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Zmęczenie jako objaw przewlekłego zapalenia 
w chorobach reumatycznych
Fatigue as a clinical manifestation of chronic inflammation in rheumatic diseases

Magdalena Krajewska-Włodarczyk

Oddział Reumatologii, Miejski Szpital Zespolony w Olsztynie

Fatigue defined as the enduring, subjective sensation of generalized 
tiredness or exhaustion is a common, difficult to manage symptom in 
the course of many rheumatic diseases, aggravating the disability and 
exerting a significant impact on the quality of life. The nature of fatigue 
is complex, simultaneously representing physiological, psychological 
and social phenomena. Despite its high prevalence, the pathogenesis 
of fatigue is still poorly understood and its occurrence and severity 
are often under-emphasized in clinical practice. Chronic inflammation 
associated with rheumatic diseases has been suggested as a potential 
contributor to the development of fatigue. The available treatment 
effectively targets the inflammation and reduces the disease activity, but 
fatigue is still a persistent problem for patients and can be a source of 
frustration for the patients and physicians. Clinical evaluation of a disease 
relies mostly upon objective criteria, while such a specific symptom as 
fatigue can be experienced and reported exclusively by the patient. The 
identification and analysis of the subjective components of fatigue in an 
individual patient should provide an objective basis for managing fatigue 
in everyday practice
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Zmęczenie definiowane jako trwałe, subiektywne odczucie uogólnionego 
znużenia lub wyczerpania; jest powszechnym, trudnym do opanowania 
objawem w przebiegu wielu chorób reumatycznych, pogłębiającym 
niepełnosprawność oraz wywierającym istotny wpływ na jakość życia. 
Natura zmęczenia jest złożona i obejmuje jednocześnie zjawiska 
fizjologiczne, psychologiczne i socjalne. Mimo częstego występowania, 
patogeneza zmęczenia jest wciąż słabo poznana, a jego obecność 
i  nasilenie są niedoceniane w praktyce klinicznej. Stan przewlekłego 
zapalenia związany z chorobami reumatycznymi, jest uważany za 
potencjalny czynnik wpływający na rozwój zmęczenia. Dostępne 
leczenie skutecznie redukuje stan zapalny oraz obniża aktywność 
choroby, lecz zmęczenie nadal stanowi utrzymujący się stale problem 
dla chorych, który może stać się źródłem frustracji dla chorych i lekarzy. 
Kliniczna ocena choroby obecnie opiera się głównie na obiektywnych 
kryteriach, podczas gdy tak szczególny objaw jak zmęczenie, jest 
doświadczany i  opisywany wyłącznie przez chorego. Identyfikacja 
i analiza subiektywnych składowych zmęczenia u każdego chorego może 
stanowić obiektywną podstawę do prowadzenia optymalnej terapii 
zmęczenia w codziennej praktyce.
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Wstęp

	 Zmęczenie, rozumiane jako wyczerpanie i zmniej-
szenie siły z towarzyszącym uczuciem senności jest 
często obserwowanym, subiektywnym objawem 
w chorobach reumatycznych [1]. Aktywność fizyczna, 
zależna od strukturalnych i funkcjonalnych połączeń 
układów ruchowych, czuciowych oraz poznawczych 
i motywacyjnych, dodatkowo kontrolowana jest przez 
czynniki środowiskowe wewnętrzne (homeostaza) 
i zewnętrzne (np. temperatura, wilgotność powietrza, 
hałas). Receptory czuciowe umiejscowione w skó-
rze, układzie sercowo-naczyniowym, oddechowym, 
narządzie ruchu, słuchu i wzroku odbierają bodźce 
i zapoczątkowują przewodzenie impulsów aferent-
nych. Po ocenie impulsu neurony ruchowe kory ak-
tywują jądra pnia mózgu i komórki ruchowe rogów 
przednich rdzenia kręgowego (droga eferentna). Za 

