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Zaburzenia snu w chorobach tkanki lacznej traktuje si¢ zwykle jako wtorne do schorzenia podstawowego. W przewlektych
chorobach somatycznych, a zatem i w chorobach tkanki acznej, na jako§¢ snu wptywaja stale utrzymujace si¢ dolegliwosci
bolowe, zmeczenie, ostabienie, a takze czynniki spoteczno-psychologiczne, zwigzane z chorobg. Choroby tkanki tacznej
stanowig duzg grupe schorzen o rdznej etiologii i patogenezie, dlatego pojawiaja si¢ watpliwosci dotyczace traktowania
zaburzen snu jedynie jako zjawiska wtornego. W wigkszosci z nich czynnik przyczynowy nie jest znany ™.

Duzg rolg w patomechanizmie tych chordb przypisuje si¢ mechanizmom autoimmulogicznym uruchamianym przez bakterie,
wirusy czy leki @, Wazna rol¢ w procesie zapalnym w chorobach tkanki tacznej odgrywaja cytokiny prozapalne: czynnik
martwicy nowotworu alfa (TNF-alfa), interferon g (IFN-gamma), interleukina 1 (IL-1, interleukin 1) i interleukina 6 (IL-6).
Czynniki te, migdzy innymi, biora takze udziat w regulacji rytmu snu i czuwania. Dowiedziono wzajemnych zaleznosci
migdzy uktadem immunologicznym, neuroendokrynnym, termoregulacja a regulacja snu &,

Najwicksze znaczenie dla prawidlowego przebiegu snu maja IL-1, 1L-2 oraz TNF-alfa ™. Interleukina 1 jest produkowana
glownie przez makrofagi/monocyty, w mniejszym stopniu — przez $rodbtonek, limfocyty B i T, astrocyty oraz komorki
mikrogleju. Jej stezenie w prawidtowym procesie fizjologicznym wzrasta w trakcie zasypiania. Czynnik martwicy
nowotworu a jest produkowany przez monocyty/makrofagi, bierze takze udziat w sekrecji innych cytokin: IFNg,
wytwarzanego przez limfocyty, czy IL-1, IL-6 produkowanych przez makrofagi. Bierze on udziat w fizjologicznej regulacji
snu NREM (non-rapid eye movement). Interleukina 2 jest produkowana przez limfocyty T, znaczaco wptywa na funkcje
uktadu dopaminergicznego, wzrost jej stgzenia obserwuje si¢ podczas snu NREM. Z kolei IL-6 uczestniczy w regulacji
hemopoezy i w odpowiedzi immunologicznej; jej wzmozone wydzielanie obserwuje sie w poczatkowej fazie snu ™. Czynnik
martwicy nowotworu a i IL-1 wzajemnie indukuja swoja produkcje — zablokowanie jednego z czynnikow powoduje redukcje
snu indukowanego przez drugi czynnik [5]. Podanie egzogennego TNF-alfa lub IL-1 wydtuza czas trwania snu NREM i
wzrost amplitudy fal wolnych w zapisie elektroencefalograficznym (EEG) . Skutkiem podania IL-2 jest wydtuzenie snu
NREM, senno$¢ oraz hamowanie snu REM (rapid eye movement). Stezenie tej cytokiny w surowicy wzrasta po deprywacji
snu. Podanie egzogennej IL-6 cztowiekowi skraca czas snu REM i snu wolnofalowego w pierwszej potowie snu nocnego, zas$
w drugiej pol[(7)]wie snu wydhuza czas snu REM i snu wolnofalowego . Deprywacja snu moze prowadzi¢ do spadku stezenia
IL-6 w nocy '".

