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Zmeczenie jako objaw przewlektego zapalenia

w chorobach reumatycznych

Fatigue as a clinical manifestation of chronic inflammation in rheumatic diseases

MaAGDALENA KRAJEWSKA-VVEODARCZYK

Oddziat Reumatologii, Miejski Szpital Zespolony w Olsztynie

Zmeczenie definiowane jako trwate, subiektywne odczucie uogdlnionego
znuzenia lub wyczerpania; jest powszechnym, trudnym do opanowania
objawem w przebiegu wielu choréb reumatycznych, pogtebiajacym
niepetnosprawnos¢ oraz wywierajacym istotny wptyw na jakos$¢ zycia.
Natura zmeczenia jest ztozona i obejmuje jednoczesnie zjawiska
fizjologiczne, psychologiczne i socjalne. Mimo czestego wystepowania,
patogeneza zmeczenia jest wcigz stabo poznana, a jego obecnos¢
i nasilenie sg niedoceniane w praktyce klinicznej. Stan przewlektego
zapalenia zwigzany z chorobami reumatycznymi, jest uwazany za
potencjalny czynnik wptywajacy na rozwoj zmeczenia. Dostepne
leczenie skutecznie redukuje stan zapalny oraz obniza aktywnos¢
choroby, lecz zmeczenie nadal stanowi utrzymujacy sie stale problem
dla chorych, ktory moze sta¢ sie zrédtem frustracii dla chorych i lekarzy.
Kliniczna ocena choroby obecnie opiera si¢ gtownie na obiektywnych
kryteriach, podczas gdy tak szczegdlny objaw jak zmeczenie, jest
doswiadczany i opisywany wyfacznie przez chorego. Identyfikacja
i analiza subiektywnych sktadowych zmeczenia u kazdego chorego moze
stanowi¢ obiektywna podstawe do prowadzenia optymalnej terapii
zmeczenia w codziennej praktyce.

Stowa kluczowe: zmeczenie, stan zapalny, choroby reumatyczne

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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Wstep

Zmeczenie, rozumiane jako wyczerpanie i zmniej-
szenie sity z towarzyszacym uczuciem sennosci jest
czegsto obserwowanym, subiektywnym objawem
w chorobach reumatycznych [ 1]. Aktywno$¢ fizyczna,
zalezna od strukturalnych i funkcjonalnych potaczen
uktadéw ruchowych, czuciowych oraz poznawczych
i motywacyjnych, dodatkowo kontrolowana jest przez
czynniki §rodowiskowe wewnetrzne (homeostaza)
izewnetrzne (np. temperatura, wilgotno$¢ powietrza,
hatas). Receptory czuciowe umiejscowione w sko-
rze, ukladzie sercowo-naczyniowym, oddechowym,
narzadzie ruchu, stuchu i wzroku odbieraja bodzce
i zapoczatkowuja przewodzenie impulsow aferent-
nych. Po ocenie impulsu neurony ruchowe kory ak-
tywuja jadra pnia mézgu i komorki ruchowe rogéw
przednich rdzenia kregowego (droga eferentna). Za

posrednictwem nerwéw obwodowych oraz potgczen
nerwowo-mig$niowych, sygnat z dolnego neuronu jest
przekazywany do migs$ni, inicjujac procesy metabo-
liczne produkujace energie potrzebng do wywotania
skurczu widkien miesniowych. Zaburzenia na kazdym
z etapow tego procesu moga skutkowac uczuciem
nadmiernego zmeczenia. Wyrdznia si¢ zmeczenie
obwodowe, bedace niezdolnoscig do utrzymania odpo-
wiedniej sity lub szybkosci pracy oraz centralne, okre-
§lane jako nieskuteczne inicjowanie zamierzonych
dziatan i aktywnosci fizycznej, wymagajacych moty-
wacji wewnetrznej [ 2]. W warunkach fizjologicznych
zmeczenie po wysitku fizycznym lub psychicznym jest
mechanizmem ochronnym organizmu, zmuszajacym
do ograniczenia aktywnosci i oszczedzania energii.
W przebiegu niektorych choréb zmeczenie moze by¢
wyjasnione zaburzeniami metabolizmu migsni lub
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funkcjonowania uktadu sercowo-naczyniowego, nato-
miast w przypadku choréb reumatycznych wystepo-
wanie zmeczenia prawdopodobnie wigze si¢ rowniez
ze stanem przewleklego zapalenia, towarzyszy chorym
niezaleznie od podejmowanej aktywnosci fizycznej
i nie ustepuje w spoczynku [ 3, 4].