pośrednictwem nerwów obwodowych oraz połączeń 
nerwowo-mięśniowych, sygnał z dolnego neuronu jest 
przekazywany do mięśni, inicjując procesy metabo-
liczne produkujące energię potrzebną do wywołania 
skurczu włókien mięśniowych. Zaburzenia na każdym 
z etapów tego procesu mogą skutkować uczuciem 
nadmiernego zmęczenia. Wyróżnia się zmęczenie 
obwodowe, będące niezdolnością do utrzymania odpo-
wiedniej siły lub szybkości pracy oraz centralne, okre-
ślane jako nieskuteczne inicjowanie zamierzonych 
działań i aktywności fizycznej, wymagających moty-
wacji wewnętrznej [2]. W warunkach fizjologicznych 
zmęczenie po wysiłku fizycznym lub psychicznym jest 
mechanizmem ochronnym organizmu, zmuszającym 
do ograniczenia aktywności i oszczędzania energii. 
W przebiegu niektórych chorób zmęczenie może być 
wyjaśnione zaburzeniami metabolizmu mięśni lub 
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funkcjonowania układu sercowo-naczyniowego, nato-
miast w przypadku chorób reumatycznych występo-
wanie zmęczenia prawdopodobnie wiąże się również 
ze stanem przewlekłego zapalenia, towarzyszy chorym 
niezależnie od podejmowanej aktywności fizycznej 
i nie ustępuje w spoczynku [3, 4].
	 Natura zmęczenia ma charakter złożony. Zmęcze-
nie jest wysoce subiektywnym wrażeniem i jako takie 
trudno podlega obiektywnej ocenie, a często trudne jest 
też do zrozumienia przez rodziny lub osoby sprawują-
ce opiekę nad chorym [5]. W odczuwaniu zmęczenia 
istotną rolę odgrywają elementy osobiste: wiek, płeć, 
zatrudnienie, otoczenie i wsparcie socjalne. Czynniki 
oddziałujące na występowanie i nasilenie zmęczenia 
w przebiegu chorób reumatycznych obejmują dodat-
kowo nasilenie stanu zapalnego i aktywności choroby, 
przewlekły ból, wpływ niepełnosprawności, zaburzeń 
snu i obniżenia jakości życia warunkowanej chorobą 
oraz zaburzenia emocjonalne, w tym lęk i odczyny 
depresyjne [3, 6].

Rola zapalenia w patogenezie zmęczenia

	 Zmęczenie często towarzyszy przewlekłym 
chorobom, zwłaszcza o podłożu zapalnym, w tym 
reumatoidalnemu zapaleniu stawów (RZS; dawne na-
zwy: gościec przewlekle postępujący; łac. polyarthritis 
reumatoidea, ang. rheumatoid arthritis), spondyloar-
tropatiom seronegatywnym i układowym chorobom 
tkanki łącznej, ale także chorobom nowotworowym, 
infekcjom, cukrzycy typu I oraz innym chorobom 
autoimmunologicznym [4].
	 Aktywacja układu odpornościowego związana 
jest z produkcją i uwalnianiem cytokin regulujących 
odpowiedź immunologiczną. Poza działaniem obwo-
dowym, cytokiny pełnią również funkcję sygnałową 
w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) na drodze 
neuronalnej i humoralnej. Cytokiny prozapalne mogą 
aktywować obwodowo nerw błędny i za pośrednic-
twem włókien aferentnych modulować czynność mó-
zgu [7], mogą także aktywować immunokompetentne 
komórki mikrogleju, zlokalizowane wzdłuż naczyń 
krwionośnych w narządach okołokomorowych, 
w miejscach gdzie naczynia włosowate mają budowę 
okienkową sprawiającą, że bariera krew-mózg jest 
niekompletna [8]. Aktywowane komórki mikrogleju 
zdolne są do dalszej produkcji i miejscowego wydzie-
lania cytokin. Początkowo lokalny efekt cytokinowy 
w mózgu rozprzestrzenia się przez proces dyfuzji, 
dalszą aktywację komórek mikrogleju i za pośrednic-
twem neuronów projekcyjnych [9]. Mechanizmem 
kluczowym w modulowaniu funkcji neuronów przez 
cytokiny, są modyfikacje monoaminergicznego prze-
kaźnictwa nerwowego, zachodzące za pośrednictwem 
enzymów zaburzających biosyntezę dopaminy i sero-
toniny. Jednym z takich enzymów jest cyklohydrolaza 

