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1 WSTĘP 

 

 

1.1 FIZJOLOGIA SNU I JEGO ZABURZENIA 

 

 

1.1.1 Definicja snu 

 

Sen jest występującym spontanicznie i okresowo stanem fizjologicznym, po-

legającym na zniesieniu aktywności ruchowej, zmniejszeniu reaktywności ru-

chowej, zmniejszeniu reaktywności na bodźce i stereotypowej pozycji. Szybki 

powrót do czuwania pod wpływem dostatecznie silnych bodźców oraz homeo-

statyczne wyrównywanie niedoboru, pod postacią wydłużenia i pogłębienia snu, 

odróżnia sen od innych stanów, takich jak śpiączka, anestezja lub hibernacja [46]. 

 

 

1.1.2 Fizjologia snu i rytmu sen – czuwanie 

 

Sen nie jest biernym stanem organizmu, a procesy zachodzące w tym czasie 

są poddane regularnemu rytmowi. Przełomem w badaniach nad snem było od-

krycie w latach 50. dwudziestego wieku snu z szybkimi ruchami gałek ocznych, 

(rapid eye movement, REM) [8]. W kolejnych latach obserwowano szybki roz-

wój polisomnografii, polegającej na całonocnej rejestracji we śnie aktywności 

bioelektrycznej mózgu (elektroencefalografia, EEG), napięcia mięśniowego 

(elektromiografia, EMG) oraz ruchów gałek ocznych (elektrookulografia, EOG). 

W roku 1968 Rechtschaffen i Kales opracowali standardy rejestracji i oceny 

badań snu [168]. Na ich podstawie przyjmuje się, że sen składa się z dwóch 

różnych stanów: snu bez szybkich ruchów gałek ocznych (non-rapid eye move-

ment, NREM) i snu REM, które mają różny obraz fizjologiczny i różne podłoże. 

 

 

1.1.2.1  Przebieg snu 

 

Czuwanie i zasypianie 

Podczas czuwania w EEG rejestruje się mieszaną zdesynchronizowaną 

czynność o niskiej amplitudzie i wysokiej częstotliwości (14-30 Hz), czyli fale 

beta, gdy oczy są otwarte oraz fale alfa o częstotliwości 8-12 Hz, gdy oczy są 

zamknięte. W miarę zasypiania amplituda czynności bioelektrycznej narasta, 

a częstotliwość maleje, co wynika z narastającej synchronizacji potencjałów 

czynnościowych neuronów. Stopniowo obniża się napięcie mięśniowe, pojawia-

ją się powolne ruchy gałek ocznych, a w badaniu EEG rytm alfa ustępuje miej-

sca niskonapięciowemu zapisowi o równej częstotliwości. Zmianom tym towa-

rzyszy podwyższanie progu wrażliwości na bodźce słuchowe i wzrokowe. 
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Sen bez szybkich ruchów gałek ocznych (sen NREM)  

W stadium 1 świadomość bodźców docierających z otoczenia stopniowo 

zmniejsza się. W zapisie EEG obserwuje się zanikanie fal alfa, a pojawianie się 

niskonapięciowych fal szybkich i wolnych (2-7 Hz). Czas trwania stadium 1 

wynosi od 30 sekund do około 7 minut i może wzrastać wraz z wiekiem [11, 

162]. W tym czasie obserwuje się wolne ruchy gałek ocznych, napięcie mięśni 

stopniowo zmniejsza się, powieki opadają. Stadium 1 jest fizjologicznym stanem 

przejściowym między czuwaniem a snem, dlatego bywa nazywany półsnem lub 

snem przejściowym [178]. Osoba zasypiająca zachowuje jeszcze poczucie czu-

wania, łatwo się wybudza, a zapytana twierdzi, że nie śpi. 

Stadium 2 (sen płytki) charakteryzuje się dalszym zwolnieniem czynności 

bioelektrycznej mózgu oraz pojawieniem się specyficznych elementów takich, 

jak kompleksy K (zespoły ujemnej i dodatniej ostrej fali, trwające powyżej 

0,5 sekundy) oraz wrzeciona snu (krótkie serie fal o częstotliwości 12-14 Hz 

trwające od 0,5 do 1,5 sekundy). Początek snu mierzy się od pierwszego zespołu 

K lub pierwszego wrzeciona. Osoba śpiąca traci kontakt z otoczeniem. Ruchy 

gałek ocznych stopniowo zanikają, a spadek napięcia mięśni szkieletowych dalej 

postępuje. 

Stadium 3 rozpoczyna się po 10-25 minutach snu. Obserwuje się dalsze 

zwolnienie czynności bioelektrycznej mózgu ze stopniowym wzrostem jej am-

plitudy. W EEG dominują fale theta (o częstotliwości 4-7 Hz), ale obecne są 

również fale delta (o częstotliwości 0,5-3Hz), które stanowią około 20-50% tego 

okresu. Po kolejnych kilku minutach, gdy fale delta stanowią ponad 50% tego 

okresu, rozpoczyna się stadium 4 snu NREM, które trwa od 20-40 minut. Pod-

czas snu głębokiego dochodzi do obniżenia ciśnienia tętniczego, zmniejszeniu 

ulega mózgowy przepływ krwi oraz zużycie glukozy, obserwuje się zwolnienie 

akcji serca, zmniejszenie częstości oddechów, a także zmniejszenie metabolizmu 

w mózgu (ok. 70% aktywności w porównaniu ze stanem czuwania). 

Stadia 3 i 4, ze względu na przewagę fal wolnych, określa się mianem snu 

wolnofalowego (slow wave sleep, SWS), snu delta czy snu głębokiego [189]. 

W 2007 roku Amerykańska Akademia Medycyny Snu (American Academy of 

Sleep Medicine) zaproponowała zaktualizowany podział snu. Obecnie fazy 3. i 4. 

NREM połączono w jedną fazę N3 – sen głęboki [74]. Nowy podział został rów-

nież przyjęty przez Europejskie Towarzystwo Badań nas Snem (European Sleep 

Research Society). 

 

Sen z szybkimi ruchami gałek ocznych (sen REM)  
Po zakończeniu fazy N3 NREM (w ciągu 70-90 minut po zaśnięciu) zmienia 

się aktywność fal mózgowych, pojawia się, podobna do czuwania, szybka czyn-

ność bioelektryczna (stąd pochodzi inna nazwa fazy REM – sen paradoksalny). 

Pojawiają się gwałtowne ruchy gałek ocznych oraz spadek napięcia mięśniowe-

go [168]. Atonia mięśni nie dotyczy mięśni gałkoruchowych, mięśni ucha we-



10 Hajduk 

wnętrznego oraz mięśni oddechowych. Zahamowaniu ulegają procesy termore-

gulacji organizmu – temperatura ciała obniża się do temperatury otoczenia [68]. 

Źrenice są zwężone. Akcja serca i oddechy stają się szybsze i nieregularne. 
Zwiększa się mózgowy przepływ krwi [162]. W tej fazie najczęściej występują 
marzenia senne. Pierwsza faza REM trwa krótko, od 5 do 10 minut, jednak ko-

lejne okresy snu REM stają się coraz dłuższe [176]. 

  

Cykle snu 

Przebieg snu nie jest więc przypadkowy. Naprzemienne zmiany, przecho-

dzenie snu NREM i REM, układają się w cykle, trwające ok 70-120 minut 

i powtarzające się 4-5 razy w ciągu nocy [36]. Zwykle po każdym cyklu nastę-
puje spłycenie snu, któremu towarzyszy krótkotrwałe wybudzenie. Z każdym 
kolejnym cyklem stopniowo zmniejsza się długość snu wolnofalowego (dominu-

je w pierwszej trzeciej części snu), a zwiększa snu REM (dominuje w ostatniej 
trzeciej części snu). Sen NREM obejmuje w sumie około 75-80% snu, a faza 

REM 20-25% [36]. Proporcje faz i stadiów snu zmieniają się wraz z wiekiem. 
U noworodka sen REM zajmuje nawet 50% całego snu, u młodych dorosłych 
osób 20-25% i pozostaje na tym poziomie także w wieku starszym. Procentowy 
udział snu głębokiego w śnie nocnym zmniejsza się wyraźnie u osób dorosłych 
wraz z wiekiem. W wieku starczym stadia te mogą w ogóle nie występować [162]. 

 

 

1.1.2.2 Dwuczynnikowy model regulacji snu 

 

W latach 80. ubiegłego wieku szwajcarski badacz snu Aleksander Borbély 

przedstawił koncepcję dwuczynnikowego modelu regulacji snu. Według jego 
modelu za regulację snu odpowiadają dwa współdziałające elementy: główny 
zegar biologiczny zlokalizowany w jądrach nadskrzyżowaniowych podwzgórza 

(suprachiasmatic nuclei) oraz mechanizm homeostatyczny utrzymujący stałą 

ilość snu w ciągu doby [21]. Zegar biologiczny odpowiada za cykliczne, na-

przemienne zmniejszanie i zwiększanie senności w ciągu doby. Natomiast 

o jakości i głębokości snu decyduje tzw. potrzeba snu, która zależy m.in. od 

długości i rodzaju aktywności w ciągu dnia. Im większa i intensywniejsza 

aktywność w ciągu dnia, tym większa potrzeba snu wieczorem i głębszy sen. 

Przypuszcza się, że narastanie potrzeby snu w ciągu dnia prawdopodobnie wy-

nika z kumulowania się endogennych, nasennych substancji wytwarzanych pod-

czas czuwania. Do takich hipnotoksyn zalicza się m.in. adenozynę, której stęże-

nie w mózgu narasta w ciągu czuwania, a maleje podczas snu [47].  

Koncepcję dwuczynnikowego modelu regulacji snu i czuwania można 

przedstawić następująco: w ciągu dnia człowiek jest aktywny, ponieważ jego 

zegar biologiczny jest ustawiony w pozycji maksymalnego czuwania, a wstępu-

jący siatkowaty układ aktywujący (ascending reticular activation system, 

ARAS) jest stale stymulowany poprzez neurony monoaminergiczne i choliner-
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giczne. W trakcie czuwania, wskutek gromadzenia się w mózgu hipnotoksyn, 
stopniowo narasta potrzeba snu.  W późnych godzinach wieczornych, gdy po-

trzeba snu osiągnie wartość progową, a zegar biologiczny obniży poziom czu-

wania i zwiększy senność w mózgu, dochodzi do włączenia ośrodków snu 

(brzuszno-boczne jądro przedwzrokowe / ventrolateral preoptic nucleus), zaha-

mowania układu ARAS i pojawienia się snu.  

Podczas snu wolnofalowego, prawdopodobnie poprzez usunięcie endogen-

nych hipnotoksyn, stopniowo dochodzi do zaspokojenia potrzeby snu. Nad ranem, 

gdy potrzeba snu jest już całkowicie zaspokojona, a zegar biologiczny przestawia 

się ze snu na czuwanie, dochodzi do wyłączenia ośrodków snu, a przez to do na-

głego wzrostu aktywności wstępującego układu stymulującego [178]. 

 

 

1.1.2.3 Zapotrzebowanie na sen 

 

Zapotrzebowanie na sen jest w znacznym stopniu uwarunkowane biologicznie. 

Waha się ono w szerokich granicach od 4 do 10 godzin i najczęściej wynosi około 

5-7,5 godziny na dobę. Ci, którzy śpią krótko (short sleepers), wymagają mniej niż 

5,5 godziny snu i nie przejawiają jakichkolwiek cech znużenia lub senności w ciągu 

dnia. Za długo śpiące (long sleepers) uważa się osoby sypiające powyżej 9 godzin 

[162]. Badania przeprowadzone w USA przez Kripkego w wsp. wśród ponad 1 mln 

osób wykazały, że około 20% ankietowanych sypia 6 godzin lub mniej, 33% - 7 

godzin, 38% - 8 godzin, a 9% - 9 lub więcej godzin [101]. 

 

 

1.1.2.4 Sen jako niezbędny element determinujący zdrowie 

 

Potrzeba snu należy do podstawowych stanów fizjologicznych, takich jak 

głód lub pragnienie. Zadania snu są prawdopodobnie mnogie. Uważa się, że do 

najważniejszych należą: przetrwanie synaps niedostatecznie stymulowanych 

podczas czuwania, podtrzymanie plastyczności i złożoności połączeń między 

neuronami, konsolidacja śladów pamięciowych [102, 187, 190]. Uważa się też, 

że sen ma właściwości regeneracyjne zarówno dla ciała jak i dla funkcji psy-

chicznych [141]. W czasie snu zwiększa się uwalnianie hormonów anabolicz-

nych, a także liczba mitotycznych podziałów komórkowych. Liczba głębokich 

stadiów snu zwiększa się u osób ciężko pracujących fizycznie [162]. Być może 

w czasie snu wolnofalowego dochodzi do odnowy zasobów glikogenu w astro-

cytach [18]. Xie i wsp. udowodnili również, że podczas snu dochodzi do stymu-

lacji układu glimfatycznego i wyraźnego zwiększenia klirensu płynu pozako-

mórkowego w mózgu z neurotoksyn takich, jak np. beta-amyloid [222].  

Prawdopodobnie najważniejszym zadaniem snu jest zapewnienie sprawności 

podczas czuwania. W jednym z badań postawiono hipotezę, że okresowy zanik 

aktywności noradrenergicznych komórek jądra miejsca sinawego podczas snu 
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zapobiega spadkowi wrażliwości receptorów noradrenergicznych, nieustannie 

aktywowanych w okresie czuwania. Być może w ten sposób właśnie sen REM 
zwiększa zdolność czuwania [175]. 

 

 

1.1.3 Zaburzenia snu 

 

1.1.3.1 Klasyfikacja zaburzeń snu 

 

Zaburzenia snu generalnie dzieli się na dyssomnie i parasomnie [178]. 

W dyssomniach zaburzenia dotyczą samego snu. Jest go albo zbyt mało, jak 
w przypadku bezsenności, albo zbyt wiele lub występuje nadmierna senność 
w ciągu dnia jak w hipersomniach lub też nieprawidłowości dotyczą rytmu oko-

łodobowego. W parasomniach czas i jakość snu pierwotnie nie są zaburzone, ale 
w czasie jego trwania lub przy wybudzaniu występują nieprawidłowe lub niepo-

żądane zachowania. Towarzyszący im lęk i napięcie emocjonalne mogą wtórnie 
ujemnie wpływać na samą jakość snu i prowadzić do trudności z zasypianiem. 

W Polsce obowiązuje dziesiąta wersja Międzynarodowej Statystycznej Kla-

syfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych ICD-10, opracowanej przez Świa-

tową Organizację Zdrowia, w której wyróżniono zaburzenia snu jako oddzielne 
jednostki w grupie zaburzeń psychicznych (grupa F51 – nieorganiczne zaburze-

nia snu) i neurologicznych (grupa G47 – organiczne zaburzenia snu) [75]. Na-

tomiast w 2014 roku opublikowano trzecią wersję Międzynarodowej Klasyfika-

cji Zaburzeń Snu (International Classification of Sleep Disorders, ICSD), obej-

mującą wszystkie jednostki chorobowe dotyczące zaburzeń snu. Klasyfikacja ta 

wyróżnia: 1. bezsenność, 2. zaburzenia oddychania związane ze snem, 3. hiper-

somnie, 4. zaburzenia rytmu okołodobowego, 5. parasomnie, 6. zaburzenia ru-

chowe związane ze snem, 7. inne zaburzenia snu [76]. 

 

 

1.1.3.2 Przegląd najczęstszych zaburzeń snu 

 

Bezsenność 

Bezsenność jest jednym z najczęściej występujących zaburzeń snu. Bezsen-

ność można zdefiniować jako subiektywnie odczuwaną złą jakość snu, która 
wyraźnie pogarsza funkcjonowanie w ciągu dnia. Ze względu na długość trwa-

nia objawów wyróżnia się trzy postacie bezsenności, opisane poniżej [76]. 

1. Bezsenność krótkotrwała (short-term insomnia), w której z definicji objawy 
trwają krócej niż trzy miesiące, ale wyraźnie wpływają na jakość życia. Naj-

częściej ta postać bezsenności wynika z czasowo pojawiających się czynni-

ków stresowych. Objawy bezsenności zanikają w przypadku ustąpienia 
czynnika stresującego lub w przypadku zaadoptowania się do nowej sytuacji.  
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2. Bezsenność przewlekła (chronic insomnia), w której objawy występują co 

najmniej 3 razy w tygodniu przez 3 miesiące lub więcej. Bezsenność prze-

wlekła obejmuje kilka postaci klinicznych:  

· problemy z zaśnięciem, czyli wydłużenie latencji snu (czasu od położenia 

się do łóżka do zaśnięcia) do ponad 15-30 minut. Problemy z zaśnięciem 

często powiązane są z wieczornym podwyższonym poziomem lęku lub 

lękiem przed bezsennością. 

· problemy z utrzymaniem ciągłości snu, czyli wybudzenia w nocy, trwają-

ce ponad 15 minut. Bezsenność rozpoznaje się, gdy przerwy podczas snu, 

czyli tzw. czuwanie wtrącone, obniżają wskaźnik wydajności snu poniżej 

85%. Często trudności z utrzymaniem ciągłości snu wynikają z zakłóceń 

snu np. przez bezdech senny, dolegliwości fizyczne (bóle, duszność) lub 

czynniki fizyczne (hałas, nieodpowiednia temperatura w sypialni). 

· przedwczesne budzenie się, zwykle po 3-4 godzinach snu (czyli po prze-

spaniu 2-3 cykli snu) i niemożność ponownego zaśnięcia. Wczesne bu-

dzenie się jest typowe dla depresji. 

· sen przewlekle nieregenerujący, czyli stan, w którym długość snu jest 

prawidłowa lub dłuższa niż zwykle, ale rano pacjent budzi się zmęczony. 

3. Inne postacie bezsenności, w sytuacji gdy pacjent nie spełnia kryteriów dla 

wyżej wymienionych bezsenności.  

 

Bezsenność może być samodzielną chorobą (bezsenność pierwotna) albo ob-

jawem choroby somatycznej lub psychicznej (bezsenność wtórna). Z powodu 

odmienności metodologicznych i stosowania różnych definicji bezsenności dane 

odnośnie jej rozpowszechnienia znacznie różnią się. Wyniki przeglądu ponad 50 

badań dotyczących bezsenności wskazują, że bezsenność przewlekła z istotnymi 

konsekwencjami dla funkcjonowania w ciągu dnia dotyczyć może około 10% 

osób z populacji ogólnej [143]. Współcześnie mechanizm powstawania bezsen-

ności opisali Spielman i wsp. [185]. W powstawaniu i utrwalaniu bezsenności 

przewlekłej zasadniczą rolę odgrywa współzależność wielu czynników (biolo-

gicznych, medycznych, środowiskowych i psychologicznych), które układają się 

w trzy wzajemnie powiązane grupy (tzw. model 3P, predisposing, precipitating, 

perpetuating): 

· czynniki predysponujące do bezsenności jako indywidualna podatność 

człowieka na bezsenność, najpewniej częściowo genetyczna i częściowo 

wyuczona; zalicza się tu płeć żeńską, starszy wiek, obciążenie rodzinne 

bezsennością, zaburzony rytm okołodobowy, 

· czynniki wyzwalające – bezpośrednio zakłócające sen: środowiskowe, me-

dyczne, psychologiczne; najczęściej jest to zdarzenie wywołujące stres, 

· czynniki utrwalające, do których zaliczamy: niewłaściwe zachowania oko-

łosenne (np. nieregularne pory snu), czynniki poznawcze (np. nierealistycz-

ne oczekiwania wobec snu, ciągłe rozmyślanie o bezsenności) czy naduży-

wanie leków nasennych lub alkoholu. Czynniki utrwalające odpowiadają za 
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podtrzymywanie bezsenności i za przejście w bezsenność przewlekłą. Two-

rzą tzw. błędne koło bezsenności: im gorzej chory śpi, tym bardziej się mar-

twi, a im bardziej się martwi, tym gorzej śpi. 

 

Z obserwacji i badań klinicznych wynika, że bezsenność wtórna najczęściej 

powodowana jest przez zaburzenia psychiczne, w tym zaburzenia depresyjne, 

lękowe czy niektóre zaburzenia osobowości. Znacznie rzadziej występuje bez-

senność pierwotna oraz organiczna – wywołana przez choroby somatyczne czy 

zły stan zdrowia oraz bezsenność polekowa [178]. 

 

Zaburzenia oddychania podczas snu 

Do zaburzeń oddychania podczas snu (sleep-disordered breathing) zalicza 

się między innymi obturacyjny bezdech senny i centralny bezdech senny. Obtu-

racyjny bezdech senny (obstructive sleep apnea, OSA) jest stanem zablokowa-

nia przepływu powietrza przez gardło podczas snu, powstającym pomimo za-

chowanej aktywności mięśni wdechowych, prowadzącym do zmniejszenia utle-

nowania krwi. W czasie snu pojawia się nadmierny spadek napięcia mięśni pod-

niebienia miękkiego, języczka, języka oraz tylnej ściany gardła. W zależności od 

stopnia ich zapadania dochodzi albo do zmniejszenia (hipowentylacji) albo cza-

sowego zatrzymania przepływu powietrza (bezdechu) przez górne drogi odde-

chowe, pomimo zachowania ruchów oddechowych klatki piersiowej. Prowadzi 

to do chrapania, krótkotrwałego bezdechu, hipoksji i hiperkapni oraz narastają-

cej pracy mięśni oddechowych, która powoduje wybudzenie, wzrost napięcia 

mięśni gardła i zakończenie bezdechu. Wyrównawcza hiperwentylacja po bez-

dechu prowadzi do wtórnej hipokapni i zmniejszenia napędu oddechowego. 

Osoba ponownie zasypia, spada napięcie mięśni gardła i dochodzi do ponowne-

go bezdechu [60]. Konsekwencjami bezdechu mogą być m.in. nadmierna sen-

ność, fragmentacja snu, poranny ból głowy, zaburzenia pamięci i koncentracji, 

zmęczenie, depresja i zaburzenia emocjonalne. Obturacyjny bezdech senny jest 

schorzeniem częstym, dotykającym w Polsce aż 16,7% mężczyzn i 5,4% kobiet 

[188]. Do czynników ryzyka wystąpienia OSA zalicza się: płeć męską, wiek, 

otyłość oraz anatomiczne nieprawidłowości budowy twarzoczaszki [197, 228]. 

Obturacyjny bezdech senny wiąże się ze zwiększoną chorobowością i śmiertel-

nością. W kilku badaniach wykazano wzrost częstości występowania nadciśnie-

nia tętniczego, udaru mózgu, depresji, niewydolności serca, choroby wieńcowej 

i zawału serca, czy cukrzycy u chorych cierpiących na obturacyjny bezdech 

senny [212, 227]. Również, w związku z pogorszeniem jakości snu i zmęcze-

niem, ryzyko wypadków komunikacyjnych u chorych z OSA jest dwu-, trzy- 

krotnie wyższe [50].  

W ośrodkowym bezdechu sennym również dochodzi do zaprzestania akcji 

oddechowej, ale w przeciwieństwie do OSA, przy drożnych drogach oddecho-

wych. Etiologia bezdechu ośrodkowego nie jest do końca poznana. Najpewniej 

jest wynikiem hipokapni, która z kolei związana jest z nadmierną wentylacją 
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w odpowiedzi na hipoksję [216]. Bezdech ośrodkowy najczęściej występuje 

w przebiegu ciężkiej niewydolności serca pod postacią oddechu Cheyne’a-

Stokesa [178]. 

 

Hipersomnie 

Hipersomnia jest to niezdolność do utrzymania odpowiedniego poziomu 

czuwania w ciągu dnia, niezależnie od długości snu nocnego [76]. Pod wzglę-

dem patofizjologicznym można mówić o nadmiernej senności snu REM (narko-

lepsji) oraz nadmiernej senności snu NREM (np. hipersomnia idiopatyczna) 

[178]. Zarówno narkolepsja jak i hipersomnia idiopatyczna są bardzo rzadkie. 

Rozpowszechnienie narkolepsji w populacji ogólnej szacuje się na 0,02-0,05%, 

a hipersomni idiopatycznej 10-krotnie mniej [178]. Narkolepsja jest chorobą 

charakteryzującą się nadmierną sennością w ciągu dnia, której towarzyszą zwy-

kle nagłe zwiotczenie mięśni (katapleksja) oraz inne elementy snu REM takie, 

jak paraliż przysenny i halucynacje hipnagogiczne [122]. Katapleksja najczęściej 

wywoływana jest przez bodźce pozytywne (śmiech, żarty) lub negatywne (złość, 

lęk). W obowiązującej klasyfikacji zaburzeń snu wyróżnia się dwie postacie 

narkolepsji: typ 1: narkolepsja z katapleksją oraz typ 2: narkolepsja bez kata-

pleksji [76]. Obecnie wiadomo, że przyczyną narkolepsji typu 1 jest uszkodzenie 

grupy neuronów w podwzgórzu, zawierających neuroprzekaźnik oreksynę, naj-

pewniej przez proces autoimmunologiczny [139, 202]. Zniszczenie neuronów 

prowadzi do pojawiania się u pacjentów snu REM w nieodpowiednich momen-

tach tj. podczas okresu czuwania zamiast, jak ma to miejsce u osób zdrowych, 

po około 90 minutach snu NREM. Hipoteza ta znajduje potwierdzenie w bada-

niach poziomu hipokretyny w płynie mózgowo-rdzeniowym, który jest istotnie 

niższy u większości pacjentów z narkolepsją, niż u osób zdrowych [128]. Prawie 

u wszystkich (>90%) pacjentów z narkolepsją i katalepsją stwierdza się obec-

ność antygenu HLA DQB1*0602 [202]. Narkolepsja bez katapleksji ma naj-

pewniej inną etiologię, gdyż antygen HLA DQB1*0602 stwierdza się tylko u ok. 

40% chorych, a obniżone stężenie oreksyny u 5-30% chorych [178]. 

Hipersomnia idiopatyczna jest schorzeniem polegającym na występowaniu 

nadmiernej senności dziennej, której nie da się wyjaśnić innymi przyczynami, 

pomimo przeprowadzenia szerokiej diagnostyki. Dodatkowo w hipersomni 

idiopatycznej nie stwierdza się typowych objawów dla narkolepsji, czyli kata-

pleksji, czy halucynacji hipnagogicznych. Chory pomimo wydłużonego czasu 

snu zgłasza stale utrzymującą się senność dzienną. W diagnostyce konieczne 

jest wykonanie badania polisomnograficznego i testu wielokrotnej latencji snu 

(Multiple Sleep Latency Test, MSLT), które z jednej strony pozwalają wyklu-

czyć występowanie jakichkolwiek zaburzeń snu, a z drugiej strony potwierdza-

ją skrócenie latencji snu poniżej 8 minut i brak SOREMP (początku fazy REM 

w przeciągu 15 minut od początku snu; sleep onset REM period) [76]. Archi-

tektura snu chorych, poza przedłużeniem czasu snu i skróceniem jego latencji, 

jest prawidłowa [215, 229]. 
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Parasomnie 

Parasomnie to nieprawidłowe doznania czuciowe lub zaburzenia zachowa-

nia występujące głównie lub wyłącznie podczas snu. Dzielimy je na: parasomnie 

związane z fazą NREM, parasomnie związane z fazą REM oraz inne postacie 

parasomni [76]. Parasomnie występują najczęściej podczas przechodzenia orga-

nizmu z jednej z 3 faz aktywności (czuwanie – sen REM – sen NREM) w drugą 

i są konsekwencją niepełnej synchronizacji wszystkich struktur i układów neu-

roprzekaźnikowych zaangażowanych w zmianę fazy [124].  

Parasomnie snu NREM występują głównie w wieku dziecięcym, gdyż dzieci 

spędzają znacznie więcej czasu we śnie głębokim niż dorośli. Do parasomni snu 

NREM zaliczamy m.in.: wybudzenie z dezorientacją (confusional arousal), sen-

nowłóctwo (somnambulizm) oraz lęki nocne (sleep terrors). Wszystkie trzy 

zaburzenia klasyfikowane są razem jako zaburzenia wybudzenia, ponieważ me-

chanizm powstawania tych parasomni jest podobny. Rozpoczynają się one 

w okresie głębokiego snu NREM (stadium N3). Często osoba śpiąca nie ulega 

pełnemu wybudzeniu, a nieprawidłowe zachowania w nocy nie są rano pamięta-

ne [43]. 

Do parasomni związanych ze snem REM zaliczamy między innymi zaburze-

nia zachowania w fazie snu REM (REM sleep behaviour disorder, RBD), koszma-

ry senne (nightmare disorder) czy paraliż przysenny (sleep paralysis) [76]. Fizjo-

logicznie podczas snu REM dochodzi do skoordynowania złożonych interakcji 

między wieloma sieciami neuronowymi. Jednym z elementów tej interakcji jest 

hamowanie aktywności mięśni szkieletowych. W fazie REM snu występują 

barwne marzenia senne, a atonia mięśni szkieletowych jest najpewniej mechani-

zmem prewencyjnym odgrywania tych marzeń przez śpiącego [126]. W para-

somniach związanych ze snem REM dochodzi do intruzji cech snu REM w fazę 

czuwania (np. paraliż przysenny), nasilenia cech snu REM (jak w koszmarach 

sennych) lub braku pełnej interakcji neuronalnej typowej dla snu REM (np. bra-

ku atonii mięśniowej, jak w RBD). 

