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Uczucie zmeczenia u pacjentéw po udarze mézgu jest zjawiskiem czestym. Wptywa ono

na sprawno$c¢ chorego. Tymczasem w pismiennictwie opublikowano wyniki niewielu badan
dotyczacych tego problemu Iub préb jego leczenia. Celem niniejszej pracy byt przeglad
danych na temat rozpowszechnienia, naturalnego przebiegu, potencjalnych czynnikow
predysponujacych (fizjologicznych, poznawczych i organicznych), a takze farmakologicznych
i niefarmakologicznych metod leczenia zespotu zmeczenia poudarowego. Wykorzystujac
baze danych PubMed, CINAHL i PsycINFO, dokonano przegladu dostepnego pismiennictwa
dotyczacego problemu zmeczenia po udarze i tematéw pokrewnych. Czestoéé¢ wystepowania
zmeczenia poudarowego ocenia sie na 23-76%, w zaleznosci od przyjetej definicji oraz

cech charakterystycznych badanej grupy pacjentéw. Etiologia tego zaburzenia wydaje

sie ztozona. Czynniki predysponujgce obejmuja cechy fizjologiczne, w tym niesprawnos¢
funkcjonalng, obecnos¢ objawdw zmeczenia przez wystapieniem udaru, choroby towarzyszace,
stosowane leczenie, zaburzenia snu i odzywiania, cechy, takie jak depresja i zaburzenia
funkcji poznawczych, oraz cechy organiczne, jak uszkodzenie szczegdlnych obszaréw

modzgu z nastepowymi zaburzeniami neurochemicznymi, zaburzeniami perfuzji, a takze
reakcjg zapalng. W niektorych przypadkach zmeczenie poudarowe jest stanem uporczywym,
prowadzacym do wycienczenia i moze mie¢ ono niekorzystny wptyw na rehabilitacje
neurologicznag, jakos$¢ zycia i Smiertelno$¢. Opublikowano niewiele badan dotyczacych
metod terapeutycznych, przy czym rzadko okazywaty sie one skuteczne, prawdopodobnie

z powodu ztozonej natury tego schorzenia. Zmeczenie po udarze jest powszechnym, czesto
powodujgcym niesprawnos¢ problemem o ztozonej etiologii. Konieczne jest przeprowadzenie
badan majacych na celu poprawe zrozumienia patofizjologii zmeczenia poudarowego i rozwoju
lepszych metod leczenia tego stanu.

SLOWA KLUCZOWE: zachowanie, depresja, zmeczenie, udar mdzgu

Wprowadzenie

W okresie rekonwalescencji po udarze mézgu pagjenci czgsto skarza si¢ na zme¢czenie, znuze-
nie, meczliwo$¢ oraz brak energu 1n1c1atywy 1 motywacji. Do polowy lat 80. XX wieku, kiedy
Leegaard1 oglosil, ze 75% pacjentéw, ktorzy przezyh udar mdzgu cierpi na zmeczenie pouda-
rowe (poststroke fatigue, PoSF), lekarze najcz¢Sciej nie dostrzegali tego zjawiska. Obecnie liczne
dowody wskazujg, ze moze byé ono powszechne, dlugotrwate i czesto powodowaé niespraw-
noé¢.28 Niemniej etiologia PoSF jest ztozona, a dane dotyczace zaleznosci miedzy jego wy-
stepowaniem a lokalizacjg uszkodzenia moézgu sa sprzeczne. Zmeczenie poudarowe utrudnia
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rehabilitacje pacjenta®!? i wiaze sie z nlekorzystnym prze-

biegiem rekonwalescencji neurologicznej,!! gorsza jakoscia
zycia (quality of life, QOL)!%13 oraz zwiekszong $miertel-
noscia.