Natura zmeczenia ma charakter ztozony. Zmecze-
nie jest wysoce subiektywnym wrazeniem i jako takie
trudno podlega obiektywnej ocenie, a czesto trudne jest
tez do zrozumienia przez rodziny lub osoby sprawuja-
ce opieke nad chorym [ 5]. W odczuwaniu zmeczenia
istotna role odgrywaja elementy osobiste: wiek, ptec,
zatrudnienie, otoczenie i wsparcie socjalne. Czynniki
oddziatujace na wystepowanie i nasilenie zmeczenia
w przebiegu choréb reumatycznych obejmuja dodat-
kowo nasilenie stanu zapalnego i aktywnosci choroby;
przewlekty bol, wptyw niepetnosprawnosci, zaburzen
snu i obnizenia jakosci zycia warunkowanej choroba
oraz zaburzenia emocjonalne, w tym lek i odczyny
depresyjne [ 3, 6].

Rola zapalenia w patogenezie zmeczenia

Zmeczenie czesto towarzyszy przewleklym
chorobom, zwtaszcza o podiozu zapalnym, w tym
reumatoidalnemu zapaleniu stawéw (RZS; dawne na-
zwy: gosciec przewlekle postepujacy; tac. polyarthritis
reumatoidea, ang. rheumatoid arthritis), spondyloar-
tropatiom seronegatywnym i uktadowym chorobom
tkanki facznej, ale takze chorobom nowotworowym,
infekcjom, cukrzycy typu I oraz innym chorobom
autoimmunologicznym [4].

Aktywacja uktadu odpornosciowego zwigzana
jest z produkcja i uwalnianiem cytokin regulujacych
odpowiedz immunologiczng. Poza dziataniem obwo-
dowym, cytokiny petnig réwniez funkcje sygnatowa
w os$rodkowym uktadzie nerwowym (OUN) na drodze
neuronalneji humoralnej. Cytokiny prozapalne moga
aktywowa¢ obwodowo nerw btedny i za posrednic-
twem widkien aferentnych modulowaé czynnos¢ mo-
zgu [ 7], moga takze aktywowa¢ immunokompetentne
komérki mikrogleju, zlokalizowane wzdtuz naczyn
krwiono$nych w narzadach okotokomorowych,
w miejscach gdzie naczynia wlosowate majg budowe
okienkowa sprawiajaca, ze bariera krew-moézg jest
niekompletna [8]. Aktywowane komérki mikrogleju
zdolne sg do dalszej produkeji i miejscowego wydzie-
lania cytokin. Poczatkowo lokalny efekt cytokinowy
w mobzgu rozprzestrzenia si¢ przez proces dyfuzji,
dalszg aktywacje komoérek mikrogleju i za posrednic-
twem neuronéw projekcyjnych [9]. Mechanizmem
kluczowym w modulowaniu funkcji neuronéw przez
cytokiny, sa modyfikacje monoaminergicznego prze-
kaZnictwa nerwowego, zachodzace za posrednictwem
enzymow zaburzajacych biosynteze dopaminy i sero-
toniny. Jednym z takich enzyméw jest cyklohydrolaza

trifosforanu guanozyny-1 (GTP-CHI - guanosine tri-
posphate cyclohydrolase-1), zwiazana z wytwarzaniem
neopteryny, odbywajacym sie kosztem wytwarzania
tetrahydrobiopteryny (BH4) — podstawowego kofak-
tora w produkeji dopaminy i serotoniny [ 10, 11]. Cy-
tokiny prozapalne aktywuja dodatkowo, wystepujaca
w OUN 2,3-dioksygenaze indolowa (IDO), enzym
odpowiedzialny za degradacj¢ tryptofanu w szlaku
kynureninowym, réwniez obnizajac biosynteze
serotoniny [12]. Oprécz wpltywu na zmniejszenie
produkcji serotoniny i dopaminy, cytokiny ograniczajg
neurotransmisje tych przekaznikéw ograniczajac ich
dostepnos¢ synaptyczng [13, 14].