trifosforanu guanozyny-1 (GTP-CH1 – guanosine tri-
posphate cyclohydrolase-1), związana z wytwarzaniem 
neopteryny, odbywającym się kosztem wytwarzania 
tetrahydrobiopteryny (BH4) – podstawowego kofak-
tora w produkcji dopaminy i serotoniny [10, 11]. Cy-
tokiny prozapalne aktywują dodatkowo, występującą 
w OUN 2,3-dioksygenazę indolową (IDO), enzym 
odpowiedzialny za degradację tryptofanu w  szlaku 
kynureninowym, również obniżając biosyntezę 
serotoniny [12]. Oprócz wpływu na zmniejszenie 
produkcji serotoniny i dopaminy, cytokiny ograniczają 
neurotransmisję tych przekaźników ograniczając ich 
dostępność synaptyczną [13, 14].
	 Mechanizm powstawania zmęczenia jest złożony. 
W badaniu prowadzonym na myszach z nowotworem 
jelita grubego, mającym na celu rozróżnienie wpływu 
zmniejszenia masy mięśniowej od wpływu zaburzeń 
emocjonalnych na nasilenie zmęczenia stwierdzono, 
że osłabienie siły mięśniowej nie było związane ze 
zmianami ekspresji izoform miozyny, ani z pogor-
szeniem kurczliwości mięśni badanych zwierząt. 
Dodatkowo włączenie leczenia przeciwnowotworo-
wego skutkowało obniżeniem stężenia IL-1β i IL-6 
w mózgu, zmniejszało objawy depresyjne oraz popra-
wiało siłę mięśniową bez zmiany masy mięśniowej 
zapalnym [15]. W innym doświadczeniu na modelu 
zwierzęcym, podanie IL-1 prowadziło do osłabienia 
chęci do kontaktów społecznych, zwiększenia sen-
ności i zmniejszenia masy ciała zwierząt. Objawy te 
ustępowały po wstrzyknięciach białek działających 
przeciwzapalnie: antagonisty receptora interleukiny-1 
(IL-1RA – IL-1 receptor antagonist) oraz IL-10 [16].
	 Badania prowadzone wśród ludzi, także wskazują 
na potencjalny związek występowania zmęczenia ze 
współistniejącym stanem zapalnym. W opublikowa-
nych pracach dotyczących chorych z zespołami mie-
lodysplastycznymi i ostrymi białaczkami szpikowymi, 
nasilenie zmęczenia wiązało się ze wzrostem stężenia 
w surowicy cytokin prozapalnych: IL-6, czynnika mar-
twicy guza-α (TNF-α – tumor necrosis factor-α) oraz 
przeciwzapalnego IL-1RA [17], natomiast wśród cho-
rych z rakiem płuca ze wzrostem stężenia IL-8T-251A 
[18]. Występowanie zmęczenia u tych chorych wywo-
łane mogło być oczywiście także działaniami niepożą-
danymi stosowanej terapii onkologicznej. Są jednak 
doniesienia opisujące nasilone zmęczenie u pacjentów 
nawet 10 lat po zakończonym leczeniu, skojarzone 
z podwyższonymi stężeniami białka C-reaktywnego 
(CRP – C-reactive protein) oraz IL-6 [19, 20]. Wśród 
osób z rozpoznanym zespołem przewlekłego zmęcze-
nia obserwowano wzrost stężenia IL-8 w porównaniu 
ze zdrową grupa kontrolną [21], u badanych żołnierzy 
cierpiących na bezsenność stwierdzono wyższe stęże-
nia CRP w stosunku do pomiarów wykonywanych po 
ustąpieniu zaburzeń snu [22]. Pośrednich dowodów 
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na wpływ stan zapalnego w nasileniu zmęczenia, do-
starczają dane z obserwacji chorych na RZS, leczonych 
biologicznymi lekami modyfikującymi przebieg cho-
roby, skierowanymi przeciw TNF-α, IL-6 i antygenowi 
CD-20. Niezależnie od zastosowanej terapii, wszystkie 
leki biologiczne redukowały zmęczenie towarzyszące 
chorobie [23]. Odmiennie, u chorych na zapalenie 
wątroby typu C, poddanych immunoterapii opartej na 
prozapalnie działającym interferonie α (INF-α), na-
silone zmęczenie występowało już na początku terapii, 
podczas gdy zaburzenia nastroju i funkcji poznawczych 
pojawiały się dopiero w późnej fazie leczenia, co może 
również sugerować związek zapalenia z występowa-
niem zmęczenia [24].
	 Z pewnością zmęczenie towarzyszące stanom 
zapalnym zależy nie tylko od toczącego się procesu 
zapalnego, a jego obecność i nasilenie, może być 
wtórnym objawem skojarzonym z niedokrwistością 
chorób przewlekłych, obniżeniem stężenia żelaza 
związanego ze wzrostem produkcji hepcydyny indu-
kowanej wzrostem stężenia IL-6, spadkiem aktywności 
osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, opornością 
na glikokortykoidy oraz działaniami niepożądanymi 
stosowanej terapii [25, 26].