Mimo czestego wystepowania i powaznego wplywu na
zdrowienie chorych, piSmiennictwo dotyczace tego pro-
blemu jest skape. Dotyczy to zwlaszcza badaf klinicznych
nad metodami leczenia PoSF. Obecnie zainteresowanie
tym tematem zwickszylo sie, czego odzwierciedleniem jest
gwaltowny wzrost liczby publikacji w ostatnich 10 latach.
Celem tego opracowania jest przeglad dostepnego pi-
$miennictwa dotyczacego rozpowszechnienia, naturalnego
przebiegu i mechanizméw patofizjologicznych zmeczenia
poudarowego oraz mozliwych farmakologicznych i niefar-
makologicznych metod jego leczenia. W tym celu z baz
danych PubMed, PsycINFO i CINAHL wybrano artykuly
dotyczace problemu zmeczenia u pacjentéw z udarem
mozgu. Ponadto przeanalizowano i jesli bylo to konieczne,
uwzgledniono w tym przegladzie wszystkie artykuly po-
ruszajace tematy zwigzane ze zme¢czeniem (tj. odzywianie,
farmakoterapia itd.) lub zmeczenia w innych chorobach
neurologicznych.

Definicja PoSF

Zmeczenie jest terminem subiektywnym, a aktualnie nie
istnieje obowigzujaca i rzetelna definicja PoSE. U pacjentéw
ze stwardnieniem rozsianym zmeczenie definiowane jest
jako ,,subiektywny brak energii fizycznej i (lub) psychicz-
nej majacy wplyw, w ocenie chorego lub jego opiekuna,
na wykonywanie zwyklych lub pozadanych czynnosci”.!#
Podobnie zmeczenie u paqentow z udarem definiowali
Staub i Bogousslavsky, okreslajac je jako ,uczucie szyb-
klego wyczerpania aktywnoscw} psychiczng, potaczone ze
znuzeniem, brakiem energii i mechqaq do wykonywania
wysitku”. Zmeczenie moze by¢ rozrézniane na podstawie
poczatku i czasu trwania; w ostrej fazie choroby moze by¢
prawidlowy reakcja, majacg na celu ochrone i wzmoc-
nienie organizmu, podczas gdy zmeczenie przewlekle
i uporczywe moze mieé¢ podioze patologiczne i bardziej
zloionq etiologiq Nieprawidtowe lub patologiczne zme-
czenie moze byé rozpatrywane jako znuzenie niezwigzane
z natgzeniem wykonywanego wczesniej wysdku ZWY-
kle niezmniejszajacym sie po odpoczynku.1® W ostatnio
opubhkowane] pracy Tseng i WSp. 17 stwierdzili, ze zmg-
czenie poudarowe ma dwie rézne postaci, zmgczenie
zwigzane z wysitkiem oraz zmeczenie przewlekle, przy
czym kazde z nich charakteryzuje si¢ réznymi czynni-
kami do niego doprowadzajacymi. W celu przezwycieze-
nia ograniczefi zwigzanych z subiektywnym okresleniem
zmeczenia opartym na samoocenie pacjenta ostatnio opu-
blikowano definicje przypadku jako narzedzie przydatne
do oceny obecnoéci zmeczenia w okresie po udarze.!8
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Definicja PoSF przedstawiona w artykutach wykorzysta-
nych w tym przegladzie zwykle jest zgodna z przytoczong
wczeéniej.!> Autorzy obecnego opracowania réwniez
okredlili zmeczenie jako patologiczne i przewlekle uczucie
znuzenia, meczliwodci i braku energii. Poniewaz skala ciez-
kosci zmeczenia (Fatigue Severity Scale, FSS), najczesciej
stosowana w objetych przegladem artykutach, obejmuje
dwa komponenty — psychiczny (zmeczenie podczas aktyw-
no$ci poznawczej) i fizyczny (zmeczenie podczas aktyw-
noéci fizycznej), w przegladzie uwzgledniono oba te stany.
Natomiast publikacje, w ktérych skupiono sie szczegdlnie
na zmeczeniu konczyn podczas wysitku fizycznego, nie zo-
staly wlaczone do przegladu.