Mechanizm powstawania zmeczenia jest ztozony.
W badaniu prowadzonym na myszach z nowotworem
jelita grubego, majacym na celu rozréznienie wplywu
zmniejszenia masy mig$niowej od wptywu zaburzen
emocjonalnych na nasilenie zmeczenia stwierdzono,
ze ostabienie sity mig§niowej nie byto zwiazane ze
zmianami ekspresji izoform miozyny, ani z pogor-
szeniem kurczliwo$ci mig$ni badanych zwierzat.
Dodatkowo wlaczenie leczenia przeciwnowotworo-
wego skutkowato obnizeniem stezenia IL-1p i IL-6
w moézgu, zmniejszato objawy depresyjne oraz popra-
wialo sile¢ migSniowa bez zmiany masy mig$niowej
zapalnym [15]. W innym do$wiadczeniu na modelu
zwierzecym, podanie IL-1 prowadzito do ostabienia
checi do kontaktow spotecznych, zwigkszenia sen-
nosci 1 zmniejszenia masy ciala zwierzat. Objawy te
ustepowaly po wstrzyknieciach biatek dziatajacych
przeciwzapalnie: antagonisty receptora interleukiny-1
(IL-1RA — IL-1 receptor antagonist) oraz IL-10 [16].

Badania prowadzone wéréd ludzi, takze wskazuja
na potencjalny zwigzek wystepowania zmeczenia ze
wspdlistniejgcym stanem zapalnym. W opublikowa-
nych pracach dotyczacych chorych z zespotami mie-
lodysplastycznymi i ostrymi biataczkami szpikowymi,
nasilenie zmeczenia wigzato si¢ ze wzrostem stezenia
w surowicy cytokin prozapalnych: IL-6, czynnika mar-
twicy guza-o. (TNF-a — tumor necrosis factor-a.) oraz
przeciwzapalnego IL-1RA [17 ], natomiast w$réd cho-
rych z rakiem ptuca ze wzrostem stezenia IL-8T-251A
[18]. Wystepowanie zmeczenia u tych chorych wywo-
tane mogto by¢ oczywiscie takze dziataniami niepoza-
danymi stosowanej terapii onkologicznej. Sg jednak
doniesienia opisujace nasilone zmeczenie u pacjentoéw
nawet 10 lat po zakonczonym leczeniu, skojarzone
z podwyzszonymi stezeniami biatka C-reaktywnego
(CRP = C-reactive protein) oraz IL-6 [19, 20]. Wsréd
0s6b z rozpoznanym zespolem przewleklego zmecze-
nia obserwowano wzrost stezenia IL-8 w poréwnaniu
ze zdrowg grupa kontrolng [ 21], ubadanych Zotnierzy
cierpigcych na bezsennos¢ stwierdzono wyzsze steze-
nia CRP w stosunku do pomiaréw wykonywanych po
ustgpieniu zaburzen snu [22]. Posrednich dowodéw
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na wplyw stan zapalnego w nasileniu zmeczenia, do-
starczajg dane z obserwacji chorych na RZS, leczonych
biologicznymi lekami modyfikujacymi przebieg cho-
roby; skierowanymi przeciw TNF-a, IL-6 i antygenowi
CD-20. Niezaleznie od zastosowanej terapii, wszystkie
leki biologiczne redukowaty zmeczenie towarzyszace
chorobie [23]. Odmiennie, u chorych na zapalenie
watroby typu C, poddanych immunoterapii opartej na
prozapalnie dziatajacym interferonie o (INF-a), na-
silone zmeczenie wystepowalo juz na poczatku terapii,
podczas gdy zaburzenia nastroju i funkeji poznawczych
pojawialy si¢ dopiero w pdznej fazie leczenia, co moze
réwniez sugerowac zwigzek zapalenia z wystgpowa-
niem zmeczenia [ 24].