Fibromialgia

Fibromialgia jest choroba mi¢sniowo-szkieletowa o nieznanej etiologii, charakteryzujaca si¢ wystepowaniem silnego bolu
mig§niowego oraz stawowego, szczegdlnie w nastgpstwie ucisku (tzw. tender points), ktoremu towarzysza objawy
wegetatywne i zaburzenia czynno$ciowe: oslabienie, zaburzenia snu, parestezje i bole glowy (81,

W licznych badaniach stwierdzono rozpowszechnienie zaburzef snu u 40-96% pacjentéw z rozpoznaniem fibromialgii 5,
Wezesne badanie z 1975 roku obejmowato 10 pacjentdw z rozpoznaniem fibromialgii 7. Moldofsky i wsp. ™ opisali
pojawianie si¢ w zapisie EEG fal alfa (czgstotliwo$¢ 7,5-11 Hz) podczas stadidw snu NREM 2,3 i 4. Ten rodzaj snu nazwano
snem typu alfa-delta. W trakcie badania pacjenci zgtaszali calonocne nasilone dolegliwosci bolowe oraz sztywno$¢ migéni.
W nastgpnym badaniu, opisanym w tej samej publikacji, 6 zdrowych me¢zczyzn poddano deprywacji snu — w stadium 4
NREM przez 3 kolejne noce, pozwalajac w ciagu dnia na wypoczynek. W badaniu polisomnograficznym uzyskano podobne
wyniki: sen alfa-delta oraz skargi na dolegliwo$ci bolowe migéniowo-szkieletowe podczas deprywacji. Moldofsky i wsp.
wysuneli hipoteze, ze bdl i zaburzenia snu w fibromialgii moga mie¢ zwigzek z niskim stezeniem serotoniny w OUN. Niskie
stezenie serotoniny moze prowadzi¢ do zaburzonej percepcji bolu zaleznej od substancji P. W fibromialgii obserwowano
podwyzszone stezenie substancji P i obnizenie stezenie tryptofanu (prekursora serotoniny) oraz jego metabolitow w ptynie
mézgowo-rdzeniowym B Obnizenie stezenia serotoniny ma miejsce takze w wypadku deprywacji stadium 4 snu.
Zaburzenia snu wolnofalowego moga rowniez prowadzi¢ do uposledzenia wydzielania hormonu wzrostu. U niektorych
pacjentow z fibromialgia zanotowano nizsze wartoéci peptydu uwalniajacego hormon wzrostu (GH, growth hormone) 71,

W jednym z doniesien zmiany w EEG, podobne do tych opisanych przez Moldofsky’ego i wsp., stwierdzono u pacjentow



zaréwno z pierwotna fibromialgia, jak i wtoérna, wywotang stanem goraczkowym, co dowodzi, ze nie moga by¢ one
wskaznikiem diagnostycznym dla tej choroby ®%. Fale alfa nakladajace sie na stadium NREM odzwierciedlaja stan czuwania
podczas snu nocnego i s zwiazane ze snem niedajacym wypoczynku oraz ze zmeczeniem °°Y, Inne opisane
nieprawidlowosci zwigzane ze snem to: okresowe zespoly K-alfa (okresowe wzbudzeniowe zaburzenia czynnoéci EEG) [*2,
okresowe ruchy koficzyn i bezdechy senne B8 2, W badaniu Hyyppa i Kronholm & dotyczacym zaburzef snu w 2 grupach
pacjentow z fibromialgia i innymi chorobami migéniowo-szkieletowym oraz w grupie kontrolnej, w pierwszych dwoch
grupach zanotowano bezsennos$¢ oraz gorsza jakos¢ snu.

May i wsp. t62] opisali wystgpowanie zaburzen oddechowych u pacjentow z fibromialgia. Z kolei Alvarez Lario i wsp. [64]
tego nie potwierdzili.