Zmęczenie w chorobach reumatycznych

	 Zmęczenie, jest objawem często spotykanym 
w przebiegu wielu chorób reumatycznych. Powszech-
nie ten objaw obserwowany jest u chorych z RZS, spon-
dyloartropatiami seronegatywnymi oraz układowymi 
chorobami tkanki łącznej, a mimo to rzadko podlega 
ocenie w praktyce klinicznej. Opracowano wiele me-
tod pomiaru stopnia nasilenia zmęczenia związanego 
z chorobami przewlekłymi, część z nich używanych 
jest także w chorobach reumatycznych [27].
	 Najprostszą i najczęściej stosowaną skalą oceny 
zmęczenia, jest 100-mm. Jest to pozioma, wizualna 
skala analogowa VAS (visual analog scale), określająca 
nasilenie dolegliwości w proporcjonalny sposób mię-
dzy skrajnymi punktami, gdzie 0 oznacza brak zmę-
czenia, a 100 – zupełny brak siły i energii. Ocena przy 
użyciu skali VAS, dzięki prostocie pomiaru może być 
bardzo przydatna podczas rutynowego badania [28].
	 Kolejnym przydatnym testem do pomiaru zmęcze-
nia w przebiegu chorób reumatycznych jest podskala 
witalności kwestionariusza jakości życia SF-36 (Short 
Form vitality subscale) [29]. Wspomniane metody nie 
obejmują jednak wszystkich aspektów zmęczenia.
	 Walidowano dwa inne testy pomiaru zmęczenia 
u chorych na RZS. Kwestionariusz Multidimensional 
Assessment of Fatigue (MAF) zawiera 16 pytań badają-
cych cztery wymiary zmęczenia: nasilenie, zmęczenie 
psychiczne, częstotliwość występowania oraz wpływ na 
wykonywanie codziennych aktywności [30]. Drugim 
walidowanym testem dla oceny zmęczenia u chorych na 