Skale oceny zmeczenia

W celu oceny natury, nasilenia i konsekwencji zmeczenia
opracowano kilka instrumentéw. Jednak zadna pojedyncza
skala oceny zmeczenia nie uwzglednia w petni ztozonej i wie-
lowymiarowej natury PoSF. Instrumenty stosowane do po-
miaru zmeczenia poudarowego obejmujg nastepujace skale:
skala oceny zmeczenia (Fatigue Assessment Scale, FAS),!”
skala oddzialywania zmeczenia (Fatigue Impact Scale, FIS),%¢
kwestionariusz CIS20R (Checklist of Individual Strength),3
skala wzrokowo-analogowa (Visual Analogue Scale,
VAS),20:26 skala ciezkoéci zmeczenia Chalder (Chalder fatigue
scale),?! skala MFI-20 (Multidimensional Fatigue Symptom
Inventory)® i FSS.2:6:20:22-28 Gkala FSS jest stosowana naj-
czeciej, poniewaz jest tatwa w uzyciu i obejmuje zaréwno
fizyczne, jak i psychiczne aspekty zmeczenia. Z drugiej strony
skala FIS jest wykorzystywana do oceny wplywu zmeczenia
na funkcje poznawcze, fizyczne i psychospoteczne pacjenta.
Ostatnio opracowana definicja PoSF wymaga dalszej oceny
réznych wzorcoéw i ukladéw, jakie moga byé zastosowane
u pacjentdéw po udarze, ktérzy nie majg trudnosci z porozu-
miewaniem sie.!8

Odpowiednio do wartosci odcietych stosowanych dla
pacjentdw ze stwardnieniem rozsianym i innymi choro-
bami neurologicznymi, rozpoznanie PoFS odpowiadato
punktacji w skali FSS >422-2427 |yb >5,10:25 v skali cigzko-
$ci zmeczenia Chalder >3,21 w skali CIS20R >403 lub skali
MFI-20 >12 punktéw.® Ostatnio Mead i wsp.2? ocenili
cztery skale zmeczenia, tj. FAS, MFI-20, cze$¢ dotyczaca
zmeczenia w skali POMS (Fatigue Subscale of the Profile
of Mood States) oraz wersje 2 skali SF-36 i wywniosko-
wali, ze wszystkie s przekonywujace i uzyteczne w rozpo-
znawaniu PoSF, przy czym skala FAS charakteryzowala si¢
najwicksza powtarzalnoéci wynikéw. W innym doniesieniu
réwniez wykazano duzg powtarzalno$¢ testu FAS u pacjen-
tow z udarem moézgu.'® Ograniczeniem skali FAS jest mata
zgodno$¢ wewnetrzna, prawdopodobnie dlatego, ze skala
ta analizuje wiele aspektéw zmeczenia. Z drugiej strony
moze to by¢ uzyteczne w ocenie ztozonej natury PoSF.
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TABELA. OPUBLIKOWANE BADANIA DOTYCZACE ZESPOLU ZMECZENIA POUDAROWEGO

Autor Kraj Charakterystyka pacjentéow Istotne kryteria wiaczenia Liczba Czas obserwacji
(rok pacjentéw po wystapieniu
publikacji) udaru
Leegaard Dania Wypisany z jednego szpitala W petni aktywni fizycznie 44 6-26 miesiecy
(1983)
Ingeles (1999) Kanada Wypisany z jednego szpitala Brak 88 3-13 miesiecy
Van der Werf  Holandia Wypisany z jednego szpitala Czesciowo niezalezny w obrebie domu 90 3-13 miesiecy
(2001)
Glader (2002)  Szwecja Szwedzki rejestr narodowy Brak 3667 24 miesiace
Naess (2005)  Norwegia Wszyscy pacjenci z regionu, ktérzy <50 roku zycia w chwili udaru 192 1,4-12,3 roku
przezyli udar moézgu
Choi-Kwon Korea Pacjenci ambulatoryjni z jednego Niezalezni funkcjonalnie, 40-80 lat 220 3-27 miesiecy
(2005) Potudniowa  szpitala Pierwszy udar w zyciu, pojedyncze ognisko
udarowe
Schepers Holandia Pacjenci hospitalizowani w czterech  Pierwszy udar w zyciu, jednostronne ognisko 167 Przyjecie/
(2006) osrodkach rehabilitacji nadnamiotowe, bez choréb wspdtistniejacych, 6/12 miesiecy
powodujacych niesprawnoéc
Jaracz (2007)  Polska Pacjenci przyjeci do jednego szpitala  Brak 50 3 miesiace
Van de Port Holandia Pacjenci z udarem mdézgu Pierwszy udar w zyciu, udar w lokalizacji 223 6/24/36 miesiecy
(2007) hospitalizowani w czterech nadnamiotowej
osrodkach rehabilitacji