O ile parasomnie występujące w dzieciństwie nie stanowią często problemu 

medycznego, o tyle przypadki parasomni, które pojawiły się po raz pierwszy 

w wieku dorosłym lub podeszłym należy dokładnie zbadać, gdyż mogą być wy-

nikiem istotnej patologii [163]. 

 

Zespół niespokojnych nóg i okresowe ruchy kończyn we śnie 

Zespół niespokojnych nóg (restless legs syndrome, RLS) charakteryzuje się 

występowaniem przed snem nieprzyjemnego uczucia przymusu poruszania koń-

czynami dolnymi. Objawy RLS występują podczas spoczynku, szczególnie pod-

czas zasypiania, natomiast ustępują pod wpływem wykonywania ruchów. Przy-

musowi poruszania kończynami mogą towarzyszyć inne doznania czuciowe, 

często określane przez chorych jako ból, ciarki, dyskomfort, cierpnięcie, swę-

dzenie, palenie czy ciągnięcie [55]. Na podstawie dużych badań populacyjnych 

przeprowadzonych w Ameryce Północnej i Europie zachodniej oceniono, 
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że RLS występuje u 4-29% (średnio 14,5%) populacji ogólnej [78]. Częstość 

występowania jest prawie 2 razy wyższa wśród kobiet i zwiększa się z wiekiem 

[170]. Wyróżnia się postać pierwotną (idiopatyczną) i wtórną RLS. Postać pier-

wotna występuje we wczesnym okresie życia ze szczytem występowania w wie-

ku 20 lat i ma silne podłoże genetyczne. Postać wtórna zazwyczaj rozpoczyna 

się w starszym wieku, jej objawy są mniej nasilone. Przeważnie jest ona powią-

zana z innymi chorobami takimi, jak np.: choroba Parkinsona czy neuropatia 

obwodowa [171]. 

Do czynników ryzyka RLS należą m.in. obecność skrajnej niewydolności 

nerek, choroby tkanki łącznej, niski poziom żelaza, ciąża, dodatni wywiad 

rodzinny, otyłość, nadużywanie alkoholu i nikotyny, nadciśnienie tętnicze, 

zaburzenia funkcji tarczycy, niski status ekonomiczny, zły stan zdrowia [171]. 

Zespół ten występuje również częściej u chorych przyjmujących leki przeciw-

padaczkowe, przeciwdepresyjne, neuroleptyki i nieopioidowe leki przeciwbó-

lowe [178].  

Przyczyna zespołu niespokojnych nóg nie jest do końca poznana. Uważa się, 

że główną rolę odgrywa nieprawidłowe przekaźnictwo dopaminergiczne 

w prążkowiu wynikające z niedoboru dopaminy. Uważa się również, że RLS jest 

związany z niedoborem żelaza, przy czym kluczową rolę odgrywa nie tyle samo 

niskie stężenie żelaza we krwi, co jego nieprawidłowy metabolizm w mózgu 

i wpływ na upośledzenie produkcji dopaminy [39, 204].  

U ponad 80% pacjentów z RLS stwierdza się także występowanie okresowo 

stereotypowych ruchów kończyn we śnie (periodic limb movements in sleep, 

PLMS) [218]. Mogą one występować także jako zjawisko izolowane lub towa-

rzyszyć innym zaburzeniom snu takim, jak narkolepsja czy zaburzenia zacho-

wania w fazie snu REM. Polegają one na stereotypowych, powtarzających się 

ruchach zgięcia grzbietowego palucha z jednoczesnym zgięciem nogi w stawie 

skokowym, kolanowym i czasami biodrowym [9]. Ruch trwa od 0,5 do 5 se-

kund. Jako granice normy uznaje się wystąpienie do 5 takich ruchów w ciągu 

godziny snu. Zjawisko to występuje u około 4-11% populacji ogólnej [70]. Jego 

znaczenie kliniczne jest wciąż przedmiotem kontrowersji, jednak przyjmuje się, 

że może ono świadczyć o zaburzeniach transmisji dopaminergicznej. Choć czę-

sto pacjent nie uświadamia sobie występowania PLMS, choroba może powodo-

wać częste wybudzanie się, sen nieregenerujący i nadmierną senność w ciągu 

dnia [203]. 

RLS w znaczący sposób wpływa na pogorszenie jakości życia wywołując 

niejednokrotnie poważne zaburzenia psychospołeczne, w tym nasilone objawy 

depresyjne i lękowe. Pojawiające się wskutek RLS zaburzenia snu (szczególnie 

bezsenność z wydłużoną latencją snu) są główną przyczyną szukania pomocy 

medycznej [4, 218].  
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Zaburzenia chronobiologiczne 
Rytmy biologiczne to okresowe natężenie procesów biologicznych i funkcji 

życiowych zależne od czynników związanych z porą roku, obrotem Ziemi 
dookoła swojej osi oraz od czynników wewnątrzustrojowych. Wiele funkcji 

fizjologicznych podlega rytmicznym zmianom. Najbardziej wyraźny w przy-

rodzie jest rytm okołodobowy, trwający 24 godziny. Jego głównym przeja-

wem jest rytm snu i czuwania, którego istotą są cykliczne zmiany poziomu 

czuwania – obniżenie w nocy i podwyższenie w dzień.  Aktywność tego „ze-

gara biologicznego”, znajdującego się w tzw. jądrze nadskrzyżowaniowym 

przedniej części podwzgórza, ma charakter endogenny i jest genetycznie 

determinowana poprzez obecność genów zegarowych. Jego aktywność jest 

skoordynowana z wieloma obwodowymi okołodobowymi oscylatorami [6]. 

Jednakże pod wpływem czynników endo- i/lub egzogennych aktywność ze-

gara może ulec zaburzeniu. Ta dysregulacja może prowadzić do poważnych 

konsekwencji medycznych i zwiększać ryzyko wielu chorób z nowotworowymi 

włącznie [86]. 

Często zaburzenia rytmu okołodobowego, polegające na problemach z zasy-

pianiem, są konsekwencją zawodowej lub społecznej aktywności człowieka. 

Najważniejszą rolę odgrywa wpływ czynników egzogennych, jak w przypadku 

„jet lag” czy przy pracy zmianowej. „Jet lag” jest to zjawisko zaburzeń rytmu 

snu wynikające z szybkiej zmiany strefy czasowej. Gdy rytm biologiczny pa-

cjenta dostrojony do jego pierwotnej strefy czasowej, nie zdąży się przestawić, 

na przykład podczas transatlantyckiej podróży samolotem, organizm w nowych 

warunkach wciąż funkcjonuje w „starym rytmie”. W wyniku tego występują 

nadmierna senność dzienna, wahania nastroju czy pogorszenie funkcji poznaw-

czych [161]. Podobne konsekwencje niesie za sobą praca zmianowa. Pracownicy 

wykonujący swoje zadania poza standardowymi, dziennymi godzinami pracy są 

narażeni na rozwój bezsenności, nadmiernej senności dziennej, a także chorób 

układu sercowo-naczyniowego, nowotworów, depresji, otyłości, insulinooporno-

ści czy cukrzycy [25, 198].  

Wśród zaburzeń chronobiologicznych o naturze endogennej można wymie-

nić: zespół opóźnionej fazy snu (zasypianie i budzenie się kilka godzin później, 

niż jest to przyjęte w danej kulturze), zespół przyspieszonej fazy snu (zasypianie 

i budzenie się kilka godzin szybciej, niż typowo w danej populacji) oraz swo-

bodnie płynący rytm okołodobowy [178]. 

 

 

1.1.3.3 Wpływ zaburzeń snu na zdrowie i funkcjonowanie człowieka 

 

Dawniej powszechnie uważano, że jedyną konsekwencją skrócenia snu 

nocnego były senność w ciągu dnia oraz zaburzenia funkcji poznawczych. 

Obecnie jednak mamy szereg dowodów na to, że zmniejszenie i lości snu 

może zwiększać podatność na różne choroby, a sam sen w przypadku wielu 
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schorzeń ma również niejednokrotnie ogromne znaczenie w powrocie do 

zdrowia. Jak ważny jest sen i jakie jest jego znaczenie dla życia człowieka, 

udowodniły badania Rechtschaffena i wsp. nad deprywacją snu u szczurów 

[167]. Jego badania pokazały, że całkowita deprywacja snu doprowadzała do 

śmierci wszystkie badane zwierzęta w ciągu 2-3 tygodni. Częściowa depry-

wacja poszczególnych faz snu (NREM lub REM) dawała zbliżone wyniki 

w podobnym lub nieznacznie dłuższym czasie [51, 107]. Wraz z wydłuża-

niem czasu deprywacji snu obserwowano pogłębiające się zmiany hiperme-

taboliczne, zwierzęta traciły na wadze mimo przyjmowania coraz większej 

ilości pokarmów. Obserwowano coraz liczniejsze zmiany skórne i nadżerki 

w przewodzie pokarmowym. Na podstawie późniejszych badań histopatolo-

gicznych stwierdzono, że szczury zmarły z powodu sepsy [167]. 

Najlepiej poznanym skutkiem deprywacji snu jest pogorszenie sprawno-

ści psychicznej wskutek upośledzenia uwagi i logicznego myślenia [123]. 

Obserwuje się upośledzenie wykrywania, analizowania i reakcji na bodźce. 

Wyniki testów funkcji poznawczych są tym gorsze, im dłużej trwa pozba-

wienie snu [217]. W dużym badaniu przekrojowym Léger i wsp. oceniali 

liczbę wypadków w ciągu roku poprzedzającego badanie związanych z zabu-

rzeniami snu. Stwierdzili, że wśród ponad 5000 osób z zaburzeniami snu, 

w ciągu roku 21% osób zgłosiło co najmniej jeden wypadek w domu, 10% 

osób co najmniej jeden wypadek w pracy, 9% osób co najmniej jeden raz 

zasnęła za kierownicą i 4% osób było sprawcą co najmniej jednego wypadku 

samochodowego [114]. W innym badaniu stwierdzono, że w ciągu 12 mie-

sięcy poprzedzających badanie przynajmniej jeden wypadek w pracy miało 

8% osób cierpiących na bezsenność w przeciwieństwie do 1% osób bez 

stwierdzonej bezsenności [115]. 

Inną konsekwencją zaburzeń snu jest pogorszenie funkcji układu odpor-

nościowego. Zaburzenia snu występujące w okresie szczepienia mogą 

zmniejszyć skuteczność szczepionek [110, 182]. Nawet częściowe pogorsze-

nie snu u ludzi przez jedną noc zmniejsza aktywność komórek NK (natular 

killer). Aktywność ta wraca do poprzedniego stanu po uzupełnieniu niedobo-

rów snu [81]. U osób cierpiących na zaburzenia snu stwierdzono także częst-

sze występowanie chorób autoimmunologicznych, w tym SLE [71]. Zabu-

rzenia snu wiążą się również z wyższym stężeniem białka C-reaktywnego 

[130] i zwiększonym ryzykiem chorobowości i śmiertelności z przyczyn 

sercowo-naczyniowych, przy uwzględnieniu również typowych czynników 

ryzyka [41, 119, 155]. U chorych z bezsennością występuje zwiększone ryzyko 

rozpoznania nadciśnienia tętniczego [206]. Częściej też u tych chorych obserwu-

je się niedostateczny spadek ciśnienia w godzinach nocnych (< 10%), który 

można „wyeliminować” lecząc zaburzenia snu [72, 109]. Ryzyko nagłego 

zatrzymania krążenia wzrasta o 45% u osób przewlekle śpiących poniżej 

5 godzin na dobę [12]. 
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Podczas deprywacji snu obserwuje się obniżenie poziomu leptyny 

i zwiększenie stężenia greliny, co prowadzi do zwiększenia apetytu i ryzyka 

otyłości [65, 183, 191]. Ponadto obserwuje się gorszą tolerancję glukozy, wyż-

sze stężenie kortyzolu w godzinach wieczornych oraz niższe stężenie hormonu 

tyreotropowego [24, 181]. Vgontzas i wsp. w badaniu ponad 1700 osób stwier-

dzili, że ryzyko rozwoju cukrzycy u osób śpiących poniżej 5 godzin oraz 5-6 

godzin jest odpowiednio 2,95 i 2,07 razy większe od osób śpiących ponad 6 

godzin dziennie [207]. Udowodniono również, że leczenie zaburzeń snu u cho-

rych z cukrzycą poprawia zarówno jakość snu jak i kontrolę glikemii [48]. 

Podsumowując zaburzenia snu, poprzez wpływ na wiele aspektów naszego 

zdrowia, wyraźnie wpływają na stan ogólny, chorobowość i śmiertelność, 

w szczególności z przyczyn sercowo-naczyniowych. 

 

 

1.2 TOCZEŃ RUMIENIOWATY UKŁADOWY  

 

1.2.1 Definicja i częstość występowania 

 

Toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus erythematosus, SLE) 

jest przewlekłą chorobą autoimmunizacyjną, charakteryzującą się zajęciem 

wielu narządów i obecnością w surowicy autoprzeciwciał, przebiegającą 

z okresami remisji i zaostrzeń, prowadzącą do zwiększonej chorobowości 

oraz śmiertelności. SLE należy do chorób rzadkich. Szacuje się, że występo-

wanie SLE w Europie waha się od 2,6 do 4,8 przypadków na 100 000 miesz-

kańców [118]. Dokładne dane na temat częstości występowania choroby 

w Polsce nie są dostępne. Z danych Narodowego Funduszu Zdrowia świad-

czeniami opieki zdrowotnej w ramach systemu NFZ w 2012 roku objętych 

było prawie 16 tysięcy pacjentów [161]. Obserwuje się tendencję do wzrostu 

częstości zachorowań na SLE w Europie. Na SLE chorują przede wszystkim 

kobiety (80-90%) w przedziale wiekowym 20-40 lat [34]. 

 

 

1.2.2 Patogeneza SLE 

 

Patogeneza SLE pozostaje nadal niewyjaśniona. Uznaje się, że podsta-

wową rolę odgrywają zaburzenia immunologiczne, jak również czynniki 

genetyczne, epigenetyczne, hormonalne oraz środowiskowe, w tym szcze-

gólnie: infekcje wirusowe, promieniowanie ultrafioletowe oraz czynniki 

chemiczne [186]. Wśród zaburzeń immunologicznych znaczącą rolę odgrywa 

aktywacja przez autoantygeny komórek wrodzonej odpowiedzi immunolo-

gicznej z nadmierną produkcją cytokin prozapalnych. Cytokiny IL-1, IL-10, 

IL-17 czynnik martwicy nowotworu alfa (tumor necrosis factor-α, TNF-α) 

czy interferony odgrywają ważną rolę w rozwoju uszkodzenia narządów, 
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w szczególności nerek i centralnego układu nerwowego, które często są 

przyczyną śmierci pacjentów z SLE [199, 200]. Obserwuje się również zabu-

rzony stosunek limfocytów T CD4 do CD8 oraz zmniejszenie aktywności 

limfocytów cytotoksycznych przy zwiększonej aktywności limfocytów T 

pomocniczych [171]. Ponadto IL-6, interferony, stymulator limfocytów B 

(BLyS), IL-10, IL-17 odgrywają ważną rolę w tworzeniu specyficznego 

„środowiska immunologicznego”, które promuje przeżywalność autoreak-

tywnych limfocytów B i syntezę patogennych autoprzeciwciał [84, 199, 200]. 

Obecnie uważa się, że podstawową rolę w patogenezie choroby odgrywają 

zaburzenia usuwania produktów apoptozy, co prowadzi do przedłużonej eks-

pozycji układu odpornościowego na autoantygeny i rozwoju odpowiedzi 

autoimmunologicznej [186]. 

Autoprzeciwciała wytwarzane w przebiegu choroby, poprzez aktywację 

układu dopełniacza lub opsonizację, wywołują efekt cytotoksyczny. Auto-

przeciwciała mogą także tworzyć kompleksy immunologiczne odkładające 

się w tkankach i w ten sposób silnie stymulować procesy zapalne i niszczenie 

tkanek [84]. Wśród najczęściej wykrywanych w SLE przeciwciał przeciwją-

drowych (antinuclear antibodies, ANA) wyróżnia się dwa specyficzne dla 

SLE przeciwciała, tj. przeciwciała przeciw dwuniciowemu DNA (przeciw 

dsDNA) oraz przeciwciała anty-Sm [144]. Inne przeciwciała, w tym przeciw 

nukleosomom, przeciw rozpuszczalnym antygenom jądra komórkowego  oraz 

anty-Ro i anty-La, są także spotykane różnych chorobach tkanki łącznej [84]. 

Przeciwciała przeciw dsDNA charakteryzują się wysoką swoistością (95-

97%), ale mniejszą czułością (70%), natomiast ANA wykazują się 89-95% 

czułością, są zaś mało specyficzne [84, 144, 188].  

 

 

1.2.3 Obraz kliniczny i kryteria rozpoznania 

 

SLE jest chorobą przewlekłą o bardzo zróżnicowanym obrazie klinicz-

nym, przebiegającą z okresami remisji i zaostrzeń [84]. Zmienny przebieg 

choroby i często mało swoiste objawy, mogą powodować duże trudności 

diagnostyczne, opóźnienie rozpoznania choroby (nawet o 5-10 lat) oraz 

wdrożenia leczenia [62]. Rozpoznanie choroby opiera się na kryteriach kla-

syfikacyjnych, ustalonych przez Amerykańskie Kolegium Reumatologiczne 

i zmodyfikowanych w 1997 roku [69]. Chorobę można rozpoznać, gdy speł-

nione są co najmniej 4 spośród 11 niżej wymienionych kryteriów (tabela 1). 

Nie rozpoznaje się SLE, jeżeli chory nie spełnia żadnego z kryteriów  immu-

nologicznych (kryteria 10. i 11.) [69]. Spełnienie jedynie 3 kryteriów pozwa-

la na rozpoznanie zespołu toczniopodobnego. 

W 2012 roku opublikowano uaktualnione kryteria klasyfikacyjne SLE. Zo-

stały one przygotowane przez grupę The Systemic Lupus International Collabo-

rating Clinics (SLICC) [158]. Jest ich łącznie 17, w tym 11 klinicznych oraz 6 
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immunologicznych. Do rozpoznania SLE wymagane jest spełnienie 4 kryteriów 

(co najmniej jedno kryterium kliniczne i jedno immunologiczne) lub potwier-

dzenie biopsją toczniowe kłębuszkowe zapalenie nerek przy obecności przeciw-

ciał ANA lub przeciw dsDNA [158]. 
 

 

1.2.4 Ocena aktywności tocznia rumieniowatego układowego 

 

Do tej pory zostało opracowanych kilka skal aktywności  SLE, m.in. 

BILAG (British Isles Lupus Assessment Group Scale), ECLAM (European 

Consensus Lupus Activity Measure), SELENA-SLEDAI (Safety of Estrogen 

in Lupus Erythematosus National Assessment – Systemic Lupus Erythemato-

sus Disease Activity Index), SLAM (Systemic Lupus Activity Measure), LAI 

(Lupus Activity Index) [57]. W ocenie poszczególnym objawom lub odchyle-

niom laboratoryjnym przypisuje się wartości punktowe. Istotnym elementem 

tej oceny jest również analiza objawów w określonym przedziale czasowym, 

zależnym od użytej skali. Uzyskana ocena pomaga w podjęciu  decyzji o le-

czeniu i stopniu jego agresywności. Wspomaga również monitorowanie ak-

tywności choroby w czasie. 
 

 

1.2.5 Rokowanie 

 

Choroba w istotny sposób wpływa na przeżycie. Wraz z postępem w roz-

poznawaniu i leczeniu SLE rokowanie w tej chorobie uległo znaczącej  po-

prawie [2, 22, 118]. W dalszym ciągu jednak ryzyko zgonu z dowolnej przy-

czyny w grupie chorych na SLE jest ponad dwukrotnie wyższe niż w popula-

cji ogólnej [15]. Najczęstszą przyczyną zgonów u chorych na toczeń są cho-

roby sercowo-naczyniowe, infekcje, nowotwory i ciężkie zmiany narządowe 

(zajęcie centralnego układu nerwowego, przewlekłe zapalenie nerek) [2, 

117]. Ocenia się, że prawie 50% pacjentów z SLE doświadcza co najmniej 

jednego epizodu ciężkiej infekcji, a 30-60% z tego powodu umiera [134, 

231]. Późna śmiertelność (po 10 latach trwania choroby) jest związana  

z komplikacjami wieloletniej choroby i leczenia immunosupresyjnego.  

Bardzo ważnym zagadnieniem jest identyfikacja, profilaktyka i leczenie 

powikłań wieloletniego SLE, odpowiedzialnych za śmiertelność w tej chorobie. 

Zalicza się do nich powikłania miażdżycy (zawał serca, udar mózgu), występu-

jącej częściej już w młodszym wieku u chorych na SLE w porównaniu z popula-

cją ogólną, a także infekcje oporne na leczenie i niewydolność nerek. Również 

terapia immunosupresyjna stosowana w leczeniu SLE (glikokortykoidy, leki 

cytotoksyczne) niosą ryzyko poważnych działań niepożądanych: nadciśnienia 

tętniczego, cukrzycy, otyłości, złamań osteoporotycznych, zwiększenia częstości 

nowotworów. 
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania tocznia rumieniowatego układowego według ACR [69] 

Table 1. American College of Rheumatology Criteria for Classification of SLE [69] 

 

Kryteria  Opis / definicja 

1. rumień  

na twarzy  

stały rumień płaski lub lekko uniesiony, umiejscowiony na policz-

kach i grzbiecie nosa, nieprzekraczający bruzd nosowo-wargowych 

2. rumień  

krążkowy  

zmiany rumieniowate, lekko wzniesione z przylegającym rogowa-

ceniem, łuszczeniem i zaczopowaniem mieszków; w starszych 

zmianach może się pojawić zanikowe bliznowacenie 

3. nadwrażli-

wość na światło  

osutka w wyniku nietypowej reakcji na światło słoneczne, stwier-

dzana przez lekarza lub zgłaszana przez chorego 

4. owrzodzenia 

jamy ustnej  

owrzodzenia w jamie ustnej lub gardle, zwykle niebolesne, stwier-

dzane przez lekarza 

5. zapalenie 

stawów  

zajęcie ≥2 stawów obwodowych, charakteryzujące się bolesnością, 

obrzękiem lub wysiękiem 

6. zapalenie 

opłucnej lub 

osierdzia 

– zapalenie opłucnej: ból opłucnowy w wywiadzie lub tarcie opłuc-

nowe stwierdzone przez lekarza, lub wysięk w jamie opłucnej, lub 

– zapalenie osierdzia: udokumentowane na podstawie zmian 

w EKG lub tarcia osierdziowego, lub wysięk w jamie osierdzia 

7. zmiany  

w nerkach  

– utrzymujący się białkomocz >0,5 g/d lub >3+, jeśli nie przepro-

wadzono oceny ilościowej, lub 

– wałeczki w moczu – erytrocytowe, hemoglobinowe, ziarniste, 

nabłonkowe lub mieszane 

8. zmiany 

w układzie  

nerwowym 

– napady drgawek – bez innej przyczyny, takiej jak np. leki, zabu-

rzenia metaboliczne czy elektrolitowe, lub 

– zaburzenia psychiczne – bez innej przyczyny, takiej jak np. leki, 

zaburzenia metaboliczne lub elektrolitowe 

9. zmiany  

hematologiczne 

 

– niedokrwistość hemolityczna lub 

– leukopenia <4000/µl stwierdzana ≥2-krotnie lub 

– limfopenia <1500/µl stwierdzana ≥2-krotnie lub 

– małopłytkowość <100 000/µl bez przyjmowania leków mogących 

ją spowodować 

10. zmiany  

immunologiczne 

– przeciwciała przeciwko DNA – nieprawidłowe miano przeciwciał 

reagujących z dwuniciowym DNA lub 

– przeciwciała przeciwko Sm – obecność przeciwciał reagujących 

z antygenem jądrowym Sm, lub 

– obecność przeciwciał antyfosfolipidowych: przeciwciał antykar-

diolipinowych w klasie IgM lub IgG, lub antykoagulantu tocznio-

wego wykrytego metodą standardową, lub fałszywie dodatniego 

wyniku testu VDRL utrzymującego się przez ≥6 miesięcy, potwier-

dzonego testem immobilizacji krętków 

11. przeciwciała 

przeciwjądrowe 

nieprawidłowe miano przeciwciał przeciwjądrowych w badaniu 

metodą immunofluorescencji pośredniej lub inną odpowiednią me-

todą w dowolnym czasie, gdy chory nie przyjmował leków mogą-

cych wywołać ich wytwarzanie 

  



24 Hajduk 

1.3 ZWIĄZEK ZABURZEŃ SNU Z TOCZNIEM RUMIENIOWATYM 

UKŁADOWYM 

 

1.3.1 Częstość występowania zaburzeń snu u chorych na SLE 

 

Jak dotychczas opublikowano niewiele prac oceniających zaburzenia snu 

u chorych na SLE, a prawie połowa z nich ukazała się w przeciągu ostatnich 

kilku lat [64, 97, 131, 150, 210]. Podkreślenia wymaga fakt, iż część z opubli-

kowanych badań dotyczyła nielicznych grup chorych, liczących 15-34 osób [59, 

64, 73, 131, 201]. Jednakże we wszystkich dostępnych pracach wykazano wy-

raźnie częstsze występowanie zaburzeń snu (56-81%) oraz gorszą jakość snu 

u chorych na SLE w porównaniu z osobami zdrowymi (załącznik 1). 

 

 

1.3.2 Patomechanizm zaburzeń snu w SLE 

 

1.3.2.1 Cytokiny a sen 

 

Jak już wspomniano, cechą charakterystyczną dla SLE jest występowanie 

przeciwciał przeciw składnikom jądra komórkowego oraz liczne zaburzenia 

immunologiczne, m.in. zmiany w wydzielaniu cytokin. Cytokiny (TNF-α, inter-

ferony, interleukiny i ich rozpuszczalne receptory) są glikoproteinami wytwa-

rzanymi jako część odpowiedzi ostrej fazy. Wpływają one różne funkcje biolo-

giczne, w tym na: proliferację, różnicowanie, aktywację, sygnalizację i modula-

cję odpowiedzi immunologicznej [1]. Ważną rolę w procesie zapalnym w SLE 

odgrywają: TNF-α, interferon gamma (IFN-γ) oraz interleukiny, m.in. IL-1, 

IL-4, IL-6, IL-10, IL-18. Profil cytokin może się różnić w zależności od obrazu 

choroby i zajęcia poszczególnych narządów, a aktywność choroby może kore-

lować z poziomem IL-1, IL-6, TNF-α czy IL-18 [7, 35, 199].  

Cytokiny biorą również udział w regulacji rytmu snu i czuwania [159, 192]. 

Mogą zarówno nasilać jak i hamować sen [96, 146]. Związek pomiędzy snem 

a cytokinami pierwszy raz został zbadany przez Palmblada i wsp. [153]. Stwier-

dzili oni, iż zmniejszenie ilości snu zwiększa zdolność leukocytów do produkcji 

interferonu. Obecnie lista cytokin, które mają wpływ na przebieg snu jest długa 

i obejmuje cytokiny uznawane za prosomnogenne (promują sen NREM): IL-1α, 

IL-1β, TNF-α, TNF-β, IL-2, IL-6, IL-8, IL-15, IL-18, a także cytokiny uznawane 

za antysomnogenne (skracają sen NREM): IL-4, IL-10, IL-13, rozpuszczalny re-

ceptor dla TNF, rozpuszczalny receptor dla IL-1 [77, 147]. Spośród wymienio-

nych cytokin szczególną rolę odgrywają IL-1, TNF-α, IL-2 i IL-6, które zalicza się 

do tzw. czynników snu (sleep factors), czyli do czynników ewidentnie związanych 

z procesem snu i czuwania [77, 103, 104, 205]. Na modelach zwierzęcych wyka-

zano, że podawanie IL-1 dootrzewnowo powodowało wydłużenie fazy snu NREM 

podczas pierwszych godzin po iniekcji. Zmianom tym towarzyszył wzrost ampli-
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tudy fal wolnych w EEG. Jednocześnie próby hamowania działania endogennej 

IL-1 za pomocą antagonistów receptora IL-1 lub przeciwciał anty-IL-1 redukowa-

ły sen spontaniczny [147]. Wiele danych wskazuje również na udział TNF w fizjo-

logicznej regulacji fazy snu NREM [159]. Jego wydzielanie podlega rytmowi 

dobowemu [44]. Podanie myszom egzogennego TNF dootrzewnowo powoduje 

wydłużenie fazy snu NREM oraz wzrost amplitudy fal wolnych w zapisie EEG 

[95]. Również wzrost IL-2 obserwuje się podczas snu NREM, a jej podanie skutkuje 

wydłużeniem snu NREM oraz hamowaniem snu REM [220]. Z kolei wzmożone 

wydzielanie IL-6 obserwuje się w początkowej fazie fizjologicznego snu, ale w 

przeciwieństwie do TNF oraz IL-1, których stężenie wzrasta w fazie snu NREM, 

stężenie IL-6 zwiększa się w fazie REM [159]. Podanie człowiekowi egzogennej 

IL-6 dożylnie skraca czas snu REM i snu NREM w pierwszej połowie snu nocne-

go, zaś w drugiej połowie snu wydłuża czas snu REM i NREM [169, 180].  