W badaniu przeprowadzonym przez Oldera i wsp. ! u 13 zdrowych mezczyzn poddanych deprywacji snu nie stwierdzono
charakterystycznych zmian w zapisie EEG ani nasilenia dolegliwosci bolowych podczas deprywacji (w przeciwienstwie do
wynikow uzyskanych przez Moldofsky’ego i wsp.). Nie wykazano tez zmian w wydzielaniu insulinopodobnego czynnika
wzrostu (IGF-1, insulin-like growth factor) — somatomedyny C . Badacze sugerowali, ze obniZenie stezenia IGF-1 u 0s6b z
fibromialgia jest zwiazane z przewlektym, a nie ostrym, incydentalnym zaburzeniem snu delta ). Lentz i wsp. *® badali
efekt deprywacji snu u 12 zdrowych kobiet. Uzyskano nastgpujace wyniki: zwigkszenie wrazliwosci na bol punktow
uciskowych, wzrost dyskomfortu migsniowo-szkieletowego oraz poziomu zmgczenia; nie stwierdzono zmian w zapisie EEG.
Molony & opisat wicksza liczbe przebudzef podczas snu nocnego, ale bez obnizenia wydajnoci snu w poréwnaniu z grupa
kontrolng.

Shaver i wsp. ¥ badali 11 kobiet z fibromialgia, stosujac test the Specific Health Symptom Questionnaire oraz
polisomnografie. U 73% kobiet z fibromialgia stwierdzono zaburzenia snu. W badaniu polisomnograficznym nie opisano snu
typu alfa-delta.

Roizenblatt i wsp. °® zbadali 40 kobiet z fibromialgia i 43 zdrowe kobiety, stosujac badanie polisomnograficzne oraz
kwestionariusze oceniajace sen oraz nasilenie bolu. Wsérdd pacjentek zanotowano: skrocenie catkowitego czasu snu, gorsza
wydajnos$¢ snu, skrocenie snu wolnofalowego, naktadanie si¢ fal alfa na sen wolnofalowy oraz czestsze skargi na
dolegliwosci bolowe w poréwnaniu z grupa kontrolng. Obserwowano trzy wzorce aktywnosci alfa: fazowe alfa, toniczne alfa
oraz niska aktywnos$¢ alfa. Pacjentki z fazowymi wtraceniami fal alfa zgtaszaty bardziej nasilone dolegliwosci bélowe po
rannym przebudzeniu oraz mniejsza wydajnos$¢ snu w poréwnaniu z pozostatymi grupami. Silny bol wiazat si¢ z gorsza
jakoscia snu. Fazowy wzorzec alfa korelowal z dlugoscia trwania bolu 581w innym badaniu spraw dzano st¢zenie
prolaktyny oraz hormonu wzrostu podczas snu u 25 kobiet z fibromialgia oraz w grupie kontrolnej. Zastosowano takze
polisomnografi¢ do oceny zaburzen snu. Nie znaleziono znaczgcych réznic w wydajnosci i w jakosci snu w obydwu grupach.
Stwierdzono obnizone stezenie prolaktyny i hormonu wzrostu u kobiet z fibromialgia w pordwnaniu z grupg kontrolna, co
moze §wiadezy¢ o roli zaburzeh neurohormonalnych podczas snu w patofizjologii tej choroby "%,

Wikner i wsp. " w swoim badaniu wykazali obnizenie stgzenia melatoniny u pacjentow z fibromialgia. Natomiast Press i
wsp. @ nie znalezli réznicy w sekrecji tego hormonu u chorych i u 0s6b zdrowych.

Reasumujac, u wickszosci pacjentéw z fibromialgig opisano: gorsza wydajno$¢ snu, nasilone zmeczenie w ciggu dnia oraz
zaostrzenie bolu zwiazane z pogorszeniem snu. W badaniu polisomnograficznym stwierdzono: wydtuzenie stadium NREM1,
skrocenie snu wolnofalowego, wzrost liczby wzbudzen i sen typu alfa-delta. Wstawki fal alfa podczas snu NREM nie wydaja
si¢ by¢ zaburzeniem specyficznym dla fibromialgii, ale prawdopodobnie sa wskaznikiem snu niedajacego wypoczynku.
Opisano je rowniez w innych chorobach: RZS, chorobie zwyrodnieniowej stawow, zespole Sjogrena, a takze u pacjentow po
infekcjach lub po urazach M7,