Christensen Dania Pacjenci przyjeci do trzech Brak 165 10 dni/
(2008) oddziatéw udarowych 3/12/24 miesigce
Winward Wielka Rejestr badania Oxford Vascular Niezalezni funkcjonalnie 73 6 miesiecy
(2009) Brytania
Park (2009) Korea Ambulatoryjni pacjenci jednego >3 miesiecy od zachorowania 40 Srednio

Potudniowa  szpitala 33 miesiace
Tang (2010) Hong Kong  Pacjenci przyjeci do jednego szpitala  Bez objawdw depresji poudarowej 334 3 miesiace
Lerdal (2010)  Norwegia Pacjenci przyjeci do dwdéch szpitali Pierwszy udar w zyciu 115 Ostra faza

choroby

Autor Sredni wiek  Stosowane Czestosé Grupa kontrolna Czynniki wspotistniejace
(lata)/% narzedzia wystepowania
mezczyzn diagnostyczne
Leegaard (1983) 51/66 Proste pytania 75% Pacjenci z zawatem
miesnia sercowego

Ingeles (1999) 67/63 FIS 68% Osoby zdrowe

Van der Werf 62/72 Kwestionariusz ~ 50% (bardzo nasilone zmeczenie) Osoby zdrowe Niesprawnoéc¢ funkcjonalna, depresja

(2001) CIS20R (>40)

Glader (2002) 72/54 Prosty 10% (ciagfe uczucie zmeczenia)  Brak Wiek, niski QOL, duza $miertelnosc

kwestionariusz 29% (czeste uczucie zmeczenia)

Naess (2005) 48/57 FSS (=4) 51% Osoby zdrowe Depresja, niesprawnosc¢ funkcjonalna,
udar w zakresie unaczynienia tetnicy
podstawnej

Choi-Kwon 60/73 VAS, FSS, FIS 57% Brak Obecno$¢ zmeczenia przed udarem,

(2005) depresja, niesprawnosc¢ funkcjonalna

Schepers (2006) 56/59 FSS (>4) 52%/64%/70% Brak Wiek, depresja

Jaracz (2007) 55/66 FIS 34% (powyzej mediany Brak Sposoéb radzenia sobie z problemami

teoretycznej) emocjonalnymi

Van de Port 57/60 FSS 68%/74%/58% Brak

(2007)

Christensen 65/56 MFI-20 59%/44%/38%/40% Osoby zdrowe lub

(2008) z chorobami innymi

niz udar mézgu

Winward 74/58 Skala zmeczenia 56% Pacjenci po Wstepne nasilenie objawow udaru

(2009) Chalder przebytym TIA

Park (2009) 60/65 FSS (>4) 30% Brak Depresja, zaburzenia snu

Tang (2010) 64/65 FSS (>4) 23% Brak Pte¢ zenska, depresja, uszkodzenie
jader podstawy

Lerdal (2010) 68/59 FSS (>4) 57% Brak Obecno$¢ zmeczenia przed

wystapieniem udaru, depresja,
niesprawno$¢ funkcjonalna

FIS (Fatigue Impact Scale) — skala oddziatywania zmeczenia, FSS (Fatigue Severity Scale) — skala ciezkosci objawow zmeczenia, TIA (transient ischemic
attack) — przemijajace niedokrwienie mozgu, VAS (Visual Analogue Scale) — skala wzrokowo-analogowa.
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Rozpowszechnienie
1 charakterystyka

