τις περισσότερες φορές εκδηλώνει το άτοµο µε το να 

αποκοιµιέται σε ακατάλληλες ώρες στη διάρκεια της ηµέρας, όπως όταν διαβάζει, 

παρακολουθεί τηλεόραση ή κινηµατογραφική ταινία, συζητά µε φίλους ή οδηγεί. Η 

υπνηλία στη διάρκεια της ηµέρας µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα αυξηµένη 

επαγρύπνηση και νοητικά ελλείµµατα, όπως µειωµένη συγκέντρωση, επιβραδυµένο 

χρόνο απάντησης και δυσκολίες της µνήµης και της προσοχής. Τα συµπτώµατα αυτά 
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µπορεί να έχουν ιδιαίτερη σηµασία για τα άτοµα, τα οποία διατρέχουν αυξηµένο 

κίνδυνο καρδιακών και πνευµονικών προβληµάτων (Malhotra, 2006).  

 
4.1.6. Χρήση φαρµάκων 

Τα ιατρικά και ψυχιατρικά νοσήµατα συχνά απαιτούν µακροπρόθεσµη 

φαρµακοθεραπεία. ∆εν είναι ασυνήθιστο γι αυτά τα άτοµα, να παίρνουν πολλά 

φάρµακα, ένα ή περισσότερα από τα οποία προκαλούν διακεκοµµένο ύπνο. Πέρα από 

το ότι µειώνουν άµεσα τον ύπνο, ορισµένα φάρµακα µε κατασταλτικές επιδράσεις 

είναι δυνατό στην πραγµατικότητα να παρεµβαίνουν στον κιρκάδιο ρυθµό του ύπνου 

– εγρήγορσης, αν λαµβάνονται νωρίς στη διάρκεια της ηµέρας. Για παράδειγµα, αν 

τα κατασταλτικά υπνωτικά µακρότερης διάρκειας, όπως τα αντισταµινικά και τα 

κατασταλτικά αντικαταθλιπτικά λαµβάνονται νωρίς στη διάρκεια της ηµέρας, είναι 

δυνατό να προκύψουν υπερβολική υπνηλία και συµπεριφορά σύντοµων ύπνων στη 

διάρκεια της ηµέρας, οι οποίες, µε τη σειρά τους, µπορεί να παρεµβαίνουν στην 

έναρξη του ύπνου ή να επιδεινώνουν περαιτέρω τα προβλήµατα διατήρησης του 

ύπνου. Ακόµα και τα υπνωτικά που προορίζονται για την ώρα της βραδινής 

κατάκλισης, αν ληφθούν σε υπερβολικές δόσεις, είναι δυνατό να παρέµβουν στον 

ρυθµό του ύπνου την επόµενη νύκτα. Η διακοπή φαρµάκων µακράς δράσης µε 

κατασταλτικές υπνωτικές ιδιότητες, συχνά παρεµβαίνει στην έναρξη και τη 

διατήρηση του κιρκάδιου ρυθµού. Τα διεγερτικά φάρµακα τα οποία λαµβάνονται από 

ηλικιωµένα άτοµα νωρίς στη διάρκεια της ηµέρας για ενίσχυση της ενέργειας ή της 

νοητικής λειτουργίας, συχνά παρεµβαίνουν στην έναρξη του ύπνου κατά τη βραδινή 

κατάκλιση (Ancoli I., 2000, όπως αναφέρεται στους Ancoli et al., 2008). 

 

4.2. Είδη διαταραχών 

Οι διαταραχές του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου – εγρήγορσης εµφανίζονται µε τις 

παρακάτω µορφές:  

 

4.2.1. ∆ιαταραχή καθυστερηµένης φάσης. 

Είναι µία χρόνια διαταραχή του χρονισµού του κιρκάδιου ρυθµού. Άτοµα που 

αντιµετωπίζουν αυτό το πρόβληµα, συναντούν δυσκολίες στο να κοιµηθούν κανονικά 

τη νύχτα και να ξυπνήσουν αντίστοιχα το πρωί. Τα άτοµα αυτά συνήθως δεν µπορούν 

να κοιµηθούν πριν τις πρωινές ώρες της ηµέρας, ανεξαρτήτως της ώρας που θα 

πέσουν στο κρεβάτι για ύπνο. Αν το πρόβληµα αυτό δεν σχετίζεται και µε άλλα 
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προβλήµατα ύπνου, όπως η άπνοια, τότε ο ύπνος στους ασθενείς θα είναι 

φυσιολογικός και θα αισθάνονται µια φυσιολογική ανάγκη για ύπνο. Ωστόσο το 

σύνδροµο αυτό είναι υπεύθυνο για το 7-10% των περιπτώσεων χρόνιας αϋπνίας. Το 

σύνδροµο καθυστερηµένου ύπνου αναπτύσσεται συνήθως στην πρόωρη παιδική 

ηλικία ή την εφηβεία, και εξαφανίζεται µερικές φορές στην εφηβεία ή κατά την 

πρόωρη ενηλικίωση. Το πρόβληµα αυτό µπορεί να είναι σε έναν βαθµό λίγο ή πολύ 

θεραπεύσιµο αλλά δεν µπορεί να καταπολεµηθεί εντελώς. Η έλλειψη δηµόσιας 

ευαισθητοποίησης πάνω στο ζήτηµα αυτό, συµβάλλει στις δυσκολίες που 

αντιµετωπίζουν οι πάσχοντες από το σύνδροµο του καθυστερηµένου ύπνου, οι οποίοι 

στερεότυπα χαρακτηρίζονται ως απείθαρχοι ή τεµπέληδες (Παπαρηγόπουλος & 

Κοντοάγγελος, 2003).  

Το σύνδροµο καθυστερηµένης φάσης ύπνου (delayed sleep phase syndrome), 

όπως περιγράφηκε για πρώτη φορά από τον Weitzman και τους συνεργάτες του 

(1981) (όπως αναφέρεται στο εγχειρίδιο ICSD-2 International Classification of Sleep 

Disorders) χαρακτηρίζεται από χρόνους κατάκλισης και αφύπνισης κατά 3 έως 6 

ώρες αργότερα από τους επιθυµητούς ή συµβατικούς χρόνους ύπνου - εγρήγορσης. Ο 

ασθενής τυπικά αναφέρει δυσκολία επέλευσης του ύπνου µεταξύ 2:00 έως 6:00 π.µ. 

και δυσκολία αφύπνισης νωρίτερα από τις 10:00 π.µ. έως τη 1:00 µ.µ. Οι ασθενείς 

αναφέρουνε δυσκολίες επέλευσης του ύπνου κατά τον επιθυµητό χρόνο, αλλά από τη 

στιγµή που θα επέλθει, ο ύπνος τους είναι φυσιολογικός. Όταν κοιµούνται σύµφωνα 

µε το προτιµώµενο πρόγραµµά τους, οι ασθενείς εµφανίζουν καθυστερηµένη 

κιρκαδιανή φάση του ύπνου, αλλά σχετικά σταθερή. Οι ασθενείς µε διαταραχή 

καθυστερηµένης φάσης ύπνου συχνά θα αναφέρουν ότι αισθάνονται περισσότερη 

υπνηλία κατά τις πρωινές ώρες, αλλά είναι ενεργητικοί και σε εγρήγορση αργά το 

βράδυ. Με βάση το Ερωτηµατολόγιο των Horne και Ostberg (1976) (όπως 

αναφέρεται στο εγχειρίδιο ICSD-2 International Classification of Sleep Disorders) 

που είναι ένα συχνά χρησιµοποιούµενο εργαλείο για τον προσδιορισµό της ηµερήσιας 

προτίµησης (diurnal preference), τα άτοµα µε DSPD τυπικά βαθµολογούνται ως 

«βραδινοί τύποι». Λόγω της εγρήγορσής τους κατά το βράδυ, οι προσπάθειες να 

αποκοιµηθούν νωρίτερα από την επιθυµητή ώρα συνήθως αποτυγχάνουν. Ως 

αποτέλεσµα της επέλευσης του ύπνου πιο αργά, ο ύπνος συχνά παρατείνεται αργά το 

πρωί όταν το άτοµο δεν έχει υποχρεώσεις που να απαιτούν έγερση σε νωρίτερο 

χρόνο, όπως κατά τα Σαββατοκύριακα ή τις διακοπές. Προκειµένου να αποδειχθεί η 

ύπαρξη καθυστερηµένης φάσης ύπνου, τα κριτήρια της ∆ιεθνούς Ταξινόµησης 
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∆ιαταραχών Ύπνου (International Classification of Sleep Disorders, ICSD) απαιτούν 

τη χρήση ενός ηµερολογίου ύπνου και / ή κινησιογραφίας του καρπού, για 

τουλάχιστον 7 ηµέρες.  

Τα άτοµα µε DSPD τυπικά αναζητούν θεραπεία όταν οι προσπάθειες 

συµµόρφωσης µε τους συµβατικούς χρόνους προσέλευσης στο κρεβάτι και 

αφύπνισης οδηγούν σε αϋπνία, υπέρµετρη υπνηλία και λειτουργική έκπτωση ιδίως 

κατά τις πρωινές ώρες. Οι προσπάθειες να ξεκινήσει ο ύπνος νωρίτερα µπορεί να 

οδηγήσουν σε παράταση του χρόνου µέχρι την επέλευση του ύπνου και να προάγουν 

την ανάπτυξη συµπεριφορών που σχετίζονται µε εξαρτηµένη (conditioned) αϋπνία. 

Τα άτοµα αυτά µπορεί επίσης να καταφύγουν σε χρήση αλκοόλ, κατασταλτικών 

υπνωτικών και διεγερτικών. Αυτό, µε τη σειρά του, µπορεί να επιδεινώσει µια 

υποκείµενη διαταραχή του κιρκάδιου ρυθµού. Οι προσωπικές, κοινωνικές, σχολικές ή 

εργασιακές δραστηριότητες που συνεχίζονται µέχρι αργά το βράδυ µπορεί να 

ενισχύσουν ή να πυροδοτήσουν την καθυστέρηση της φάσης ύπνου, ιδίως στους 

εφήβους. Αν και η υψηλότερη συχνότητα της κατάστασης στους εφήβους θεωρείται 

ότι είναι αποτέλεσµα φυσιολογικών µεταβολών, όπως η ύπαρξη µιας µεγαλύτερης 

κιρκαδιανής περιόδου, συµπεριφορικές παράµετροι, που έχουν να κάνουν π.χ. µε την 

αποφυγή του σχολείου, η µε κοινωνική δυσπροσαρµοστικότητα ή οικογενειακή 

δυσλειτουργία, θα µπορούσαν να αποτελούν συνεισφέροντες παράγοντες (Crowley et 

al., 2007). 