Z pewnoscig zmeczenie towarzyszace stanom
zapalnym zalezy nie tylko od toczacego si¢ procesu
zapalnego, a jego obecnos¢ i nasilenie, moze by¢
wtérnym objawem skojarzonym z niedokrwistoscia
choréb przewlektych, obnizeniem stezenia zelaza
zwigzanego ze wzrostem produkeji hepcydyny indu-
kowanej wzrostem st¢zenia IL-6, spadkiem aktywnosci
osi podwzgodrze-przysadka-nadnercza, opornoscia
na glikokortykoidy oraz dziataniami niepozadanymi
stosowanej terapii [ 25, 26].

Zmeczenie w chorobach reumatycznych

Zmeczenie, jest objawem czesto spotykanym
w przebiegu wielu choréb reumatycznych. Powszech-
nie ten objaw obserwowany jest u chorych zRZS, spon-
dyloartropatiami seronegatywnymi oraz uktadowymi
chorobami tkanki tgcznej, a mimo to rzadko podlega
ocenie w praktyce klinicznej. Opracowano wiele me-
tod pomiaru stopnia nasilenia zmeczenia zwigzanego
z chorobami przewlektymi, cz¢$¢ z nich uzywanych
jest takze w chorobach reumatycznych [27].

Najprostsza i najczesciej stosowang skalg oceny
zmeczenia, jest 100-mm. Jest to pozioma, wizualna
skala analogowa VAS (visual analog scale), okreslajaca
nasilenie dolegliwosci w proporcjonalny sposéb mig-
dzy skrajnymi punktami, gdzie O oznacza brak zme-
czenia, a 100 — zupelny brak sity i energii. Ocena przy
uzyciu skali VAS, dzigki prostocie pomiaru moze by¢
bardzo przydatna podczas rutynowego badania [ 28].

Kolejnym przydatnym testem do pomiaru zmecze-
nia w przebiegu choréb reumatycznych jest podskala
witalnosci kwestionariusza jakosci zycia SF-36 (Short
Form vitality subscale) [ 29 ]. Wspomniane metody nie
obejmuja jednak wszystkich aspektéw zmeczenia.

Walidowano dwa inne testy pomiaru zmeczenia
u chorych na RZS. Kwestionariusz Multidimensional
Assessment of Fatigue (MAF) zawiera 16 pytan badaja-
cych cztery wymiary zmeczenia: nasilenie, zmeczenie
psychiczne, czestotliwos¢ wystepowania oraz wpltyw na
wykonywanie codziennych aktywnosci [ 30]. Drugim
walidowanym testem dla oceny zmeczenia u chorych na

RZS jest metoda z uzyciem kwestionariusza FACIT-F
(Functional Assessment of Chronic llness Therapy —
Fatigue Scale), sktadajacego si¢ z 13 pytan dotyczacych
zmeczenia ogdlnego, fizycznego, psychicznego i checi
do zycia [ 31]. Kwestionariusz FACIT-F stosowany jest
w badaniach réwniez do oceny zmegczenia zwigzanego
z tuszczycowym zapaleniem stawow.

Zmeczenie jest jednym z sze$ciu parametréw
uzywanych do oceny aktywnosci zesztywniajacego
zapalenia stawow kregostupa oraz osiowej postaci
tuszczycowego zapalenia stawow za pomocg kwestio-
nariusza BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease
Activity) [32]. Najczesciej uzywanym kwestionariu-
szem, sposrod wielu metod oceny zmeczenia zwig-
zanego z toczniem rumieniowatym uktadowym, jest
kwestionariusz FSS (Fatigue Severity Scale), sktadajacy
sie z dziewieciu pytan dotyczacych wplywu zmeczenia
na codzienne funkcjonowanie chorego [33].