RZS jest metoda z użyciem kwestionariusza FACIT‑F 
(Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – 
Fatigue Scale), składającego się z 13 pytań dotyczących 
zmęczenia ogólnego, fizycznego, psychicznego i chęci 
do życia [31]. Kwestionariusz FACIT-F stosowany jest 
w badaniach również do oceny zmęczenia związanego 
z łuszczycowym zapaleniem stawów.
	 Zmęczenie jest jednym z sześciu parametrów 
używanych do oceny aktywności zesztywniającego 
zapalenia stawów kręgosłupa oraz osiowej postaci 
łuszczycowego zapalenia stawów za pomocą kwestio-
nariusza BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity) [32]. Najczęściej używanym kwestionariu-
szem, spośród wielu metod oceny zmęczenia zwią-
zanego z toczniem rumieniowatym układowym, jest 
kwestionariusz FSS (Fatigue Severity Scale), składający 
się z dziewięciu pytań dotyczących wpływu zmęczenia 
na codzienne funkcjonowanie chorego [33].
	 Reumatoidalne zapalenie stawów jest chorobą 
o podłożu autoimmunologicznym, związaną z prze-
wlekłym, miejscowym i ogólnoustrojowym stanem za-
palnym. Zmęczenie w RZS obecne jest ciągle u prawie 
połowy chorych [34]. Uogólniony stan zapalny w RZS 
jest jednym z czynników wpływających na obecność 
zmęczenia, które może dodatkowo być nasilane bólem, 
niepełnosprawnością spowodowaną miejscowym zapa-
leniem, destrukcją stawową i sarkopenią oraz depresją, 
stanami lękowymi, zaburzeniami snu i innymi czynni-
kami psychosocjalnymi [35], które prawdopodobnie 
występuje niezależnie od wieku chorych oraz od czasu 
trwania choroby [36].
	 Wydaje się, że zachowana odpowiednio wysoka, 
codzienna aktywność fizyczna chorych przyczynia się 
do obniżenia odczuwanego zmęczenia [37]. Podobną, 
niestety tylko niską lub umiarkowaną, skutecznością 
w redukcji zmęczenia wywołanego chorobą wykazały 
się tradycyjne leki modyfikujące przebieg choroby, 
takie jak Metotrexat, Leflunomid i Sulfasalazyna 
[38] oraz leki biologiczne, w tym przeciwciała anty 
TNF-α (Adalimumab, Certolizumab, Golimumab, 
Infliksymab), anty IL-6 (Tocilizumab), skierowane 
przeciw antygenowi CD20 (Rytuksymab) oraz białko 
blokujące sygnał kostymulujący CD80/CD86-CD28 
(Abatacept) [39]. Ostatnio donoszono o pozytywnym 
wpływie leczenia przeciwciałami anty IL-17 (Secuki-
numab) i inhibitorem kinazy Janusowej (Tofacitinib) 
na obniżenie zmęczenia ocenianego przy pomocy 
kwestionariusza FACIT-F i SF-36 [40, 41]. Ze wzglę-
du na różne mechanizmy działania wspomnianych 
leków, można przypuszczać, że poprawa w zakresie 
zmęczenia występująca w efekcie terapii RZS, zależy 
od zmniejszenia stanu zapalnego. Jednak zmniejszenie 
aktywności choroby oceniane przy pomocy odpowied-
nich wskaźników, podobnie jak obniżenie stężenia 
CRP u chorych na RZS, nie zawsze wiąże się z pro-
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porcjonalną redukcją zmęczenia, potwierdzając udział 
wielu czynników w rozwoju tego objawu [42, 43].
	 Spondyloartropatie seronegatywne są grupą 
przewlekłych chorób zapalnych narządu ruchu zwią-
zanych z zapaleniem stawów krzyżowo-biodrowych, 
obecnością antygenu HLA B27 oraz określonymi po-
zastawowymi manifestacjami. Zwłaszcza w zesztyw-
niającym zapaleniu stawów kręgosłupa (ZZSK; dawne 
nazwy: choroba Bechterewa, choroba Marie-Strümplla-
-Bechterewa; łac. spondylitis ankylopoetica, spondyloar-
thritis ankylopoetica; ang. ankylosing spondylitis) oraz 
łuszczycowym zapaleniu stawów (ŁZS; łac. arthropatia 
psoriatica; ang. psoriatic arthritis), zmęczenie stanowi 
jedną z głównych dolegliwości zgłaszanych przez pa-
cjentów i obecne jest odpowiednio u ok. 65% i 50% 
chorych [6,44,45]. Wiele badań wskazuje na związek 
zmęczenia towarzyszącego ZZSK i ŁZS z współwystę-
pującym bólem, aktywnością choroby oraz niepełno-
sprawnością fizyczną [6, 46-48], a wśród osób z ŁZS 
opisywano dodatkowo istotny związek obecności 
i  nasilenia zmęczenia z nasileniem łuszczycy oraz 
z niższym poziomem wykształcenia. U  chorych na 
ŁZS, zmęczenie opisywano jako najczęściej po bólu 
zgłaszany objaw, bardziej nawet dokuczliwy niż sto-
pień zaawansowania łuszczycowych zmian skórnych 
[49]. Wyniki licznych prac wskazują na związek ak-
tywności choroby z nasileniem zmęczenia badanych 
osób ze spondyloartropatiami [47, 50, 51]. Niestety 
dane dostarczane w piśmiennictwie, dotyczące wpły-
wu leczenia na poprawę w zakresie zmęczenia, nie 
są jednoznaczne. Niesterydowe leki przeciwzapalne 
(NLPZ) wydają się nie zmniejszać zmęczenia [47], 
natomiast terapie inhibitorami TNF-α według niektó-
rych badaczy znacząco [52] lub jedynie umiarkowanie 
[53] wpływają pozytywnie na odczuwanie zmęczenia 
przez chorych. Podobnie, jak u chorych na RZS, także 
w tej grupie chorych poprawę pomaga uzyskać regu-
larna aktywność fizyczna [54].
	 W przebiegu tocznia rumieniowatego układo-
wego (SLE – łac. lupus erythematosus systemicus; ang. 
systemic lupus erythematosus), przewlekłej, obejmującej 
wiele narządów, autoimmunologicznej choroby tkanki 
łącznej, zmęczenie obecne jest nawet u 90% chorych 
[55]. Poza powszechnym występowaniem tego ob-
jawu, istotne jest również jego nasilenie. W jednym 
z badań zmęczenie było dla chorych dolegliwością 
bardziej uciążliwą niż towarzyszące chorobie bóle 
mięśniowo-stawowe, depresja i lęk [56]. Aktywność 
SLE, wobec opisywanych w piśmiennictwie wyników 
badań, prawdopodobnie nie wpływa bezpośrednio na 
nasilenie zmęczenia [57], które zgłaszane jest przez 
chorych także w okresach niskiej aktywności choroby 
oraz remisji [56, 58], jednak niedające się wytłuma-
czyć nasilenie zmęczenia, może być wczesną oznaką 
zbliżającego się nawrotu choroby [59]. Ze względu 