Μια άλλη πιθανότητα είναι ότι υπάρχουν µεταβολές στους µηχανισµούς του 

συντονισµού µεταξύ του κιρκάδιου ρολογιού και των παραγόντων που ευθύνονται 

για το συντονισµό, όπως το φως. Υπάρχουν στοιχεία υπέρ του ότι τα άτοµα µε DSPD 

παρουσιάζουν υπερευαισθησία στην καταστολή της µελατονίνης από το φως κατά τη 

νύχτα. Έχει επίσης προταθεί ότι κατά την DSPD, το προωθηµένο τµήµα της 

καµπύλης φασικής απάντησης στο φως µπορεί να είναι παθολογικά µικρό. Η 

αφύπνιση πιο αργά το πρωί και η έλλειψη έκθεσης σε έντονο φως νωρίς το πρωί 

µπορεί να συνεισφέρει στην επιδείνωση του ήδη καθυστερηµένου προγράµµατος. Οι 

θεωρίες αυτές υποστηρίζονται από στοιχεία υπέρ του ότι τα άτοµα µε προτίµηση ως 

προς τη λειτουργικότητά τους για τις βραδινές ώρες παρουσιάζουν µειωµένη 

απάντηση στο πρωινό φως, όπως διαπιστώνεται στο 

ηλεκτροαµφιβληστροειδογράφηµα (ΗΑΓ). Επίσης στα άτοµα µε DSPD υπάρχει 

θετικό οικογενειακό ιστορικό σε ποσοστό περίπου 40%. Σε µια µεµονωµένη 

οικογένεια, ο φαινότυπος ως προς την DSPD διαπιστώθηκε ότι αθροιζόταν ως µια 
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αυτοσωµατική κυρίαρχη ιδιότητα. Οι αναφορές πολυµορφισµών στα γονίδια που 

σχετίζονται µε το κιρκάδιο ρολόι, υποδηλώνουν µια γενετική βάση για αυτή τη 

διαταραχή (Campbell & Murphy, 2007). 

 

4.2.2. Σύνδροµο προηγµένης φάσης ύπνου 

Η διαταραχή προηγµένης ή προωθηµένης φάσης (Advanced Sleep Phase 

Disorder ASPD) είναι µια διαταραχή, κατά την οποία υπάρχει µια σταθερή προώθηση 

της κύριας περιόδου ύπνου, χαρακτηριζόµενη από την ακούσια έναρξη ύπνου και 

αφύπνισης αρκετές ώρες νωρίτερα σε σχέση µε τους συµβατικούς και επιθυµητούς 

χρόνους. Οι πάσχοντες από αυτή την ασθένεια αισθάνονται νυσταγµένοι πολύ νωρίς 

το βράδυ (µεταξύ 6:00 έως 7:00 µ.µ.) και ξυπνούν πολύ νωρίς κατά τη διάρκεια της 

νύχτας (µεταξύ 2:00 έως 5:00 π.µ.). Είναι το αντίθετο του συνδρόµου 

καθυστερηµένης φάσης ύπνου. Το σύνδροµο αυτό εµφανίζεται πολύ συχνά στους 

ηλικιωµένους και στις γυναίκες κατά την περίοδο µετά την εµµηνόπαυση. Στους 

ασθενής µε σύνδροµο προηγµένης φάσης κιρκάδιου ρυθµού η σχέση φωτός και 

έκκρισης µελατονίνης είναι τόσο ισχυρή, που η παραγωγή της ορµόνης ξεκινά 

αµέσως καθώς το φως του ηλίου χάνεται, µε αποτέλεσµα ο πάσχων να νιώθει άµεσα 

την ανάγκη για ύπνο (Παπαρηγόπουλος & Κοντοάγγελος, 2003). 

Οι ασθενείς µε ASPD µπορεί να εµφανιστούν µε αφυπνίσεις κατά τις πρώτες 

πρωινές ώρες, αϋπνία διατήρησης του ύπνου και υπνηλία αργά το απόγευµα ή νωρίς 

το βράδυ. Ο µηχανισµός που δραστηριοποιείται για τη δυσλειτουργία αυτή του 

βιολογικού ρολογιού είναι άγνωστος. Αρκετοί µηχανισµοί έχουν προταθεί µε βάση 

τις αρχές ρύθµισης των κιρκάδιων ρυθµών. Έχουν επίσης προταθεί οι µεταβολές στην 

ικανότητα καθυστέρησης της φάσης ως αποτέλεσµα µιας κυριαρχίας της περιοχής 

προώθησης φάσης στην καµπύλη απάντησης των φάσεων στο φως. Επιπρόσθετα, η 

µειωµένη έκθεση ή η ασθενής απάντηση σε παράγοντες συντονισµού, όπως το φως 

και η σωµατική δραστηριότητα µπορεί να οδηγήσουν σε προώθηση της φάσης ύπνου. 

Αυτό ισχύει ιδιαίτερα για τα πιο ηλικιωµένα άτοµα. Επίσης έχουν προσδιοριστεί 

αρκετές οικογενειακές περιπτώσεις προωθηµένης φάσης ύπνου. Ορισµένοι από 

αυτούς τους µηχανισµούς περιλαµβάνουν µια βραχεία ενδογενή κιρκαδιανή περίοδο 

(µικρότερη των 24 ωρών), η οποία έχει αναφερθεί σε περιπτώσεις ολόκληρων 

οικογενειών µε σύνδροµο ASPD. Σε όλες τις οικογένειες, η προώθηση της φάσης 

ύπνου αθροίζεται µε ένα αυτοσωµατικό κυρίαρχο τρόπο κληρονοµικότητας. Σε ένα 

κλάδο µιας µεγάλης οικογένειας µε προώθηση της φάσης ύπνου αποµονώθηκε µια 
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εστιακή µετάλλαξη µε τη µορφή φωσφορυλίωσης στο γονίδιο του κιρκάδιου 

ρολογιού hPer2, ενώ σε µία άλλη οικογένεια υπάρχει αναφορά µιας µετάλλαξης στο 

γονίδιο της κινάσης 1-δ της καζεΐνης (Ebisawa, 2007). 

 

4.2.3. ∆ιαταραχή ελεύθερης λειτουργίας  

Η διαταραχή ελεύθερης λειτουργίας (free-running disorder, FRD) ή 

(σύνδροµο µη 24ωρου κύκλου ύπνου - εγρήγορσης, ή υπερνυχθερµικό σύνδροµο - 

Hypernychthermal Syndrome) χαρακτηρίζεται από µια σταθερή µετάπτωση της 

βασικής περιόδου ύπνου κατά 1 έως 2 ώρες, από µέρα σε µέρα. Όταν οι ασθενείς 

προσπαθούν να διατηρήσουν συµβατικούς χρόνους ύπνου και αφύπνισης, συχνά 

αναφέρουν συµπτώµατα αϋπνίας, πρώιµης ανεπιθύµητης πρωινής αφύπνισης και 

υπέρµετρης υπνηλίας κατά την ηµέρα. Τα συµπτώµατα αυτά συνήθως εµφανίζονται 

σε χρόνους κατά τους οποίους ο ασυντόνιστος κιρκάδιος βηµατοδότης βρίσκεται 

εκτός φάσης σε σχέση µε τους συµβατικούς χρόνους ύπνου και αφύπνισης και 

συσχετίζονται µε διαταραχή της κοινωνικής, εργασιακής ή άλλης λειτουργικότητας. 

Κατά τους χρόνους κατά τους οποίους ο ενδογενής κιρκάδιος ρυθµός επέλευσης του 

ύπνου βρίσκεται σε σύντοµης διάρκειας συντονισµό µε τους συµβατικούς χρόνους 

ύπνου, ο ύπνος είναι συνήθως φυσιολογικός. Το πρότυπο αυτό θα πρέπει να 

εµφανίζεται για τουλάχιστον 2 συνεχείς µήνες και δεν πρέπει να προσδιορίζεται 

κάποια άλλη συστηµατική διαταραχή ή κάποια διαταραχή διάθεσης ή ύπνου, που να 

εξηγεί καλύτερα τη µεταβολή του προγράµµατος ύπνου. Ορισµένα άτοµα αλλάζουν 

το πρόγραµµα ύπνου τους καθηµερινά, έτσι ώστε ο χρόνος ύπνου τους να καθυστερεί 

κατά 1 έως 2 ώρες κάθε µέρα, προκειµένου να αποφύγουν τη δυσαρµονία µεταξύ του 

ενδογενούς κιρκάδιου βηµατοδότη τους και του συµβατικού χρόνου ύπνου (από 

εγχειρίδιο ICSD-2 International Classification of Sleep Disorders).  

Η διαταραχή ελεύθερης λειτουργίας είναι συνηθέστερα αναφερόµενη σε 

τυφλούς, οι οποίοι δεν διαθέτουν την ικανότητα συντονισµού µέσω του φωτός. 

Υπολογίζεται ότι περίπου το 50% των ατόµων µε ολική τύφλωση παρουσιάζουν 

ελεύθερη λειτουργία των κιρκάδιων ρυθµών, καθώς και ότι περίπου το 70% 

εµφανίζουν συµπτώµατα χρόνιων διαταραχών του ύπνου. Η διαταραχή αυτή 

αναφέρεται λιγότερο συχνά στα άτοµα µε καλή όραση, ενώ σε ορισµένες περιπτώσεις 

εµφανίζεται µετά από κρανιοεγκεφαλική κάκωση Τα αποτελέσµατα στο πολυ-

υπνογράφηµα µπορεί να ποικίλουν σηµαντικά εξ αιτίας του ότι ο εσωτερικός 

κιρκάδιος ρυθµός λειτουργεί ελεύθερα. Κατά τη διάρκεια των περιόδων κατά τις 
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οποίες το πρόγραµµα ύπνου είναι συγχρονισµένο µε την ενδογενή κιρκάδια τάση 

προς ύπνο και εγρήγορση, η κινησιογραφία και το πολυ-υπνογράφηµα συνήθως είναι 

φυσιολογικά σε σχέση µε την ηλικία. Τα κριτήρια της ∆ιεθνούς Ταξινόµησης Των 

∆ιαταραχών Ύπνου ICSD-2 απαιτούν την τήρηση ηµερολογίου ύπνου και / ή τη 

διενέργεια κινησιογραφίας καρπού για τουλάχιστον 7 ηµέρες, αν και η 

παρακολούθηση για µεγαλύτερες περιόδους, τουλάχιστον 2 έως 4 εβδοµάδων, είναι 

περισσότερο χρήσιµη στο χαρακτηρισµό του προγράµµατος ύπνου - εγρήγορσης 

αυτής της διαταραχής. Οι τεχνικές αυτές µπορεί να καταδείξουν την προοδευτική 

µετάπτωση του χρόνου ύπνου και αφύπνισης, αναδεικνύοντας της έλλειψης σταθερού 

συντονισµού του κύκλου ύπνου - εγρήγορσης µε το 24ωρο φυσικό περιβάλλον. Η 

ανά τακτικά χρονικά διαστήµατα µέτρηση δεικτών των κιρκάδιων ρυθµών, όπως η 

έναρξη έκκρισης µελατονίνης µε την πτώση της έντασης του φωτός ή η ελάχιστη 

πυρηνική θερµοκρασία σώµατος, µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την επιβεβαίωση της 

διάγνωσης, καταδεικνύοντας τη µετάπτωση των κιρκάδιων ρυθµών ανεξάρτητα από 

τον ύπνο (Ayalon et al., 2007). 