Potwierdzeniem wpływu zmian w wydzielaniu cytokin na przebieg snu 

u chorych na SLE mogą być zmiany obserwowane w EEG. W eksperymental-

nym modelu SLE u myszy (NZB/NZW F1) wykazano, że wraz ze wzrostem 

aktywności choroby nasilają się zmiany architektury snu obserwowane w EEG – 

fragmentacja snu, liczne przejścia pomiędzy poszczególnymi fazami snu (sleep-

stage transitions, SST) oraz liczne wybudzenia [152]. 

Z drugiej strony zaburzenia snu mogą mieć wpływ na stan zapalny i produk-

cję cytokin. Częściowa deprywacja snu u zdrowych osób powoduje zmniejsze-

nie odsetka limfocytów NK oraz poziomu IL-2 [83, 208]. Natomiast podwyż-

szeniu ulega poziom prozapalnych cytokin IL-6 i TNF-α następnego dnia rano 

po częściowej deprywacji snu [133, 134]. Na wyżej wspomnianym modelu 

zwierzęcym deprywacja snu u myszy (2 okresy 96-godzinne) była statystycznie 

istotnym czynnikiem szybszego początku SLE [151]. 

Podsumowując, relacje między zapaleniem, cytokinami i snem są bardzo 

złożone. Wysoce prawdopodobne jest, że zaburzenia snu w toczniu układowym 

w wielu przypadkach mogą się ściśle wiązać z samym patomechanizmem cho-

roby podstawowej. Można również spodziewać się, że wraz ze wzrostem aktyw-

ności choroby i nasilania się zaburzeń immunologicznych zaburzenia snu rów-

nież będą nasilały się. 

 

 

1.3.3 Potencjalne czynniki wpływające na jakość snu u chorych na SLE 

 

W dostępnych badaniach nie ma zgodności odnośnie czynników wpływających 

na zaburzenia snu u chorych na SLE (załącznik 2). W niektórych pracach podkreśla 

się rolę aktywności SLE [28, 64, 133]. Inni autorzy nie potwierdzają takiej zależno-

ści [73, 97, 210]. Część autorów stwierdziła korelację pomiędzy jakością snu a stop-

niem uszkodzenia narządów, mierzonym przy pomocy wskaźnika SLICC/ACR DI 

[32, 64]. Również i w tym przypadku wyniki badań nie są w pełni zgodne [28, 97, 

150]. W większości badań wykazano, iż nasilenie dolegliwości bólowych wiązało 
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się z gorszą jakością snu. Zależność ta nie była jednak statystycznie istotna w mode-

lach oceniających jednoczesny wpływ wielu czynników na jakość snu [32, 64, 195]. 

Część badaczy wykazała, iż stosowana terapia, głównie glikokortykosteroidy, nie 

wpływała istotnie na jakość snu [59, 64, 97, 133, 195, 201]. Inni badacze mieli od-

mienne zdanie [28, 201]. W jednym badaniu wykazano, iż u pacjentów z zaburze-

niami snu, w porównaniu do chorych z dobrą jego jakością, znamiennie częściej 

stosowane były azatiopryna i mykofenolan mofetylu [150].  

Ważnym aspektem związanym z zaburzeniami snu u chorych na SLE może 

być wpływ zaburzeń psychicznych, w szczególności depresji i lęku, na jakość snu. 

Ocenia się, że większość przypadków zaburzeń snu w populacji ogólnej (40-92%) 

jest powiązana z zaburzeniami psychicznymi [54]. W przebiegu SLE częstość 

występowania epizodu depresyjnego jest bardzo wysoka i sięga nawet 75% [116, 

149]. Do najczęstszych objawów depresji w SLE zalicza się zmęczenie (88-90%), 

drażliwość (82%), zaburzenia somatyzacyjne (76%) oraz właśnie zaburzenia snu 

(70%) [85, 223, 230]. Podkreśla się również znacznie częstsze występowanie my-

śli samobójczych u chorych na SLE (10-34%) niż w populacji ogólnej [61, 223, 

230]. W większości badań oceniających jakość snu u chorych na SLE nasilenie 

objawów depresyjnych było powiązane z jakością snu [28, 32, 64, 97, 133, 150, 

195, 210]. W jedynym prospektywnym badaniu udowodniono również, iż rozpo-

znanie i wdrożenie odpowiedniego leczenia może poprawić jakość snu u tych 

chorych [97]. Natomiast, pomimo iż rozpowszechnienie zaburzeń lękowych 

u chorych na SLE jest również znaczne (do 80% chorych) [98, 125], ich wpływ na 

jakość snu był brany pod uwagę tylko w nielicznych badaniach [97, 133, 150, 

195]. Palagini i wsp. nie wykazali korelacji lęku z jakością snu [150] w przeci-

wieństwie do innych autorów [97, 133, 195]. Natomiast z badań populacyjnych 

wynika, że zaburzenia lękowe nawet w 50-70% przypadków mogą poprzedzać 

wystąpienie zaburzeń snu [90, 142]. Stąd też zaburzenia lękowe powinno się rów-

nież brać pod uwagę w ocenie jakości snu. 

Niewiele jest danych dotyczących czynników zakłócających sen wśród pa-

cjentów z SLE. W trzech badaniach szczegółowo analizowano zaburzenia snu 

nocnego [28, 64, 133], w dwóch badaniach na małych grupach chorych oceniano 

parasomnie [59, 88], a w czterech – zespół niespokojnych nóg [40, 66, 88, 177]. 

Zarówno w przypadku parasomni jak i zespołu niespokojnych nóg stwierdzono, 

iż występują one znacznie częściej u chorych na SLE niż u osób zdrowych.  

Biorąc pod uwagę fakt, jak ważny jest sen w życiu człowieka, udział zabu-

rzeń snu w patogenezie schorzeń somatycznych, ich współistnienie z zaburze-

niami psychicznymi oraz niewielką liczbę badań przeprowadzonych do tej pory 

wśród chorych na SLE i niejednoznaczność płynących z nich wniosków, istotne 

wydawało się podjęcie tego tematu w niniejszej pracy. Do oceny jakości snu 

w prezentowanym badaniu wykorzystano skale i kwestionariusze, które były 

stosowane dotychczas w badaniach chorych cierpiących na choroby reumatycz-

ne, w tym również na SLE. Zastosowanie tych testów umożliwiło porównanie 

wyników z uzyskanymi przez innych autorów. 
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2 CEL PRACY 

 

Celem pracy było: 

1. Porównanie częstości występowania zaburzeń snu u pacjentów z toczniem 

rumieniowatym układowym a osobami zdrowymi. 

2. Porównanie parametrów snu nocnego: zasypiania, całkowitego czasu snu, 

wydajności snu pomiędzy osobami chorymi na toczeń rumieniowaty ukła-

dowy a osobami zdrowymi. 

3. Ocena czynników warunkujących gorszą jakość snu u chorych na toczeń 

rumieniowaty układowy. 
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3 MATERIAŁ I METODY 

 

3.1 CHARAKTERYSTYKA GRUPY BADANEJ I GRUPY KONTROLNEJ 

 

Grupę badaną stanowiło 80 chorych z ustalonym przynajmniej od roku 

rozpoznaniem tocznia rumieniowatego układowego, na podstawie kryteriów 

według ACR, którzy odbywali planową wizytę w Poradni Chorób Tkanki 

Łącznej lub byli w trakcie hospitacji w Klinice Chorób Wewnętrznych, Cho-

rób Tkanki Łącznej i Geriatrii Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego 

w Gdańsku. Grupę kontrolną stanowili zdrowi ochotnicy, rekrutowani spośród 

studentów i pracowników Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego oraz Uni-

wersyteckiego Centrum Klinicznego. Grupę kontrolną dobierano pod wzglę-

dem płci i wieku. Dokładna charakterystyka obu grup została ujęta w tabeli 2.  

 

Badanie przeprowadzono w latach 2014-2015. Obie grupy nie różniły się 

istotnie pod względem płci, wieku, BMI oraz stanu cywilnego. Znamienną staty-

stycznie różnicę zaobserwowano jedynie w zakresie stopnia i lat edukacji. 

Kryteria włączenia chorych na SLE do niniejszego badania obejmowały: 

1. rozpoznanie choroby postawione przynajmniej rok wcześniej na pod-

stawie kryteriów według ACR [69] 

2. planowa wizyta w Poradni Chorób Tkanki Łącznej UCK lub planowa 

hospitalizacja w Klinice Chorób Wewnętrznych, Chorób Tkanki Łącz-

nej i Geriatrii UCK 

3. wiek powyżej 18 lat 

4. brak znaczących deficytów poznawczych, mogących mieć wpływ na 

wypełnienie kwestionariusza 

5. podpisanie świadomej zgody pacjenta 

6. stabilny stan chorego. 

Kryterium wyłączenia stanowiło jedynie występowanie ciężkiego schorzenia 

internistycznego, które mogłoby być powodem zaburzeń snu, szczególnie nie-

wyrównana niewydolność serca, płuc, nerek i wątroby.  
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Tabela 2. Dane socjo-demograficzne grupy badanej i kontrolnej 

Table 2. Sociodemographic characteristics of the studied group and the control group 

 

 Chorzy na 

SLE 

SLE patients 

n = 80 

Grupa  

kontrolna 

Controls 

n = 80 
p 

 

 

Płeć / Gender, n (%) 

  Kobiety / Female 

  Mężczyźni / Male 

 

70 (87,5) 

10 (12,5) 

 

66 (82,5) 

14 (17,5) 

0,376
 

Wiek, lata / Age, years 

    Mediana / Median, (min.-max.) 

 

40,5 (18-65) 

 

35,5 (18-65) 

0,077 

BMI, kg/m
2
 / BMI, kg/ m

2
 

  Mediana / Median, (min.-max.) 
 

24,9 (17,9-38,3) 

 

23,2 (17,3-37,2) 

0,071 

  BMI prawidłowe / Normal BMI, n (%) 

  Nadwaga / Overweight, n (%) 

  Otyłość / Obesity, n (%) 

37 (46,3) 

23 (28,7) 

20 (25) 

59 (61,3) 

16 (20) 

15 (18,7) 

 

Stan cywilny/Marital status, n (%) 

  Wolny / Single 

  W związku / In a relationship 

  Osoby rozwiedzione / Divorced 

  Wdowy, wdowcy / Widowed 

 

15 (18,8) 

62 (77,5) 

3 (3,7) 

0 (0) 

 

22 (27,5) 

56 (70) 

1 (1,25) 

1 (1,25) 

0,151 

Edukacja, lata / Education, years 

  Mediana / Median, (min.-max.) 

 

12,5 (8-22) 

 

16 (8-26) 

0,003 

Wykształcenie, Education, n (%) 

  Podstawowe / Primary school 

  Zawodowe / Vocational school 

  Średnie ogólnokształcące 

  General secondary school 

  Średnie techniczne 

  Technical secondary school 

  Wyższe / University 

 

4 (5) 

19 (23,7) 

20 (25) 

 

15 (18,8) 

 

22 (27,5) 

 

1 (1,3) 

9 (11,2) 

7 (8,7) 

 

15 (18,8) 

 

48 (60) 

<0,001 
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Plan oraz założenia niniejszego badania uzyskały zgodę Niezależnej Komisji 

Bioetycznej do Spraw Badań Naukowych przy Gdańskim Uniwersytecie Me-

dycznym (NKBBN/200/2015). Kwestionariusze były wypełniane w cichym, 

oddzielnym pomieszczeniu, w obecności autora pracy. Osoby uczestniczące 

w badaniu miały wystarczającą ilość czasu na wypełnienie testów i mogły swo-

bodnie zadawać pytania dotyczące ich treści. Po wypełnieniu kwestionariuszy, 

u każdego chorego reumatolog ocenił aktywność choroby za pomocą skali SE-

LENA-SLEDAI [157] oraz stopień uszkodzenia narządów i obecności powikłań 

za pomocą wskaźnika SLICC/ACR DI (Systemic Lupus International Collabora-

ting Clinics/American College of Rheumatology Damage Index) [52]. 

Pierwotnie udział w badaniu zaproponowano 94 pacjentom z SLE. Osiem 

osób odmówiło uczestnictwa w badaniu ze względu na brak czasu lub chęci. 

Kolejne trzy osoby uważały, że nie mają problemu ze snem, nie widzą więc 

potrzeby uczestniczenia w badaniu. Dwie osoby zostały wyłączone z badania 

z powodu nieuregulowanego nadciśnienia tętniczego, jedna osoba z powodu 

niewyrównanej nadczynności tarczycy. Ostatecznie do badania włączono 80 

chorych. W tabelach 3 i 4 przedstawiono charakterystykę kliniczną osób chorych 

na SLE. 

Mediana czasu trwania choroby wynosiła 7 lat. Wśród kryteriów SLE wg 

ACR najczęściej występowały: zapalenie stawów (87,5%), zmiany skórne 

(75%), oraz objawy hematologiczne (62,5%). Aktywność choroby oceniono jako 

niską (mediana 4 punkty), mediana wskaźnika uszkodzenia narządów w przebiegu 

SLE (SLICC/ACR DI) wynosiła 1 punkt. W terapii SLE 85% chorych przyjmo-

wało glikokortykosteroidy, przy czym mediana dawki w przeliczeniu na predni-

zon wynosiła 10 mg. 
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Tabela 3. Charakterystyka kliniczna pacjentów z SLE 

Table 3. Clinical characteristics of SLE patients 

 Chorzy  

na SLE 

SLE patients 

Czas trwania choroby, lata / SLE duration, years 

  Mediana / Median, (min.-max.) 

 

7 (1-32) 

Kryteria SLE wg ACR / ACR criteria for SLE, n (%) 

  Zmiany skórne / Malar rash 

  Nadwrażliwość na światło / Photosensitivity 

  Obecność nadżerek w jamie ustnej / Oral ulcers 

  Zapalenie stawów / Arthritis 

  Zajęcie błon surowiczych / Serositis 

  Zajęcie nerek / Renal disorder 

  NPSLE* / NPSLE* 

  Objawy hematologiczne / Hematologic disorder 

  Zaburzenia immunologiczne / Immunologic disorder  

  Obecność p/ciał ANA / Antinuclear antibody 

 

60 (75) 

26 (32,5) 

19 (23,8) 

70 (87,5) 

25 (31,3) 

19 (23,8) 

21 (26,3) 

50 (62,5) 

55 (68,8) 

78 (97,5) 

SELENA-SLEDAI, liczba punktów / SELENA-SLEDAI, points 

  Mediana / Median, (min.-max.) 

 

4 (0-20) 

SLICC/ACR DI, liczba punktów / SLICC/ACR DI, points 

  Mediana / Median, (min.-max.) 

 

1 (0-4) 

Przyjmowane leki / Medicines taken, n (%) 

  Glikokortykosteroidy / Glucocorticosteroids 

  Leki antymalaryczne / Antimalarial drugs 

  Azatiopryna / Azathioprine 

  Cyklosporyna / Cyclosporine 

  Mykofenolan mofetilu / Mycophenolate mofetil 

  Cyklofosfamid / Cyclophosphamide 

  Methotrexat / Methotrexate 

Glikokortykosteroidy / Glucocorticosteroids, mg** 

   Mediana / Median, (min.-max.) 

Glikokortykosteroidy >7,5mg/dobę, n (%) 

Glucocorticosteroids >7,5mg/day, n (%) 

 

68 (85) 

35 (43,8) 

12 (15) 

4 (5) 

8 (10) 

5 (6,3) 

2 (2,5) 

 

10 (2-35) 

 

51 (63,8%) 

*- neuropsychiatryczna postać tocznia rumieniowatego układowego / neuropsychiatric 

systemic lupus erythematosus; **- dzienna dawka glikokortykosteroidów w mg w przeli-

czeniu na prednizon / mean daily glucocorticosteroids dose (based on a conversion into 

the same dose for prednisone) 
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Tabela 4. Charakterystyka kliniczna pacjentów chorych na SLE - inne choroby i leczenie 

Table 4. Clinical characteristics of SLE patients – comorbidities and treatment 

 

 Chorzy na SLE 

SLE patients 

n (%) 

 

Przyjmowanie innych istotnych leków / Other important medicines taken  

Kardiologiczne / Cardiological 

Nefrologiczne / Nephrological 

Psychotropowe/ Psychotropic 

Nasenne / Hypnotics  

Inne / Other 

 

 

17 (21,3) 

5 (6,3) 

12 (15) 

8 (10) 

3 (3,8) 

Choroby towarzyszące / Comorbidities 

Układu sercowo-naczyniowego / Cardiovascular diseases 

Nadciśnienie tętnicze / Hypertension 

Endokrynopatie / Endocrinopathies 

Choroby nerek / Kidney disease 

Choroby układu nerwowego i psychiczne / Neurological and psychia-

tric diseases 

Depresja / Depression 

Choroby autoimmunologiczne / Autoimmunological diseases 

  Zespół antyfosfolipidowy / Antiphospholipid syndrome 

  Zespół Sjögrena / Sjögren's syndrome 

 

27 (33,8) 

26 (32,5) 

17 (21,3) 

20 (25) 

20 (25) 

 

12 (15) 

30 (37,5) 

14 (17,5) 

9 (11,3) 

 

 

Wśród chorych na SLE ponad 20% osób przyjmowało leki kardiologiczne, 

głównie leki beta-adrenolityczne, antagoniści kanału wapniowego lub inhibitory 

enzymu konwertującego angiotensynę. 15% chorych przyjmowało leki psycho-

tropowe, głównie przeciwdepresyjne. Co dziesiąta osoba stosowała leki nasenne, 

w tym 5 osób leki z grupy niebenzodiazepinowych agonistów receptora GABA 

oraz po jednej osobie: mianserynę, estazolam oraz trazodon. Wśród chorób to-

warzyszących najczęściej występowały: nadciśnienie tętnicze (prawie jednak 

trzecia chorych) oraz inne choroby autoimmunologiczne (najczęściej choroba 

Hashimoto i cukrzyca typu 1). 
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3.2 METODY 

 

3.2.1 Autorski kwestionariusz zdrowia 

 

Autorski kwestionariusz zdrowia składał się z kilkunastu pytań otwartych 

i zamkniętych, dotyczących wieku, płci, masy ciała, wzrostu, stanu cywilnego, 

poziomu edukacji, stosowania używek, aktywności fizycznej, przyjmowania 

leków, w tym leków nasennych oraz aktualnych chorób. Za miarę aktywności 

fizycznej przyjęto średnią liczbę dni w tygodniu, w których aktywność ruchowa 

(szybki spacer, biegi, pływanie, jeżdżenie na rowerze, itp.) trwała co najmniej 30 

minut. Ostatnie pytanie dotyczyło ogólnego nasilenia dolegliwości bólowych, 

ocenianego przez osobę badaną na skali wizualno-analogowej (Visual Analogue 

Scale, VAS), w której 0 oznaczało brak bólu, 10 – maksymalne jego nasilenie. 

Pytania kwestionariusza dotyczyły okresu ostatnich czterech tygodni. 

 

 

3.2.2 Kwestionariusz Jakości Snu Pittsburgh (Pittsburgh Sleep Quality 

Index, PSQI) 

 

Kwestionariusz PSQI służy do oceny jakości snu w przeciągu ostatniego 
miesiąca. Ze względu na krótką i klinicznie użyteczną ocenę wielu zaburzeń snu, 

skala ta jest szeroko wykorzystywana zarówno w codziennej praktyce, jak rów-

nież w badaniach klinicznych [26]. Składa się z dziewięciu pytań z podpunktami 

(łącznie 19 pozycji). Pierwsze cztery pytania dotyczą czasu kładzenia się spać, 

wstawania, oczekiwania na sen oraz średniego czasu snu, na które osoba badana 

odpowiada podając konkretne wartości (wyrażone w minutach lub godzinach). 

Pozostałe pytania dotyczą częstości występowania specyficznych problemów 

wpływających na sen, np. liczba przebudzeń w nocy z powodu trudności z od-

dychaniem, dolegliwości bólowych, kaszlu, chrapania, czy przebudzeń wynika-

jących z nieodpowiedniej temperatury w sypialni. W tej części odpowiedzi opie-

rają się na 4-stopniowej skali Likerta, odpowiadającej nasileniu danych dolegli-

wości: 0 – brak występowania danego problemu w ciągu ostatniego miesiąca; 

1 – mniej niż raz w tygodniu; 2 – raz lub dwa razy w tygodniu; 3 – trzy lub wię-

cej razy w tygodniu. Jedno z pytań dotyczy również ogólnej oceny jakości snu 

przez badanego – 0 – bardzo dobra; 1 – dobra; 2 – zła; 3- bardzo zła. Następnie 

uzyskane wyniki ocenia się pod kątem siedmiu komponentów jakości snu: C1 - 

subiektywnej jakość snu - ocena jakościowa; C2 - zasypiania - ocena ilościowa, 

analiza czasu do zaśnięcia w minutach oraz liczby nocy, podczas których czas 

do zaśnięcia przedłużał się do ponad 30 minut; C3 - długości trwania snu - ocena 

ilościowa, rzeczywista długość snu w godzinach; C4 - wydajności snu - ocena 

ilościowa, stosunek rzeczywistej liczby godzin snu do czasu spędzonego w łóż-

ku; C5 - zaburzenia snu - ocena ilościowa, występowanie specyficznych pro-

blemów wpływających na jakość snu, takich jak np. kaszel, ból, zimno; C6 - 
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częstości używania leków nasennych - ocena ilościowa, częstość używania le-

ków; C7 - zaburzenia funkcjonowania podczas dnia - ocena ilościowa i jako-

ściowa. Wynik przeliczony dla każdego komponentu mieści się w przedziale od 

0 („brak trudności”) do 3 („ogromna trudność”). Łączny wynik dla wszystkich 

komponentów skali PSQI mieści się w przedziale od 0 do 21 punktów, przy 

czym wyższy wynik oznacza gorszą jakość snu. Wynik powyżej pięciu punktów 

oznacza obniżoną jakość snu i rozróżnia osoby „dobrze śpiące” od „źle śpią-

cych” [145]. Wynik ten wskazuje także na ciężkie zaburzenia snu przynajmniej 

w dwóch komponentach lub średnie zaburzenia snu przynajmniej w trzech kom-

ponentach [132]. Kwestionariusz charakteryzuje się zadowalającymi właściwo-

ściami psychometrycznymi. Posiada wysoką rzetelność (współczynnik spójności 

wewnętrznej alfa Cronbacha 0,83) oraz dobrą kompatybilność z wynikami uzy-

skiwanymi w polisomnografii (PSQI) [13, 27, 179]. Kwestionariusz PSQI jest 

szeroko stosowany do przesiewowej oceny jakości snu, również u chorych na 

SLE [64, 133, 150]. 

W ramach niniejszej pracy analizując wyniki kwestionariusza PSQI dodat-

kowo wyliczono: latencję snu (sleep onset latency, SOL) – szacunkowy czas 

oczekiwania na sen (czas zasypiania), określany przez osoby badane; całkowity 

czas snu (total sleep time, TST) – szacunkowy czas snu podany przez osoby 

badane; czas spędzony w łóżku (time in bed, TIB) – szacunkowy czas od poło-

żenia się do łóżka (wyłączenia światła) do momentu ostatecznego wstania rano, 

podany przez osoby badane. Prawidłowe wartości latencji snu nie powinny 

przekraczać 30 minut. Wydajność snu (sleep efficiency, SE) obliczono w procen-

tach, dzieląc całkowity czas snu (TST) w minutach przez czas spędzony w łóżku 

(TIB) w minutach razy 100% (SE = TST/TIB x 100%). Prawidłowe wartości 

wskaźnika SE wynoszą powyżej 85%. Powyższe wartości wyliczane są najczę-

ściej za pomocą obiektywnych metod oceny snu (polisomnografia). W behawio-

ralnych metodach leczenia zaburzeń snu wylicza się te wartości w oparciu o 

dane uzyskane od chorego, przeważnie z dzienniczków snu. 

 

 

3.2.3 Skala Nasilenia Bezsenności (Insomnia Severity Index, ISI) 

 

Skala ISI służy do subiektywnej oceny zaburzeń snu w ciągu ostatnich 

dwóch tygodni. Składa się z 7 pytań, po jednym z następujących kategorii: 

1. trudności z zasypianiem, 2. trudności z utrzymaniem snu, 3. problemy z po-

wodu budzenia się zbyt wcześnie, 4. Ocena satysfakcji z jakości snu, 5. wpływ 

zaburzeń snu na dziennie funkcjonowanie, 6. zauważanie problemów ze snem 

przez innych, 7. stopień zamartwiania się z powodu zaburzeń snu. Każde pytanie 

ma 5 możliwych odpowiedzi w skali Likerta (0 – „brak problemu”; 4 – „bardzo 

ciężki problem”) [16]. Wynik testu jest sumą odpowiedzi udzielonych na 

wszystkie pytania. W teście można uzyskać od 0 do 28 punktów. Wynik inter-

pretuje się następująco: 0-7 punktów – nie stwierdza się klinicznie istotnych 
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zaburzeń snu; 8-14 punktów – bezsenność „podprogowa”; 15-21 punktów – 

klinicznie istotna bezsenność średniego stopnia; 22-28 punktów – ciężka bez-

senność [16]. Przyjęcie punktu odcięcia na poziomie 14 punktów pozwala roz-

poznać bezsenność przy 94% czułości i 94% swoistości [179]. Skala ma dobrą 

rzetelność - współczynnik spójności wewnętrznej alfa Cronbacha wynosi od 

0,74 do 0,78 [16]. Skala została zwalidowana zarówno względem wybranych 

elementów z polisomnografii, jak również względem odpowiedzi uzyskiwanych 

z dzienniczków snu [179]. Właściwości psychometryczne skali były badane 

m.in. wśród osób z przewlekłymi dolegliwościami bólowymi, w tym także 

u osób obciążonych chorobami reumatycznymi [150, 209]. 

 

 

3.2.4 Skala Senności Epworth (Epworth Sleepiness Scale, ESS) 

 

Skala ESS służy do precyzyjnej oceny prawdopodobieństwa zapadnięcia 

przez pacjenta w sen podczas dziennych aktywności [89]. Skala składa się z 8 

pytań dotyczących codziennych zdarzeń, takich jak oglądanie telewizji, spoży-

wanie posiłków czy prowadzenie samochodu. Pacjent określa prawdopodobień-

stwo zaśnięcia w każdej z sytuacji za pomocą skali punktowej: od 0 – „bardzo 

małe prawdopodobieństwo zaśnięcia” do 3 – „bardzo duże prawdopodobieństwo 

zaśnięcia” [145]. Maksymalny wynik to 24 punkty. Liczba punktów od 0 od 9 

odpowiada normie, 10-14 punktów oznacza nadmierną senność dzienną średnie-

go stopnia, a powyżej 14 punktów wskazuje na bardzo znaczną senność dzienną. 

Wynik uzyskany w tej skali koreluje wysoko z subiektywnym poczuciem senno-

ści pacjenta, nieco słabiej natomiast z obiektywnymi metodami pomiaru senno-

ści, takimi jak test wielokrotnej latencji snu [29, 89]. 

 

 

3.2.5 Skala Nasilenia Objawów Zespołu Niespokojnych Nóg (Internatio-

nal Restless Legs Severity Scale, IRLS) 

 

Celem rozpoznania zespołu niespokojnych nóg stosowano podstawowe, 

uaktualnione w 2012 roku, kryteria sformułowane przez Międzynarodową Grupę 

Badawczą Zespołu Niespokojnych Nóg (International Restless Legs Syndrome 

Study Group, IRLSSG): 1. uczucie przymusu poruszania kończynami dolnymi, 
któremu towarzyszą inne nieprzyjemne doznania czuciowe w obrębie nóg,  2. 

występowanie lub nasilanie się objawów w okresie spoczynku. 3. występowanie 

lub nasilanie się objawów wieczorem i w nocy. 4. ustępowanie objawów pod 

wpływem ruchu. 5. występowania powyższych objawów nie można wytłuma-

czyć w sposób bardziej prawdopodobny innymi schorzeniami pacjenta, jak np. 
mialgia, zastój żylny, obrzęk nóg, zapalenie stawów, skurcze mięśni [5, 79]. Aby 

rozpoznać RLS muszą być spełnione wszystkie wyżej wymienione kryteria. 

Następnie oceniono stopień nasilenia objawów w ciągu ostatnich dwóch tygodni 
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za pomocą Skali Nasilenia Objawów Zespołu Niespokojnych Nóg (IRLS). Skala 

IRLS składa się z 10 pytań dotyczących objawów RLS [3]. Każde pytanie punk-

towane jest od 0 – „brak występowania lub nasilenia danego objawu” do 4 – 

„bardzo nasilony objaw”. Maksymalna liczba punktów, którą może uzyskać 

osoba badana to 40. Nasilenie objawów podlega kategoryzacji na: małe (1-10 

punktów), średnie (11-20 punktów), ciężkie (21-30 punktów) oraz bardzo cięż-

kie (31-40 punktów) [213]. 

 

 

3.2.6 Skala Nasilenia Zmęczenia (Fatigue Severity Scale, FSS) 

 

Skala FSS, wprowadzona przez Lauren Krupp w 1989 r., służy do oceny 

wpływu zmęczenia na aktywność, motywację, pracę i życie rodzinne [105]. Za-

wiera 9 stwierdzeń punktowanych w skali Likerta od 1 do 7, na podstawie któ-

rych określa się nasilenie objawów, np. „Łatwo się męczę", „Zmęczenie wpływa 

na moją pracę, rodzinę oraz życie społeczne", „Moja motywacja zmniejsza się, 

kiedy jestem zmęczony". 1 punkt oznacza, iż badany w ogóle nie zgadza się 

z danym stwierdzeniem, 7 punktów odzwierciedla całkowitą zgodę. Maksymal-

na liczba punktów wynosi 63. Wyższy wynik w skali oznacza bardziej nasilone 

zmęczenie. W analizie skali FSS nie stosuje się punktu granicznego oznaczają-

cego normę, jednakże w badaniach przyjmuje się, że wynik 36 punktów i powy-

żej wskazuje na istotne klinicznie zmęczenie [174]. Skala jest powszechnie sto-

sowana w ocenie zmęczenia, również wśród chorych na SLE [105, 138, 165, 

195]. 