Reumatoidalne zapalenie stawéw jest chorobg
o podtozu autoimmunologicznym, zwiazang z prze-
wlektym, miejscowym i ogélnoustrojowym stanem za-
palnym. Zmeczenie w RZS obecne jest ciggle u prawie
potowy chorych [ 34]. Uogdlniony stan zapalny w RZS
jest jednym z czynnikéw wplywajacych na obecnosé
zmeczenia, ktére moze dodatkowo by¢ nasilane bolem,
niepetnosprawnoscia spowodowang miejscowym zapa-
leniem, destrukcja stawowa i sarkopenig oraz depresja,
stanami legkowymi, zaburzeniami snu i innymi czynni-
kami psychosocjalnymi [ 35], ktére prawdopodobnie
wystepuje niezaleznie od wieku chorych oraz od czasu
trwania choroby [36].

Wydaje sig, ze zachowana odpowiednio wysoka,
codzienna aktywnos¢ fizyczna chorych przyczynia sig
do obnizenia odczuwanego zmeczenia [ 37 ]. Podobna,
niestety tylko niska lub umiarkowang, skutecznoscia
w redukcji zmeczenia wywotanego choroba wykazaty
si¢ tradycyjne leki modyfikujace przebieg choroby,
takie jak Metotrexat, Leflunomid i Sulfasalazyna
[38] oraz leki biologiczne, w tym przeciwciata anty
TNF-a (Adalimumab, Certolizumab, Golimumab,
Infliksymab), anty IL-6 (Tocilizumab), skierowane
przeciw antygenowi CD20 (Rytuksymab) oraz biatko
blokujace sygnat kostymulujacy CD80/CD86-CD28
(Abatacept) [39]. Ostatnio donoszono o pozytywnym
wptywie leczenia przeciwciatami anty IL-17 (Secuki-
numab) i inhibitorem kinazy Janusowej (Tofacitinib)
na obnizenie zmeczenia ocenianego przy pomocy
kwestionariusza FACIT-FiSF-36 [40, 41 ]. Ze wzgle-
du na rézne mechanizmy dziatania wspomnianych
lekéw, mozna przypuszczaé, ze poprawa w zakresie
zmeczenia wystepujaca w efekcie terapii RZS, zalezy
od zmniejszenia stanu zapalnego. Jednak zmniejszenie
aktywnosci choroby oceniane przy pomocy odpowied-
nich wskaznikéw, podobnie jak obnizenie st¢zenia
CRP u chorych na RZS, nie zawsze wiaze si¢ z pro-



122

Hygeia Public Health 2017, 52(2): 119-125

porcjonalng redukcja zmeczenia, potwierdzajac udziat
wielu czynnikéw w rozwoju tego objawu [42, 43 ].

Spondyloartropatie seronegatywne sa grupa
przewlektych choréb zapalnych narzadu ruchu zwia-
zanych z zapaleniem stawoéw krzyzowo-biodrowych,
obecnoscig antygenu HLA B27 oraz okreslonymi po-
zastawowymi manifestacjami. Zwlaszcza w zesztyw-
niajacym zapaleniu stawow kregostupa (ZZSK; dawne
nazwy: choroba Bechterewa, choroba Marie-Striimplla-
-Bechterewa; tac. spondylitis ankylopoetica, spondyloar-
thritis ankylopoetica; ang. ankylosing spondylitis) oraz
tuszezycowym zapaleniu stawéw (LZS; tac. arthropatia
psoriatica; ang. psoriatic arthritis), zmeczenie stanowi
jedna z glownych dolegliwosci zgtaszanych przez pa-
cjentéw 1 obecne jest odpowiednio u ok. 65% i 50%
chorych [6,44,45]. Wiele badan wskazuje na zwigzek
zmeczenia towarzyszacego ZZSKiLEZS z wspdtwyste-
pujacym bdlem, aktywnoscig choroby oraz niepelno-
sprawnoscia fizyczng [ 6, 46-48 ], a wirdd osob z EZS
opisywano dodatkowo istotny zwigzek obecnosci
i nasilenia zmeczenia z nasileniem tuszczycy oraz
z nizszym poziomem wyksztalcenia. U chorych na
LZS, zmeczenie opisywano jako najczesciej po bolu
zglaszany objaw, bardziej nawet dokuczliwy niz sto-
pien zaawansowania tuszczycowych zmian skérnych
[49]. Wyniki licznych prac wskazujg na zwigzek ak-
tywnosci choroby z nasileniem zmeczenia badanych
0s6b ze spondyloartropatiami [47, 50, 51]. Niestety
dane dostarczane w pismiennictwie, dotyczace wply-
wu leczenia na poprawe w zakresie zmeczenia, nie
sa jednoznaczne. Niesterydowe leki przeciwzapalne
(NLPZ) wydaja si¢ nie zmniejsza¢ zmeczenia [47 ],
natomiast terapie inhibitorami TNF-a wedtug niekto-
rych badaczy znaczaco [ 52] lub jedynie umiarkowanie
[ 53] wplywaja pozytywnie na odczuwanie zmeczenia
przez chorych. Podobnie, jak u chorych naRZS; takze
w tej grupie chorych poprawe pomaga uzyskac regu-
larna aktywnos¢ fizyczna [ 54].