Η έλλειψη συντονισµού του κιρκάδιου βηµατοδότη µε το φως του 

περιβάλλοντος είναι η πιθανότερη αιτία για την ελεύθερη λειτουργία του κιρκάδιου 

ρυθµού του ύπνου και της εγρήγορσης στα άτοµα µε τύφλωση. Ωστόσο, δεν 

παρουσιάζουν όλα τα άτοµα µε τύφλωση ελεύθερη λειτουργία των κιρκάδιων ρυθµών 

τους. Στα άτοµα αυτά ο συντονισµός πιθανών επιτυγχάνεται µέσω ερεθισµάτων που 

δεν περιλαµβάνουν το φως, όπως το πρόγραµµα κοινωνικών ή εργασιακών 

δραστηριοτήτων. Επιπρόσθετα, υπάρχουν ορισµένα άτοµα µε τύφλωση των οποίων ο 

κιρκάδιος βηµατοδότης απαντά στο έντονο φως παρά την έλλειψη οπτικής αντίληψης 

του φωτός. Έχει προταθεί ότι τα άτοµα αυτά παρουσιάζουν εξαιρετικά µακρά 

περίοδο ενδογενούς κιρκάδιου ρυθµού, πέρα από το εύρος συντονισµού που µπορεί 

να επιτευχθεί µε την 24ωρη ηµέρα (Uchiyama et al., 2002).  

Υπάρχουν διαθέσιµες αρκετές θεραπευτικές επιλογές για τη διαταραχή 

ελεύθερης λειτουργίας ανάλογα µε το εάν ο ασθενής διαθέτει την ικανότητα 

αντίληψης των µεταβολών του φωτός κατά τη διάρκεια του 24ωρου. Οι παράµετροι 

της κλινικής πράξης του AASM συστήνουν τα προσχεδιασµένα προγράµµατα ύπνου, 

τη χρονισµένη έκθεση σε έντονο φως και τη χορήγηση µελατονίνης, ως θεραπευτικές 

επιλογές για την FRD. Στα άτοµα µε τύφλωση που δεν έχουν αντίληψη των 

µεταβολών του φωτός στο 24ωρο, η χρονισµένη έκθεση σε παράγοντες κιρκάδιου 

συγχρονισµού εξαιρουµένου του φωτός όπως η µελατονίνη και η διατήρηση ενός 
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τακτικού προγράµµατος ύπνου και εργασίας, έχουν υπάρξει επιτυχείς. Η µελατονίνη, 

χορηγούµενη 1 ώρα πριν από τη νυχτερινή κατάκλιση έχει υπάρξει αποτελεσµατική 

στη θεραπεία των περισσότερων ατόµων µε τύφλωση (Morgenthaler et al., 2007).  

 
4.2.4. ∆ιαταραχή ακανόνιστου ρυθµού ύπνου – εγρήγορσης. 

Ο ακανόνιστος ρυθµός ύπνου - εγρήγορσης (irregular sleep–wake rhythm, 

ISWR) χαρακτηρίζεται από την απουσία ξεκάθαρου κιρκάδιου ρυθµού του ύπνου - 

εγρήγορσης. Οι ασθενείς µπορεί να εµφανίζονται µε το παράπονο της αϋπνίας και την 

υπέρµετρης υπνηλίας ανάλογα µε το χρονισµό του επεισοδίου ύπνου - εγρήγορσης. 

Αν και η συνολική ποσότητα ύπνου καθηµερινά µπορεί να είναι φυσιολογική, 

υπάρχουν τυπικά ορισµένα επεισόδια ύπνου (3 κατ’ ελάχιστον). Αυτά τα επεισόδια 

ύπνου ποικίλουν σε µήκος και διάρκεια και µπορεί να εµφανίζονται και επεισόδια 

σύντοµων ύπνων. Επιπρόσθετα, θα πρέπει να αποκλειστεί µια κακή υγιεινή του 

ύπνου καθώς και ένας εκούσια ακανόνιστος προγραµµατισµός του ύπνου. Αν και ο 

επιπολασµός του συνδρόµου ακανόνιστου ύπνου - εγρήγορσης παραµένει άγνωστος, 

θεωρείται γενικά ότι η διαταραχή είναι σπάνια. Η έλλειψη ξεκάθαρου κιρκάδιου 

ρυθµού στον κύκλο ύπνου - εγρήγορσης πιθανότατα οφείλεται σε διαταραχή του 

κιρκάδιου συστήµατος χρονισµού και σε µειωµένη έκθεση στους εξωτερικούς 

συντονιστές, όπως το φως και η δραστηριότητα, φαινόµενο που συχνά εµφανίζεται 

στα πλαίσια παραµονής σε ιδρύµατα. Η διαταραχή έχει επίσης συσχετιστεί µε άνοια, 

νοητική στέρηση στα παιδιά και κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις (από εγχειρίδιο ICSD-

2 International Classification of Sleep Disorders).  

Οι θεραπευτικές προσεγγίσεις για τη διαταραχή ακανόνιστου ρυθµού ύπνου - 

εγρήγορσης στοχεύουν στην παγίωση του κύκλου ύπνου - εγρήγορσης. Αρκετές 

προσεγγίσεις έχουν χρησιµοποιηθεί για τη θεραπεία αυτής της διαταραχής, µε ποικίλο 

βαθµό επιτυχίας για την κάθε µια. Στις παραµέτρους κλινικής πράξης που 

αναπτύχθηκαν από την AASM συστήνονται οι συνδυασµένες θεραπείες για την 

ΙSWR (Morgenthaler  et al., 2007).  

Υπάρχουν µελέτες που υποδηλώνουν ότι η έκθεση σε έντονο φως, η 

χορήγηση βιταµινών και η κοινωνική ή η σωµατική δραστηριότητα µπορεί να 

παγιώσουν τον κιρκάδιο ρυθµό ύπνου – εγρήγορσης. Σε µία µελέτη του Naylor  και 

των συνεργατών του (2000), η οποία χρησιµοποιήθηκε µε επιτυχία (45%), 

δηµιουργήθηκε ένα θεραπευτικό πρότυπο, το οποίο αποτελείται από ένα συνδυασµό 

θεραπειών, συµπεριλαµβανοµένων του έντονου φωτός, της χρονοθεραπείας, της 
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βιταµίνης Β12 και των υπνωτικών, προς σταθεροποίησης του ρυθµού ύπνου - 

εγρήγορσης.  

 

4.2.5. ∆ιαταραχή κιρκάδιου ρυθµού λόγω εναλλαγής ωραρίου εργασίας 

Η εργασία µε βάρδιες είναι µια πρακτική απασχόλησης µε σκοπό να 

αξιοποιηθούν και οι 24 ώρες της ηµέρας και να µην περιοριστεί σε µια τυποποιηµένη  

εργάσιµη ηµέρα. Η τακτική αυτή έχει επιπτώσεις στους εργαζοµένους, καθώς 

αναγκάζονται να τροποποιούν συνέχεια τους ρυθµούς του κιρκαδικού τους 

συστήµατος για να προσαρµοστούν στη βάρδιά τους. Η εργασία µε βάρδιες µπορεί να 

ενεργήσει ως οξειδωτικός παράγοντας άγχους και να προκαλέσει πολλές ιατρικές 

αναταραχές. Η γήρανση και η παχυσαρκία στους εργαζοµένους που δουλεύουν κατά 

αυτό τον τρόπο τους καθιστούν πιο ευαίσθητους σε αυτόν τον κίνδυνο. Επίσης 

έρευνες δείχνουν µια σχέση ανάµεσα στη εργασία µε βάρδιες και σε καρδιαγγειακές 

παθήσεις (Sharifian et al., 2005).  

Απορρύθµιση του βιολογικού ρολογιού και µάλιστα σε χρόνια βάση 

παρατηρείται επίσης σε άτοµα που το ωράριο εργασίας τους δεν είναι σταθερό 

δηλαδή καλύπτουν εναλλασσόµενες βάρδιες. 

Παρότι θεωρείται βέβαιο πως τα επαγγέλµατα που αναγκάζουν τον ανθρώπινο 

οργανισµό σε ασυνήθιστους κύκλους ύπνου - εγρήγορσης σχετίζονται µε µεγαλύτερη 

ευπάθεια σε ασθένειες, είναι ακόµη άγνωστο αν οι παρεµβολές (disruptions) αυτές 

στο κιρκάδιο σύστηµα αποτελούν την βασική αιτία για αυτήν την αύξηση της 

νοσηρότητας. Τα σωµατικά προβλήµατα που σχετίζονται µε την κατάσταση αυτή 

συµπεριλαµβάνουν την σωµατική κόπωση, το άγχος, την έλλειψη συγκέντρωσης την 

κακή σεξουαλική απόδοση και την κακή ποιότητα ύπνου. Η διαταραχή του 

φυσιολογικού κιρκάδιου ρυθµού σε χρόνια βάση έχει ακόµη συσχετιστεί µε 

ισχαιµικού τύπου καρδιοπάθειες αλλά και ενοχοποιείται ως κατάσταση που 

προδιαθέτει την εµφάνιση καρκίνων και ιδίως καρκίνο του µαστού (Martins et al., 

2003).  

Η διαταραχή του κιρκάδιου ρυθµού µε τη µορφή της διαταραχής ύπνου 

εναλλασσόµενου ωραρίου εργασίας (shift worksleep disorder, SWSD), εµφανίζεται 

όταν µεταβάλλεται το φυσικό περιβάλλον σε σχέση µε το εσωτερικό κιρκάδιο ρολόι. 

Η µεταβολή του εργασιακού ωραρίου µπορεί να έχει σηµαντική επίδραση στον κύκλο 

ύπνου - εγρήγορσης, µεταφέροντας την ευκαιρία ύπνου σε χρόνο κατά τον οποίο το 

εσωτερικό ρολόι και οι κοινωνικοί παράγοντες οδηγούν ένα άτοµο στο να παραµείνει 
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σε εγρήγορση. Ο βαθµός στον οποίο η εναλλαγή ωραρίου επηρεάζει τον ύπνο και τη 

λειτουργικότητα κατά την ηµέρα ποικίλει, καθώς δεν παρουσιάζουν όλα τα άτοµα 

που εργάζονται µε αυτόν τον τρόπο µια τέτοια δυσκολία. Υπάρχουν αρκετοί 

παράγοντες, τόσο ενδογενείς όσο και εξωγενείς, οι οποίοι επηρεάζουν την ικανότητα 

του να ανταπεξέλθει κανείς σε µεταβολές του εργασιακού ωραρίου, 

συµπεριλαµβανοµένης της ηλικίας, των οικιακών ευθυνών και υποχρεώσεων, των 

χρόνων του καθηµερινού δροµολογίου προς την εργασία, της ηµερήσιας προτίµησης 

(πρωινός - βραδινός τύπος) του τύπου εργασιακού προγράµµατος και της ύπαρξης 

άλλων διαταραχών του ύπνου (όπως η άπνοια του ύπνου ή η ναρκοληψία). Μια 

επαναλαµβανόµενη διακοπή των ρυθµών ύπνου - εγρήγορσης έχει ως συνέπεια την 

αϋπνία ή την υπερβολική υπνηλία. Αυτή µπορεί να εµφανίζεται παροδικά εντός του 

προγράµµατος εργασίας ή και στην καθηµερινότητα του ατόµου (Costa, 2003)  

Η σχέση µεταξύ διαταραχής του ύπνου και εναλλασσόµενου προγράµµατος 

εργασιακού ωραρίου θα αναµένεται ότι είναι εµφανής από το ιστορικό. Μια έως 

τέσσερις εβδοµάδες τήρησης ηµερολογίου ύπνου και/ή κινησιογραφίας σε 

συνδυασµό µε το ιστορικό της εργασίας µπορεί να είναι χρήσιµες για τον 

προσδιορισµό του βαθµού διάσπασης του κιρκάδιου ρυθµού και διατάραξης του 

ύπνου. Η ενσωµάτωση και ενός ηµερολογίου εργασίας µπορεί να είναι ιδιαίτερα 

χρήσιµη για τα άτοµα που εργάζονται σε ακανόνιστα προγράµµατα και θα βοηθήσει 

στον προσδιορισµό της σχέσης µεταξύ εργασίας και ύπνου, ενώ µπορεί να βοηθήσει 

και την ανάπτυξη ενός σχεδίου θεραπείας για τον ασθενή (Morgenthaler et al., 2007).  