 

 

3.2.7 Inwentarz Depresji Becka (Beck Depression Inventory, BDI) 

 

BDI jest narzędziem standaryzowanym, umożliwiającym ocenę nasilenia 

objawów depresyjnych w ciągu ostatniego miesiąca [17]. Jest testem powszech-

nie stosowanym w badaniach epidemiologicznych, jako test przesiewowy 

w populacji ogólnej oraz w grupach pacjentów z wieloma schorzeniami, także 

u chorych na SLE [111, 131, 150, 210]. Skala posiada wysoką skuteczność 

w różnicowaniu osób zdrowych od pacjentów z zaburzeniami depresyjnymi 

[154]. Składa się z 21 pytań, a każde pytanie zawiera 4 warianty odpowiedzi, 

określające nasilenie objawu od 0 – brak objawu, do 3 – znaczne jego nasilenie. 

Osoba badana wypełnia kwestionariusz samodzielnie. Objawy oceniane przez 

BDI można podzielić na trzy grupy: poznawcze, emocjonalne i somatyczne. 

Wynik oblicza się poprzez zsumowanie wszystkich odpowiedzi. Wyniki inter-

pretuje się następująco: 0-11 – bez depresji, 12-26 – łagodna depresja, 27-49 – 

umiarkowanie ciężka depresja, 50-63 – bardzo ciężka depresja [154]. 
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3.2.8 Inwentarz Stanu i Cechy Lęku (State-Trait Anxiety Inventory, STAI) 

 

Polski Inwentarz Stanu i Cechy Lęku jest adaptacją amerykańskiego testu 

State Trait Anxiety Inventory opracowanego przez Spielbergera i wsp. [184]. 

Autorami polskiej adaptacji testu są J. Strelau, T. Tysarczyk i K. Wrześniewski 

[221]. Kwestionariusz STAI składa się z dwóch niezależnych części, z których 

każda zawiera po 20 stwierdzeń. Za pomocą pierwszej części STAI X1 bada się 

poziom lęku traktowanego jako aktualny stan emocjonalny, czyli lęk-stan. 

Ta część kwestionariusza jest narzędziem o wysokiej czułości. Pozwala śledzić 

dynamikę lęku nawet w niewielkich odstępach czasowych. Część druga, STAI 

X2, dotyczy lęku rozumianego jako względnie stała cecha osobowości (lęk-

cecha). Osoba badana ustosunkowuje się do każdego stwierdzenia, wybierając 

jedną z czterech możliwości. Poziom lęku wyrażony jest liczbą punktów uzy-

skanych poprzez sumowanie otrzymanych ocen z poszczególnych odpowiedzi. 

Wartości punktowe dla każdej części kwestionariusza mogą wahać się od 20 do 

80 punktów. Dla testu STAI nie ustalono jednoznacznego punktu odcięcia dla 

rozpoznania zaburzeń lękowych. Jednakże za wartość graniczną, pozwalającą 

uznać objawy lękowe za klinicznie istotne przyjmuje się wynik 40 punktów 

[91]. Wyższe wartości punktowe oznaczają wyższy poziom lęku. Skala ta była 

wielokrotnie stosowana w ocenie lęku u pacjentów z chorobami reumatycznymi 

(reumatoidalne zapalenie stawów, SLE, fibromialgia) [91, 210]. 

 

 

3.2.9 Inwentarz Higieny Snu i Występowania Parasomni (IHSP) 

 

Inwentarz Higieny Snu i Występowania Parasomni jest ustrukturalizowa-

nym formularzem wywiadu, służącym do oceny informacji na temat objawów, 

mogących zaburzać sen pacjenta. Inwentarz stanowi jedną z części Wielowy-

miarowego Systemu Oceny Zaburzeń Snu, opracowanego i zweryfikowanego 

w Katedrze Chorób Psychicznych Akademii Medycznej w Gdańsku [14]. Składa 

się z 35 pytań i obejmuje następujące sfery: 1. Higienę snu, 2. przebieg zasypia-

nia, 3. objawy występujące podczas snu nocnego oraz 4. przebieg budzenia się 

i poziom czuwania dziennego. Na każde pytanie odpowiada się twierdząco lub 

przecząco. W niniejszej pracy wyniki inwentarza IHSP przestawiono w postaci 

odsetka pozytywnych odpowiedzi.  

 

 

3.2.10 Ocena aktywności tocznia rumieniowatego układowego oraz powi-

kłań narządowych w przebiegu choroby 

 

Skala SELENA-SLEDAI uwzględnia podstawowe, najczęstsze i najbardziej 

charakterystyczne dla SLE objawy kliniczne i hematologiczne, a także aktyw-

ność immunologiczną. Skala obejmuje również kilka objawów nerkowych, 
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w tym leukocyturię, erytrocyturię, białkomocz oraz obecność osadu w badaniu 

moczu. Ocena dotyczy ostatnich 10 dni poprzedzających datę badania [156]. 

Wyszczególnionym 24 objawom przyporządkowuje się punkty 8, 4, 2 lub 1 – 

w zależności od ciężkości zmian. Najwyższą punktację – 8 punktów – przypisu-

je się objawom neurologicznym i zapaleniu naczyń. Chory może otrzymać od 0 

do 105 punktów [20]. Skala jest używana zarówno w celach klinicznych, jak 

i naukowych. Na podstawie punktacji uzyskanej w skali SELENA-SLEDAI 

można umownie sklasyfikować aktywność SLE na poziomie niskim (< 6 punk-

tów), umiarkowanym (7-12 punktów) lub wysokim (> 12 punktów) [31]. Wzrost 

o co najmniej 3 punkty w tej skali oznacza zaostrzenie („rzut”) tocznia, nato-

miast poprawę rozpoznać można przy spadku punktacji o co najmniej 3 punkty. 

Przetrwała aktywność choroby to wzrost lub spadek punktacji o mniej niż 3 

punkty. Remisję choroby stwierdza się, gdy liczba punktów wynosi 0 [53].  

Wskaźnik uszkodzenia narządów układowego tocznia rumieniowatego 

(SLICC/ACR DI) stanowi międzynarodowy konsensus dotyczący trwałych 

zmian narządowych w SLE [156]. Odzwierciedla skumulowany stopień uszko-

dzenia narządów wynikający z samej choroby, stosowanego leczenia i związa-

nych z nim powikłań, a także współistniejących chorób. Brane są pod uwagę te 

uszkodzenia, które wystąpiły po rozpoznaniu choroby, występują od co najmniej 

od 6 miesięcy i są nieodwracalne. Suma punktów mieści się w przedziale od 0 

(brak uszkodzeń) do 47 [52, 108]. Wysoka wartość wskaźnika trwałych uszko-

dzeń na wczesnych etapach choroby stanowi zły czynnik prognostyczny i wiąże 

się ze wzrostem śmiertelności [140, 156]. 

 

 

3.2.11 Analiza statystyczna 

 

Wszystkie obliczenia statystyczne wykonano przy użyciu pakietu Statistica 

12 (StatSoft®, Tulsa OK). Normalność rozkładu zmiennych ilościowych wery-

fikowano przy pomocy testu Shapiro-Wilka i testu Kołmogorova-Smirnova.  

Ze względu na to, iż zmienne ilościowe w zdecydowanej większości nie miały 

rozkładu normalnego, charakterystyki statystyczne tych zmiennych przedsta-

wiono w postaci mediany oraz wartości minimalnej i maksymalnej. Do porów-

nań międzygrupowych wykorzystano zaś test U Manna-Whitneya. Charaktery-

styki statystyczne zmiennych jakościowych przedstawiono w postaci rozkładów 

liczbowych i procentowych. Do porównań międzygrupowych rozkładów tych 

zmiennych użyto testu chi kwadrat Pearsona lub dokładnego testu Fishera. Siłę i 

kierunek związku pomiędzy parami zmiennych ilościowych oceniano za pomocą 

współczynnika korelacji rang Spearmana. Analizę regresji przedstawiono za 

pomocą regresji wielorakiej. Wartość statystyki p≤0,05 przyjęto za istotność 

statystyczną. Zmienne istotne statystycznie, przedstawione w tabelach i na ryci-

nach, wytłuszczono. 
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3.3 OGRANICZENIA BADANIA 

 

Pomimo podjęcia wszelkich starań, aby jakość obecnego badania była jak 

najlepsza, badanie posiada pewne ograniczenia: 

1. Pacjenci uczestniczący w badaniu w większości charakteryzowali się dość 

niską aktywność choroby. Włączenie do badania większej liczby chorych 

z wysoką aktywnością choroby być może pozwoliłoby dokładniej ocenić 

wpływ aktywności na zaburzenia snu.  

2. Badanie oceniało zaburzenia snu w jednym punkcie czasowym.  Biorąc pod 

uwagę istotny wpływ aktywności choroby oraz zaburzeń depresyjno-

lękowych na jakość snu, wskazane byłoby również wykonie ponownej oce-

ny u tych chorych po uzyskaniu remisji choroby lub też po interwencji psy-

chiatrycznej u wymagających jej chorych.  

3. W celu pełniejszej charakterystyki zaburzeń snu i warunkujących je czyn-

ników wśród chorych na SLE, badaniem objęto także grupę kontrolą, którą 

stanowiły osoby zdrowe. Jak wykazano w badaniu, dolegliwości bólowe są 

istotnym czynnikiem wpływającym na jakość snu. Wskazane byłoby po-

równanie ocenianej grupy chorych z innymi pacjentami, u których występu-

ją przewlekłe dolegliwości bólowe związane zarówno z zapalnymi (np. 

reumatoidalne zapalenie stawów) jak i niezapalnymi (choroba zwyrodnie-

niowa stawów) chorobami reumatologicznymi. 

4. Badanie oceniało subiektywną jakość snu, bez porównania wyników z me-

todami obiektywnej oceny snu (MSLT, PSG). Wskazane byłoby w przy-

szłości badanie oparte o subiektywne i obiektywne metody oceny snu.  

5. Pomimo dość licznej grupy osób chorych na SLE większość zmiennych nie 

podlegała rozkładowi normalnemu, stąd analiza statystyczna opierała się na 

testach nieparametrycznych. Być może zwiększenie populacji badanych cho-

rych pozwoliłoby na ocenę statystyczną w oparciu o testy parametryczne.
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4 WYNIKI 

 

4.1 PORÓWNANIE GRUPY BADANEJ I KONTROLNEJ 

 

Pierwszy etap analizy wyników uzyskanych w ramach niniejszej pracy po-

legał na porównaniu grupy chorych na SLE i grupy kontrolnej w zakresie oce-

nianych parametrów oceny jakości snu. Szczegółowe rezultaty analizy porów-

nawczej zaprezentowano w kolejnych podrozdziałach. 

 

 

4.1.1 Porównanie wyników grupy badanej i kontrolnej w zakresie Kwe-

stionariusza Jakości Snu Pittsburgh (PSQI) 
 

Porównując grupę osób chorych na SLE z grupą kontrolną pod kątem wyni-

ków kwestionariusza PSQI otrzymano szereg statystycznie istotnych różnic (ta-

bela 5).  

 
Tabela 5. Porównanie poszczególnych komponentów kwestionariusza PSQI w grupie 

chorych na SLE oraz w grupie kontrolnej 

Table 5. A comparison of PSQI components between SLE patients and the control group  

 
 Mediana / Median, (min.-max.)  

Chorzy na SLE 

SLE patients 

Grupa kontrolna 

Controls 
p 

Latencja snu (minuty) 

Sleep latency (minutes) 
30 (2-180) 17,5 (1-120) <0,001 

Całkowity czas snu (godziny) 

Total sleep time (hours) 
7 (4-12) 7 (5-11) 0,836 

Czas spędzony w łóżku (godziny) 

Time in bed (hours) 
8,5 (6,5-13) 7,5 (5-11,5) <0,001 

[C1] Subiektywna jakość snu 

Subjective sleep quality 
1 (0-3) 1 (0-3) <0,001 

[C2] Latencja snu / Sleep latency  2 (0-3) 1 (0-3) <0,001 

[C3] Długość trwania snu 

Sleep duration 
0 (0-3) 0 (0-2) 0,182 

[C4] Wydajność snu / Sleep efficiency 1 (0-3) 0 (0-2) <0,001 

[C5] Zaburzenia snu / Sleep disturbance 1 (0-3) 1 (0-2) <0,001 

[C6] Używanie leków nasennych 

Use of sleep medication 
0 (0-3) 0 (0-1) 0,032 

[C7] Zaburzenia funkcjonowania w ciągu 

dnia / Daytime dysfunction 
1 (0-3) 1 (0-3) 0,001 

Suma punktów PSQI / Global PSQI score 8 (1-19) 4 (0-12) <0,001 
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Z powyższej tabeli wynika, że chorzy na SLE zgłaszali istotnie częściej 

i znacząco większą liczbę problemów ze snem w porównaniu do osób z grupy 

kontrolnej. Obie grupy różniły się znamiennie pod względem latencji snu, czasu 

spędzonego w łóżku, a także pod względem prawie wszystkich komponentów 

kwestionariusza PSQI (C1 do C7). Na rycinach 1-6 szczegółowo przedstawiono 

poszczególne elementy kwestionariusza PSQI. 

 

 
Rycina 1. Porównanie latencji snu w grupie badanej i kontrolnej 

Figure 1. A comparison of sleep latency between the studied group and the control group 

 

Pacjenci z grupy badanej w porównaniu do grupy osób zdrowych mieli 

istotnie dłuższy czas zasypiania (rycina 1). Jak pokazują wyniki z ryciny 2 po-

nad dwukrotnie więcej chorych na SLE deklarowało nieprawidłową latencję snu.  
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Rycina 2. Porównanie częstości występowania prawidłowej (<30 minut) i nieprawidło-

wej (≥30 minut) latencji snu w grupie badanej i kontrolnej 

Figure 2. A comparison of the prevalence of normal (<30 minutes) and abnormal 

(≥30 minutes) sleep latency between the studied group and the control group 

 

 

 
 

 
Rycina 3. Porównanie całkowitego czasu snu i czasu spędzonego w łóżku w grupie ba-

danej i kontrolnej 

Figure 3. A comparison of total sleep time and time in bed between the studied group 

and the control group 
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Całkowity czas snu obu grup był zbliżony (mediana 7 godzin), jednak pa-

cjenci z SLE znamiennie więcej czasu spędzali w łóżku (rycina 3). Było to po-

wodem statystycznie istotnej różnicy w wydajności snu w obu grupach. Mediana 

wydajności snu w grupie chorych na SLE była gorsza i wynosiła 82,8% (36,4-

100) vs 93,1% (73,3-100) w grupie kontrolnej (p<0,001).  

Na rycinie 4 przedstawiono porównanie częstości występowania prawidło-

wej (≥85%) i nieprawidłowej (<85%) wydajności snu w grupie badanej i kon-

trolnej. 

 

 
Rycina 4. Częstość prawidłowej i nieprawidłowej wydajności snu w grupie badanej 

i kontrolnej 

Figure 4. Prevalence of normal and abnormal sleep efficiency in the studied group and 

the control group 

 

 

W grupie osób chorych na SLE nieprawidłowa wydajność snu dotyczyła 

57,5% i była znamiennie częstsza niż w grupie kontrolnej (26,2%).  

Całkowity wynik kwestionariusza PSQI u chorych z grupy badanej był zna-

miennie wyższy niż w grupie kontrolnej, co świadczy o gorszej jakości snu 

w grupie chorych na SLE (tabela 5). Zgodnie z zaleceniami autorów kwestiona-

riusza, w zależności od wyniku w teście PSQI, osoby uczestniczące w badaniu 

podzielono na dobrze śpiące (wynik poniżej 6 punktów) oraz źle śpiące (6 pun-

ków i więcej) [26]. Wyniki przedstawiono na rycinie 5. Statystycznie istotnie 

więcej osób z grupy badanej deklarowało złą jakość snu. Odsetek osób źle śpią-

cych z grupy badanej i kontrolnej wynosił odpowiednio 63,8% i 26,2% (p<0,001).
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Rycina 5. Odsetek osób dobrze i źle śpiących w zależności od wyniku kwestionariusza 

PSQI w grupie badanej i kontrolnej 

Figure 5. The percentage of good and poor sleepers according to PSQI results in the 

studied group and the control group 

 

 

Na rycinie 6 przestawiono średnie wartości otrzymane w siedmiu kompo-

nentach kwestionariusza PSQI.  

 

 
Rycina 6. Porównanie średnich wartości komponentów kwestionariusza PSQI 

Figure 6. A comparison of the mean scores of PSQI components 
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Analizując poszczególne komponenty kwestionariusza PSQI otrzymano 

istotne statystycznie różnice pomiędzy grupą osób chorych na SLE a grupą kon-

trolną we wszystkich komponentach skali poza komponentem C3, opisującym 

długość trwania snu. Dodatkowo w tabeli 6 przedstawiono zdarzenia zaburzają-

ce sen oceniane w komponencie C5 kwestionariusza PSQI.  

 

 
Tabela 6. Zdarzenia zaburzające sen, których częstość występowania badani określali 

jako „przynajmniej raz w tygodniu” 

Table 6. Sleep-disturbing factors indicated by the participants as occurring “at least 

once a week” 

 

 

Chorzy  

na SLE 

SLE patients 

n (%) 

Grupa 

kontrolna 

Controls 

n (%) 
p 

 

Budzenie się w środku nocy lub nad ranem 

Waking up in the middle of the night or in the 

small hours 

67 (83,8) 41 (51,3) <0,001 

Wstawanie w nocy w celu pójścia do toalety 

Getting up at night to go to the toilet 
67 (83,8) 37 (46,3) <0,001 

Problemy z oddychaniem / Breathing pro-

blems 
22 (27,5) 3 (3,8) <0,001 

Kaszel lub głośne chrapanie / Cough or loud 

snoring 
22 (27,5) 5 (6,3) 0,003 

Odczuwanie nadmiernego zimna 

Feeling excessively cold 
26 (32,5) 18 (22,5) 0,157 

Odczuwanie nadmiernego ciepła 

Feeling excessively warm 
40 (50) 16 (20) 0,001 

Złe sny / Bad dreams 26 (33) 17 (21,3) 0,109 

Dolegliwości bólowe / Pain 43 (54) 22 (27,5) 0,001 

Inne problemy / Other problems 11 (14) 9 (11,3) 0,633 

 

 

Jak wynika z tabeli 6, wśród zdarzeń zakłócających sen pacjenci z grupy ba-

danej znamiennie częściej zgłaszali wszystkie analizowane problemy z wyjąt-

kiem odczuwania nadmiernego zimna, koszmarów nocnych i innych bliżej nieo-

kreślonych problemów. 
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4.1.2 Porównanie wyników grupy pacjentów z SLE i grupy kontrolnej 
w zakresie Skali Nasilenia Bezsenności (ISI) 

 

W prezentowanym badaniu do oceny bezsenności zastosowano skalę ISI. Na 

rycinie 7 przedstawiono wyniki uzyskane w tej skali przez osoby z obu bada-

nych grup. 

 

 
 

Rycina 7. Wyniki w Skali Nasilenia Bezsenności w grupie badanej i kontrolnej 

Figure 7. Results of Insomnia Severity Index in the studied group and the control group 

 

 

 

Wyniki skali ISI w obu grupach różniły się istotnie statystycznie. Wśród 

chorych na SLE zaobserwowano bardziej nasilone objawy bezsenności (mediana 

12 (0-26)) w porównaniu do grupy kontrolnej (mediana 4 (0-21)); p<0,001. 
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Na rycinie 8 przedstawiono podział osób w zależności od wyniku skali ISI. 

 

 
 

 
 

 
Rycina 8. Podział osób w zależności od wyniku skali ISI 

Figure 8. Participants according to ISI results 
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U 36,2% chorych na SLE oraz u 77,5% osób z grupy kontrolnej nie stwier-

dzono bezsenności (suma punktów w skali ISI poniżej 8). U 27,5% chorych na 

SLE oraz 18,8% zdrowych osób stwierdzono bezsenność podprogową, którą 

jeszcze nie kwalifikuje się jako istotny problem medyczny [16]. Natomiast bez-

senność istotną klinicznie (suma punków skali ISI ≥ 15) rozpoznano u 29 

(36,2%) osób chorych na SLE i tylko u 3 (3,7%) osób z grupy kontrolnej 

(p<0,001). 

 

 

4.1.3 Porównanie wyników grupy pacjentów z SLE i grupy kontrolnej 
w zakresie Skali Nasilenia Senności Epworth (ESS) 

 

 Nasilenie senności w ciągu dnia oceniono za pomocą skali ESS. Na rycinie 

9 przedstawiono wyniki tej skali w obu grupach. Stwierdzono statystycznie 

istotne różnice pomiędzy obiema grupami. W grupie osób chorych na SLE wy-

nik w skali ESS był wyższy niż w grupie osób zdrowych (mediana 9 (0-21) vs 6 

(0-18) punktów); p<0,001. 

 

 

 
 

Rycina 9. Punkty skali Senności Epworth w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej 

Figure 9. Results of Epworth Sleepiness Scale in the studied group and the control group 
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Na rycinie 10 przedstawiono szczegółowy rozkład otrzymanych wyników 

z podziałem osób w zależności od wyniku skali ESS.  

 

 

 
Rycina 10. Podział osób w zależności od wyniku skali ESS 

Figure 10. Participants according to ESS scale results 

 

W grupie badanej 43,7% osób miało wynik odbiegający od normy w porów-

naniu do 28,7% z grupy kontrolnej (p=0,049). 
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4.1.4 Porównanie wyników grupy pacjentów z SLE i grupy kontrolnej  
w zakresie rozpoznania i nasilenia objawów zespołu niespokojnych nóg 

 

Zespół niespokojnych nóg (RLS) rozpoznano u chorych spełniających 

wszystkie podstawowe kryteria sformułowane przez IRLSSG [5]. Na rycinie 11 

przedstawiono występowanie i nasilenie objawów RLS w grupie chorych na 

SLE oraz w grupie kontrolnej. 

 

 

 
 

Rycina 11. Podział osób w zależności od występowania i nasilenia objawów zespołu 

niespokojnych nóg 

Figure 11. Participants according to the prevalence and severity of the restless legs 

syndrome 
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RLS stwierdzono u 33 (41,3%) chorych na SLE oraz u 15 (18,8%) osób 

z grupy kontrolnej (p=0,002). Stopień nasilenia dolegliwości RLS, oceniony za 

pomocą Skali Nasilenia Objawów Zespołu Niespokojnych Nóg (IRLS), w grupie 

chorych na SLE był znamiennie wyższy (mediana 20,5 (0-31)) niż w grupie kon-

trolnej (mediana 12 (9-17) punktów); p<0,001. U ponad połowy chorych na SLE, 

u których rozpoznano RLS, nasilenie objawów było ciężkie lub bardzo ciężkie. 

W grupie kontrolnej nasilenie dolegliwości było albo lekkie albo średnie.  

 

 

4.1.5 Porównanie wyników grupy pacjentów z SLE i grupy kontrolnej 
w zakresie Inwentarza Higieny Snu i Występowania Parasomni 

(IHSP) 

 

Do szczegółowej oceny zaburzeń snu zastosowano Inwentarz Higieny Snu 

i Występowania Parasomni. Liczbę i odsetek pozytywnych odpowiedzi na po-

szczególne pytania, przedstawiono w tabelach 7-10. 

 

 

4.1.5.1 Częstość zachowań związanych z higieną snu 

 

Obie badane grupy przestrzegały zasad higieny snu w znacznym stopniu (ta-

bela 7). 
 

Tabela 7. Stosowanie zasad higieny snu w grupie badanej i kontrolnej 

Table 7. Sleep hygiene compliance in the studied group and in the control group 

 
 Chorzy  

na SLE 

SLE patients 

n (%) 

Grupa 

kontrolna 

Controls 

n (%) 
p 

 

1.Staram się kłaść spać i wstawać codziennie o tej 

samej porze / I try to go to bed and get up at the 

same time every day 

62 (77,5) 57 (71,3) 0,365 

2.Staram się kłaść spać wtedy, gdy czuję senność 

/ I try to go to bed when I feel sleepy 
52 (65) 49 (61,3) 0,623 

3.W domu sypiam w odpowiednich warunkach 

(np. cicho, ciemno, chłodno) / At home I sleep in 

the appropriate conditions (e.g. quiet, dark, cool) 

72 (90) 78 (98) 0,05 

4.W domu sypiam na wygodnym posłaniu 

At home I sleep in a comfortable bed 
75 (93,8) 73 (91,3) 0,548 

5.Przed snem unikam nadmiernych wysiłków 

fizycznych i psychicznych / I avoid excessive 

physical and mental efforts before bedtime 

61 (76,3) 46 (57,5) 0,012 
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 Chorzy  

na SLE 

SLE patients 

n (%) 

Grupa 

kontrolna 

Controls 

n (%) 
p 

 

6.Pijam kawę lub mocną herbatę przed snem 

I drink coffee or strong tea before bedtime 
11 (13,8) 8 (10) 0,464 

7.Palę przed snem papierosy / I smoke cigarettes 

before bedtime 
8 (10) 12 (15) 0,339 

8.Pijam przed snem alkohol / I drink alcohol 

before bedtime 
0 (0) 13 (16,3) <0,001 

 

Osoby chore na SLE znamiennie częściej unikały nadmiernych wysiłków fi-

zycznych i psychicznych przed snem oraz nie przyjmowały alkoholu przed 

snem. 

 

 

4.1.5.2 Częstość zachowań i objawów towarzyszących zasypianiu 

 

W tabeli 8 przedstawiono odpowiedzi na pytania dotyczące zasypiania.  

 
Tabela 8. Częstość pozytywnych odpowiedzi dotycząca objawów i zachowań towarzy-

szących zasypianiu 

Table 8. The prevalence of positive answers concerning symptoms and behaviors ac-

companying sleep 

 

Chorzy  

na SLE 

SLE patients 

n (%) 

Grupa 

kontrolna 

Controls 

n (%) 
p 

 

9. Jeżeli nie mogę zasnąć, wstaję, zajmuję się 

czymś i kładę się, gdy poczuję zmęczenie 

If I cannot fall sleep, I get up, do something and go 

to bed when I feel tired 

22 (27,5) 
23 

(28,8) 
0,860 

10. Mam przykre odczucia w nogach, ciągle muszę 

poruszać nogami, co utrudnia mi zasypianie  /  I have 

a unpleasant feeling in my legs, I have to move them, 

which makes it difficult for me to fall asleep 

33 (41,3) 9 (11,3) <0,001 

11. Miewam niekontrolowane ruchy głowy  

lub kończyn podczas snu lub zasypiania 

I have uncontrollable movements of my head  

or limbs during sleep or when I fall asleep 

20 (25) 22 (27,5) 0,719 

 

Wśród chorych na SLE zaobserwowano znamiennie częściej występowa-

nie dolegliwości związanych z zespołem niespokojnych nóg, co było zgodne 
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z częstym rozpoznaniem tego zespołu w grupie chorych na SLE. W pozosta-

łych pytaniach inwentarza z tego zakresu nie występowały statystycznie 
istotne różnice. 

 

 

4.1.5.3 Częstość objawów zaburzających sen nocny 

 

W tabeli 9 przedstawiono częstość występowania objawów zaburzają-

cych sen nocny oraz objawów parasomni.  

 
Tabela 9. Częstość występowania objawów zaburzających sen oraz parasomni 

Table 9. The prevalence of sleep-disturbing symptoms and parasomnias 

 

 

Chorzy  

na SLE 

SLE patients 

n (%) 

Grupa  

kontrolna 

Controls 

n (%) 
p 

 

12. Staram się sypiać dostatecznie długo by rano 

być wypoczętym / I try to sleep long enough to be 

refreshed in the morning 

65 (81,3) 58 (72,5) 0,189 

13. Często budzę się w nocy / I often wake up at 

night 
43 (53,8) 9 (11,3) <0,001 

14. Mam w czasie snu uczucie, że nie mogę poru-

szać kończynami / When I sleep I feel that I cannot 

move my limbs 

16 (20) 3 (3,75) 0,015 

15. Budzę się w nocy gdyż muszę coś zjeść by 

dalej zasnąć / I wake up at night because I have to 

eat to continue to sleep 

6 (7,5) 1 (1,3) 0,053 

16. Czasami budzę się w nocy nagle z krzykiem / 

Sometimes I suddenly wake up at night screaming 
11 (13,8) 2 (2,5) 0,009 

17. Mam w czasie snu uczucie braku oddechu, 

duszenia się / I feel short of breath or choking 

during sleep 

12 (15) 1 (1,3) 0,002 

18. Mam bóle głowy związane ze snem 

I have headaches related to sleep 
12 (15) 7 (8,8) 0,222 

19. Okresowo podczas snu zgrzytam zębami lub 

silnie je zaciskam / Periodically during sleep I 

grind my teeth or clench them strongly 

21 (26,3) 15 (18,8) 0,256 
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Chorzy  

na SLE 

SLE patients 

n (%) 

Grupa  

kontrolna 

Controls 

n (%) 
p 

 

20. Zachowuję się gwałtownie lub agresywnie 

podczas snu / I behave violently or aggressively 

during sleep 

1 (1,3) 0 0,316 

21. Mówiono mi, że wstaje w czasie snu, czego 

potem nie pamiętam / I was told that I stood up 

during sleep, which I cannot remember 

2 (2,5) 0 0,155 

22. Zdarza się, że we śnie obficie się pocę 

Sometimes I sweat profusely during sleep 
44 (55) 22 (27,5) <0,001 

23. Zdarza mi się w czasie snu nadmierne ślinienie 

Sometimes I drool excessively during sleep 
11 (13,8) 9 (11,3) 0,633 

    

24. Często miewam koszmarne sny / I often have 

nightmares 
18 (22,5) 10 (12,5) 0,096 

25. Często mówię przez sen / I often talk in my 

sleep 
14 (17,5) 1 (1,3) <0,001 

26. Sen zaburzają mi dolegliwości fizyczne (bóle)   

My sleep is disturbed by physical symptoms (pain)  
40 (50) 15 (18,8) <0,001 

 

 

Pacjenci z SLE m.in. znamiennie częściej budzili się w nocy, częściej budzi-

li się w nocy nagle z krzykiem, a także częściej mówili w nocy przez sen. Rów-

nież w grupie chorych na SLE sen był zaburzony znamiennie częściej przez 

odczuwane dolegliwości bólowe oraz przez obfite pocenie się. 