W przebiegu tocznia rumieniowatego uktado-
wego (SLE —tac. lupus erythematosus systemicus; ang.
systemic lupus erythematosus), przewleklej, obejmujacej
wiele narzaddéw, autoimmunologicznej choroby tkanki
facznej, zmeczenie obecne jest nawet u 90% chorych
[55]. Poza powszechnym wystepowaniem tego ob-
jawu, istotne jest rowniez jego nasilenie. W jednym
z badan zmeczenie bylo dla chorych dolegliwoscia
bardziej ucigzliwg niz towarzyszace chorobie bole
mig$niowo-stawowe, depresja i lek [56]. Aktywnos¢
SLE, wobec opisywanych w pismiennictwie wynikow
badan, prawdopodobnie nie wptywa bezposrednio na
nasilenie zmeczenia [ 57], ktore zgtaszane jest przez
chorych takze w okresach niskiej aktywnosci choroby
oraz remisji [ 56, 58], jednak niedajace si¢ wyttuma-
czy¢ nasilenie zmeczenia, moze by¢ wezesng oznaka
zblizajacego si¢ nawrotu choroby [59]. Ze wzgledu

na czesto wystepujaca fotowrazliwosé i zwigzane nia
ograniczenie ekspozycji na $wiatto stoneczne oséb
chorych, doszukiwano si¢ zwigzku zmeczenia z ob-
nizeniem stezenia witaminy D;— 25(OH),D, lecz nie
udato si¢ jednoznacznie potwierdzi¢ takiej zaleznosci
[60, 61]. Natomiast na obecnos¢ i nasilenie zmecze-
nia w SLE wywieraja wplyw stany lekowe, zaburzenia
snu 1 niska aktywno$¢ fizyczna chorych [58, 59],
a pomocne moga by¢ codzienne ¢wiczenia ruchowe
[55]. Chociaz zmegczenie w toczniu wystepuje wrecz
nagminnie, wydaje si¢ by¢ objawem niedocenianym
przez lekarzy i stanowi w tej chorobie jedng z gtow-
nych, podawanych przez chorych przyczyn braku sa-
tysfakcjonujagcych efektow leczenia oraz rozbieznosci
w postrzeganiu przez lekarzy i chorych osigganych
wynikéw stosowanych terapii [63].