 

4.2.6. Σύνδροµο αλλαγής χρονικής ζώνης (jet lag) 

Το φαινόµενο αυτό είναι µια φυσιολογική συνέπεια των εναλλαγών των 

ρυθµών του κιρκάδιου κύκλου. Τέτοιες εναλλαγές προκύπτουν στα µακρινά 

αεροπορικά ταξίδια όπου κατά τη διάρκεια τους, υπάρχει µετάβαση σε πάνω από µία 

ζώνες ώρας, σε σύντοµο χρονικό διάστηµα. Το φαινόµενο είναι αποτέλεσµα των 

αλλαγών του κύκλου φωτός – σκοτάδι ο οποίος ρυθµίζει τους κιρκάδιους ρυθµούς. 

Το βιολογικό ρολόι φυσιολογικά προσπαθεί να ρυθµιστεί στη νέα τοπική ώρα 

προκαλώντας προβλήµατα αποσυντονισµού από την προηγούµενη ρυθµική 24ωρη 

εναλλαγή. Όταν κάποιος διασχίζει διαφορετικές ζώνες ώρας, το σώµα πρέπει να 

προσαρµοστεί στις νέες κοινωνικές και περιβαλλοντικές συνθήκες φωτισµού, 

σκοταδιού, γευµάτων και συχνά στις θερµοκρασιακές διαφορές. Η διάρκεια της 

επίδρασης εξαρτάται από τον αριθµό των ζωνών ώρας που διασχίζονται και από τον 
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προορισµό. ∆ηλαδή το πρόβληµα είναι µεγαλύτερο όταν υπάρχουν µεγάλες χρονικές 

αποκλίσεις και παρατηρείται εντονότερα σε ταξίδια από την ανατολή προς τη δύση. 

Αυτό συµβαίνει γιατί το σώµα προσαρµόζεται ευκολότερα σε µία µεγαλύτερη παρά 

σε µια µικρότερη ηµέρα (Burgess et al., 2003).  

Από τα πιο κοινά συµπτώµατα του συνδρόµου αλλαγής χρονικής ζώνης, είναι 

η αίσθηση έντονης κούρασης, ο αποπροσανατολισµός, η ναυτία, ο πονοκέφαλος, η 

αϋπνία, η αφυδάτωση, απώλεια όρεξης, η οξυθυµία και ο παραλογισµός. Συνήθως 

απαιτούνται αρκετές ηµέρες (µπορεί ως και 15) µέχρι το ανθρώπινο βιολογικό ρολόι 

να συγχρονιστεί πλήρως. Επίσης έχει παρατηρηθεί ότι άνθρωποι που ζουν σε µία 

ρουτίνα δείχνουν να είναι πιο επιρρεπή στο σύνδροµο. Γι’ αυτό το λόγο, τα παιδιά 

και τα µωρά, που µπορούν να κοιµηθούν σχεδόν οποιαδήποτε χρονική στιγµή της 

ηµέρας, σπάνια παρουσιάζουν συµπτώµατα του συνδρόµου αλλαγής χρονικής ζώνης. 

Η σοβαρότητα των συµπτωµάτων του συνδρόµου διηπειρωτικών πτήσεων και η 

ικανότητα προσαρµογής στη νέα ζώνη ώρας επηρεάζεται τυπικά από την κατεύθυνση 

του ταξιδιού (η προσαρµογή είναι βραδύτερη όταν το ταξίδι είναι προς τα 

ανατολικά), καθώς και τον αριθµό των ζωνών ώρας που διασχίστηκαν. ∆εν 

εµφανίζουν το σύνδροµο διηπειρωτικών πτήσεων στον ίδιο βαθµό όλοι οι ταξιδιώτες 

που θα διασχίσουν ζώνες ώρας κατά το ταξίδι τους. Οι διαφορές αυτές πιθανώς 

οφείλονται σε ατοµικές διαφορές σε παραµέτρους, οι οποίες είναι ακόµα σχετικά 

άγνωστες (Beaumont et al., 2004). 

Προκειµένου όµως να έχουµε οµαλή µετάβαση του ανθρώπινου οργανισµού 

από µία ζώνη χρόνου σε µια άλλη συνίσταται η διαφορά µεταξύ των περιοχών 

χρονικά να µην υπερβαίνει τις 4 ώρες. Αυτό διότι η παρατηρούµενη ιεραρχία που 

προαναφέρθηκε µέσα στο κιρκάδιο σύστηµα έχει σαν αποτέλεσµα µία χρονική 

καθυστέρηση προκειµένου όλα τα στοιχεία του συστήµατος να προσαρµοστούν στο 

νέο περιβάλλον. Η καθυστέρηση έγκειται εν µέρει στην ισχύ των συνδέσεων µεταξύ 

των διαφόρων µερών του SCN, του SCN και των περιφερικών ρολογιών καθώς και 

στους διαφορετικούς ρυθµούς των τελευταίων. Έτσι όταν ένα άτοµο βρεθεί στη νέα 

χρονική ζώνη ορισµένοι ρυθµοί του όπως του ύπνου – εγρήγορσης και της έκκρισης 

της αυξητικής ορµόνης προσαρµόζονται σχετικά γρήγορα στην νέα ώρα, ενώ άλλοι 

όπως η θερµοκρασία και η έκκριση κορτιζόλης καθυστερούν σηµαντικά (Leise & 

Siegelman, 2006). 
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4.2.7. ∆ιαταραχή κιρκάδιου ρυθµού σχετιζόµενη µε κύρια αϋπνία 

Η διαταραχή κιρκάδιου ρυθµού σχετιζόµενη µε την αϋπνία είναι η 

συνηθέστερη διαταραχή και ορίζεται ως η δυσκολία που παρατηρείται στην έναρξη, 

τη διάρκεια, την παγίωση και την ποιότητα του ύπνου, που εµφανίζεται παρά την 

επάρκεια χρόνου και ευκαιριών για ύπνο και οδηγεί σε λειτουργική έκπτωση κατά 

την ηµέρα (ευερεθιστότητα, δυσκολία συγκέντρωσης, κόπωση ή σωµατικά 

ενοχλήµατα όπως κεφαλαλγία ή γαστρεντερική δυσφορία). Η διαταραχή αυτή µπορεί 

να οριστεί επιπρόσθετα ως πρωτοπαθής (χωρίς συνύπαρξη άλλων συστηµατικών, 

ψυχιατρικών διαταραχών ή διαταραχών ύπνου) ή ως δευτεροπαθής (σχετιζόµενη µε 

συστηµατικές καταστάσεις όπως το χρόνιο άλγος, ψυχιατρικές καταστάσεις όπως η 

κατάθλιψη και το άγχος ή διαταραχές ύπνου, όπως η αποφρακτική άπνοια του ύπνου 

ή το σύνδροµο των ανήσυχων κάτω άκρων) (από εγχειρίδιο ICSD-2 International 

Classification of Sleep Disorders).  

Η διαταραχή αυτή, µπορεί να χαρακτηριστεί από τη διάρκειά της ως οξεία (ή 

παροδική) και χρόνια (που εµφανίζεται τουλάχιστον 3 φορές την εβδοµάδα και 

διαρκεί για τουλάχιστον 1 µήνα). Ένα ποσοστό της τάξης του 30% του πληθυσµού θα 

αναφέρουν τουλάχιστον περιστασιακά επεισόδια διαταραχής, αλλά µόνο περίπου το 

10% του πληθυσµού πληροί τα ειδικά κριτήρια για τη διάγνωση της διαταραχής της 

σχετιζόµενης µε αϋπνία. Ωστόσο, στην κλινική πράξη ο αριθµός αυτός είναι 

υψηλότερος, προσεγγίζοντας περίπου το 50%, γεγονός που δεν αποτελεί έκπληξη 

δεδοµένου ότι το 75% της αϋπνίας παρουσιάζεται µε τη µορφή κατάστασης 

συνοσηρότητας µε άλλες διαταραχές. Τα επεισόδια αϋπνίας µπορεί να είναι 

προσωρινά, βραχυπρόθεσµα (2-3 εβδοµάδες) ή χρόνια. Η αϋπνία είναι η συχνότερη 

από τις διαταραχές ύπνου η οποία συµβαίνει περιστασιακά στο 35% του πληθυσµού 

και χρόνια στο 15% των ενηλίκων. Οι γυναίκες παρουσιάζουν πιο συχνά διαταραχή 

αϋπνίας από τους άνδρες και η συχνότητα αυξάνεται µε την ηλικία. Ξεκινάει συνήθως 

στην ενηλικίωση ή στη µέση ηλικία, αν και παρουσιάζεται ήδη από την παιδική 

ηλικία (Ozminkowski et al., 2007).  

Τα αποτελέσµατα αυτής της διαταραχής, µπορεί να σχετίζονται µε δυσκολίες 

αυτοσυγκέντρωσης, παραπτώµατα µνήµης έλλειψη ενέργειας. κούραση και 

συναισθηµατική αστάθεια, τα οποία µπορεί έχουν κακή επιρροή στην 

καθηµερινότητα του ατόµου. Ατυχήµατα σε χώρους εργασίας, τροχαία ατυχήµατα, 

προβλήµατα στις σχέσεις και στη επικοινωνία δυσκολίες στη µάθηση και 
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προβλήµατα υγείας σχετίζονται άµεσα µε τη λειτουργία του ύπνου. Υπολογίζεται ότι 

περίπου 100.000 τροχαία ατυχήµατα το χρόνο στις Ηνωµένες Πολιτείες οφείλονται 

σε έλλειψη ύπνου. Οι ρυθµοί του σύγχρονου τρόπου ζωής έχουν σαν αποτέλεσµα, 

ανεπαρκή ύπνο, ανώµαλα προγράµµατα στον κύκλο ύπνο-εγρήγορση, δηλαδή κακή 

ποιότητα ύπνου, χρήση αλκοόλ και φαρµάκων και συνεπώς συµβάλουν σηµαντικά 

στο να ενταθούν τα προβλήµατα αυτά (Ohayon, 2008). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 73

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. ΕΠΑΚΟΛΟΥΘΑ ΤΩΝ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΚΙΡΚΑ∆ΙΑΝΟΥ 

ΡΥΘΜΟΥ.  