na często występującą fotowrażliwość i związane nią 
ograniczenie ekspozycji na światło słoneczne osób 
chorych, doszukiwano się związku zmęczenia z ob-
niżeniem stężenia witaminy D3 – 25(OH)2D, lecz nie 
udało się jednoznacznie potwierdzić takiej zależności 
[60, 61]. Natomiast na obecność i nasilenie zmęcze-
nia w SLE wywierają wpływ stany lękowe, zaburzenia 
snu i niska aktywność fizyczna chorych [58, 59], 
a pomocne mogą być codzienne ćwiczenia ruchowe 
[55]. Chociaż zmęczenie w toczniu występuje wręcz 
nagminnie, wydaje się być objawem niedocenianym 
przez lekarzy i stanowi w tej chorobie jedną z głów-
nych, podawanych przez chorych przyczyn braku sa-
tysfakcjonujących efektów leczenia oraz rozbieżności 
w postrzeganiu przez lekarzy i chorych osiąganych 
wyników stosowanych terapii [63].
	 Pierwotny zespół Sjögrena (dawna nazwa: cho-
roba Mikulicza-Radeckiego; łac. syndroma Sjögreni; 
ang. Sjögren’s syndrome), to kolejna układowa cho-
roba tkanki łącznej, w której zmęczenie jest jednym 
z częstych objawów, dotyczącym prawie 70% chorych, 
którzy opisują je jako najbardziej uciążliwą dolegliwość 
po suchości oczu i błon śluzowych [64]. Zmęczenie 
w zespole Sjögrena wydaje się być związane z aktywno-
ścią choroby i stanowi nawet jedno z kryteriów używa-
nych w niektórych wskaźnikach oceny aktywności tej 
choroby: SSDAI (Sjögren’s Syndrome Disease Activity 
Index) [65] oraz SCAI (Sjögren’s Syndrome Clinical 
Activity Index) [66]. Obecność zmęczenia w zespole 
Sjögrena może być wczesnym objawem i prawdopo-
dobnie zależy od procesów autoimmunologicznych. 
Opisywano u chorych związek nasilenia początkowych 
objawów suchości oczu i błon śluzowych z odczuwal-
nym zmęczeniem [67] oraz zmniejszenie zmęczenia 
w wyniku leczenia Rytuksymabem [68].
	 W wielu innych układowych chorobach tkanki 
łącznej, zmęczenie stanowi istotną składową obrazu 
klinicznego. W twardzinie układowej (łac. scleroder-
ma), charakteryzującej się zaburzeniami mikrokrą-
żenia i nasilonym włóknieniem skóry i narządów we-
wnętrznych, zmęczenie obecne jest u ok. 90% chorych 
[70]. Prawdopodobnie najważniejszymi czynnikami 
wpływającymi na poziom zmęczenia u chorych na 
twardzinę są niska pojemność życiowa płuc, zajęcie 
stawów przez proces zapalny lub zmiany skórne 
okołostawowe oraz wynikające z tego upośledzenie 
funkcji stawów [71]. Zmęczenie często występuje 
również w przebiegu autoimmunologicznych zapaleń 
naczyń i może stanowić dla chorych wskaźnik samo-
oceny aktywności stanu zapalnego [72]. W jednym 
z badań nasilenie zapalenia naczyń oraz długość 
okresów remisji była dla chorych ściśle związana z po-
ziomem zmęczenia, co jednak nie odpowiadało ocenie 
aktywności choroby dokonanej przez lekarzy [73]. 
Taki wynik sugeruje, że chorzy uważają zmęczenie za 
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ważny, kliniczny objaw aktywności choroby. W innej 
pracy również opisano istotny związek poczucia cho-
roby oraz zmęczenia w grupie chorych obejmującej 
9 typów zapalenia naczyń. Nasilenie zmęczenia oraz 
poczucia choroby u chorych z różnymi postaciami 
zapaleń naczyń były podobne, poza chorobą Behçeta 
(choroba Adamantiadesa-Behçeta; łac. morbus Behçeti; 
ang. Behçet’s disease), gdzie poczucie choroby było 
zdecydowanie wyższe [74]. Odczuwalne zmęczenie 
towarzyszące chorobie Behçeta, może być nawet bar-
dziej nasilone niż we wczesnym RZS [75].
	 Terapia zmęczenia w przebiegu chorób reuma-
tycznych opiera się głównie na leczeniu choroby 
podstawowej oraz sposobach niefarmakologicznych. 
W leczeniu zmęczenia kluczowym zagadnieniem jest 
obniżenie aktywności choroby, jednak jak opisywano, 
nawet skuteczne leczenie chorób reumatycznych, je-
dynie redukuje lecz nie eliminuje zmęczenia [76]. Co 
więcej, zmęczenie może być związane z działaniami 
niepożądanymi tradycyjnych leków modyfikujących 
przebieg choroby, takich jak Metotrexat i Leflunomid 
[77]. U chorych z nasilonym odczynem depresyjnym 
pomocne mogą okazać się leki antydepresyjne [78]. 
Uzupełniającym postępowaniem terapeutycznym są 
metody niefarmakologiczne, polegające na podno-
szeniu motywacji chorych do zwiększenia codziennej 
aktywności fizycznej i wykonywania regularnych 
ćwiczeń, przy zachowaniu równowagi między odpo-
czynkiem i wysiłkiem fizycznym, edukacji skierowanej 
na radzenie sobie ze stresem oraz higienie snu.