50% chorych na SLE zgłaszało występowanie przynajmniej jednej parasom-

ni (pozytywne odpowiedzi na pytania: 14, 16, 19, 20, 21, 24, 25), a 27,5% do-

świadczało dwóch lub więcej. W grupie kontrolnej odsetki te wynosiły odpo-

wiednio 30% i 5%.  

  



 Wyniki 55 

 

 

4.1.5.4 Częstość objawów występujących w fazie budzenia i w stanie czu-

wania 

 

W tabeli 10 przedstawiono objawy występujące w fazie budzenia i w stanie 

czuwania w obu grupach osób.  

 
Tabela 10. Objawy występujące w fazie budzenia i w stanie czuwania 

Table 10. The symptoms present in the waking up stage and in the awake stage 

 

 

Chorzy  

na SLE 

SLE patients 

n (%) 

Grupa  

kontrolna 

Controls 

n (%) 
p 

 

27. Po nagłym przebudzeniu bywam zdezorien-

towany, zamroczony, agresywny 

After waking up suddenly, I am sometimes disori-

ented, confused, aggressive  

14 (17,5) 6 (7,5) 0,056 

28. Po rannym wstaniu z łóżka pierwsze pół 

godziny czuje się wypoczęty / After getting up in 

the morning I feel refreshed for the first half an 

hour 

35 (43,8) 37 (46,3) 0,751 

29. Po rannym przebudzeniu mam chęć na jedze-

nie / After getting up in the morning I feel like 

eating 

39 (48,8) 34 (42,5) 0,427 

30. Mam silne uczucie zmęczenia w ciągu dnia / I 

am strongly tired during the day 
47 (58,8) 19 (23,8) <0,001 

31. Jeżeli źle sypiam w nocy to odsypiam to w 

ciągu dnia / If I sleep poorly at night, I then sleep 

during the day 

43 (53,8) 23 (28,8) 0,001 

32. Zdarza mi się nagłe, niezależne od woli, nie-

kontrolowane zasypianie w ciągu dnia 

Sometimes I fall asleep uncontrollably during the 

day, even if I do not want it 

22 (27,5) 9 (11,3) 0,009 

33. Zdarzają mi się w ciągu dnia nagłe utraty 

napięcia mięśniowego przy wzruszeniach (powo-

dujące na przykład wypadniecie szklanki z dłoni, 

upadek) / During the day I sometimes lose muscle 

tension (due to which I may drop a glass or fall 

down) when I feel moved  

21 (26,3) 2 (2,5) 0,006 

 

Pacjenci chorzy na SLE znamiennie częściej zgłaszali silne uczucie zmęcze-

nia w ciągu dnia. Osoby z grupy badanej częściej także zgłaszali drzemki 
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w ciągu dnia. Znamiennie częściej również w tej grupie obserwowano niekon-

trolowane zasypianie w ciągu dnia oraz nagłe utraty napięcia mięśni przy wzru-

szeniach. 

 

 

4.1.6 Porównanie wyników grupy pacjentów z SLE i grupy kontrolnej 
w zakresie Skali Nasilenia Zmęczenia (FSS) 

 

Na rycinie 12 przedstawiono wyniki skali FSS w grupie chorych na SLE 

oraz grupie kontrolnej.  

 

 
 

Rycina 12. Porównanie punktów skali FSS w grupie badanej i kontrolnej 

Figure 12. A comparison of FSS scores between the studied group and the control group 

 

 

W grupie osób chorych na SLE uzyskano wyższy wynik w skali FSS (me-

diana 41 (16-63) punktów) niż w grupie kontrolnej (mediana 27 (9-52) punk-

tów); p<0,001. Zmęczenie istotne klinicznie (suma punktów ≥36) stwierdzono 

również w większym odsetku grupy badanej niż w grupie kontrolnej, u odpo-

wiednio: 47 osób (58,8%) z grupy badanej i 18 osób (22,5%) z grupy kontrolnej 

(p<0,001).  
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4.1.7 Porównanie wyników grupy pacjentów z SLE i grupy kontrolnej 
w zakresie Inwentarza Depresji Becka (BDI) 

 

Do oceny zaburzeń depresyjnych użyto Inwentarza Depresji Becka. Wyniki 

BDI przedstawiono na rycinach 13 i 14 oraz w tabeli 11. 

 

 
 

Rycina 13. Porównanie wyników Inwentarza Depresji Becka w grupie badanej i kontrolnej 

Figure 13. A comparison of Beck Depression Inventory scores in the studied group and 

the control group 
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Rycina 14. Rozkład osób w zależności od wyniku Inwentarza Depresji Becka 

Figure 14. Participants according to Beck Depression Inventory results 

 

Zaburzenia depresyjne stwierdzono znamiennie częściej w populacji osób 

chorych na SLE. Zaburzenia te występowały u 42 (52,6%) osób z grupy badanej 

oraz u 9 (11,2%) osób z grupy kontrolnej (p<0,001). Mediana punktów Inwenta-

rza Depresji Becka wynosiła 12 (0-36) punktów dla chorych na SLE i 4 (0-22) 

punktów w grupie kontrolnej (p<0,001). 
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4.1.8 Porównanie wyników grupy pacjentów z SLE i grupy kontrolnej 
w zakresie Inwentarza Stanu i Cechy Lęku (STAI)  

 

W ramach niniejszej pracy dokonano także oceny nasilenia lęku. W tym celu 

zastosowano Inwentarz Stanu i Cechy Lęku. Wyniki przedstawiono na rycinie 

15 i tabeli 11. 

 

 
 

Rycina 15. Porównanie wyników Inwentarza Stanu i Cechy Lęku w grupie badanej 

i kontrolnej 

Figure 15. A comparison of the State-Trait Anxiety Inventory results in the studied group 

and the control group 

  
 

Wśród chorych na SLE nasilenie lęku-stanu (ocena lęku w chwili badania) 

i lęku-cechy (ocena lęku rozumianego jako względnie stała cecha osobowości) 

było znamiennie wyższe niż w grupie osób zdrowych.  

Na rycinie 16 przedstawiono porównanie rozpowszechnienia lęku istotnego 

klinicznie (wynik powyżej 40 punktów) w porównywanych grupach [91]. 
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Rycina 16. Odsetek osób z lękiem istotnym klinicznie w grupie badanej i kontrolnej 

Figure 16. The share of patients with clinically significant anxiety in the studied group 

and the control group 

 

 

U znamiennie wyższego odsetka osób z grupy badanej stwierdzono lęk 

istotny klinicznie. Różnice stwierdzono zarówno w odniesieniu do lęku-stanu 

emocjonalnego, jak również w odniesieniu do lęku rozumianego jako cecha 

osobowości.  

W tabeli 11 przedstawiono zbiorczo wyniki dotyczące oceny stanu emocjo-

nalnego w grupie badanej i kontrolnej.  

 

 
Tabela 11. Wyniki skal nasilenia depresji i lęku u chorych na SLE oraz osoby z grupy 

kontrolnej 

Table 11. Depression and anxiety severity in SLE patients and controls 
 

 Mediana / Median, (min.-max.)  

Chorzy na SLE 

SLE patients 

Grupa kontrolna 

Controls 
p 

 

Depresja / Depression 12 (0-36) 4 (0-22) <0,001 

Lęk-stan / State-anxiety 44 (20-72) 35 (20-61) 0,003 

Lęk-cecha / Trait-anxiety 45,5 (23-64) 38 (22-64) <0,001 
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Jak już wcześniej opisano nasilenie objawów depresji i lęku było znamien-

nie wyższe w grupie chorych na SLE w porównaniu do grupy osób zdrowych. 

Biorąc pod uwagę jak ważną rolę w rozwoju zaburzeń snu odgrywa stan psy-

chiczny [54] należy się spodziewać, iż zarówno nasilenie objawów depresji jak 

i lęku będzie istotnie wpływać na jakość snu u chorych na SLE. 

 

 

4.2 PORÓWNANIE CHORYCH NA SLE DOBRZE I ŹLE ŚPIĄCYCH 
POD WZGLĘDEM CZYNNIKÓW SOCJODEMOGRAFICZNYCH, 

KLINICZNYCH I PSYCHOLOGICZNYCH. 

 

Celem wyodrębnienia czynników mogących mieć wpływ na jakość snu pa-

cjentów z SLE, na podstawie wyników kwestionariusza PSQI zgodnie z kryte-

riami ustalonymi przez autorów testu, badane osoby z SLE podzielono na dwie 

kategorie „dobrze śpiących” i „źle śpiących”. Do pierwszej grupy zakwalifiko-

wano osoby, których sumaryczny wynik w skali PSQI był niższy niż 6 punktów, 

zaś grupę źle śpiących stanowiły osoby, które uzyskały wynik wyższy niż gra-

niczne 6 punktów. Wyniki przedstawiono na rycinie 17.  

 

 

 
 

Rycina 17. Podział pacjentów z SLE na dobrze śpiących i źle śpiących w zależności od 

wyniku kwestionariusza PSQI 

Figure 17. The share of good and poor sleepers according to PSQI score among SLE 

patients  

 

63,8% 

36,2% 

źle śpiący / poor sleepers

dobrze śpiący / good sleepers



62 Hajduk 

Większość osób chorych na SLE zakwalifikowana została do grupy źle śpią-

cych – 63,8% (51 osób). Grupa dobrze śpiących liczyła 29 osób, co stanowiło 

36,2% chorych na SLE. 

 

Pierwszy etap analizy porównawczej pacjentów dobrze i źle śpiących pole-

gał na porównaniu podgrup pod kątem czynników demograficznych i socjalnych 

(tabela 12).  

 
Tabela 12. Porównanie czynników demograficznych i socjalnych u chorych na SLE 

w zależności od jakości snu 

Table 12. A comparison of demographic and social factors between good and poor 

sleepers with SLE 

 

 Dobrze śpiący 

Good sleepers 

Źle śpiący 

Poor sleepers 
p 

 

Wiek, lata / Age, years 

  Mediana / Median, (min.-max.) 
41 (23-65) 40 (18-65) 0,904 

Płeć (kobiety) / Gender (Female), n (%) 25 (86,2%) 45 (88,2%) 0,792 

Liczba lat edukacji / Education, years 

  Mediana / Median, (min.-max.) 
12 (8-20) 13 (8-22) 0,449 

Status zawodowy, n (%) 

Employment status, n (%) 

  Aktywny zawodowo / Employed  

  Renta / Disability pension 

  Emerytura / Retired 

  Inne / Other 

 

 

17 (58,6) 

10 (34,5) 

0 (0) 

2 (6,9) 

 

 

26 (51,0) 

18 (35,3) 

6 (11,8) 

1 (1,9) 

0,186 

Stan cywilny / Marital status, n (%) 

  Wolny / Single 

  W związku / In a relationship 

  Rozwiedzeni, wdowy, wdowcy 

   Divorced, widowed 

 

6 (20,7) 

23 (79,3) 

0 (0) 

 

9 (17,7) 

39 (76,5) 

3 (5,8) 

0,403 

Aktywność fizyczna / Physical activity 

   Mediana / Median, (min.-max.) 
3 (0-7) 2 (0-7) 0,049 

BMI / BMI 

  Mediana / Median, (min.-max.) 
25,4 (18,4-38,3) 24,6 (17,9-32,3) 0,499 

 

Obie podgrupy różniły się jedynie pod względem aktywności fizycznej. 
Osoby dobrze śpiące znamiennie częściej były aktywne fizycznie.  
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Następnie dokonano porównania podgrup chorych na SLE pod względem 
czynników klinicznych i psychologicznych. Wyniki zaprezentowano w tabeli 13. 

 

Tabela 13. Porównanie czynników klinicznych i psychologicznych u chorych na SLE 
w zależności od jakości snu. 

Table 13. A comparison of clinical and psychological factors between good and poor 

sleepers with SLE 

 

 Mediana / Median, (min.-max.) 

p 
 

Dobrze śpiący 

Good sleepers 

Źle śpiący 

Poor sleepers 

Wiek w chwili rozpoznania SLE 

Age at diagnosis 
29 (14-54) 30 (14-58) 0,802 

Czas trwania SLE, lata 

SLE duration, years 
6 (1-28) 7 (1-32) 0,222 

SELENA-SLEDAI / SELENA-SLEDAI 2 (0-10) 6 (0-17) <0,001 

SLICC/ACR DI / SLICC/ACR DI 0 (0-4) 1 (0-4) 0,077 

Nasilenie bólu / Pain severity 3 (0-6) 4 (0-9) 0,012 

Dawka GKS* / Steroid dose* 10 (0-35) 10 (0-35) 0,820 

NPSLE, n (%) / NPSLE, n (%) 7 (24,1%) 14 (27,5%) 0,769 

Depresja / Depression 6 (0-28) 16 (0-36) <0,001 

Lęk-stan / State-anxiety 28 (20-66) 46 (23-72) <0,001 

Lęk-cecha / Trait-anxiety 41 (23-62) 50 (25-64) <0,001 

* - dzienna dawka glikokortykosteroidów w mg w przeliczeniu na prednizon / mean daily 

glucocorticosteroids dose (based on a conversion into the same dose for prednisone) 

 

Osoby źle śpiące charakteryzowały się znamiennie wyższym wskaźnikiem 

aktywności SLE, większym nasileniem dolegliwości bólowych oraz większym 

nasileniem depresji i lęku. Nie zaobserwowano natomiast istotnych różnic odno-

śnie wieku, czasu trwania SLE, wskaźnika uszkodzenia narządów SLICC/ACR 

DI, średniej dawki przyjmowanych glikokortykosteroidów czy występowania 

neuropsychiatrycznej postaci SLE (NPSLE). 
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W tabeli 14 przedstawiono różnice w terapii dobrze i źle śpiących pacjentów 

z SLE.  

 
Tabela 14. Liczba i odsetek chorych na SLE otrzymujących poszczególne leki stosowane 
w terapii SLE 

Table 14. The number and percentage of SLE patients taking SLE treatment medicines 

 

Lek / Drug 

Dobrze śpiący 

Good sleepers 

n (%) 

Źle śpiący 

Poor sleepers 

n (%) 
p 

 

Glikokortykosteroidy / Glucocorticosteroids 26 (89,7) 42 (82,4) 0,379 

Leki antymalaryczne / Antimalarial drugs 16 (55,2) 19 (37,3) 0,120 

Azatiopryna / Azathioprine 1 (3,5) 11 (21,6) 0,029 

Cyklosporyna / Cyclosporine 2 (6,9) 2 (3,9) 0,557 

Mykofenolan mofetilu 

Mycophenolate mofetil 
3 (10,3) 5 (9,8) 0,938 

Cyklofosfamid / Cyclophosphamide 2 (6,9) 3 (5,9) 0,857 

Methotrexat / Methotrexate 1 (3,5) 1 (1,9) 0,682 

 

Różnicę istotną statystycznie zanotowano jedynie w odniesieniu do azatio-

pryny. Pacjenci źle śpiący przyjmowali ją statystycznie częściej (21,6% vs 

3,5%).  

 

W tabeli 15 przedstawiono liczbę i odsetek chorych, u których w badaniach 

laboratoryjnych stwierdzono nieprawidłowy poziom składowych dopełniacza 

oraz obecność przeciwciał przeciw dsDNA w nieprawidłowym mianie. Powyż-

sze wyniki te były wykorzystane do oceny aktywności choroby za pomocą skali 

SELENA-SLEDAI. U części pacjentów (51 z 80 osób) podczas hospitalizacji 

wykonano dodatkowo profil jądrowy Immunoblot. W tabeli 15 zamieszczono 

również liczbę i odsetek osób, u których stwierdzono w profilu Immunoblot 

przeciwciała przeciwjądrowe.  
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Tabela 15. Zaburzenia immunologiczne stwierdzane u chorych na SLE 

Table 15. Immunological disturbances in SLE patients 
 

 
 

Dobrze śpiący 

Good sleepers 

n (%) 

Źle śpiący 

Poor sleepers  

n (%) 
p 

 

Składowe dopełniacza i poziom p/ciał przeciw 

dsDNA / Complements and anti-dsDNA levels 
n=29 n=51  

   Obniżona składowa C3 dopełniacza 

   Low level of C3 complement 
9 (31,0) 19 (37,3) 0,575 

   Obniżona składowa C4 dopełniacza 

   Low level of C4 complement 
5 (17,2) 17 (33,3) 0,121 

   Poziom p/ciał przeciw dsDNA powyżej normy 

   Increased anti-dsDNA level 
10 (34,5) 21 (41,2) 0,555 

P/ciała w profilu Immunoblot 

Specific antibodies in Immunoblot  
n=16 n=35  

   Przeciw dsDNA / Anti-dsDNA 5 (31,3) 16 (45,7) 0,330 

   Przeciw Sm / Anti-Sm 2 (12,5) 2 (5,7) 0,403 

   Przeciw nukleosomom / Anti-nucleosome 4 (25) 16 (45,7) 0,160 

   Przeciw histonom / Anti-histone 4 (25) 16 (4 5,7) 0,160 

   Przeciwciała SSA, SSB / Anti-SSA, Anti-SSB 8 (50) 15 (42,9) 0,634 

   Przeciw rybosomalnemu białku P 

   Anti-ribosomal P 
3 (18,8) 2 (5,9) 0,157 

 

Pomimo znamiennej różnicy aktywności choroby pomiędzy podgrupami 

dobrze i źle śpiących chorych na SLE, nie stwierdzono istotnych statystycznie 

różnic w tych podgrupach w zakresie nieprawidłowych wyników immunolo-

gicznych, zarówno w odniesieniu do poziomu dopełniacza, poziomu przeciwcia-

ła przeciw dsDNA jak również w zakresie obecności specyficznych podtypów 

przeciwciał przeciwjądrowych. 

  

Kolejny etap analizy porównawczej dotyczył czynników związanych ze 

snem. Wśród nich znalazły się zmienne oceniane za pomocą testów ESS, FSS, 

ISI, a także parasomnie oraz występowanie i nasilenie zespołu niespokojnych 

nóg. Wyniki prezentuje tabela 16.    
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Tabela 16. Porównanie czynników bezpośrednio związanych ze snem u chorych na SLE 

w zależności od jakości snu 

Table 16. A comparison of factors directly related to sleep in SLE patients according to 

sleep quality 

 

 Dobrze śpiący 

Good sleepers 

Źle śpiący 

Poor sleepers 
p 

 

Senność dzienna / Daily sleepiness, (ESS) 

   Mediana / Median, (min.-max.) 
9 (0-17) 9 (0-21) 0,347 

Zmęczenie / Fatigue, (FSS) 

   Mediana / Median, (min.-max.) 
33 (19-63) 46 (16-63) 0,027 

Bezsenność / Insomnia (ISI) 

    Mediana / Median, (min.-max.) 
5 (0-13) 16 (0-26) <0,001 

Zespół niespokojnych nóg, n (%) 

Restless legs syndrome, n (%) 
8 (27,6) 26 (50,9) 0,019 

Nasilenie objawów zespołu niespokojnych 

nóg (IRLS) / Restless legs syndrome severity  

    Mediana / Median, (min.-max.) 

13,5 (0-25) 21,5 (12-31) 0,023 

Parasomnie* / Parasomnias *, n (%) 8 (27,6) 34 (66,7) 0,006 

*
 - 

obecność przynajmniej jednej parasomni / at least one form of parasomnia 

 

 

U osób chorych na SLE źle śpiących stwierdzono wyższy średni wynik 

w zakresie skal oceniających zmęczenie i bezsenność. Znamiennie częściej w tej 

podgrupie stwierdzano również zespół niespokojnych nóg oraz parasomnie. Nie 

stwierdzono natomiast statystycznie istotnych różnic w zakresie nasilenia senno-

ści dziennej.  

  

 

4.3 KORELACJA CZYNNIKÓW DEMOGRAFICZNYCH, KLINICZNYCH 

I PSYCHOLOGICZNYCH Z JAKOŚCIĄ SNU U CHORYCH NA SLE 

 

W tabeli 17 przedstawiono korelację czynników socjo-demograficznych, 

klinicznych i psychologicznych z jakością snu ocenianą z zastosowaniem kwe-

stionariusza PSQI u chorych na SLE.  
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Tabela 17. Współczynniki korelacji Spearmana (rS) pomiędzy jakością snu ocenianą kwe-

stionariuszem PSQI a zmiennymi socjo-demograficznymi, klinicznymi i psychologicznymi 

Table 17. Spearman’s correlation coefficients (rS) between PSQI sleep quality and socio-

demographic, clinical and psychological variables 

 

 

Jakość snu (PSQI) 

Sleep quality (PSQI) 

Zmienna / Variable rS p 

Wiek / Age 0,119 0,289 

BMI / BMI -0,031 0,784 

Liczba lat edukacji / Years of education -0,012 0,912 

Czas trwania choroby / SLE duration  0,289 0,009 

Wiek w chwili rozpoznania SLE / Age at diagnosis 0,005 0,967 

Aktywność fizyczna / Physical activity 0,286 0,009 

SELENA-SLEDAI / SELENA-SLEDAI 0,488 <0,001 

SLICC/ACR DI / SLICC/ACR 0,301 0,007 

Nasilenie bólu / Pain severity 0,417 <0,001 

Dawka GKS* / Steroid dose 0,049 0,694 

Depresja / Depression 0,514 <0,001 

Lęk-stan / State-anxiety 0,369 <0,001 

Lęk-cecha / Trait-anxiety 0,354 0,001 

Senność dzienna / Daily sleepiness -0,066 0,559 

Zmęczenie / Fatigue 0,347 0,002 

* - dzienna dawka glikokortykosteroidów w mg w przeliczeniu na prednizon / mean daily 

glucocorticosteroids dose (based on a conversion into the same dose for prednisone) 

 

 

Stwierdzono statystycznie istotną dodatnią korelację pomiędzy jakością snu 

a długością trwania choroby, nasileniem aktywności choroby, uszkodzeniem 

narządów w przebiegu SLE, nasileniem dolegliwości bólowych, nasileniem 

depresji, lęku oraz zmęczenia.  
W tabeli 18 przedstawiono korelację czynników demograficznych, klinicz-

nych i psychologicznych z latencją snu, całkowitym czasem trwania snu oraz 

wydajnością snu.  
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Tabela 18. Współczynniki korelacji Spearmana (rS) latencji snu, całkowitego czasu snu 

i wydajności snu ze zmiennymi demograficznymi, klinicznymi i psychologicznymi 

Table 18. Spearman’s correlation coefficients (rS) between sleep latency, total sleep time, 

sleep efficiency and demographic, clinical and psychological variables 

 

Zmienna / Variable 
 

Latencja snu 

Sleep latency 

Całkowity czas snu 

Total sleep time 

Wydajność snu 

Sleep efficiency 

rS p rS p rS p 

Wiek / Age 0,018 0,873 -0,323 0,003 -0,347 0,002 

BMI / BMI -0,154 0,171 -0,199 0,077 -0,147 0,194 

Liczba lat edukacji 

Years of education 
-0,051 0,654 0,090 0,427 0,218 0,052 

Czas trwania choroby 

SLE duration 
-0,029 0,797 -0,496 <0,001 -0,479 <0,001 

Wiek w chwili rozpozna-

nia SLE / Age at diagnosis 
0,025 0,825 -0,115 0,309 -0,140 0,215 

Aktywność fizyczna 

Physical activity 
-0,113 0,320 0,416 <0,001 0,434 <0,001 

SELENA-SLEDAI 

SELENA-SLEDAI 
0,265 0,017 -0,252 0,024 -0,281 0,011 

SLICC/ACR DI 

SLICC/ACR DI 
0,212 0,059 -0,360 0,001 -0,321 0,004 

Nasilenie bólu / Pain 

severity 
0,201 0,074 -0,397 <0,001 -0,481 <0,001 

Dawka GKS* / Steroid 

dose* 
0,090 0,467 0,109 0,377 0,157 0,202 

Depresja / Depression 0,226 0,044 -0,375 0,001 -0,352 0,001 

Lęk-stan / State-anxiety 0,260 0,020 -0,226 0,044 -0,253 0,023 

Lęk-cecha / Trait-anxiety 0,236 0,035 -0,252 0,024 -0,227 0,043 

Zmęczenie / Fatigue 0,116 0,306 -0,276 0,013 -0,246 0,028 

* - dzienna dawka glikokortykosteroidów w mg w przeliczeniu na prednizon / mean daily 

glucocorticosteroids dose (based on a conversion into the same dose for prednisone) 

 

Stwierdzono statystycznie istotną korelację pomiędzy latencją snu a aktywno-

ścią choroby – im wyższa była aktywność choroby tym dłuższy był czas oczeki-

wania na sen. Stwierdzono także istotną dodatnią korelację latencji snu z nasile-

niem objawów depresji i lęku. Wykazano także korelację całkowitego czasu snu 

i wydajności snu z aktywnością ruchową chorych. Im większa była aktywność 

ruchowa chorych, tym dłuższy był czas snu i lepsza (wyższa) wydajność snu. Poza 

tym stwierdzono statystycznie istotne ujemne korelacje całkowitego czasu snu 

i wydajności snu z wiekiem i czasem trwania choroby, a także ze zmiennymi kli-

nicznymi (aktywnością choroby, wskaźnikiem uszkodzenia narządów 

SLICC/ARC DI, nasileniem bólu), i psychologicznymi (depresją, lękiem). 
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4.4  KORELACJA CZYNNIKÓW DEMOGRAFICZNYCH, KLINICZ-

NYCH I PSYCHOLOGICZNYCH ZE SKALĄ SENNOŚCI ESS 

I SKALĄ NASILENIA ZMĘCZENIA FSS 

 

Wykazano słabą, ale statystycznie istotną korelację (rS=0,26; p=0,020) mię-

dzy nasileniem senności w ciągu dnia, mierzonym Skalą Senności Epworth 

(ESS), a zmęczeniem mierzonym Skalą Nasilenia Zmęczenia (FSS). W tabeli 

poniżej przedstawiono korelację pomiędzy ESS i FSS a zmiennymi demogra-

ficznymi, klinicznymi i psychosocjalnymi.  

 
Tabela 19. Współczynniki korelacji Spearmana (rS) pomiędzy nasileniem senności 

dziennej i zmęczeniem, a zmiennymi demograficznymi, klinicznymi i psychosocjalnymi 

Table 19. Spearman’s correlation coefficients (rS) between daytime sleepiness severity 

and fatigue and demographic, clinical and psychological variables 

 

 Skala Senności  

Epworth 

Epworth Sleepiness 

Scale (ESS) 

Skala Nasilenia  

Zmęczenia 

Fatigue Severity 

Scale (FSS) 

Zmienna / Variable rS p rS p 

Wiek / Age -0,067 0,557 0,267 0,017 

BMI / BMI -0,026 0,816 0,193 0,086 

Liczba lat edukacji / Years of education 0,282 0,011 0,066 0,559 

Długość trwania choroby / SLE duration -0,107 0,345 0,209 0,063 

Wiek w chwili rozpoznania SLE 

Age at diagnosis 
0,003 0,979 0,237 0,034 

Aktywność fizyczna / Physical activity -0,034 0,764 -0,272 0,014 

SELENA-SLEDAI / SELENA-SLEDAI 0,151 0,182 0,144 0,204 

SLICC/ACR DI / SLICC/ACR DI 0,030 0,788 0,206 0,067 

Nasilenie bólu / Pain severity 0,111 0,325 0,289 0,009 

Dawka GKS* / Steroid dose* -0,054 0,662 -0,054 0,967 

Depresja / Depression 0,260 0,009 0,587 <0,001 

Lęk – stan / State-anxiety 0,258 0,021 0,564 <0,001 

Lęk – cecha / Trait-anxiety 0,344 0,002 0,586 <0,001 

Jakość snu (PSQI) / Sleep quality -0,066 0,559 0,347 0,002 

* - dzienna dawka glikokortykosteroidów w mg w przeliczeniu na prednizon / mean daily 

glucocorticosteroids dose (based on a conversion into the same dose for prednisone) 
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Stwierdzono słabą dodatnią korelację pomiędzy sennością dzienną a długo-

ścią edukacji, nasileniem lęku i depresji. Wykazano liczne zależności nasilenia 

zmęczenia z ocenianymi zmiennymi, w tym m.in. korelację pomiędzy zmęcze-

niem a wiekiem chorych, aktywnością fizyczną, bólem, depresją, lękiem, jako-

ścią snu, nasileniem bezsenności i nasileniem zespołu niespokojnych nóg.  