 

5.1. Επίδραση διαταραχών του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου - εγρήγορσης στην 

απόδοση των γνωστικών λειτουργιών  

Οι επιδράσεις των διαταραχών κιρκάδιου ρυθµού ύπνου - εγρήγορσης στην 

αστάθεια της κατάστασης εγρήγορσης σηµαίνει ότι σε οποιαδήποτε χρονική στιγµή, 

η γνωστική ικανότητα ενός ατόµου που έχει στερηθεί τον ύπνο του είναι απρόβλεπτη. 

Η αστάθεια της κατάστασης της εγρήγορσης υποδηλώνει ότι υπάρχουν πολλαπλοί 

και παράλληλοι µηχανισµοί µέσω των οποίων µπορεί να αλληλεπιδρούν η εγρήγορση 

και οι καταστάσεις ύπνου. Η θεωρία αυτή είναι συµβατή µε αναφορές ανακάλυψης 

όλο και περισσότερων ουσιών που θεωρείται ότι µπορεί να συµµετέχουν στην 

ταυτόχρονη εµφάνιση ύπνου και εγρήγορσης (Mignot et al., 2002).  

Η διαταραχή των κιρκάδιων ρυθµών στο άτοµο επάγει ένα ευρύ φάσµα 

επιδράσεων στις γνωστικές λειτουργίες, αν και οι δραστηριότητες που κινητοποιούν 

γνωστικές λειτουργίες ποικίλουν σηµαντικά ως προς την ευαισθησία τους στην 

διακύµανση των ωρών ύπνου. Σε γενικές γραµµές, ανεξαρτήτως της δραστηριότητας, 

η απόδοση των γνωστικών λειτουργιών προοδευτικά επιδεινώνεται όσο παρατείνεται 

η διάρκεια της δραστηριότητας. Αυτό είναι το κλασσικό «φαινόµενο κόπωσης» το 

οποίο επιδεινώνεται από την απώλεια ύπνου. Ωστόσο, η απόδοση σε ακόµη και πολύ 

σύντοµης διάρκειας γνωστικές δραστηριότητες που µετρούν το ρυθµό παραγωγής 

«γνωστικού έργου» (speed of cognitive throughput), καθώς και η απόδοση της 

µνήµης εργασίας και άλλων πλευρών της προσοχής έχουν διαπιστωθεί ότι είναι 

ευαίσθητες στην αλλαγή των χρόνων του ύπνου. Σε µια µελέτη των Harrison & Horne 

(2000) που χρησιµοποιούσε αποκλίνουσες πολύπλοκες δραστηριότητες, όπως η 

οπτική προσωρινή µνήµη (visual temporal memory), η κρίση της εµπιστοσύνης 

(confidence judgment), η παραγωγή ρηµάτων µετά από παρουσίαση ουσιαστικού και 

η καταστολή της απάντησης, έγιναν αξιολογήσεις σε φυσιολογικούς συµµετέχοντες 

από διαφορετικές ηλικιακές οµάδες. Η απόδοση σε αυτές τις περιοχές γνωστικών 

λειτουργιών ήταν µικρότερη στους µεγαλύτερης ηλικίας συµµετέχοντες, αλλά όταν 

αξιολογήθηκαν νεότερης ηλικίας συµµετέχοντες µετά από στέρηση ύπνου διάρκειας 

36 ωρών, η απόδοσή τους µειώθηκε σε επίπεδα παρόµοια µε αυτά των πιο 

ηλικιωµένων. Οι ερευνητές προτείνουν ότι οι µειώσεις στην απόδοση των γνωστικών 
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λειτουργιών λόγω ηλικίας µπορεί να είναι παρόµοιες µε τις επιδράσεις της στέρησης 

ύπνου.   

Μια ακόµα µελέτη, µε µεγαλύτερο αριθµό συµµετεχόντων, οδηγήθηκε στο 

αποτέλεσµα ότι ο µεταβολισµός στον θάλαµο, στα βασικά γάγγλια και στον 

µετωπιαίο λοβό µειώνεται µετά από 24 ώρες στέρησης ύπνου και επιπρόσθετα 

ανέφερε ότι µια νύχτα αποκατάστασης του ύπνου ανέστρεψε µόνο σε µερικό βαθµό 

τις µειώσεις µεταβολισµού σε αυτές τις περιοχές (Wu et. al., 2006).  

Στοιχεία από ορισµένες µελέτες µε fMRI έχουν σε µεγάλο βαθµό δείξει και 

παλαιότερα τις επιδράσεις της στέρησης ύπνου µε µειωµένη νευρωνική 

δραστηριότητα. Χρησιµοποιώντας µια δραστηριότητα διαδοχικών αφαιρέσεων, ο 

Drummond και οι συνεργάτες του (1999) διαπίστωσαν µειωµένη ενεργοποίηση εντός 

του προµετωπιαίου φλοιού, του βρεγµατικού λοβού και του προµετωπιαίου 

προκινητικού φλοιού µετά από στέρηση ύπνου. Ο Choo µε τους συνεργάτες του 

(2005) διαπίστωσαν µειωµένη ενεργοποίηση στον βρεγµατικό λοβό και στον 

αριστερό θάλαµο µετά από 24 και 35 ώρες στέρησης ύπνου κατά την διάρκεια 

επιτέλεσης δραστηριοτήτων λεκτικής µνήµης εργασίας. Παροµοίως, ακόµα µια 

έρευνα έχει επίσης διαπιστώσει µειωµένη ενεργοποίηση εντός του προµετωπιαίου 

φλοιού και εντός βρεγµατικών περιοχών κατά την διάρκεια επιτέλεσης 

δραστηριοτήτων λεκτικής µνήµης εργασίας (Mu et al., 2005).  

Ο Chee και οι συνεργάτες του (2004), διαπίστωσαν επίσης µειωµένη 

ενεργοποίηση στις µετωποβραγµατικές περιοχές κατά το χρόνο διάπραξης των 

σφαλµάτων, επιπρόσθετα µε τη µειωµένη µέση ενεργοποίηση στις περιοχές αυτές 

µετά από στέρηση ύπνου.  

Μια ακόµα πρόσφατη µελέτη µε fMRI, χρησιµοποίησε παραµετρικά 

ρυθµιζόµενο αντιληπτικό ή µνηµονικό φορτίο στα πλαίσια δύο οπτικών 

δραστηριοτήτων και διαπίστωσε ότι και οι δύο αυτές δραστηριότητες, παρουσίαζαν 

µια µείωση της συµπεριφορικής απόδοσης και µείωση στην ενεργοποίηση της 

βρεγµατικής και της µη ραβδωτής περιοχής µετά από απώλεια ύπνου. Σηµαντικό 

είναι ότι η στέρηση ύπνου µείωσε την γραµµική σχέση µεταξύ µνηµονικού φορτίου 

και βρεγµατικής ενεργοποίησης κατά την εγρήγορση σε ηρεµία (Chuah, 2008). Η 

πλήρης στέρηση ύπνου, προκάλεσε επίσης σηµαντικό έλλειµµα της δραστηριότητας 

του ιππόκαµπου κατά τη διάρκεια κωδικοποίησης της µνήµης επεισοδίων, οδηγώντας 

σε µικρότερη διατήρηση ως επακόλουθο. Τέτοιου είδους ευρήµατα υποδηλώνουν ότι 

η έλλειψη ύπνου επηρεάζει την νευρωνική και συµπεριφορική ικανότητα για την 
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µετατροπή νέων εµπειριών σε αναµνήσεις, κάτι που είναι ουσιώδες και για τη 

µάθηση.  

Αν και η πλήρης στέρηση ύπνου αποτελεί χρήσιµο πειραµατικό υπόδειγµα για 

τη µελέτη των νευρογνωστικών επιδράσεων της στέρησης ύπνου, στην 

πραγµατικότητα είναι πολύ λιγότερο αντιπροσωπευτική µορφή της απώλειας ύπνου 

στην καθηµερινότητα των περισσοτέρων ατόµων, σε σχέση µε τον χρόνιο µερικό 

περιορισµό του ύπνου. Ο χρόνιος περιορισµός του ύπνου είναι συχνός στις σύγχρονες 

κοινωνίες, λόγω µιας ευρείας ποικιλίας παραγόντων, συµπεριλαµβανοµένων 

παθολογικών καταστάσεων, διαταραχών ύπνου, εργασιακών απαιτήσεων και 

κοινωνικών ή οικιακών υποχρεώσεων. 

Σε µια πειραµατική µελέτη του Van Dongen και των συνεργατών του (2003), 

µε βάση µια δοκιµασία ερεθίσµατος - απόκρισης, η επίδραση 14 ηµερών περιορισµού 

του ύπνου σε κάτω από 4, 6 ή 8 ώρες παραµονής στο κρεβάτι, συγκρίθηκαν µε τις 

επιδράσεις ολικής στέρησης ύπνου µετά από 1, 2 και 3 νύχτες χωρίς ύπνο. Οι 

δραστηριότητες που κινητοποιούν τις γνωστικές λειτουργίες, που πραγµατοποιούνταν 

κάθε 2 ώρες από τις 7:30 π.µ. έως τις 11:30 µ.µ. καθηµερινά, περιλάµβαναν την 

δοκιµασία ψυχοκινητικής προσοχής, µια δραστηριότητα µνήµης εργασίας και 

δραστηριότητες του ρυθµού αντίληψης γεγονότων. Η υποκειµενική υπνηλία 

αξιολογήθηκε επίσης ενώ λαµβάνονταν συνεχώς ηλεκτροεγκεφαλογραφικές 

καταγραφές οι οποίες υποβάλλονταν σε εκθετικές αναλύσεις φάσµατος (power 

spectral analyses). Τρεις ηµέρες ολικής στέρησης ύπνου οδήγησαν σε µεγαλύτερα 

ελλείµµατα, σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό, σε σχέση µε οποιαδήποτε από τις τρεις 

καταστάσεις χρόνιου περιορισµού του ύπνου. Αντίθετα, δεν εµφανίστηκαν γνωστικά 

ελλείµµατα µετά από 8 ώρες παραµονής για ύπνο στο κρεβάτι ανά νύχτα. Μετά από 2 

εβδοµάδες περιορισµού του ύπνου στις 4 ώρες ανά νύχτα, τα ελλείµµατα στην 

προσοχή, στη µνήµη εργασίας και στο ρυθµό γνωστικής παραγωγής ήταν ισοδύναµα 

µε αυτά που παρατηρούνται µετά από 2 νύχτες ολικής στέρησης ύπνου. Παροµοίως, 

οι 2 εβδοµάδες περιορισµού του χρόνου στο κρεβάτι στις 6 ώρες ανά νύχτα οδήγησαν 

σε γνωστικά ελλείµµατα ισοδύναµα µε αυτά που διαπιστώνονται µετά από µια νύχτα 

ολικής στέρησης ύπνου. Τα αθροιστικά γνωστικά ελλείµµατα αυξήθηκαν µε σχεδόν 

γραµµικό τρόπο κατά τις ηµέρες 4 ή 6 ωρών χρόνου ανά νύχτα. 
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5.2. Ψυχολογικές επιπτώσεις των διαταραχών του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου - 

εγρήγορσης. 