Podsumowanie

	 Tradycyjne podejście do leczenia chorób reuma-
tycznych, często opiera się na ograniczaniu procesu 
zapalnego, zwalczaniu bólu oraz leczeniu uszkodzeń 
narządowych, a stosunkowo mało uwagi poświęca się 
obecności i nasileniu zmęczenia. Takie podejście wynika 
z niedoceniania zmęczenia, jako istotnego problemu 
medycznego. Tymczasem, jak wskazują badania, zmę-
czenie jest dolegliwością tak powszechną w chorobach 
reumatycznych, że stanowi wręcz część obrazu klinicz-
nego. Zmęczenie, jako wyraz osłabienia i braku motywa-
cji, prowadzić może do pogłębienia niepełnosprawności, 
dodatkowo przyczyniając się do utraty zatrudnienia, 
izolacji społecznej i obniżenia jakości życia. Przewlekły 
stan zapalny i związana z nim nadprodukcja prozapal-
nych cytokin, może wpływać na obecność zmęczenia. 
Za nasilenie uczucia zmęczenia odpowiada dodatkowo 
wiele czynników będących objawami chorób reuma-
tycznych, takich jak m.in. przewlekły ból, obniżenie 
nastroju, zaburzenia snu. Nadal jednak mechanizmy, 
od których zależy obecność zmęczenia w chorobach 
reumatycznych, nie zostały dobrze poznane i wymagają 
dalszych wielokierunkowych badań. Przewlekłe zmę-
czenie jest subiektywnym, trudnym do obiektywnego 
oszacowania objawem doświadczanym przez chorego. 
W celu oceny zmęczenia w przebiegu różnych chorób 
opracowano liczne metody oparte o wizualną skalę 
analogową lub szczegółowe kwestionariusze, a wiele 
z  tych metod znalazło zastosowanie również w cho-
robach reumatycznych, częściej jednak w badaniach 
naukowych niż codziennej praktyce klinicznej.
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