 

 

4.5 MODELE REGRESJI WIELORAKIEJ CZYNNIKÓW WPŁYWA-

JĄCYCH NA JAKOŚĆ SNU 

 

W analizie regresji wielorakiej zbadano jednoczesny wpływ wielu czynni-

ków na jakość snu chorych na SLE. W tym celu w oparciu o zmienne istotne 

statystycznie w korelacji jednoczynnikowej zbudowano następujące modele: 1 - 

model aktywności fizycznej, 2 - model kliniczny, 3 – model psychologiczny 

oraz 4 – model całościowy. Wszystkie modele oceniano po uwzględnieniu 

zmiennych socjo-demograficznych, takich jak: wiek, edukacja i BMI, które 

również mogły mieć wpływ na jakość snu. Wyniki przedstawiono w tabeli 20. 

W pierwszym modelu (aktywności fizycznej) wykazano statystycznie 

istotny wpływ ćwiczeń fizycznych na jakość snu. Im więcej czasu w ciągu 

tygodnia chorzy spędzali w ruchu, tym lepsza była jakość ich snu. W drugim 

modelu (klinicznym) wykorzystano zmienne klinicznie istotne we wcześniej 

przeprowadzonych analizach. W tym modelu stwierdzono statystycznie istotny 

wpływ aktywności choroby (β=0,276; p=0,013) oraz dolegliwości bólowych 

(β=0,501, p=0,011). W modelu klinicznym czas trwania choroby, stopień 

uszkodzenia narządów czy dawka przyjmowanych glikokortykosteroidów nie 

miały istotnego wpływu na jakość snu. W modelu trzecim, psychologicznym, 

oceniono wpływ depresji i lęku. Jedynie depresja była niezależnym czynni-

kiem wpływającym na jakość snu (β=0,239, p=0,002).  

W całościowym modelu uwzględniającym wszystkie wymienione wyżej 

czynniki, jedynie aktywność choroby była czynnikiem niezależnie determinu-

jącym złą jakość snu (β=0,213, p=0,043). Natomiast na granicy znamienności 

były zaburzenia depresyjne (β=0,135, p=0,066). Stworzony całościowy model 

regresji wyjaśnia w około 44% przyczyny złej jakości snu (współczynnik de-

terminacji R
2
 = 0,436). Do najistotniejszych przyczyn złej jakości snu u cho-

rych na SLE zaliczyć więc można aktywność tocznia, nasilenie dolegliwości 

bólowych, nasilenie objawów depresyjnych oraz małą aktywność fizyczną. 
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Tabela 20. Modele regresji wielorakiej czynników wpływających na jakość snu u cho-

rych na SLE 

Table 20. Multiple regression models for sleep quality determinants in SLE patients 
 

Zmienne 

Variables 
 

Model 1 

Aktywności  

fizycznej 

Model 1 

Physical activity 

Model 2 

Kliniczny 

 

Model 2 

Clinical 

Model 3 

Psycholo-

giczny 

Model 3 

Psychological 

Model 4 

Całościowy 

Model 4 

Comprehen-

sive 

β* p β* p β* p β* p 

Wiek / Age -0,03 0,940 0,042 0,319 0,006 0,875 0,002 0,956 

Liczba lat edukacji 

Years of education 
0,013 0,933 -0,039 0,792 -0,055 0,696 -0,084 0,546 

BMI / BMI   -0,116 0,283   -0,137 0,181 

Czas trwania SLE 

SLE duration 

  
0,049 0,493 

  
0,047 0,488 

Aktywność fizyczna 

Physical activity 
-0,618 0,027 

    
-0,301 0,216 

SELENA-SLEDAI 

SELENA-SLEDAI 

  
0,276 0,013 

  
0,213 0,043 

SLICC/ACR DI 

SLICC/ACR DI 

  
0,404 0,362 

  0,373 
0,384 

Nasilenie bólu 

Pain severity 

  
0,501 0,011 

  0,291 
0,131 

Dawka GKS** 

Steroid dose 

  
-0,372 0,761 

  
-0,431 0,709 

Depresja 

Depression 

    
0,239 0,002 0,135 0,066 

Lęk – stan 

State-anxiety 

    
0,069 0,244 0,037 0,508 

Lęk – cecha 

Trait-anxiety 

    
-0,080 0,312 -0,009 0,909 

R
2 

***  0,077  0,339  0,264  0,436 

* - współczynnik regresji beta  / regression coefficient  β ** - dzienna dawka glikokorty-

kosteroidów w mg w przeliczeniu na prednizon / mean daily glucocorticosteroids dose 

(based on a conversion into the same dose for prednisone); ***- współczynnik determi-

nacji  / coefficient of determination
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5 OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 

 

W niniejszym badaniu dokonano szczegółowej oceny wielu aspektów su-

biektywnej jakości snu u chorych na SLE w oparciu o Kwestionariusz Jakości 

Snu Pittsburgh, a także skale nasilenia bezsenności, zespołu niespokojnych nóg, 

zmęczenia, senności dziennej, depresji i lęku. W analizie zaburzeń snu wzięto 

również pod uwagę dane socjo-demograficzne oraz przede wszystkim wpływ 
samej choroby, w tym m.in. aktywności SLE, długości trwania choroby, stopnia 

uszkodzenia narządów, obserwowanych zaburzeń immunologicznych i stosowa-

nego leczenia. 

 

 

5.1 CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA ZABURZEŃ SNU 

 

Wyniki uzyskane w prezentowanym badaniu jakości snu u pacjentów cho-

rych na SLE wyraźnie wskazują na istotność problemu zaburzeń snu w tej gru-

pie chorych. Na podstawie wyników kwestionariusza PSQI stwierdzono, iż pra-

wie dwie trzecie (64%) chorych na SLE deklarowało złą jakość snu, w porów-

naniu do 26,2% osób z grupy kontrolnej niniejszego badania oraz do 12,5-32% 

osób z populacji ogólnej [120, 233]. Podobnie wysoki odsetek (56-81%) cho-

rych na SLE ze złą jakością snu stwierdzali również inni autorzy (Załącznik 1) 

[28, 32, 64, 97, 150, 195]. Równie często złą jakość snu ocenianą za pomocą 

kwestionariusza PSQI obserwowano w innych chorobach reumatycznych, w tym 

w reumatoidalnym zapaleniu stawów (61-62%) [121, 194], spondyloartropatiach 

(69%) [33] i twardzinie układowej (68,8%) [172]. 

W badaniu niniejszym bezsenność na podstawie Skali Nasilenia Bezsenno-

ści stwierdzono u ponad jednej trzeciej badanych chorych (36% vs 4% grupy 

kontrolnej), podobnie jak w badaniu Palaginiego i wsp. [150]. Autorzy ci przyję-

li jednak niższy punkt odcięcia w skali ISI dla diagnozy bezsenności (8 punk-

tów), przy którym można rozpoznać bezsenność z czułością 94,7% i swoistością 

47,4% [173]. W prezentowanej pracy przyjęto za punkt odcięcia 14 punktów, 

co pozwala rozpoznać bezsenność z czułością 94% i swoistością 94% [179]. 

Nie wliczono więc tzw. bezsenności podprogowej, czyli wyniku w skali ISI 

pomiędzy 8-14 punktów [16]. Przyjęcie w niniejszej pracy 8 punktowego progu 

odcięcia pozwoliłoby na rozpoznanie bezsenności u ponad 63% pacjentów 

z SLE. Godnym podkreślenia jest fakt, iż pomimo stwierdzenia złej jakości snu 

u dwóch trzecich chorych oraz rozpoznania bezsenności u ponad jednej trzeciej 

chorych, leki nasenne przyjmowała jedynie co dziesiąta osoba.  

Zespół niespokojnych nóg rozpoznano u 41% chorych na SLE (vs 18% osób 

z grupy kontrolnej). Podobne wyniki (37-41%) w mniejszych populacjach cho-

rych na SLE zaobserwowali inni autorzy [44, 66, 177]. Objawy wskazujące na 

parasomnie stwierdzono znamiennie częściej wśród chorych na SLE niż w gru-

pie kontrolnej. Występowanie przynajmniej jednej parasomni zgłaszała połowa 
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chorych na SLE, a dwóch lub więcej parasomni – ponad jedna czwarta chorych. 

W grupie kontrolnej odsetki te wyniosły odpowiednio 30% i 5%. Również 

w podgrupie chorych na SLE ze złą jakością snu parasomnie występowały zna-

miennie częściej w porównaniu do pacjentów z dobrą jakością snu. 

 

 

5.2 PORÓWNANIE PARAMETRÓW SNU NOCNEGO 

 

Na podstawie wyników kwestionariusza PSQI stwierdzono statystycznie 

istotne wydłużenie latencji snu w stosunku do grupy kontrolnej. U ponad poło-

wy pacjentów z SLE stwierdzono wydłużony czas oczekiwania na sen (ponad 30 

minut), a mediana czasu zasypiania w tej grupie wynosiła 30 minut w porówna-

niu do 17,5 minut w grupie kontrolnej. Wyniki powyższe są zgodne z uzyska-

nymi przez Greenwood i wsp. i Mirbagher i wsp. W obu badaniach czas oczeki-

wania na sen wynosił odpowiednio 35 i 36 minut [56, 133]. Natomiast w bada-

niu Gudbjörnssona i wsp., w porównaniu do prezentowanego badania, latencja 

snu była znacznie krótsza (ok. 21 minut) i nie różniła się statystycznie od grupy 

kontrolnej (zdrowych ochotników dobranych pod względem wieku i płci) [59]. 

W prezentowanym badaniu, podobnie jak w badaniu Mirbagher i wsp., latencja 

snu wykazywała znamienną korelację z aktywnością SLE, nasileniem objawów 

depresyjnych oraz lęku. Całkowity czas snu był podobny do zaobserwowanego 

w grupie kontrolnej (mediana 7 godzin), jednak całkowity czas spędzony w łóż-

ku był dłuższy, a przez to wydajność snu niższa niż w grupie kontrolnej (rycina 

3). Zła wydajność snu wynikała z dłuższych latencji snu i czasu czuwania wtrą-

conego. Całkowity czas snu (mediana 420 minut) był krótszy niż stwierdzony 

przez McKinley’a i wsp. (443 minuty) [129] oraz Gudbjörnssona i wsp. (432 

minuty) [59] oraz nieco dłuższy niż uzyskany u Greenwooda i wsp. (395 minut) 

[56] i w badaniach opartych na metodach obiektywnych, np. polisomnografii 

(381 minut) [73]. Zarówno dłuższy całkowity czas snu jak i lepsza wydajność 

snu, związane były z większą aktywnością fizyczną chorych. Stwierdzono także, 

iż gorsza wydajność snu i krótszy czas jego trwania występował u pacjentów 

starszych, z dłuższym czasem trwania choroby, wyższą jej aktywnością oraz 

znaczniejszym uszkodzeniem narządów, a także bardziej nasilonym bólem, ob-

jawami depresyjnymi i lękowymi.   

Osoby chore na SLE znamiennie częściej zgłaszały problemy z utrzyma-

niem ciągłości snu. Wśród powodów zaburzających sen nocny najczęściej wy-

mieniano problemy z zaśnięciem, budzenie się w nocy lub nad ranem, wstawa-

nie w nocy w celu pójścia do toalety oraz dolegliwości bólowe (tabela 6). Z tego 

powodu chorzy na SLE również statystycznie częściej stosowali leki nasenne 

oraz zgłaszali zaburzenia funkcjonowania podczas dnia. Również w badaniu 

Palaginiego i wsp. chorzy z SLE prawie 3-krotnie częściej zgłaszali kłopoty 

z utrzymaniem snu w porównaniu do grupy kontrolnej (pacjenci z nadciśnieniem 

tętniczym) [150]. Podobne wnioski wysnuli też inni autorzy [56]. W badaniach 
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opartych na badaniu polisomnograficznym stwierdzono dodatkowo, że u pacjen-

tów z SLE znamiennie dłuższy jest czas snu płytkiego, wyższa jest liczba wybu-

dzeń śródsennych oraz krótszy sen wolnofalowy [73, 201]. 

 

 

5.3 OCENA HIGIENY SNU I WYSTĘPOWANIA PARASOMNI 

 

Kolejny etap niniejszego badania polegał na ocenie higieny snu, nieprawi-

dłowości w przebiegu snu i częstości występowania parasomni w badanej grupie 

chorych na SLE. Higienę snu definiuje się jako zbiór behawioralnych i środowi-

skowych zaleceń przeznaczonych do promowania zdrowego snu [67]. Wielu 

autorów podkreśla rolę higieny snu zarówno jako naturalne wspomaganie pra-

widłowego snu, jak i metody zapobiegania i leczenia bezsenności [58, 135]. 

Jednakże, pomimo ich prostoty, nie zawsze udaje się zaleceń tych przestrzegać. 

Dotyczy to szczególnie kobiet (praca, prowadzenie domu, opieka nad dziećmi) 

oraz osób w młodym wieku (nieregularny tryb życia), a SLE rozwija się najczę-

ściej właśnie wśród młodych kobiet [37, 49, 211]. W obecnym badaniu zalece-

nia higieny snu były jednak przestrzegane zarówno przez osoby chore na SLE, 

jak i grupę kontrolną w dość dobrym stopniu, przy czym pacjenci z SLE prze-

strzegali zasad higieny snu nieznamiennie częściej (tabela 7). Chorzy na SLE 

statystycznie częściej przestrzegali unikania nadmiernych wysiłków fizycznych 

przed snem. Było to najpewniej konsekwencją częściej odczuwanych dolegliwo-

ści bólowych. Prawie 14% osób z SLE pijało mocną kawę lub herbatę przed 

snem, a 10% paliło papierosy. Zarówno kofeina jak i nikotyna nasilają wzbudze-

nie i bezsenność poprzez aktywację neuronów cholinergicznych podstawnej czę-

ści przodomózgowia [23]. Picie kawy nawet do 6 godzin przed snem może po-

wodować zaburzenia snu [38]. Stosowanie nikotyny tuż przed snem jest związa-

ne z wydłużaniem latencji snu, fragmentacją snu, supresją snu REM oraz snu 

wolnofalowego [87]. Warto podkreślić fakt, że żadna osoba z grupy badanej nie 

używała alkoholu przed snem, w przeciwieństwie do 16% osób z grupy kontrol-

nej. Przyjmowanie alkoholu tuż przed snem wiąże się ze skróceniem latencji snu 

i ze zwiększeniem snu wolnofalowego w pierwszej części nocy. Jednakże póź-

niej sen staje się wyraźnie płytszy, z wieloma wybudzeniami, z wydłużeniem 

fazy 1 NREM. Powoduje to wyraźne pogorszenie wydajności snu [80]. Stąd też 

jednoznacznie rekomenduje się unikania spożywania alkoholu przed snem. War-

to jednakże podkreślić, że pomimo dość dobrego przestrzegania zasad higieny 

snu przez obie grupy, jakość snu pacjentów z SLE była wyraźnie gorsza niż 

osób zdrowych. 

W prezentowanej pracy stwierdzono szereg istotnych nieprawidłowości 

w przebiegu snu oraz w częstości występowania parasomni (tabela 9). Zgłaszane 

przez 20% chorych uczucie niemocy poruszania kończynami w czasie snu nale-

ży wiązać z porażeniem sennym (sleep paralysis) – parasomni snu REM, pole-

gającej na krótkotrwałym wrażeniu u obudzonej osoby porażenia jednej lub 
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kilku kończyn [163]. W populacji ogólnej częstość tego typu parasomni ocenia 

się na 1% do 10% [99], zatem odsetek zaobserwowany w badanej grupie cho-

rych jest znacznie wyższy. Pacjent jest całkowicie przytomny, ale nie może wy-

konać żadnego ruchu [163]. Epizodowi porażennemu zazwyczaj towarzyszy lęk, 

przyspieszenie tętna, pocenie się i rozszerzenie źrenic. Wśród czynników ryzyka 

wymienia się również stres, który może być związany z objawami lękowymi 

częściej obserwowanymi u chorych na SLE [43, 54, 125].  

Jedna piąta chorych na SLE zgłaszała koszmarne sny, czyli zmorę nocną 

(zwaną też koszmarem sennym, nightmares). Wskutek przerażających snów 

osoba budzi się z lękiem, jest w pełni świadoma i może szczegółowo opisać 

treść przeżytych marzeń sennych. Zanotowany odsetek tej parasomni snu REM 

był wyraźnie wyższy niż obserwowany w populacji generalnej (5-8%) [43]. Jak 

wynika z badań, występowanie koszmarów jest ściśle związane z psychopatolo-

gią i odwrotnie skorelowane z poczuciem dobrostanu [43, 160].  

Nagłe budzenie się w nocy z krzykiem, statystycznie częściej zgłaszane 

przez pacjentów z SLE niż przez osoby z grupy kontrolnej (14% vs 3%), może 

być związane z lękiem nocnym (sleep terror) – parasomnią snu NREM. Para-

somnia ta polega na incydentach nagłego, znacznego pobudzenia, krzyku 

i płaczu, połączonych z objawami autonomicznymi (rozszerzenie źrenic, przy-

spieszenie tętna i oddechu, pocenie się) [43]. Zdarzenie trwa od 30 sekund do 5 

minut, a rano pokryte jest całkowitą niepamięcią [10]. Występowanie powyż-

szych parasomni (porażenia przysennego, koszmarów sennych i lęku nocnego) 

może być związane m.in. z depresją i lękiem – zaburzeniami znacznie częściej 

obserwowanymi u chorych na SLE niż w populacji ogólnej [94], częściej także 

obserwowanymi w badanej grupie chorych w porównaniu do grupy kontrolnej 

osób zdrowych.  

Uczucie braku oddechu i duszenia się, zgłaszane statystycznie częściej przez 

chorych na SLE niż przez osoby zdrowe, można wiązać z zaburzeniami oddy-

chania podczas snu (sleep-disordered breathing). W badaniach polisomnogra-

ficznych u pacjentów z SLE zaburzenia oddychania stwierdzono u połowy ba-

danych (7 z 14), a u jednej czwartej rozpoznano obturacyjny bezdech senny [73, 

201].  

Ponadto w prezentowanej pracy 15% chorych na SLE zgłaszało bóle głowy 

związane ze snem. Bóle głowy, występujące przewlekle i w godzinach rannych 

mogą również być związane z obturacyjnym bezdechem sennym [45, 164]. Wy-

stępują także u chorych cierpiących na bezsenność oraz, podobnie jak w prezen-

towanym badaniu, u osób z wydłużoną latencją snu, wybudzających się w nocy 

i z niską wydajnością snu [19]. Ponadto bóle głowy występują dwukrotnie częściej 

także u chorych cierpiących z powodu koszmarów sennych czy bruksizmu [63].  

Znamiennie częściej chorzy na SLE zgłaszali występowanie w nocy obja-

wów wegetatywnych takich, jak uczucie braku tchu, kołatanie serca, nadmierne-

go pocenia się czy bólów głowy. Powyższe objawy mogą wynikać z aktywacji 

układu autonomicznego lub towarzyszyć niektórym parasomniom (lęk nocny, 
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porażenie senne, bruksizm). Mogą też być z wiązane z zaburzeniami oddychania 

podczas snu.  

Mówienie przez sen (sleep talking), zgłaszane przez ponad 17% chorych, 

stanowi dość powszechne zjawisko w przebiegu normalnego snu. Nie stanowi 

jednakże problemu klinicznego i jest uważane za wariant normy [162].  

W dostępnym piśmiennictwie znaleziono jedynie dwie prace analizujące 

czynniki zakłócające sen nocny (w tym parasomnie) u chorych na SLE. W gru-

pie 15 pacjentów z SLE, Jakitowicz i wsp. stwierdzili występowanie przynajm-

niej jednej parasomni u 13 chorych (prawie 87%) [88]. Autorzy drugiej pracy 

badali jakość snu w grupie 30 chorych na SLE. U 9 osób z wysoką aktywnością 

SLE znamiennie częściej w nocy wstępowały kołatanie serca, zaburzenia oddy-

chania oraz paraliż przysenny [59].  

W prezentowanym badaniu uzyskano zaskakująco wysoki odsetek pacjen-

tów, którzy udzielili pozytywnych odpowiedzi na pytania dotyczące narkolepsji 

i katapleksji – ponad 25% (tabela 10). Obecnie uważa się, że narkolepsja ma 

podłoże autoimmunologiczne. Występowanie jednej choroby autoimmunolo-

gicznej jest związane z częstszym występowaniem innych chorób autoimmuno-

logicznych u danego pacjenta lub osób z nim spokrewnionych. Jednak u osób 

chorych na narkolepsję oraz u członków ich rodzin nie stwierdzano większej 

zapadalności na SLE [232]. W literaturze spotkać można jedynie pojedyncze 

doniesienia na temat narkolepsji w tej grupie chorych [112, 127, 148]. Jedna 

z hipotez dotyczących przyczyn narkolepsji u tych chorych głosi, iż są zaburze-

nia immunologiczne związane z subpopulacjami limfocytów T CD 4 i limfocy-

tów B [30]. 

 

 

5.4  OCENA CZYNNIKÓW WPŁYWAJĄCYCH NA JAKOŚĆ SNU 

 

W celu szczegółowej analizy zaburzeń snu, pacjentów z SLE podzielono na 

dwie podgrupy w zależności od wyniku kwestionariusza PSQI. Chorych z wyni-

kiem poniżej 6 punktów przydzielono do grupy osób dobrze śpiących. Wynik 6 

punktów i więcej wskazywał na zaburzenia snu i kwalifikował pacjentów do 

grupy osób źle śpiących. Następnie dokonano porównania wyodrębnionych pod-

grup pacjentów pod kątem czynników socjo-demograficznych, klinicznych 

i psychologicznych.  

 Porównanie pacjentów dobrze i źle śpiących pod względem czynników so-

cjo-demograficznych nie ujawniło istotnych różnic (tabela 12). Mediana wieku 

obu podgrup była bardzo zbliżona (41 vs 40 lat). Obie podgrupy nie różniły się 

znamiennie pod względem płci, stanu cywilnego, aktywności zawodowej czy lat 

edukacji. Podobne wyniki uzyskano także w innych badaniach, w których rów-

nież nie wykazano istotnego wpływu tych czynników na jakość snu u chorych 

na SLE [28, 64, 97, 150]. Jedynie Mirbagher i wsp. stwierdzili, iż pacjenci 

z gorszą jakością snu byli starsi i mieli wyższy wskaźnik masy ciała [133]. 
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W prezentowanym badaniu chorzy na SLE z gorszą jakością snu mieli wskaźnik 

BMI wyższy niż osoby z dobrą jakością snu, jednakże różnica ta nie była staty-

stycznie istotna. 

W niniejszym badaniu wykazano wyraźny pozytywny wpływ aktywności fi-

zycznej na jakość snu. Wyższa aktywność fizyczna wiązała się z lepszą jakością 

snu. Większą aktywność fizyczną obserwowano znamiennie częściej w podgru-

pie chorych na SLE dobrze śpiących. Podobny wynik u chorych na SLE stwier-

dzili też inni autorzy [32]. Wyniki te są zgodne także z badaniami przeprowa-

dzonymi w populacji ogólnej. W metaanalizie 66 prac dotyczących wpływu 

wysiłku fizycznego na jakość snu potwierdzono, że regularne ćwiczenia fizycz-

ne mają korzystny wpływ na całkowity czas snu, wydajność snu, skrócenie la-

tencji snu oraz na ogólną jakość snu [100]. W metaanalizie wykazano również 

zależność pomiędzy ćwiczeniami fizycznymi a wszystkimi komponentami kwe-

stionariusza PSQI, oprócz komponentu dotyczącego stosowania leków nasen-

nych [100]. W innych badaniach stwierdzono również korzystny wpływ aktyw-

ności fizycznej na długość snu wolnofalowego zarówno u osób młodych, jak 

i w wieku podeszłym [93, 137]. Nawet nieregularna aktywność fizyczna, którą 

ze względu na dolegliwości bólowe stawów częściej obserwuje się u chorych na 

SLE, korzystnie wpływa na jakość snu zarówno pod względem skrócenia laten-

cji snu i czasu czuwania śródnocnego, jak również pod względem skrócenia 

długości snu płytkiego, wydłużenia snu wolnofalowego oraz wydłużenia całko-

witego czasu snu [136, 219]. 

W prezentowanej pracy podjęto także próbę oceny związków jakości snu 

z wybranymi czynnikami klinicznymi (tabela 13). Wykazano, iż aktywność cho-

roby oceniona skalą SELENA-SLEDAI ma wyraźny negatywny wpływ na ja-

kość snu. Chorzy na SLE z podgrupy źle śpiących mieli znamiennie wyższą 

aktywność choroby w stosunku do podgrupy dobrze śpiących. W całej grupie 

chorych wyższa aktywność choroby związana była z wyższym nasileniem zabu-

rzeń snu. Dodatkowo w analizie regresji wielorakiej aktywność choroby była 

statystycznie istotną niezależną determinantą gorszej jakości snu, zarówno 

w modelu klinicznym, jak również w modelu całościowym przy uwzględnieniu 

wszystkich istotnych zmiennych (tabela 20). Obserwacje te są zbieżne z wyni-

kami większości autorów badających zaburzenia snu w SLE [28, 59, 64, 131, 

201]. W jednym z badań z wykorzystaniem oceny polisomnograficznej aktyw-

ność choroby była związana ze zmniejszeniem wydajności snu i ilości snu wol-

nofalowego, fragmentacją snu, a także ze zwiększeniem liczby wybudzeń i in-

truzji alfa [201]. Mirbagher i wsp. wykazali również, podobnie jak prezentowane 

badanie, że aktywność choroby może wpływać na wydłużenie latencji snu [133]. 

Niektórzy badacze uzyskali jednak nieco odmienne wyniki [32, 73, 97]. W ba-

daniu Kasitanona i wsp. nie wykazano zależności pomiędzy aktywnością choro-

by a jakością snu w SLE [97]. Można to jednak wiązać z niską aktywnością 

choroby oraz małym natężeniem dolegliwości bólowych chorych na SLE 

w cytowanym badaniu [97]. Iaboni i wsp., pomimo iż stwierdzili wiele polisom-
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nograficznych zmian w przebiegu snu u chorych na SLE, również nie znaleźli 

korelacji jakości snu z aktywnością choroby. Jednak zarówno grupa badana jak 

i kontrolna w tym badaniu były mało liczne [73]. Należy więc przypuszczać, 

iż aktywność choroby podstawowej może odgrywać ważną rolę w generowaniu 

zaburzeń snu u chorych na SLE. W badaniach bazujących na eksperymentalnych 

modelach zwierzęcych wykazano, iż wraz ze wzrostem aktywności choroby 

nasilały się zaburzenia architektoniki snu [152]. Jednak pomimo silnego związ-

ku aktywności choroby z jakością snu nie wykazano w prezentowanym badaniu, 

aby zaburzenia immunologiczne (niski poziom składników C3 i C4 dopełniacza, 

obecność specyficznych przeciwciał przeciwjądrowych) były częstsze w grupie 

osób źle śpiących (tabela 15). Podobne wyniki odnośnie obecności specyficz-

nych przeciwciał uzyskali niektórzy autorzy [97]. Zła jakość snu nie wydaje się 

być związana z zaburzeniami immunologicznymi ocenianymi w obecnym bada-

niu. Istotną rolę mogą natomiast odgrywać cytokiny wydzielane podczas zao-

strzenia choroby, które jak wiadomo odgrywają również ważną rolę w regulacji 

snu, a niektóre z nich (IL-1, IL-6, TNF- α) zaliczane są do tzw. czynników snu 

[77, 103, 104, 205].  Ze względu na przyjętą metodologię badania, nie oceniano 

tych zmiennych w prezentowanej pracy. Dodatkowo istotną rolę mogą odgrywać 

występujące przy zaostrzeniu choroby objawy, takie jak np. bóle stawów, głowy, 

zaburzenia oddychania, potliwość, kołatanie serca [64, 59]. W obecnym badaniu 

stwierdzono również znamiennie częstsze ich występowanie w grupie chorych 

na SLE (tabela 9). Wpływ na jakość snu mogą mieć również inne czynniki 

związane z aktywnością choroby takie, jak stosowanie leków immunosupresyj-

nych (w tym większych dawek glikokortykosteroidów) czy nasilająca się w zao-

strzeniach SLE niesprawność, a przez to ograniczona aktywność fizyczna. W 

niektórych badaniach wykazano także częstsze występowanie objawów depre-

syjnych w czasie zaostrzenia choroby [92, 193, 214]. Wydaje się, że wszystkie 

wyżej wymienione czynniki, bezpośrednio lub pośrednio związane z aktywno-

ścią choroby, mogą nasilać zaburzenia snu. 

W prezentowanym badaniu stwierdzono korelację pomiędzy stopniem 

uszkodzenia narządów a jakością snu. Gorszą jakość snu wykazywali chorzy 

z wyższym wskaźnikiem uszkodzenia narządowego. Jednakże wskaźnik ten nie 

różnicował sposób istotny podgrup dobrze i źle śpiących pacjentów z SLE (tabe-

la 13). Nie okazał się on istotny także w analizie regresji. Podobne wyniki uzy-

skali niektórzy autorzy [32]. Jednak wyniki innych autorów są niejednoznaczne. 