Οι έρευνες παρέχουν κλινικά και πειραµατικά δεδοµένα που συνηγορούν υπέρ 

της άποψης ότι η διαταραχή του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου – εγρήγορσης µπορεί να 

έχει σοβαρές ψυχολογικές επιπτώσεις.  

Πειραµατικές µελέτες καθολικής στέρησης ύπνου καταδεικνύουν µια 

προοδευτική επιδείνωση της γνωσιακής λειτουργίας, της διάθεσης και της 

συµπεριφοράς, που σχετίζονται µε τη διάρκεια της στέρησης του ύπνου. Ωστόσο 

παρατηρούνται διαφορές µεταξύ ατόµων αλλά και στο ίδιο το άτοµο, οι οποίες 

αφορούν σε παράγοντες όπως η κινητοποίηση, η προσωπικότητα και οι συνήθεις 

συνθήκες ύπνου. Σηµασία επίσης έχουν τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά της υπνικής 

λειτουργίας, ο συγχρονισµός της λειτουργίας σε σχέση µε τον κιρκάδιο ρυθµό ύπνου 

– εγρήγορσης, καθώς και φυσικοί περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως ο θόρυβος και 

άλλα διασπαστικά ερεθίσµατα. ∆ιαφοροποιήσεις για παρόµοιους λόγους αναφέρονται 

επίσης σε πειράµατα µερικής στέρησης ύπνου, το οποία βρίσκονται πιο κοντά σε 

διαταραχές του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου – εγρήγορσης της καθηµερινής ζωής που 

προκαλούνται από κοινωνικές δραστηριότητες, απαιτήσεις της δουλειάς και άλλες 

δραστηριότητες του σύγχρονου τρόπου ζωής.  

Μια πρόσφατη ανάλυση ερευνητικών ευρηµάτων σε ενήλικες (Gelder et al., 

2008b, σελ. 1364), κατέδειξε ότι το µέσο επίπεδο λειτουργικότητας των ατόµων µε 

στέρηση ύπνου, αντιστοιχούσε µόλις στην ενενηκοστή ποσοστιαία θέση των ατόµων 

χωρίς στέρηση ύπνου. Οι πιο συνηθισµένες υποκειµενικές επιπτώσεις της διαταραχής 

του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου – εγρήγορσης είναι οι µεταβολές της διάθεσης, 

ιδιαίτερα η ευερεθιστότητα, καθώς και τα συµπτώµατα κόπωσης και η αδυναµία 

συγκέντρωσης. Ακόµα πιο σοβαρές είναι οι επιπτώσεις µετά από παρατεταµένη και 

σοβαρή διαταραχή του ύπνου, όπως αποπροσανατολισµός, ψευδαισθήσεις, 

παραισθήσεις, ιδέες δίωξης και ακατάλληλη συµπεριφορά σε συνδυασµό µε 

διαταραχές της συνείδησης (αυτοµατική συµπεριφορά) που οφείλεται σε συχνούς 

µικρο-ύπνους. Ψυχοµετρικές µελέτες έχουν δείξει ότι η διαταραχή του ύπνου, µπορεί 

να προκαλέσει ευρείας κλίµακας γνωσιακές διαταραχές, οι οποίες σχετίζονται µε τη 

διάρκεια της διαταραχής, καθώς και µε προδιαθεσιακούς ατοµικούς παράγοντες. Η 

παρατεταµένη προσοχή (επαγρύπνηση) είναι ιδιαίτερος προδιαθεσιακός παράγοντας, 

όπως ενδεχοµένως είναι και η αποκλίνουσα ευφυΐα και η δηµιουργικότητα. Επιπλέον 

η διάθεση επηρεάζονταν περισσότερο από τη στέρηση ύπνου σε σύγκριση µε τις 
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γνωσιακές επιδόσεις και πολύ περισσότερο σε σύγκριση µε την ψυχοκινητική 

λειτουργία, η οποία ωστόσο, ήταν σηµαντικά µικρότερη απ’ ότι στις οµάδες χωρίς 

στέρηση ύπνου.   

Οι αναφορές ότι παράµετροι της ψυχολογικής λειτουργίας µπορούν να 

επηρεαστούν από τη δυσλειτουργία του ύπνου, υποστηρίζουν την υπόθεση ότι 

κάποιοι ψυχιατρικοί ασθενείς µε διαταραχές του κιρκάδιου ρυθµού του ύπνου, 

µπορούν να εµφανίσουν επιπλέον προβλήµατα που οφείλονται στη διαταραχή του 

ύπνου αυτή καθεαυτή. Στις περιπτώσεις αυτές η δυσλειτουργία του ύπνου απαιτεί 

άµεση αναγνώριση και θεραπεία. Ποικίλα ψυχωσικά και άλλα παθολογικά ψυχικά 

φαινόµενα προκύπτουν από την παρατεταµένη και σοβαρή διαταραχή του ύπνου, τα 

οποία όµως σύντοµα αναστρέφονται όταν αποκατασταθεί ο φυσιολογικός ύπνος 

(Gelder et al., 2008b, σελ. 1365). Ειδικότερα: 

• Ασθενείς σε περιβάλλον ευρέως ηλιακού φάσµατος, µε προηγούµενο ιστορικό 

αϋπνίας έχει αναφερθεί ότι βρίσκονται σε σηµαντικά αυξηµένο κίνδυνο 

κατάθλιψης. Αυτό µπορεί να ερµηνευτεί µε διαφόρους τρόπους, όπως για 

παράδειγµα ότι η διαταραχή ύπνου και η κατάθλιψη έχουν κοινή 

αιτιοπαθογένεια ή ότι τα προβλήµατα ύπνου συνιστούν πρώιµο σύµπτωµα 

κατάθλιψης.  

• Υπάρχει η υπόθεση ότι η στέρηση ύπνου στα όψιµα στάδια της κύησης, κατά 

τον τοκετό και τη γέννηση παιδιού µπορεί να πυροδοτήσουν επιλόχεια 

κατάθλιψη. 

• Μη οµαλοί κιρκάδιοι ρυθµοί ύπνου – εγρήγορσης έχουν ενοχοποιηθεί για 

διαφόρων τύπων καταθλιπτικές διαταραχές, συµπεριλαµβανοµένης της 

εποχιακής συναισθηµατικής διαταραχής. Η φωτοθεραπεία έχει εφαρµοστεί για 

την αντιµετώπιση της διαταραχής και την ανακούφιση της κατάθλιψης. 

• Η διαταραχή των µηχανισµών του ύπνου REM έχει θεωρηθεί ως βασική αιτία 

στην εκδήλωση συµπτωµάτων του µετατραυµατικού στρες.  

• Ορισµένες µορφές διαταραχής ελλειµµατικής προσοχής – υπερκινητικού 

συνδρόµου στα παιδιά έχουν αποδοθεί σε επιµένουσα διαταραχή ύπνου.  

• Σε ένα ποσοστό ασθενών µε σχιζοφρένεια, η ναρκοληψία έχει αναφερθεί ως η 

αιτία των ψυχωσικών τους συµπτωµάτων. 

Η ποιότητα ζωής στα άτοµα που παραπονιούνται για αϋπνία έχει αξιολογηθεί 

ως προς το σωµατικό, κοινωνικό και συναισθηµατικό τοµέα, κυρίως µέσω των 
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ερωτηµατολογίων υγείας  36 ζητηµάτων  γνωστών ως SF-36 (Leger et al., 2001). Τα 

ερωτηµατολόγια αυτά έχουν δείξει ότι τα άτοµα µε αϋπνία, σε σχέση µε τα άτοµα 

χωρίς αϋπνία, έχουν µικρότερη βαθµολογία στο σύνολο των 8 τοµέων σωµατικής και 

ψυχικής ποιότητας ζωής (σωµατική λειτουργία, περιορισµοί των ρόλων που 

αναλαµβάνονται λόγω της σωµατικής υγείας, σωµατικό άλγος, γενικές αντιλήψεις 

περί υγείας, ζωτικότητα, κοινωνική λειτουργικότητα, περιορισµοί των ρόλων που 

αναλαµβάνονται λόγω συναισθηµατικών προβληµάτων και ψυχική υγεία). 

Επιπρόσθετα, σε µια έρευνα οι Katz και McHorney (2002), έδειξαν ότι η 

σοβαρή αϋπνία συσχετίζεται ανεξάρτητα µε χειρότερη σχετιζόµενη µε την υγεία 

ποιότητα ζωής, σε βαθµό παρόµοιο µε αυτόν σε άλλες χρόνιες καταστάσεις, όπως η 

αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η χρόνια αποφρακτική 

πνευµονοπάθεια, το έµφραγµα µυοκαρδίου και η κατάθλιψη.  

 
5.3. Επίδραση των διαταραχών του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου – εγρήγορσης στην 

καθηµερινότητα. 

 

Υπάρχουν πληθώρα πειραµατικών δεδοµένων, διαφόρων επαγγελµατικών 

οµάδων, όπως προσωπικού νοσοκοµείων, οδηγούς, ή άλλων ατόµων που δουλεύουν 

σε βάρδιες, τα αποτελέσµατα των οποίων συµφωνούν ότι η µειωµένη απόδοση ή τα 

ατυχήµατα που παρατηρούνται στους πληθυσµούς αυτούς, σχετίζονται µε τις 

διαταραχές του ρυθµού του ύπνου. Η ολοένα και περισσότερο εφαρµοσµένη 

πρακτική της βάρδιας, έρχεται σε αντίθεση µε το θεµελιώδη βιορυθµό του ύπνου 

κατά τη νύχτα και της εγρήγορσης κατά τη διάρκεια της ηµέρας, ενώ συχνά 

συνοδεύεται από µείωση του συνολικού χρόνου ύπνου, καθώς και από ύπνο κακής 

ποιότητας. ∆εν προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι η εργασία σε βάρδιες συχνά οδηγεί 

σε απώλεια ευεξίας, σωµατικά ενοχλήµατα, και µείωση τόσο της παραγωγικότητας 

όσο και της ασφάλειας. Παρόµοια, η κατανοµή τροχαίων ατυχηµάτων και διαφόρων 

επαγγελµατικών ατυχηµάτων στη διάρκεια του 24ωρου αντιστοιχεί σε εκείνη της 

αυξηµένης επιθυµίας για ύπνο που εκτιµώνται αντικειµενικά. Επίσης και 

βιοµηχανικές καταστροφές έχουν αποδοθεί σε µείωση των ορών ύπνου και σε 

µειωµένη απόδοση του υπεύθυνου προσωπικού (Gelder et al., 2008b, σελ. 1364).  