Pierwotny zespét Sjogrena (dawna nazwa: cho-
roba Mikulicza-Radeckiego; tac. syndroma Sjogreni;
ang. Sjogren’s syndrome), to kolejna uktadowa cho-
roba tkanki tacznej, w ktérej zmeczenie jest jednym
z czestych objawow, dotyczgcym prawie 70% chorych,
ktérzy opisuja je jako najbardziej ucigzliwg dolegliwos¢
po suchosci oczu 1 bton §luzowych [64]. Zmegczenie
w zespole Sjégrena wydaje si¢ by¢ zwigzane z aktywno-
$cig choroby i stanowi nawet jedno z kryteriow uzywa-
nych w niektérych wskaznikach oceny aktywnosci tej
choroby: SSDAI (Sjogren’s Syndrome Disease Activity
Index) [65] oraz SCAI (Sjogren’s Syndrome Clinical
Activity Index) [66]. Obecnos$¢ zmeczenia w zespole
Sjogrena moze by¢ wezesnym objawem i prawdopo-
dobnie zalezy od proceséw autoimmunologicznych.
Opisywano u chorych zwigzek nasilenia poczatkowych
objaw6w suchosci oczu i bton §luzowych z odczuwal-
nym zmeczeniem [ 67 | oraz zmniejszenie zmeczenia
w wyniku leczenia Rytuksymabem [68].

W wielu innych uktadowych chorobach tkanki
facznej, zmeczenie stanowi istotng sktadowa obrazu
klinicznego. W twardzinie uktadowej (Yac. scleroder-
ma), charakteryzujacej si¢ zaburzeniami mikrokra-
zenia i nasilonym wiéknieniem skéry i narzadow we-
wnetrznych, zmeczenie obecne jest u ok. 90% chorych
[70]. Prawdopodobnie najwazniejszymi czynnikami
wplywajacymi na poziom zmeczenia u chorych na
twardzing sg niska pojemnos¢ zyciowa pluc, zajecie
stawow przez proces zapalny lub zmiany skérne
okolostawowe oraz wynikajace z tego uposledzenie
funkcji stawow [71]. Zmeczenie czesto wystepuje
réwniez w przebiegu autoimmunologicznych zapalen
naczyn i moze stanowi¢ dla chorych wskaznik samo-
oceny aktywnosci stanu zapalnego [72]. W jednym
z badan nasilenie zapalenia naczyn oraz dtugosé¢
okreséw remisji byta dla chorych $cisle zwigzana z po-
ziomem zmeczenia, co jednak nie odpowiadato ocenie
aktywnosci choroby dokonanej przez lekarzy [73].
Taki wynik sugeruje, ze chorzy uwazajg zmeczenie za
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wazny, kliniczny objaw aktywnosci choroby. W innej
pracy rowniez opisano istotny zwigzek poczucia cho-
roby oraz zmeczenia w grupie chorych obejmujacej
9 typéw zapalenia naczyn. Nasilenie zmeczenia oraz
poczucia choroby u chorych z réznymi postaciami
zapalen naczyn byly podobne, poza chorobg Behgeta
(choroba Adamantiadesa-Behgeta; tac. morbus Behgeti,
ang. Behget’s disease), gdzie poczucie choroby bylo
zdecydowanie wyzsze [74]. Odczuwalne zmeczenie
towarzyszace chorobie Behgeta, moze by¢ nawet bar-
dziej nasilone niz we wezesnym RZS [75].

Terapia zmeczenia w przebiegu choréb reuma-
tycznych opiera si¢ gléwnie na leczeniu choroby
podstawowej oraz sposobach niefarmakologicznych.
W leczeniu zmegczenia kluczowym zagadnieniem jest
obnizenie aktywnosci choroby, jednak jak opisywano,
nawet skuteczne leczenie choréb reumatycznych, je-
dynie redukuje lecz nie eliminuje zmegczenia [76]. Co
wigcej, zmeczenie moze by¢ zwigzane z dziataniami
niepozadanymi tradycyjnych lekéw modyfikujacych
przebieg choroby;, takich jak Metotrexat i Leflunomid
[77]. Uchorych z nasilonym odczynem depresyjnym
pomocne moga okazac si¢ leki antydepresyjne [78].
Uzupelniajacym postepowaniem terapeutycznym sa
metody niefarmakologiczne, polegajace na podno-
szeniu motywacji chorych do zwigkszenia codziennej
aktywnosci fizycznej i wykonywania regularnych
¢wiczen, przy zachowaniu réownowagi miedzy odpo-
czynkiem i wysitkiem fizycznym, edukacji skierowanej
na radzenie sobie ze stresem oraz higienie snu.
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