Hanan i wsp. na małej grupie chorych wykazali, iż wskaźnik uszkodzenia narzą-

dów (średnia 0,97) był istotną zmienną determinującą jakość snu zarówno w 

korelacji dwuwymiarowej jak i w modelach regresji wielorakiej [64]. W bada-

niach Kasitanona i wsp. oraz Mirbagher i wsp. nie wykazano istotnego wpływu 

wskaźnika SLICC/ACR DI na jakość snu, być może dlatego, że średnia jego 

wartość była niska (odpowiednio 0,25 i 0,49) [97, 133]. Natomiast w badaniu 

Chandrasekhary i wsp., pomimo podobnego do prezentowanego badania pozio-

mu wskaźnika uszkodzenia narządów, również nie wykazano znaczącej jego 
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korelacji z zaburzeniami snu [28]. Jednak zarówno nasilenie choroby jak i nasi-

lenie zaburzeń snu u tych pacjentów uczestniczących we wspomnianym badaniu 

były mniejsze, grupa badana była znacznie młodsza, a średni czas trwania cho-

roby znacznie krótszy niż w obecnym badaniu.  

 W niniejszym badaniu wykazano znamienną korelację pomiędzy czasem 

trwania choroby a jakością snu (tabela 17). Im dłużej choroba trwała tym pa-

cjenci deklarowali bardziej nasilone zaburzenia snu, szczególnie krótszy całko-

wity czas snu i gorszą wydajność snu. Podgrupy chorych dobrze i źle śpiących 

nie różniły się jednak istotnie w zależności od czasu trwania choroby. Nie 

stwierdzono również istotnego wpływu czasu trwania choroby na jakość snu w 

modelu klinicznym i całościowym regresji. Najpewniej czas trwania choroby 

wpływa jedynie pośrednio na jakość snu. Uszkodzenia narządowe wskutek 

trwania choroby oraz stosowanego leczenia z biegiem czasu nasilają się. Progre-

sja zmian narządowych wiązać się może m.in. z wyższą częstością objawów 

depresji. W badaniu natomiast wykazano, że zarówno wskaźnik uszkodzenia 

narządów w przebiegu SLE jak i depresja, mają wyraźny wpływ na jakość snu. 

W prezentowanym badaniu stwierdzono istotny wpływ dolegliwości bólo-

wych na jakość snu chorych na SLE. Pacjenci z grupy badanej mieli bardziej 

nasilone dolegliwości bólowe niż osoby zdrowe. Dolegliwości bólowe były 

również bardziej nasilone w podgrupie źle śpiących w porównaniu do dobrze 

śpiących chorych na SLE. Wykazano korelację pomiędzy nasileniem dolegliwo-

ści bólowych a zaburzeniami snu mierzonymi za pomocą kwestionariusza PSQI. 

Również w kilku innych badaniach u chorych na SLE potwierdzono zależność 

między dolegliwościami bólowymi a jakością snu [28, 32, 64, 97, 133, 195, 

210]. Godnym podkreślenia jest fakt, iż zależność między bólem, zarówno 

ostrym jak i przewlekłym a zaburzeniami snu może być dwukierunkowa [1]. 

Z jednej strony ból powoduje trudności w zaśnięciu, utrzymaniu snu, powoduje 

fragmentację snu czy poczucie braku regeneracji. Z drugiej strony deprywacja 

snu, szczególnie snu wolnofalowego, powoduje zwiększenie zgłaszanych dole-

gliwości bólowych [82, 113]. Problemy ze snem zwiększają ryzyko wystąpienia 

w przyszłości przewlekłego bólu, a dobry sen zwiększa szansę ustąpienia prze-

wlekłego bólu z biegiem czasu [42]. U osób chorych na SLE powyższa dwukie-

runkowa zależność może być dodatkowo modulowana poprzez współwystępują-

ce czynniki takie, jak zaburzenia psychiczne (lęk, depresja), zmęczenie, aktyw-

ność układu immunologicznego czy zaburzenia ogólnoustrojowe [149, 196].  

Po przeanalizowaniu wpływu leczenia SLE na jakość snu, nie stwierdzono 

statystycznie istotnych różnic w podgrupach dobrze i źle śpiących chorych 

w przyjmowaniu glikokortykosteroidów, hydroksychlorochiny, cyklosporyny, 

mykofenolanu mofetylu, cyklofosfamidu czy metrotrexatu (tabela 14). Chorzy 

z obu podgrup przyjmowali podobną dobową dawkę glikokortykosteroidów 

w przeliczeniu na prednizon. Znamienna różnica dotyczyła jedynie stosowania 

azatiopryny. Wśród pacjentów z prawidłowym wynikiem kwestionariusza PSQI 

jedynie jedna osoba (3,5%) przyjmowała azatioprynę, w porównaniu do 11 pa-
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cjentów (22%) z nieprawidłowym wynikiem. Podobny wynik zaobserwowali 

Palagini i wsp. W cytowanym badaniu ani jeden z 28 pacjentów z dobrą jakością 

snu nie przyjmował azatiopryny, w przeciwieństwie do 7 z 53 (13%) chorych ze 

złą jakością snu [150]. W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono prac doty-

czących wpływu azatiopryny na jakość snu u chorych na SLE. Jedynie w bada-

niu dotyczącym chorych na miastenię stosowanie azatiopryny wyraźnie zwięk-

szało zaburzenia snu nocnego, a dokładniej – zaburzenia oddychania w czasie 

snu. Mechanizm generowania tych zaburzeń przez azatioprynę nie jest znany 

[224]. Wyniki prezentowanego badania odnośnie wpływu terapii są zgodne 

z większością prac innych autorów, z tym że oceniano głównie przyjmowanie 

jedynie glikokortykosteroidów [59, 73, 97, 131, 133, 150, 195]. Związek zabu-

rzeń snu z dawką przyjmowanych glikokortykosteroidów u chorych na SLE 

stwierdzono tylko w jednym badaniu [32].  

W prezentowanym badaniu dokonano także oceny wybranych czynników 

psychologicznych mogących mieć wpływ na zaburzenia snu.  Na podstawie 

Inwentarza Depresji Becka depresję stwierdzono u ponad 50% chorych, przy 
czym u połowy tych osób zaobserwowano co najmniej średnie nasilenie obja-

wów depresyjnych (rycina 14). Stwierdzono również większe nasilenie objawów 

depresyjnych w grupie chorych na SLE w porównaniu do osób zdrowych oraz 

w podgrupie chorych na SLE źle śpiących w stosunku do dobrze śpiących. War-

tym podkreślenia jest fakt, iż pomimo stwierdzenia objawów depresyjnych u co 

drugiej osoby chorej na SLE, jedynie 15% pacjentów przyjmowało leki prze-

ciwdepresyjne. W analizie regresji wielorakiej zaburzenia depresyjne były staty-

stycznie istotne w modelu psychologicznym, oceniającym wpływ depresji i lęku, 
przy uwzględnieniu czynników demograficznych. Jednak w modelu całościo-

wym (wszystkie istotne czynniki) nie stwierdzono już statystycznej istotności. 

Podobne wnioski wysnuli również inni autorzy. W badaniach z zastosowaniem 

różnych testów przesiewowych, depresję stwierdzano u 30 do 75% chorych [28, 

64, 116, 150]. W większości badań z udziałem pacjentów z SLE wykazano 

związek depresji ze złą jakością snu [28, 32, 64, 97, 131, 133, 150, 195]. Uważa 

się, że powiązanie depresji z zaburzeniami snu u osób z SLE może mieć związek 

ze zmniejszoną aktywnością serotoninergiczną. Serotonina zaś odgrywa ważną 

rolę w regulacji rytmu snu-czuwania [1]. Polimorfizm genu transportera seroto-

niny zmniejszający jej zwrotny wychwyt, jest związany ze wzrostem ryzyka 

rozwoju bezsenności i depresji, w odpowiedzi na stres [106]. Natomiast niepra-

widłowe funkcjonowanie receptorów dla serotoniny i 5-hydroksytryptaminy (5-

HT) może brać udział w patogenezie przewlekłych chorób zapalnych, takich jak 

twardzina układowa, reumatoidalne zapalenie stawów czy właśnie SLE [1]. Wy-

daje się, że poszukiwanie mechanizmu współwystępowania zaburzeń snu i de-

presji w SLE stanowić powinno przedmiot przyszłych badań. 

W badaniu niniejszym stwierdzono wyższe nasilenie objawów lękowych 

u chorych na SLE w porównaniu do grupy osób zdrowych oraz w podgrupie 

chorych na SLE źle śpiących w porównaniu do chorych z dobrą jakością snu 
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(rycina 15 i 16; tabela 13). Bardziej nasilone zaburzenia snu związane były 

z podwyższonym poziomem zarówno lęku-stanu jak i lęku-cechy (tabela 17). 

Jednakże w analizie regresji wielorakiej nie uwidoczniono znaczącego udziału 

lęku. W modelu psychologicznym regresji znaczący wpływ miała jedynie depre-

sja, w modelu całościowym – tylko aktywność choroby. Wyniki innych autorów 

nie są jednoznaczne. Podobne wyniki do prezentowanej dysertacji stwierdziła 

większość autorów badających zagadnienia dotyczące lęku i jakości snu [97, 

133, 195]. Natomiast Palagini i wsp. nie potwierdzili takiej zależności [150]. 

Wydaje się, iż zależność zaburzeń lękowych i jakości snu jest złożona. W wielu 

badaniach stwierdzono korelację pomiędzy nasileniem objawów lęku a aktyw-

nością SLE, statusem socjoekonomicznym, jakością życia i depresją [98, 193, 

226]. Jak wykazano wyżej, aktywność choroby i depresja są jednymi z najważ-

niejszych czynników wpływających na jakość snu, co potwierdzają również inni 

autorzy [28, 133]. Badania dotyczące zaburzeń lękowych i ich wpływu na jakość 

snu w SLE są jednak wciąż nieliczne. 

Kolejnym problemem poruszanym w obecnej pracy było określenie zależno-

ści między nasileniem senności i zmęczenia a jakością snu wśród chorych na 

SLE. Senność w ciągu dnia była znamiennie bardziej nasilona u chorych na SLE 

niż w grupie osób zdrowych. Częściej też w tej grupie stwierdzano patologiczne 

nasilenie senności (rycina 10). Pomimo tego nie wykazano związku nasilenia 

senności dziennej z jakością snu osób chorych na SLE, a podgrupy dobrze i źle 

śpiących pacjentów nie różniły się poziomem senności. Podobny wynik uzyskali 

Mesquita i wsp. [131]. Patologiczna nadmierna senność, stwierdzona w tym 

badaniu u 30% chorych, nie była związana ani z jakością snu ocenianą kwestio-

nariuszem PSQI, ani z aktywnością choroby [131]. W prezentowanym badaniu 

również nie wykazano korelacji nasilenia senności dziennej z aktywnością cho-

roby, stopniem uszkodzenia narządów, nasileniem dolegliwości bólowych czy 

z dawką przyjmowanych glikokortykosteroidów. Wykazano natomiast związek 

senności z nasileniem depresji, lęku oraz zmęczenia (tabela 19).  

Analiza wyników dotyczących nasilenia zmęczenia, ocenianego za pomocą 

skali FSS, pozwala stwierdzić, iż było ono znacznie wyższe w grupie chorych na 

SLE niż w grupie osób zdrowych (rycina 12). Co więcej, zmęczenie istotne kli-

nicznie stwierdzono u ponad połowy chorych na SLE w przeciwieństwie do 23% 

osób zdrowych. Zmęczenie było również znamiennie bardziej nasilone w pod-

grupie chorych źle śpiących i wiązało się z gorszą jakością snu. Godnym uwagi 

wydaje się fakt, iż w badaniu niniejszym stwierdzono korelację pomiędzy złą 

jakością snu a nasileniem zmęczenia, natomiast nie wykazano związku z senno-

ścią dzienną (tabela 19). Należy mieć na uwadze, iż pojęcia „nadmierna senność 

dzienna” i „zmęczenie” mogą być różnie rozumiane przez osoby badane, a nie-

kiedy uważane za tożsame. Być może wyraźne zdefiniowanie tych pojęć wyklu-

czyłoby wątpliwości. Oba stany powodują obniżenie aktywności dziennej, po-

gorszenie koncentracji, pamięci czy wywołują obniżenie nastroju [131]. Być 

może część osób łączy powszechnie występujące u chorych na SLE permanent-
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ne zmęczenie, będące głównym problemem funkcjonowania dziennego, z uczu-

ciem nadmiernej senności. Patogeneza zmęczenia w SLE jest wieloczynnikowa, 

a jednym z ważnych elementów sprawczych mogą być zaburzenia snu. W bada-

niu Tencha i wsp. wśród 120 chorych na SLE ponad 80% zgłaszało zmęczenie 

istotne klinicznie, natomiast 60% - zaburzenia snu. Autorzy wykazali korelację 

pomiędzy zmęczeniem a niską jakością snu [195]. Ponadto inni autorzy wykaza-

li, iż pierwotne zaburzenia snu występowały częściej u chorych na SLE odczu-

wających zmęczenie, ale nie nadmierną senność dzienną, ocenianą zarówno 

skalą ESS jak i za pomocą testu wielokrotnej latencji snu [73]. Uważa się, że 

związek zaburzeń snu nocnego i zmęczenia w ciągu dnia może wynikać 

z zaburzonego rytmu wydzielania IL-6 i TNF-α [1]. Wówczas u osób 

z zaburzeniami snu w porównaniu do osób zdrowych poziom IL-6 jest wyższy 

w ciągu nocy, a poziom TNF-α wyższy w ciągu dnia. Nie jest jasne jednak, czy 

zaburzenia wydzielania IL-6 i TNF-α, obserwowane u chorych na SLE, odpowia-

dają za częstsze zaburzenia snu i nasilone zmęczenie dzienne u tych chorych [1].  

Jednym z głównych celów niniejszej pracy była próba zdefiniowania czyn-

ników, które warunkowałyby zaburzenia snu u pacjentów z SLE (tabela 20). 

W przeprowadzonej analizie regresji wielorakiej stwierdzono, iż najbardziej 

istotnymi, niezależnymi determinantami jakości snu były: aktywność fizyczna, 

nasilenie dolegliwości bólowych i aktywności SLE (w modelu klinicznym) oraz 

nasilenie objawów depresyjnych (w modelu psychologicznym). W całościowym 

modelu regresji, z wykorzystaniem wszystkich istotnych zmiennych, jedynie 

nasilenie aktywności choroby znamiennie było związane z jakością snu. Stwo-

rzony całościowy model, wykorzystujący najważniejsze analizowane zmienne, 

wyjaśnia w około 44% przyczyny złej jakości snu. Podobne modele były two-

rzone również przez innych autorów. Zbliżone wyniki uzyskali Chandrasekhara 

i wsp. oraz Hanan i wsp., przy czym w drugim przypadku w pełnym modelu 

oprócz aktywności SLE znamienny był również udział wskaźnika SLICC 

ARC/DI [28, 64]. W innych badaniach wykazano natomiast, iż najważniejszą 

determinantą jakości snu była depresja [32, 97]. W badaniu Palaginiego i wsp. 

z zastosowaniem regresji logistycznej, depresja zwiększała ryzyko wystąpienia 

zaburzeń snu ponad 4-krotnie. Natomiast w badaniach Viny i wsp. żadna zmien-

na nie była statystycznie istotna [210]. Jednak pełny model w tym badaniu wyja-

śniał jedynie 28% zmienności jakości snu. 

 

Podsumowując, zła jakość snu wśród pacjentów chorych na SLE jest zjawi-

skiem powszechnym. W tej grupie chorych stwierdzono zarówno wydłużenie 

czasu oczekiwania na sen jak i wydłużenie czasu spędzonego w łóżku. Dodat-

kowo pacjenci zgłaszali częste wybudzenia w nocy m.in. wskutek dolegliwości 

bólowych czy problemów z oddychaniem. Wiązało się to również z pogorsze-

niem wydajności snu. Chorzy na SLE znacznie częściej zgłaszali objawy zwią-

zane z bezsennością i zespołem niespokojnych nóg. Znaczącym problemem były 

również parasomnie, których liczba i częstość znacznie przewyższała występo-
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wanie tych zaburzeń w populacji ogólnej. Za gorszą jakość snu u chorych na 

SLE odpowiadała przede wszystkim aktywność choroby, w tym szczególnie 

dolegliwości bólowe. Natomiast stwierdzane zaburzenia immunologiczne (po-

ziom składników dopełniacza, obecność specyficznych przeciwciał przeciwją-

drowych) nie miały tak istotnego wpływu. Wśród innych istotnych czynników 

determinujących złą jakość snu należy wymienić zaburzenia psychiczne - depre-

sję i lęk - znacznie częściej stwierdzane u chorych na SLE niż w populacji ogól-

nej. Być może skuteczniejsze wykrywanie zaburzeń snu i zaburzeń psychicz-

nych w tej grupie chorych poprzez przesiewowe badania testowe pozwoliłoby na 

wczesne włączenie odpowiedniego leczenia, a przez to na poprawę jakości snu. 

Ze względu na nieliczne prace dotyczące zaburzeń snu w tej grupie chorych 

wskazane są dalsze badania w celu lepszego zrozumienia charakterystyki i pato-

genezy tych zaburzeń. 
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6 WNIOSKI 

 

1. Chorzy na toczeń rumieniowaty układowy częściej zgłaszali zaburzenia snu  

w porównaniu do grupy kontrolnej. U prawie dwóch trzecich chorych 

stwierdzono złą jakość snu. Bezsenność, parasomnie oraz zespół niespokoj-

nych nóg występowały częściej u chorych na toczeń rumieniowaty układo-

wy niż w grupie osób zdrowych.  

2. U chorych na toczeń rumieniowaty układowy stwierdzono m.in. wydłuże-

nie latencji snu, wydłużenie czasu spędzanego w łóżku oraz pogorszenie 

wydajności snu, w porównaniu do osób zdrowych. Całkowity czas snu był 

podobny w obu grupach. 

3. U chorych na toczeń rumieniowaty układowy występowały liczne objawy 

zakłócające sen nocny, w tym szczególnie częste budzenie się w nocy, do-

legliwości bólowe oraz zaburzenia oddychania podczas snu.  

4. Czynnikami związanymi ze złą jakością snu były: nasilenie aktywności 

tocznia, dolegliwości bólowe, mała aktywność fizyczna oraz objawy depre-

syjne i lękowe. 
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8 STRESZCZENIE 

 

Dobry sen jest niezbędny dla zdrowia psychicznego i fizycznego. Zaburze-

nia snu, poprzez wpływ na wiele aspektów naszego zdrowia, wyraźnie wpływają 

na chorobowość i śmiertelność. Wśród osób cierpiących na choroby reumatolo-

giczne zaburzenia snu są często rozpoznawane i prowadzą do pogorszenia jako-

ści życia. 

W niniejszym badaniu dokonano szczegółowej oceny wielu aspektów su-

biektywnej jakości snu u chorych na SLE w oparciu o Kwestionariusz Jakości 

Snu Pittsburgh (PSQI), a także Skalę Nasilenia Bezsenności, Skalę Nasilenia 

Objawów Zespołu Niespokojnych Nóg, Inwentarz Higieny Snu i Występowania 

Parasomni, Skalę Nasilenia Zmęczenia oraz Skalę Senności Dziennej. Poziom 

depresji i lęku oceniono na pomocą Inwentarza Depresji Becka oraz Inwentarza 

Stanu i Cechy Lęku. W analizie zaburzeń snu wzięto również pod uwagę dane 

socjo-demograficzne oraz przede wszystkim wpływ samej choroby, w tym m.in. 

aktywności tocznia rumieniowatego układowego, długości trwania choroby, 

stopnia uszkodzenia narządów, obserwowanych zaburzeń immunologicznych 

i stosowanego leczenia.  

Grupę badaną stanowiło 80 chorych (w tym 70 kobiet; mediana wieku 40,5 

(min.-max. 18-65) lat) z ustalonym przynajmniej od roku rozpoznaniem tocznia 

rumieniowatego układowego, na podstawie kryteriów American College of 

Rheumatology, którzy odbywali planową wizytę w Poradni Chorób Tkanki 

Łącznej lub byli w trakcie hospitacji w Klinice Chorób Wewnętrznych, Chorób 

Tkanki Łącznej i Geriatrii Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdańsku. 

Medianę aktywności choroby w skali SELENA-SLEDAI oceniono na 4 (0-20) 

punktów. Grupę kontrolną stanowiło 80 zdrowych ochotników (66 kobiet, me-

diana wieku 35,5 (18-65) lat), rekrutowanych spośród studentów i pracowników 

Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego oraz Uniwersyteckiego Centrum Kli-

nicznego. Ponadto na podstawie wyniku w skali PSQI grupę chorych na SLE 

podzielono na osoby „dobrze śpiące” (PSQI<6 punktów) i „źle śpiące” (PSQI≥6 

punktów). Obie podgrupy porównano pod kątem czynników demograficznych, 

socjalnych, klinicznych i psychologicznych.  

Wyniki uzyskane w badaniu wyraźnie wskazują, iż zła jakość snu wśród pa-

cjentów chorych na SLE jest zjawiskiem powszechnym. Na podstawie wyników 

kwestionariusza PSQI stwierdzono, iż prawie dwie trzecie chorych na SLE 

(63,8% vs 26,2% z grupy kontrolnej) deklarowało złą jakość snu. W grupie cho-

rych na SLE w porównaniu do osób zdrowych stwierdzono zarówno wydłużenie 

czasu oczekiwania na sen (mediana 30 (2-180) vs 17,5 (1-120) minut) jak i wy-

dłużenie czasu spędzonego w łóżku (mediana 8,5 (6,5-13) vs 7,5 (5-11,5) go-

dzin). Całkowity czas snu w obu grupach nie różnił się istotnie. Dodatkowo 

pacjenci chorzy na SLE zgłaszali częste wybudzenia w nocy m.in. wskutek do-

legliwości bólowych czy problemów z oddychaniem. Wiązało się to również z 

pogorszeniem wydajności snu. Chorzy na SLE znacznie częściej zgłaszali obja-
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wy bezsenności i zespołu niespokojnych nóg. Znaczącym problemem były rów-

nież parasomnie, których liczba i częstość znacznie przewyższała występowanie 

tych zaburzeń w grupie kontrolnej.  

Wyniki analizy regresji ujawniły, że za gorszą jakość snu u chorych na SLE 

odpowiadała przede wszystkim aktywność choroby, w tym szczególnie dolegli-

wości bólowe. Natomiast stwierdzane zaburzenia immunologiczne (poziom 

składników dopełniacza, obecność specyficznych autoprzeciwciał) nie miały tak 

istotnego wpływu. Wśród innych czynników determinujących złą jakość snu 

należy wymienić również niską aktywność fizyczną oraz poziom depresji i lęku 

- znacznie wyższy wśród chorych na SLE niż w grupie kontrolnej.  

Być może skuteczniejsze wykrywanie zaburzeń snu i zaburzeń psychicznych 

w tej grupie chorych poprzez przesiewowe badania testowe pozwoliłoby na 

wczesne włączenie odpowiedniego leczenia, a przez to na poprawę jakości snu. 

Ze względu na nieliczne prace dotyczące zaburzeń snu w tej grupie chorych 

wskazane są dalsze badania w celu lepszego zrozumienia charakterystyki 

i patogenezy tych zaburzeń. 
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9 SUMMARY 

 

Sleep is a basic biological process possibly related to restorative activity. 

Good sleep is vital for both our mental and physical health. Disturbed sleep af-

fects many aspects of our life and in consequence impacts morbidity and mortal-

ity. Sleep disorders are common among patients with rheumatological diseases 

and their co-morbidity is connected with the worsened quality of life.   

In the present study, a detailed assessment of several aspects of subjective 

sleep quality was performed in a group of patients with SLE. The quality of 

sleep was measured using Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), Insomnia Se-

verity Index (ISI), Epworth Sleepiness Scale (ESS) and International Restless 

Legs Severity Scale (IRLSS). Fatigue Severity Scale (FSS) was used to assess 

the level of fatigue. The level of depression and anxiety was measured using 

Beck Depression Inventory and State-Trait Anxiety Inventory, respectively. The 

analysis of correlates of sleep disorders included socio-demographic factors and 

primarily an impact of the disease itself, and took into account SLE activity, 

disease duration, severity of organ damage, immunological abnormalities, and 

treatment.  

The study group consisted of 80 patients (70 women, median age 40.5 (min.-

max. 18-65) years) with SLE diagnosed in compliance with the diagnostic crite-

ria of the American College of Rheumatology (ACR) at least a year prior to the 

study. Participants included patients of the Connective Tissue Diseases Outpa-

tient Clinic, and inpatients hospitalized in the Department of Internal Medicine, 

Connective Tissue Diseases and Geriatrics of the University Clinical Centre in 

Gdańsk. Median disease activity measured using SELENA-SLEDAI scale was 4 

(0-20) points. The control group included 80 healthy volunteers (66 women, 

median age 35.5 (18-65) years) recruited from among students and employees of 

the Medical University of Gdańsk and the University Clinical Centre. In addi-

tion, on the basis of PSQI results, SLE patients were classified as ‘good sleepers’ 

(PSQI<6 points) and ‘poor sleepers’ (PSQI≥6 points). The patient subgroups 

were compared in terms of demographic, sociological, clinical, and psychologi-

cal factors.  

The results obtained in the current study revealed that poor sleep quality was 

common among SLE patients. PSQI results indicate that nearly two thirds of the 

patients with SLE (63.8% vs 26.2% of control group) declare poor sleep quality. 

In comparison with the healthy controls, both increased sleep onset latency (me-

dian 30 (2-180) vs 17.5 (1-120) minutes) and time in bed (median 8.5 (6.5-13) vs 

7.5 (5-11.5) hours) were noted in the patients group. However, no significant 

differences in total sleep time between the studied groups were observed. More-

over, awakenings during the night caused by e.g. pain or breathing problems 

were significantly more prevalent in patients with SLE. The later problems were 

also connected with decreased sleep efficiency. SLE patients declared symptoms 

related to insomnia and restless legs syndrome significantly more often. It seems 
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that parasomnias were also a significant problem giving their significantly high-

er prevalence when comparing to the control group.   

Results of regression analysis indicate that poor sleep quality in patients 

with SLE was related to disease activity, and in particular pain. The results re-

vealed that immunological abnormalities (serum complement levels, presence of 

specific autoantibodies) were not significant factors determining sleep. The low 

physical activity as well as the level of depression and anxiety (significantly 

higher in SLE patients vs control group) were important contributors of poor 

sleep quality.  

It seems that a more effective detection of sleep as well as mental disorders 

using screening tests may lead to an effective treatment, and in consequence to 

an improvement in the patients’ quality of life. Considering the low number of 

studies concerning sleep disorders in patients with SLE, further investigation 

leading to a better understanding of their specificity and pathogenesis seems 

vital.  
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10 ZAŁĄCZNIKI 

 

Załącznik 1 
Przegląd badań dotyczących zaburzeń snu wśród chorych na SLE (1) 

Sleep disorders and SLE: characteristics of studies (1) 

 

 

 

Autorzy / Authors 

Grupa SLE vs 

grupa kontrolna 

SLE vs Controls 

(n) 

 

 

Grupa kontrolna 

Controls 

Valencia-Flores 1999 [201] 14 vs 11 zdrowi ochotnicy 

Tench 2000 [195] 120  

Gudbjörnsson 2001 [59] 30 vs 30 zdrowi ochotnicy* 

Costa 2005 [32] 100 vs 52 vs 45 
zdrowi ochotnicy; chorzy na 

bezsenność 

Iaboni 2006 [73] 35 vs 17 zdrowi ochotnicy 

Greenwood 2008 [56] 173 vs 456 vs 223 
zdrowi ochotnicy; chorzy na 

bezsenność 

Chandrasekhara 2009 [28] 50 vs 50 zdrowi ochotnicy 

Vina 2013 [210] 118 populacja ogólna 

Kasitanon 2013 [97] 56 - 

Hanan 2013 [64]  30 vs 30 zdrowi ochotnicy* 

Mirbagher 2014 [133] 77 vs 840 populacja ogólna* 

Palagini 2014 [150] 81 vs 53 chorzy na nadciśnienie tętnicze 

Prezentowane badanie 80 vs 80 zdrowi ochotnicy* 

*- Osoby dobrane pod względem wieku i płci 
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Załącznik 1c.d. 
Przegląd badań dotyczących zaburzeń snu wśród chorych na SLE (2) 

Sleep disorders and SLE: characteristics of studies (2) 

 

 

Autorzy / Authors 

 

Metody oceny  

jakości snu 

Methods of sleep 

quality assessment 

PSQI; % (wyniki)** 

PSQI; % (results)** 
 

Valencia-Flores 1999 [201] PSG, MSLT, SDQ - 

Tench 2000 [195] PSQI, FSS 59% (mediana 8)  

Gudbjörnsson 2001 [59] USI - 

Costa 2005 [32] PSQI 56% (6,9 ± 4,0) 

Iaboni 2006 [73] PSG, MSLT, ESS - 

Greenwood 2008 [56] PSQI  81% (9,7 ± 4,2) 

Chandrasekhara 2009 [28] PSQI 62% (6,3 ± 3,9) 

Vina 2013 [210] MOS - 

Kasitanon 2013 [97] PSQI 56% (7,9 ± 5,4) 

Hanan 2013 [64]  PSQI  78% (8,5 ± 3,5) 

Mirbagher 2014 [133] PSQI 57% (7,0 ± 4,6) 

Palagini 2014 [150] PSQI, ISI 65% (7,2 ± 3,6) 

Prezentowane badanie 
PSQI, ISI, ESS, 

FSS, IRLS 
64% (mediana 8,0) 

** - odsetek osób źle śpiących i średnia liczba punktów ±SD w skali PSQI / percentage of poor 

sleepers and mean PSQI score;  PSG – badanie polisomnograficzne / polysomnography; MSLT – 

test wielokrotnej latencji snu / multiple sleep latency test; SDQ – Kwestionariusz Zaburzeń Snu / 

Sleep Disorder Screening Questionnaire; USI – Uppsalski Inwentarz Snu / Uppsala Sleep Invento-

ry; FSS – Skala Nasilenia Zmęczenia / Fatigue Severity Scale; ESS - Skala Senności Epworth / 

Epworth Sleepiness Scale; Skala MOS – Medical Outcome Study Sleep Scale 
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Załącznik 2.  