Η αϋπνία ταξινοµείται ως ένας από τους σηµαντικότερους προγνωστικούς 

παράγοντες απουσιών, µε τις περισσότερες µελέτες να δείχνουν ότι οι εργαζόµενοι µε 

αϋπνία πραγµατοποιούν διπλάσιες ή και περισσότερες απουσίες από την εργασία τους 
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σε σχέση µε αυτούς χωρίς αϋπνία. Ακόµη όµως και όταν είναι παρόντες στην 

εργασία, τα πράγµατα είναι εξίσου προβληµατικά: η παραγωγικότητα επηρεάζεται 

και πραγµατοποιούνται περισσότερα σοβαρά σφάλµατα από τα άτοµα που υποφέρουν 

από αϋπνία, σε σχέση µε τους συναδέλφους τους χωρίς αϋπνία. Οι εργαζόµενοι µε 

αϋπνία αναφέρουν επίσης µεγαλύτερη έλλειψη ικανοποίησης από την εργασία τους 

και µικρότερη αυτοεκτίµηση και θεωρούν ότι δεν τους προσφέρονται στον ίδιο βαθµό 

οι ευκαιρίες επαγγελµατικής ανέλιξης όπως στους συναδέλφους τους. Σε µια µελέτη 

του Leger και των συνεργατών του (2002) στην οποία οι εργαζόµενοι ερωτήθηκαν 

σχετικά µε τα τροχαία ατυχήµατά τους κατά τη διάρκεια της οδήγησης προς την 

εργασία τους στο διάστηµα των τελευταίων 12 µηνών, περισσότεροι εργαζόµενοι µε 

αϋπνία, σε σχέση µε αυτούς χωρίς αϋπνία, ανέφεραν έστω και ένα τροχαίο ατύχηµα, 

ενώ πολύ περισσότεροι εργαζόµενοι µε αϋπνία ανέφεραν 3 ή περισσότερα 

ατυχήµατα. Σε σύγκριση µε τους συναδέλφους τους χωρίς αϋπνία, στους 

εργαζόµενους µε αϋπνία τα ατυχήµατα ήταν πιο σοβαρά, περισσότερο πιθανό να 

προέρχονται από δικό τους λάθος και συχνότερα, σε διπλάσιο βαθµό, οδηγούσαν σε 

απουσία από την εργασία. Στην ίδια αυτή µελέτη, τα εργατικά ατυχήµατα 

διαπιστώθηκαν να είναι πολύ πιο συχνά στους εργαζόµενους µε αϋπνία (8%, έναντι 

1% για τα άτοµα χωρίς κάποια διαταραχή στο χρόνο ύπνου). 

∆εν προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι η κόπωση και η υπνηλία συνεισφέρουν 

σε πολλά και συχνά θανατηφόρα τροχαία ατυχήµατα. Αν και η κόπωση ίσως δεν 

µπορεί να αποδοθεί σε όλο της το βαθµό στην αϋπνία (στην πραγµατικότητα, 

µεγάλος βαθµός αυτής οφείλεται στη στέρηση ή στην εργασία µε εναλλαγή ωραρίου). 

Πρόσφατη µελέτη του Sagberg (2006) που αξιολόγησε τους κινδύνους τροχαίων 

ατυχηµάτων σε σχέση µε µια ποικιλία διαγνωσµένων συστηµατικών διαταραχών, 

εξετάστηκαν 4448 οδηγοί που είχαν εµπλακεί σε ατυχήµατα. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι όχι µόνο η αϋπνία σχετίζεται µε τροχαία ατυχήµατα αλλά ότι οι οδηγοί µε 

αϋπνία έχουν 3 φορές µεγαλύτερες πιθανότητες να υποστούν ατύχηµα σε σύγκριση 

µε τους οδηγούς χωρίς αϋπνία. Στις Η.Π.Α. ψηφίστηκε το 2002 ένας νόµος για την 

ποινικοποίηση της οδήγησης σε κατάσταση υπνηλίας που αναφέρεται και ως «ο 

Νόµος της Maggie», καθώς ονοµάστηκε έτσι εξ αιτίας µιας νέας γυναίκας που βρήκε 

το θάνατο σε τροχαίο ατύχηµα, το οποίο προξενήθηκε από οδηγό που κοιµήθηκε 

επάνω στο τιµόνι του. 

Οι διαταραχές του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου  - εγρήγορσης µπορούν να έχουν 

σηµαντικές και σοβαρές συνέπειες στην καθηµερινότητα και των ηλικιωµένων. Τα 
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προβλήµατα στους ηλικιωµένους συνδέονται µε αυξηµένο κίνδυνο πτώσεων ακόµα 

και µετά τον έλεγχο του ύπνου µε τη χρήση φαρµάκων, τη δυσκολία στο περπάτηµα, 

τις δυσκολίες όρασης και την κατάθλιψη. Οι πτώσεις και τα κατάγµατα ίσως είναι 

ιδιαίτερα πιθανό να συµβούν και κατά την περίοδο που κανονικά θα έπρεπε να 

βρίσκονται σε ύπνο, δηλαδή όταν τα ηλικιωµένα άτοµα πηγαίνουν στην τουαλέτα ή 

περιφέρονται στο σπίτι το βράδυ. Τα κατασταλτικά φάρµακα όπως τα υπνωτικά ή 

φάρµακα µε υποτασικές επιδράσεις, µπορεί να αυξάνουν τον κίνδυνο των πτώσεων. 

Οι ηλικιωµένοι ασθενείς που είναι πιθανό να πέσουν είναι επίσης πιθανότερο να 

έχουν µικρότερους χρόνους αντίδρασης και λιγότερη ισορροπία (Stone et al., 2006). 

 

5.4. Προοπτικές 

Τις τελευταίες δεκαετίες, η χρονοβιολογία, η επιστήµη που µελετά τους 

ρυθµούς που ελέγχουν κάθε βιολογική λειτουργία µας, έχει σηµειώσει θεαµατική 

πρόοδο. Η ποιότητα ζωής των ατόµων µε διαταραχές στον κιρκάδιο ρυθµό ύπνου – 

εγρήγορσης έχει αξιολογηθεί µέσω µιας ποικιλίας τρόπων και µέσων, εδώ και 

δεκαετίες. Παραδείγµατα της έκπτωσης των λειτουργιών του ατόµου κατά την ηµέρα, 

περιλαµβάνουν την κόπωση, την εξάντληση ή την κακουχία, τις δυσκολίες στην 

προσοχή, τη συγκέντρωση ή τη µνήµη, τη δυσλειτουργία στις κοινωνικές ή 

εργασιακές δραστηριότητες, την κακή σχολική επίδοση, τις διαταραχές της διάθεσης 

ή την ευερεθιστότητα, την υπνηλία κατά την ηµέρα ή την υπέρµετρη διέγερση, τη 

µείωση των κινήτρων ή της ενέργειας για ανάληψη πρωτοβουλιών, την προδιάθεση 

για λάθη ή ατυχήµατα στην εργασία ή κατά την οδήγηση, την κεφαλαλγία, 

γαστρεντερικά ή άλλα σωµατικά συµπτώµατα ως απάντηση στον κακό ύπνο και 

ανησυχίες ή φοβίες σχετικά µε τον ύπνο.  

Ο οργανισµός µας βρίσκεται σε εγρήγορση όταν υπάρχει φως, ωστόσο 

κάποιες φορές ξεχνάµε τη σχέση µας µε το χρόνο. Για παράδειγµα, έχουµε συνηθίσει 

να παίρνουµε φάρµακα σε δοσολογίες, συγκεκριµένες ώρες την ηµέρα. Αυτό 

συµβαίνει επειδή έχει παρατηρηθεί πως η λήψη φαρµάκων ή τοξικών ουσιών, 

ανάλογα µε τις οδηγίες χορήγησής τους, επιδρά µε διαφορετικό τρόπο σε κάθε 

οργανισµό. Ήδη πριν από 30 χρόνια µια επιστηµονική έρευνα αποδείκνυε πως η 

χορήγηση κορτικοειδών για την καταπολέµηση του άσθµατος τη νύχτα έχει 

αποτελεσµατικότερη επίδραση στον οργανισµό των ασθενών. Σήµερα είναι γνωστό 

πως κάποιοι ασθενείς που υποφέρουν από υπόταση πρέπει να παίρνουν τα φάρµακά 
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τους τη νύχτα, προκειµένου να αποφύγουν την ανακοπή ή κάποιο εγκεφαλικό 

επεισόδιο τις πρωινές ώρες (Buysse, 2005).  

Η µελέτη των κιρκάδιων ρυθµών του οργανισµού του ανθρώπου βελτιώνει 

τοµείς της υγείας του, που οφείλονται σε άλλα οργανικά αίτια µέσω της σωστής 

χρονικά χορήγησης αντίστοιχων φαρµάκων. Οι ειδικοί, λαµβάνοντας υπόψη τα 

παραπάνω δεδοµένα, επιχειρούν να εξασφαλίσουν την καλύτερη δυνατή ανταπόκριση 

του οργανισµού στα φάρµακα, µέσω της λεγόµενης χρονοθεραπείας κατά την οποία, 

η δοσολογία ορίζεται µε βάση τα χαρακτηριστικά της αγωγής και των βιορυθµών του 

ασθενή, ώστε η λήψη φαρµάκων να γίνεται την καταλληλότερη χρονική στιγµή. Η 

εφαρµογή της χρονοθεραπείας γίνεται µε στόχο η θεραπευτική αγωγή να 

συγχρονιστεί µε τους φυσιολογικούς ρυθµούς παραγωγής ορµονών. Επίσης, 

λαµβάνονται υπόψη και άλλες παράµετροι, όπως η αρτηριακή πίεση και η 

θερµοκρασία του σώµατος στη διάρκεια του 24ώρου (Morgenthaler  et al., 2007). 

Τα τελευταία χρόνια, αρκετές µελέτες, κατά πλειοψηφία σε πειραµατόζωα, 

έχουν δείξει ότι µεταλλάξεις στα clock genes γονίδια µπορούν να οδηγήσουν σε 

διαταραχή ή απώλεια του κιρκάδιου ρυθµού και στην εµφάνιση σπανίων συνδρόµων 

πρώιµης ή καθυστερηµένης έναρξης ύπνου (advanced and delayed sleep phase 

syndromes, ASPS and DSPS). Μια µελέτη του Turek και των συνεργατών του 

(2005), έδειξε ότι ποντίκια µεταλλαγµένα στο γονίδιο clock γίνονται παχύσαρκα ως 

αποτέλεσµα της υπερφαγίας και στη συνέχεια, αυτό οδηγεί σε µεταβολικό σύνδροµο 

που χαρακτηρίζεται από, ηπατικές διαταραχές και αντίσταση στην ινσουλίνη. Μέχρι 

σήµερα, µόνο δύο µεταλλάξεις έχουν προσδιοριστεί στους ανθρώπους. Η πρώτη είναι 

στο κιρκάδιο γονίδιο Per3, η οποία συσχετίστηκε µε το σύνδροµο DSPS (Archer et 

al., 2003). Η δεύτερη µετάλλαξη που αναγνωρίστηκε, είναι στο κιρκάδιο γονίδιο 

Per2, η οποία συσχετίστηκε µε το σύνδροµο ASPS (Carpen et al., 2005). Και τα δύο 

σύνδροµα έχουν προσδιοριστεί σε µικρό αριθµό ανθρώπων, ωστόσο υπάρχουν µη 

διαγνωσµένοι ασθενείς µε διαταραχές του κιρκάδιου ρυθµού, οι οποίοι πρέπει να 

χαρακτηριστούν και να µελετηθούν.  