Czynniki wpływające na jakość snu - przegląd badań u chorych na SLE (1) 

Factors contributing to sleep quality in SLE patients (1) 

Autorzy 

Authors 

Leczenie 

Treatment 

Ból 

Pain 

Czas trwa-

nia SLE 

SLE  

duration 

Aktywność 

SLE 

SLE  

activity 

SLICC 

ACR/ DI 

SLICC 

ACR/ DI 

Lęk 

Anxiety 

Depresja 

Depression 

Valencia-Flores 1999 

[201] 
GKS NS - - KD - - - 

Tench 2000 [195] 
GKS NS KD - KD 

 

- 
KD KD 

Gudbjörnsson 2001 

[59] GKS NS KD - KD - - - 

Costa 2005 [32] GKS  

KD, R-MK 
KD NS KD KD - 

R-MC, KD,  

R-MP 

Iaboni 2006 [73] 

- - - NS - - - 

Greenwood 2008 [56] 

- - - - - - - 

Chandrasekhara 2009 

[28] 
GKS 

R-MK 
R-MK NS 

R-MC 

R-MK 
NS - R-MP, KD 

Vina 2013 [210] 
GKS KD 

KD 

R-MK 
- NS - KD 

KD 

R-MP 

Kasitanon 2013 [97] GKS NS, 

LAM NS, 

LIS NS 

KD  

R-MK 
NS NS NS KD KD, R-MP 

Hanan 2013 [64] 

GKS NS KD KD R-MC, KD 
R-MC, 

KD 
- KD 

Mirbagher 2014 [133] 
GKS NS - RW KD, RW NS KD KD 

Palagini 2014 [150] GKS NS; 

MMF i 

AZA KD 

- NS NS NS NS KD, RL 

Prezentowane ba-

danie NS, z 

wyjątkiem 

AZA KD 

KD 

R-MK 
KD 

KD 

R-MK 

R-MC 

KD KD 
KD 

R-MP 

GKS – glikokortykosteroidy; MMF – mykofenolan mofetylu; AZA – azatiopryna; LAM- leki 

antymalaryczne; LIS – leki immunosupresyne; NS – nieistotne statystycznie; KD – korelacja 

dwuwymiarowa: zmienna zależna-jakość snu; R-MK – analiza regresji, model kliniczny; R-MC – 

analiza regresji, model całościowy; R-MP – analiza regresji, model psychologiczny; RL – regresja 

logistyczna; RW – regresja wielokrotna 
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Załącznik 2. c.d..  
Czynniki wpływające na jakość snu - przegląd badań u chorych na SLE  (2) 

Factors contributing to sleep quality in SLE patients (2) 

Autorzy 

Authors 

Wnioski 

Conclusions 

Najważniejsze  

czynniki 

The most  

important factors 

Valencia-Flores 1999 

[201] 

Aktywność SLE związana z obniżeniem wydajno-

ści snu i SWS oraz ze zwiększeniem fragmentacji 

snu, oraz snu alfa-delta. Częstsze zmęczenie, sen-

ność dzienna i objawy RLS. 

Aktywność SLE 

Tench 2000 [195] Zaburzenia snu i depresja mogą odpowiadać za 

objawy zmęczenia w SLE.  
Depresja 

Gudbjörnsson 2001 

[59] 
Częstsze objawy śródsenne i parasomnie (np. pora-

żenie senne). Latencja snu prawidłowa 

Objawy neuro-

wegetatywne; dole-

gliwości bólowe 

Costa 2005 [32] Niska aktywność fizyczna związana z gorszą jako-

ścią snu. Dłuższa latencja snu. 
Depresja 

Iaboni 2006 [73] Dłuższy N1 NREM, Skrócony SWS, wysoki odsetek snu alfa-delta, 

częstsze wybudzenia śródsenne, niska wydajność snu. Częstsze zaburze-

nia oddychania podczas snu oraz okresowe ruchy kończyn.  

Greenwood 2008 [56] Wydłużona latencja snu w porównaniu do chorych na bezsenność, gorsza 

wydajność snu, skrócony całkowity czas snu w porównaniu do osób 

zdrowych.  

Chandrasekhara 2009 

[28] 

Bardziej nasilone zaburzenia snu we wszystkich 

komponentach PSQI. Dłuższa latencja snu, krótszy 

całkowity czas snu, gorsza wydajność snu.  

Niepełnosprawność; 

depresja; 

aktywność SLE 

Vina 2013 [210] Więcej wybudzeń śródsennych, senności dziennej. 

Krótsza latencja snu, krótszy całkowity czas snu.  

Lęk; depresja; dole-

gli-wości bólowe. 

Kasitanon 2013 [97] 
Objawy kliniczne SLE i profil przeciwciał nie kore-

lował z zaburzeniami snu 
Depresja 

Hanan 2013 [64] 

Różnice w komponentach PSQI: C1, C4, C5, C7 

Aktywność SLE; 

stopień uszkodzenia 

narządów. 

Mirbagher 2014 [133] 
Różnice w komponentach PSQI C3, C4, C5, C6 

Aktywność SLE; 

depresja; lęk; wiek 

Palagini 2014 [150] 
NPSLE NS. Bezsenność: 33% (ISI>8); 

Depresja; stosowa-

nie immunosupresji 

Prezentowane ba-

danie 

Różnice w komponentach PSQI: C1, C2, C4, C5, 

C6, C7.  Wydłużona latencja snu, gorsza wydaj-

ność snu, Całkowity czas snu bez zmian, Częste 

zaburzenia śródsenne; NPSLE NS; Częstsze para-

somnie;  Bezsenność 36% (ISI>15p);  RLS 40%;   

Aktywność SLE; 

dolegliwości bólo-

we; depresja; ak-

tywność ruchowa 

SWS – sen wolnofalowy; RLS – zespół niespokojnych nóg; NPSLE – neuropsychiatryczna postać 

SLE; N1 NREM – faza N1 snu NREM; ISI – skala nasilenia bezsenności;  

  



 Załączniki 111 

 

 

Załącznik 3.  Kwestionariusz Jakości Snu Pittsburgh (PSQI) 

Poniższe pytania odnoszą się do Twoich typowych zwyczajów związanych ze snem 

w przeciągu ostatnich czterech tygodni. Twoje odpowiedzi powinny być jak najbardziej 

dokładne i odnosić się do większości dni i nocy podczas ostatnich czterech tygodni. 

Proszę odpowiedzieć na wszystkie pytania. 

O której godzinie kładłeś się zwykle wieczorem do łóżka? 

Typowa godzina……………………. 

Ile czasu potrzebowałeś zwykle wieczorem żeby zasnąć?  

W minutach…………………………. 

O której godzinie zwykle rano wstawałeś z łóżka? 

Typowa godzina……………………. 

Ile godzin średnio rzeczywiście spałeś w ciągu nocy 

(czas ten nie musi zgadzać się z czasem spędzonym w łóżku) 

Średni czas snu w godzinach……………….. 
 

Jak często podczas ostatnich 4 tygodni źle spałeś… Ani razu  

w ciągu 

miesiąca 

< 1 raz 

w ciągu 

tygodnia 

1 lub 2 

razy 

w ciągu 

tygodnia 

≥3 razy 

w ciągu 

tygo-

dnia 

a) ponieważ nie mogłeś zasnąć w przeciągu 30 

minut? 
□ □ □ □ 

b) ponieważ obudziłeś się w środku nocy lub nad 

ranem? 
□ □ □ □ 

c) ponieważ musiałeś wstać w celu pójścia do 

toalety? 
□ □ □ □ 

d) ponieważ miałeś problemy z oddychaniem? □ □ □ □ 
e) ponieważ miałeś kaszel lub głośno chrapałeś? □ □ □ □ 
f) ponieważ było Ci za zimno? □ □ □ □ 
g) ponieważ było Ci za ciepło? □ □ □ □ 
h) ponieważ miałeś złe sny? □ □ □ □ 
i) ponieważ coś cię bolało? □ □ □ □ 
j) z innych powodów?   Proszę je nazwać:  

…………………………………………………… 
□ □ □ □ 

W przeciągu ostatnich 4 tygodni jak często zaży-

wałeś leki nasenne (przepisane przez lekarza i 

dostępne bez recepty w aptece) 
□ □ □ □ 

W przeciągu ostatnich czterech tygodni jak często 

miałeś problem z pozostaniem czujnym podczas 

prowadzenia samochodu, posiłków lub spotkaniach 

towarzyskich? 

□ □ □ □ 

W przeciągu ostatnich czterech tygodni jak często 

miałeś zbyt mało energii, żeby wykonywać co-

dzienne obowiązki? 
□ □ □ □ 

6. W przeciągu ostatnich czterech tygodni swój sen 

określiłbyś jako: 

Bardzo  

dobry 

□ 

Dość 

dobry 

□ 

Raczej 

zły 

□ 

Bardzo 

zły 

□ 
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Załącznik 4. Skala Senności Epworth (ESS) 
Proszę określić, jak duże było w ostatnim czasie prawdopodobieństwo za-

śnięcia wymienionych poniżej sytuacjach, w odróżnieniu od uczucia ogólnego 
zmęczenia. Jeśli Pan/i nie wykonywał/a tych czynności w ostatnim czasie, pro-

szę je sobie wyobrazić i określić, jak wpłynęłyby one na Pana/ią. Proszę posłu-

żyć się poniższą skalą od 0 do 3 i wybrać cyfrę najbardziej pasującą do każdej 

sytuacji: 

0 = zerowe prawdopodobieństwo zaśnięcia 

1 = małe prawdopodobieństwo zaśnięcia 

2 = średnie prawdopodobieństwo zaśnięcia 

3 = duże prawdopodobieństwo zaśnięcia 

 
Z jaką łatwością zapadasz w drzemkę lub sen w sytua-

cjach opisanych niżej? 
0 1 2 3 

1. Siedząc i/lub czytając □ □ □ □ 

2. Oglądając telewizję □ □ □ □ 

3. Siedząc w miejscu publicznym np. w teatrze, na zebraniu, 

w kościele 
□ □ □ □ 

4. Podczas godzinnej jazdy autobusem, koleją, samochodem 

jako pasażer  
□ □ □ □ 

5. Leżąc i odpoczywając po południu, jeśli okoliczności na 

to pozwalają 
□ □ □ □ 

6. W czasie rozmowy, siedząc □ □ □ □ 

7. Po obiedzie (bez alkoholu), siedząc w spokojnym miejscu □ □ □ □ 

8. Prowadząc samochód, podczas kilkuminutowego postoju 

w korku lub na czerwonym świetle 
□ □ □ □ 
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Załącznik 5. Skala Nasilenia Zmęczenia (FSS) 
 

Proszę zakreślić kółkiem cyfry od 1 do 7, które najlepiej odpowiadają poniż-
szym sytuacjom. Zakreślenia powinny odnosić się do zwykłego trybu życia 
w ostatnim tygodniu.  

1 oznacza "zdecydowanie się nie zgadzam", a 7 – „zdecydowanie się zgadzam”  
 

 
Przeczytaj i zakreśl numer zdecydowanie nie  - - - - > zdecydowanie tak 

Moja motywacja jest mniejsza, gdy 

jestem zmęczony. 
1 2 3 4 5 6 7 

Ćwiczenia nasilają moje zmęczenie 

 
1 2 3 4 5 6 7 

Łatwo się męczę 

 
1 2 3 4 5 6 7 

Zmęczenie wpływa na moje fizyczne 
funkcjonowanie 

1 2 3 4 5 6 7 

Zmęczenie jest powodem moich 

problemów 
1 2 3 4 5 6 7 

Moje zmęczenie nie pozwala na 
utrzymanie odpowiedniej sprawności  

1 2 3 4 5 6 7 

Zmęczenie zakłóca wykonywanie 
moich pewnych zadań i obowiązków 

1 2 3 4 5 6 7 

Zmęczenie jest jednym z najbardziej 
„wyłączających” objawów 

1 2 3 4 5 6 7 

Zmęczenie wpływa na moje zawo-

dowe, rodzinne i społeczne życie 
1 2 3 4 5 6 7 
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Załącznik 6. Skala nasilenia objawów zespołu niespokojnych nóg (IRLSS) 
 

Proszę odpowiedzieć na pytania poniżej, dotyczące objawów zespołu niespo-

kojnych nóg odczuwanych przez Pana/Panią w ostatnich dwóch tygodniach. 
 

A. Ogólnie, jakby Pan/i określił/a dyskom-

fort odczuwany w rękach lub nogach? 

4. Bardzo ciężki 

3. Ciężki 

2. Umiarkowany 

1. Łagodny 

0. Wcale 

F. Ogólnie, biorąc pod uwagę wszystkie wy-

mienione w poprzednich pytaniach objawy, jak 

ciężki jest u Pana/Pani zespół niespokojnych 

nóg? 

4. Bardzo ciężki 

3. Ciężki 

2. Umiarkowany 

1. Łagodny 

0. Wcale 

B. Ogólnie, jakby Pan/Pani określił/a po-

trzebę poruszania się z powodu niepokoju 

w rękach lub nogach? 

4. Bardzo silna 

3. Silna 

2. Umiarkowana 

1. Niewielka 

0. Wcale 

G. Jak często występują u Pana/Pani objawy 

zespołu niespokojnych nóg? 

4. Bardzo często (6-7 dni w tygodniu) 

3. Często (4-5 dni w tygodniu) 

2. Dość często (2-3 dni w tygodniu) 

1. Rzadko (1 dzień w tygodniu lub rzadziej) 
0. Wcale 

C. Ogólnie, jak dużą ulgę w dyskomforcie 
odczuwanym w rękach lub nogach przynosi 
Panu/Pani poruszanie się? 

4. Żadnej ulgi 
3. Niewielką ulgę 

2. Umiarkowaną ulgę 

1. Całkowitą lub prawie całkowitą ulgę 

0. Brak objawów, nie dotyczy 

H. Gdy Pan/Pani odczuwa objawy zespołu 
niespokojnych nóg, jak długo one przeciętnie 
trwają? 

4. Bardzo długo (8 godzin lub dłużej w ciągu 
doby) 

3. Długo (3-8 godzin w ciągu 24 godzin) 
2. Dość długo (1-3 godziny w ciągu doby) 
1. Krótko (krócej niż godzinę w ciągu doby) 
0. Wcale 

D. Ogólnie, jak bardzo zaburzony był Pa-

na/Pani sen przez objawy niepokoju nóg? 

4. Bardzo silnie 

3. Silnie 

2. Umiarkowanie 

1. Łagodnie 

0. Wcale 

I. Ogólnie jak znaczny był wpływ objawów 
zespołu na Pana/Pani codzienne funkcjonowa-

nie, np. rodzinne, domowe, towarzyskie, w 

szkole lub w pracy? 

4. Bardzo znaczny 

3. Znaczny 

2. Umiarkowany 

1. Łagodny 

0. Wcale 

E. Jak bardzo zmęczony/a lub senny/a był/a 
Pan/Pani w ciągu dnia z powodu odczuwa-

nego w nocy niepokoju? 

4. Znacznie 

3. Dość znacznie 

2. Umiarkowanie 

1. Trochę 

0. Wcale 

J. Jak bardzo objawy zespołu niespokojnych 
nóg wpływały na Pana/Pani nastrój np. uczucie 
złości, przygnębienia, smutku, lęku, rozdraż-
nienia? 

4. Bardzo silnie 

3. Silnie 

2. Umiarkowanie 

1. Łagodnie 

0. Wcale 
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Załącznik 7. Inwentarz higieny snu i występowania parasomnii (IHSP) 
 
 NIE TAK 

1. Staram się kłaść spać i wstawać codziennie o tej samej porze □ □ 

2. Staram się kłaść spać wtedy, gdy czuję senność □ □ 

3. W domu sypiam w odpowiednich warunkach (np. cicho, ciemno, 

chłodno) 
□ □ 

4. W domu sypiam na wygodnym posłaniu □ □ 

5. Przed snem unikam nadmiernych wysiłków fizycznych i psy-

chicznych 
□ □ 

6. Pijam kawę lub mocną herbatę przed snem □ □ 

7. Palę przed snem papierosy □ □ 

8. Pijam przed snem alkohol □ □ 

9. Jeżeli nie mogę zasnąć, wstaję, zajmuję się czymś i kładę się, gdy 

poczuję zmęczenie 
□ □ 

10. Mam przykre odczucia w nogach, ciągle muszę poruszać nogami, co 

utrudnia mi zasypianie 
□ □ 

11. Miewam niekontrolowane ruchy głowy lub kończyn podczas snu 

lub zasypiania 
□ □ 

12. Staram się sypiać dostatecznie długo by rano być wypoczętym □ □ 

13. Często budzę się w nocy □ □ 

14. Mam w czasie snu uczucie, że nie mogę poruszać kończynami □ □ 

15. Budzę się w nocy gdyż muszę coś zjeść by dalej zasnąć □ □ 

16. Czasami budzę się w nocy nagle z krzykiem □ □ 

17. Mam w czasie snu uczucie braku oddechu, duszenia się □ □ 

18. Mam bóle głowy związane ze snem □ □ 

19. Okresowo podczas snu zgrzytam zębami lub silnie je zaciskam □ □ 

20. Zachowuje się gwałtownie lub agresywnie podczas snu □ □ 

21. Mówiono mi, że wstaje w czasie snu, czego potem nie pamiętam □ □ 

22. Zdarza się, że we śnie obficie się pocę □ □ 

23. Zdarza mi się w czasie snu nadmierne ślinienie □ □ 

24. Często miewam koszmarne sny □ □ 

25. Często mówię przez sen □ □ 

26. Sen zaburzają mi dolegliwości fizyczne (bóle) □ □ 

27. Po nagłym przebudzeniu bywam zdezorientowany, zamroczony, 

agresywny 
□ □ 

28. Po rannym wstaniu z łóżka pierwsze pół godziny czuje się wypo-

częty 
□ □ 

29. Po rannym przebudzeniu mam chęć na jedzenie □ □ 

30. Mam silne uczucie zmęczenia w ciągu dnia □ □ 

31. Jeżeli źle sypiam w nocy to odsypiam to w ciągu dnia □ □ 

32. Zdarza mi się nagłe, niezależne od woli, niekontrolowane zasy-

pianie w ciągu dnia 
□ □ 

33. Zdarzają mi się w ciągu dnia nagłe utraty napięcia mięśniowego 

przy wzruszeniach (powodujące na przykład wypadniecie szklanki z 

dłoni, upadek) 

□ □ 
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Załącznik 8. Skala depresji Becka  

W każdym punkcie należy zakreślić tylko jedną odpowiedź 
 

 

A  
0 Nie jestem smutny ani przygnębiony.  

1 Odczuwam często smutek, przygnębie-

nie.  

2 Przeżywam stale smutek, przygnębienie 

i nie mogę uwolnić się od tych przeżyć.  

3 Jestem stale tak smutny i nieszczęśliwy, 

że jest to nie do wytrzymania.  

B  
0 Nie przejmuję się zbytnio przyszłością.  

1 Często martwię się o przyszłość.  

2 Obawiam się, że w przyszłości nic do-

brego mnie nie czeka.  

3 Czuję, że przyszłość jest beznadziejna i 

nic tego nie zmieni.  

C  
0 Sądzę, że nie popełniam większych 

zaniedbań.  

1 Sądzę, że nie czynię więcej zaniedbań 

niż inni.  

2 Kiedy spoglądam na to, co zrobiłem, 

widzę mnóstwo błędów i zaniedbań.  

3 Jestem zupełnie niewydolny i wszystko 

robię źle.  

D  
0 To, co robię sprawia mi przyjemność.  

1 Nie cieszy mnie to co robię.  

2 Nic mi teraz nie daje prawdziwego za-

dowolenia.  

3 Nie potrafię przeżywać zadowolenia i 

przyjemności i wszystko mnie nuży.  

E  
0 Nie czuję się winnym wobec siebie ani 

wobec innych.  

1 Dość często miewam wyrzuty sumienia.  

2 Często czuje, że zawiniłem.  

3 Stale czuję się winnym.  

F  
0 Sądzę, że nie zasługuje na karę.  

1 Sądzę, że zasługuje na karę.  

2 Spodziewam się ukarania.  

3 Wiem, że jestem karany (lub ukarany).  

 

 

 

G  
0 Jestem z siebie zadowolony.  

1 Nie jestem z siebie zadowolony.  

2 Czuję do siebie niechęć.  

3 Nienawidzę siebie.  

H  
0 Nie czuję się gorszy od innych ludzi.  

1 Zarzucam sobie, że jestem nieudolny i 

popełniam błędy.  

2 Stale potępiam siebie za popełnione 

błędy.  

3 Winię siebie za wszystko zło, które 

istnieje.  

I  
0 Nie myślę o odebraniu sobie życia.  

1 Myślę o samobójstwie, ale nie mógłbym 

tego dokonać.  

2 Pragnę odebrać sobie życie.  

3 Popełnię samobójstwo, jak będzie od-

powiednia sposobność.  

J  
0 Nie płaczę częściej niż zwykle.  

1 Płaczę częściej niż dawniej.  

2 Ciągle chce mi się płakać.  

3 Chciałbym płakać, lecz nie jestem w 

stanie.  

K  
0 Nie jestem bardziej podenerwowany niż 

dawniej.  

1 Jestem bardziej nerwowy i przykry niż 

dawniej.  

2 Jestem stale zdenerwowany lub rozdraż-

niony.  

3 Wszystko co dawniej mnie drażniło, 

stało się obojętne.  

L  
0 Ludzie interesują mnie jak dawniej.  

1 Interesuję się ludźmi mniej niż dawniej.  

2 Utraciłem większość zainteresowań 

innymi ludźmi.  

3 Utraciłem wszelkie zainteresowań in-

nymi ludźmi.  
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M  
0 Decyzję podejmuje łatwo, tak jak daw-

niej.  

1 Częściej niż kiedyś odwlekam podjęcie 

decyzji.  

2 Mam dużo trudności z podjęciem decy-

zji.  

3 Nie jestem w stanie podjąć żadnej decy-

zji.  

N  
0 Sądzę, że wyglądam nie gorzej niż daw-

niej.  

1 Martwię się tym, że wyglądam staro i 

nieatrakcyjnie.  

2 Czuję, że wyglądam coraz gorzej.  

3 Jestem przekonany, że wyglądam 

okropnie, odpychająco.  

O  
0 Mogę pracować jak dawniej.  

1 Z trudem rozpoczynam każdą czynność.  

2 Z wielkim wysiłkiem zmuszam się do 

zrobienia czegokolwiek.  

3 Nie jestem w stanie nic robić.  

P  
0 Sypiam dobrze, jak zwykle.  

1 Sypiam gorzej niż dawniej.  

2 Rano budzę się 1-2 godziny za wcześnie 

i trudno jest mi ponownie usnąć.  

3 Budzę się kilka godzin za wcześnie i nie 

mogę usnąć.  

R  
0 Nie męczę się bardziej niż dawniej.  

1 Męczę się znacznie łatwiej niż poprzed-

nio.  

2 Męczę się wszystkim, co robię.  

3 Jestem zbyt zmęczony, żeby cokolwiek 

robić.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

S  
0 Mam apetyt nie gorszy niż dawniej.  

1 Mam trochę gorszy apetyt.  

2 Apetyt mam wyraźnie gorszy.  

3 Nie mam w ogóle apetytu.  

T  
0 Nie tracę na wadze ciała (w okresie 

ostatniego miesiąca).  

1 Straciłem na wadze więcej niż 2 kg.  

2 Straciłem na wadze więcej niż 4 kg.  

3 Straciłem na wadze więcej niż 6 kg. 

 

Jadam specjalnie mniej, aby stracić na 

wadze:  
1 - tak  

2 - nie  

U  
0 Nie martwię się o swoje zdrowie bar-

dziej niż zwykle.  

1 Martwię się swoimi dolegliwościami, 

mam rozstrój żołądka, zaparcie, bóle.  

2 Stan mego zdrowia bardzo mnie martwi, 

często o tym myślę.  

3 Tak bardzo martwię się o swoje zdro-

wie, że nie mogę o niczym innym my-

śleć.  

W  
0 Moje zainteresowania seksualne nie 

uległy zmianom.  

1 Jestem wyraźnie mniej zainteresowany 

sprawami płci (seksu).  

2 Problemy płciowe wyraźnie mniej mnie 

interesują.  

3 Utraciłem wszelkie zainteresowania 

sprawami seksu. 
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Załącznik 9.  
 

Inwentarz Stanu i Cechy Lęku (STAI-X1)  

 

INSTRUKCJA: niżej podano szereg stwierdzeń, przy pomocy których 

ludzie zwykle opisują samych siebie. Przeczytaj każde z tych twierdzeń, aby 

wskazać jak czujesz się właśnie teraz tj. w tym momencie. Nie ma odpowiedzi 

dobrych i złych. Nie poświęcaj zbyt wiele czasu poszczególnym twierdzeniom. 

Podawaj odpowiedzi, które jak Ci się wydaje najlepiej opisują to, co czujesz w 

tej chwili. Zaznacz tą cyfrę którą wybierzesz. 

 

 Zdecydo-

wanie 

NIE 

Raczej 

NIE 

Raczej 

TAK 

Zdecydow

anie 

TAK 

1. jestem spokojny 1 2 3 4 

2. czuje się bezpiecznie 1 2 3 4 

3. Jestem napięty 1 2 3 4 

4. Jestem rozżalony 1 2 3 4 

5. Czuję się swobodnie 1 2 3 4 

6. Jestem przygnębiony 1 2 3 4 

7. Martwię się, czy nie stanie się coś złego 1 2 3 4 

8. Czuję się wypoczęty 1 2 3 4 

9. Odczuwam niepokój 1 2 3 4 

10. Jest mi dobrze 1 2 3 4 

11. Czuję się pewny siebie 1 2 3 4 

12. Jestem zdenerwowany 1 2 3 4 

13. Jestem roztrzęsiony 1 2 3 4 

14. Jestem „podminowany“ 1 2 3 4 

15. Jestem odprężony 1 2 3 4 

16. Jestem zadowolony 1 2 3 4 

17. Jestem zmartwiony 1 2 3 4 

18. Czuję się nadmiernie podniecony 1 2 3 4 

19. Jestem radosny 1 2 3 4 

20. Jest mi przyjemnie 1 2 3 4 
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Inwentarz Stanu i Cechy Lęku (STAI- X2) 

 

INSTRUKCJA: niżej podano szereg stwierdzeń, przy pomocy których 

ludzie zwykle opisują samych siebie. Przeczytaj każde z tych twierdzeń, a 

następnie pogrub odpowiednią cyfrę na prawo od twierdzenia, aby wskazać jak 

się zazwyczaj czujesz. Nie ma odpowiedzi dobrych i złych. Podawaj odpowiedzi, 

które jak Ci się wydaje najlepiej opisują jak na ogół czujesz.  

 
 Zdecy-

dowa-

nie 

NIE 

Raczej 

NIE 

Raczej 

TAK 

Zdecy-

dowa-

nie 

TAK 

1. Jest mi przyjemnie 1 2 3 4 

2. Szybko się męczę 1 2 3 4 

3. Chce mi się płakać 1 2 3 4 

4. Chciałbym być tak szczęśliwy jak inni 1 2 3 4 

5. Tracę na tym, że nie umiem się dostatecz-

nie szybko decydować 
1 2 3 4 

6. Czuję się wypoczęty 1 2 3 4 

7. Jestem spokojny i opanowany 1 2 3 4 

8. Czuję, że trudności tak się piętrzą, że nie 

potrafię ich przezwyciężyć 
1 2 3 4 

9. Za bardzo martwię się czymś, co w grun-

cie rzeczy nie jest ważne 
1 2 3 4 

10. Jestem szczęśliwy 1 2 3 4 

11. Jestem skłonny brać wszystko zbyt po-

ważnie 
1 2 3 4 

12. Brak mi pewności siebie 1 2 3 4 

13. Czuję się bezpiecznie 1 2 3 4 

14. Staram się nie zauważać kryzysów i trud-

ności 
1 2 3 4 

15. Jest mi smutno 1 2 3 4 

16. Jestem zadowolony 1 2 3 4 

17. Jakaś nieważna myśl chodzi mi po głowie 

i dręczy mnie 
1 2 3 4 

18. Przeżywam rozczarowania tak dotkliwie, 

że nie mogę przestać o nich myśleć 
1 2 3 4 

19. Jestem osobą zrównoważoną 1 2 3 4 

20. Staję się napięty lub rozdrażniony, gdy 

myślę o swoich niedawnych kłopotach 
1 2 3 4 

 