Η βελτίωση της διάρκειας και της ποιότητας του ύπνου αποτελεί έναν από 

τους λίγους τρόπους βελτίωσης της ψυχολογικής κατάστασης των ατόµων µε 

ψυχιατρικά και ψυχολογικά προβλήµατα καθώς και  των φροντιστών τους. Η 

βελτίωση της ποιότητας και της ποσότητας το ύπνου τόσο σε εργαζόµενους µε αυτά 

τα άτοµά όσο και σε συγγενείς τους, βελτιώνει την έκβαση της ασθένειας ακόµα και 

σε σοβαρές και επιµένουσες περιπτώσεις.  
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Όταν γίνεται διάγνωση διαταραγµένου ρυθµού ύπνου - εγρήγορσης σε ένα 

άτοµο, ο κλινικός πρέπει να εξετάζει αν συνυπάρχει κάποια πάθηση που πρέπει να 

αντιµετωπιστεί θεραπευτικά ταυτόχρονα µε τη διαταραχή του ύπνου. Κάθε 

θεραπευτικό πλάνο πρέπει να περιλαµβάνει συµπεριφορικές θεραπείες, στις οποίες 

περιλαµβάνεται η παρότρυνση του ατόµου να ακολουθήσει τη νυχθηµερήσια 

ακολουθία του ύπνου. Η καλύτερη µέθοδος αντιµετώπισης της διαταραχής του 

κιρκάδιου ρυθµού, είναι ο συνδυασµός φαρµακολογικής και συµπεριφορικής 

θεραπείας. Οι συµπεριφορικές θεραπείες χρησιµοποιούνται για να τροποποιήσουν τις 

δυσπροσαρµοστικές συνήθειες ύπνου, να µειώσουν την αυτόνοµη και νοητική 

εγρήγορση, να αλλάξουν τις δυσλειτουργικές πεποιθήσεις και στάσεις για τον ύπνο 

και να ενηµερώσουν τους ασθενείς σχετικά µε υγιεινότερες πρακτικές ύπνου. Τα 

προβλήµατα και οι διαταραχές του ύπνου συχνά διαιωνίζονται. Για παράδειγµα το 

άτοµο µπορεί να περνά υπερβολικό χρόνο στο κρεβάτι, να έχει ακανόνιστο 

πρόγραµµα ύπνου, να µην εκτίθεται αρκετά σε ζωηρό φως στη διάρκεια της ηµέρας, 

να κοιµάται σε περιβάλλον υπερβολικά φωτεινό, θορυβώδες, υπερβολικά ζεστό ή 

κρύο και να πίνει αλκοόλ ή ποτά µε καφεΐνη λίγο πριν τη βραδινή κατάκλιση. Για την 

αλλαγή της συµπεριφοράς, η αποτελεσµατικότερη µέθοδος είναι η γνωσιακή - 

συµπεριφορική θεραπεία, η οποία είναι συνδυασµός ελέγχου των ερεθισµάτων ή 

περιορισµού του ύπνου µε γνωσιακή αναδόµηση και χαλάρωση. Τα πλεονεκτήµατα 

των συµπεριφορικών θεραπειών είναι η διάρκεια και η έλλειψη εξάρτησης. Τα 

µειονεκτήµατα είναι ότι το κλινικό όφελος µπορεί να χρειαστεί µεγάλο χρονικό 

διάστηµα για να εµφανίσει τα αποτελέσµατα του (Gelder et al., 2008b, σελ. 1364). 
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ΕΠΙΛΟΓΟΣ 
 

Κάθε άτοµο διαθέτει το προσωπικό του εσωτερικό ρολόι, γι’ αυτό κάποιοι 

από εµάς θεωρούνται πρωινοί και άλλοι βραδινοί τύποι. Αν µάθουµε περισσότερα 

σχετικά µε το βιολογικό ρολόι µας, θα είµαστε σε θέση να αυξήσουµε τις επιδόσεις 

µας, την παραγωγικότητά µας και να µειώσουµε τα ποσοστά των τροχαίων ή 

βιοµηχανικών ατυχηµάτων. Στο µέλλον, θα είµαστε σε θέση να προστατεύσουµε πιο 

αποτελεσµατικά τον οργανισµό µας από διαταραχές που οφείλονται στην απορύθµιση 

των βιολογικών ρολογιών µας. Ακόµα και η συµπεριφορά µας µπορεί να βελτιωθεί, 

αν λάβουµε υπόψη µας τους βιολογικούς ρυθµούς µας. Ο χρόνος συµβάλλει 

αποφασιστικά στη διαµόρφωση της ανθρώπινης συµπεριφοράς. Αντιδράσεις που δεν 

δικαιολογούνται συχνά οφείλονται στην διαφορετική χρονική αντίδραση των 

βιολογικών ρολογιών µας.  

Η στέρηση ύπνου, είτε αποτελεί συνέπεια µιας κλινικής διαταραχής είτε του 

τρόπου ζωής και ανεξαρτήτως του εάν είναι οξεία ή χρόνια, προκαλεί σηµαντικούς 

κινδύνους, από την άποψη των γνωστικών λειτουργιών, κατά την απόδοση σε πολλές 

καθηµερινές δραστηριότητες, όπως η οδήγηση και ο χειρισµός µηχανηµάτων. Οι 

θεωρίες για το πώς η στέρηση ύπνου επηρεάζει τις γνωστικές ικανότητες 

αναπτύσσονται ταχέως, καθώς γίνονται καλύτερα κατανοητά τόσο το φάσµα των 

γνωστικών επιδράσεων λόγω της απώλειας ύπνου, όσο και η νευροβιολογία της 

ρύθµισης του κύκλου ύπνου - εγρήγορσης. Οι νεότερες τεχνικές λειτουργικής 

απεικόνισης δείχνουν ότι µια αστάθεια της κατάστασης εγρήγορσης µπορεί να 

κρύβεται κάτω από πολλές από τις γνωστικές επιδράσεις της απώλειας ύπνου.  

Αν και οι νευροφυσιολογικές διεργασίες του εγκεφάλου παρουσιάζουν 

παρόµοιες µεταβολές µεταξύ των ατόµων µετά από στέρηση ύπνου, η ατοµική 

απόδοση στις µετρήσεις γνωστικών λειτουργιών ποικίλει σηµαντικά ως απάντηση 

στην στέρηση ύπνου, υποδηλώνοντας την ύπαρξη µιας εγγενούς τάσης, πιθανότητα 

γενετικής, που διαφοροποιεί την ευπάθεια ή τις αντιρροπιστικές µεταβολές των 

νευρολογικών συστηµάτων που έχουν να κάνουν µε τις γνωστικές λειτουργίες. 

Νεότερες έρευνες έχουν ξεκινήσει να διερευνούν αυτές τις πιθανές γενετικές 

επιρροές.  

Η διαταραχή της αναπνοής κατά τον ύπνο και οι διαταραχές της 

κινητικότητας κατά την νύχτα παρουσιάζουν παρόµοια νευρογνωστικά ελλείµµατα 

κατά την εγρήγορση µε αυτά που διαπιστώνονται σε πρωτόκολλα πειραµατικού 
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κατακερµατισµού του ύπνου. Χρειάζονται περαιτέρω µελέτες των ελλειµµάτων των 

γνωστικών λειτουργιών στις διαταραχές του ανθρώπου και σε υγιείς ενήλικες που 

υποβάλλονται σε αθροιστικό περιορισµό του ύπνου. Τα αποτελέσµατα τέτοιων 

µελετών θα έχουν σηµαντικές συνέπειες για την υγεία µεγάλων τµηµάτων του 

πληθυσµού. 

Η χρόνια διαταραχή του κιρκάδιου ρυθµού ύπνου - εγρήγορσης έχει 

επιπτώσεις όχι µόνο στον ύπνο, αλλά σε πολύ περισσότερες πλευρές της ζωής. 

Ανάλογα µε το βαθµό της διαταραχής κατά την ηµέρα, το άτοµο µε αϋπνία µπορεί να 

πάσχει από σηµαντική µείωση της ποιότητας ζωής του. Η διαταραχή του ρυθµού 

αυτού επηρεάζει επίσης την εργασιακή απόδοση και µπορεί να συµµετέχει ως 

παράγων τροχαίων ή εργατικών ατυχηµάτων. Η κατάσταση αυτή επίσης µπορεί να 

προάγει την µεταβολή των συνηθισµένων χρόνων ύπνου, ή να επιδεινώνει µια 

προϋπάρχουσα κατάσταση διαταραχής και αυτή µε τη σειρά της να κάνει την 

κατάσταση χειρότερη δηµιουργώντας ένα φαύλο κύκλο. Η αϋπνία µπορεί να αυξήσει 

τον κίνδυνο για την ανάπτυξη συστηµατικών και ψυχιατρικών διαταραχών και 

ορισµένες µελέτες έχουν δείξει ακόµη και την ύπαρξη µιας σχέσης µεταξύ 

θνησιµότητας και αϋπνίας (Mallon et al., 2002). Επίσης τα άµεσα (επισκέψεις σε 

γιατρό, φάρµακα) και έµµεσα (απουσίες από την εργασία, απώλεια παραγωγικότητας, 

ατυχήµατα) κόστη που σχετίζονται µε την αϋπνία επάγουν ένα σηµαντικό οικονοµικό 

φορτίο στην κοινωνία (Daley et al., 2009). 

Ο προσδιορισµός των ζητηµάτων υγιεινής ύπνου µπορεί να βοηθήσει το 

γιατρό ή τον ψυχολόγο να εκπονήσει ένα καλό σχέδιο υγιεινής ύπνου, σε συνεργασία 

µε τον ασθενή του, έτι ώστε να αναπτύξουν µια καλύτερη, ασφαλέστερη και µε καλή 

ψυχική διάθεση καθηµερινότητα. Εάν η διαταραχή του ύπνου σχετίζεται µε την 

υγιεινή του ύπνου, οι ασθενείς που θα αποκτήσουν το κίνητρο έχουν την ικανότητα 

να πραγµατοποιήσουν τις ουσιώδεις µεταβολές ως προς τον ύπνο τους σε σχετικά 

µικρό χρονικό διάστηµα βελτιώνοντας σηµαντικά την υγιεινή του ύπνου τους. 
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