W tabeli podsumowano wyniki weze$niejszych badan, w kté-
rych przedstawiono dane na temat rozpowszechnienia PoSF
w duzej grupie pacjentéw, definicje zmeczenia oraz rozpozna-
nia udaru przyjete przez poszczegdlnych autordéw. Czestosé
wystepowania PoSF wynosi od 23 do 75%.1-3:-8:21-24 Tep
szeroki zakres jest spowodowany réznicami dotyczacymi de-
finicji i metod oceny PoSF, kryteriéw wlaczenia pacjentéw
do badania, czasu, jaki uplynqi od wystgpienia udaru, cech
demograﬁcznych pacjentdéw i opieki nad chorymi. Dla przy-
ktadu — badaniami, w kt6érych wykazano mate rozpowszech-
nienie zmeczenia poudarowego (<60%), objeto pacjentow
w mlodym wieku,” samodzielnych pod wzgledem funckjonal-
nym®2! lub jako diagnostyczng wartoéé odciecia stosowano
u nich stosunkowo duze nasilenie zmeczenia.> Mozliwe, ze
mniejsza liczba pacjentéw ze zmeczeniem poudarowym mia-
taby postawione takie rozpoznanie w krajach, w ktérych pra-
wie wszyscy pacjenci z udarem mdzgu s3 przyjmowani do
szpitala,” w poréwnaniu z miejscami, gdzie hospitalizowani
sa jedynie chorzy z ciezkimi jego objawami. Niemnie;j wyda]e
si¢ oczywiste, ze czqstosc wystepowania objaw6w zmeczenia
u chorych z udarem moézgu jest duza, istotnie wigksza niz
u zdrowych os6b czy u pacjentdéw z przemijajacym niedo-
krwieniem mézgu (transient ischemic attack, TIA).3-8

U wiekszosci pacjentéw zespdt PoSF rozwija sie w ostrym
okresie udaru mézgu. W badaniu autoréw obejmujacym pa-
gjentéw z Korei pierwsze objawy wystapity w ciggu pierw-
szego tygodnia u 77% pacjentdw, ale u blisko 10% zaburzenie
to rozwinelo sie po 6 miesigcach.® Przebieg choroby byt fa-
godny (VAS 1-3) u 70% chorych, umiarkowany (VAS 4-6)
u 18%, a ciezki (VAS 7-10) u 11%.° Z kolei w innym bada-
niu PoSF zostato ocenione jako najciezszy objaw chorobowy
przez 40% pacjentéw. Ingles i wsp.? wykazali, ze 27% pa-
gjentéw z udarem mozgu zglaszalo zmeczenie przez niemal
calg dobe, podczas gdy z obserwacji autoréw obecnego do-
niesienia® wynikato, ze u 44% chorych z udarem objawy te
wystepowaly przez co najmniej 20 dni w miesigcu.

W kilku badaniach pacjentéw z PoSF poddano obserwa-
qji przez diuzszy czas. Staub i wsp.* wykazali, ze oceniane
subiektywnie objawy zmeczenia wystepowaly nawet po
6-12 miesigcach mimo znacznej poprawy w zakresie de-
ficytu neurologicznego, funkcjonalnego i emocjonalnego
pacjenta. W innym badaniu z udzialem 167 pacjentéw
z udarem moézgu wykazano wzrost czestoSci wystepowa-
nia PoSF z uplywem czasu, przy czym w chwili przyjecia
objawy zmeczenia wystepowaly u 51,5% pacjentéw, po
uplywie 6 miesiecy od wystgpienia udaru u 64%, a po roku
u 69,5%.% Zgodnie z doniesieniem Christensena i wsp.$
zmeczenie patologiczne (definiowane jako >12 punktéow
w ogblnej skali zmeczenia MFI-20) wystepowato jednak
u 59, 44, 38 1 40% pacjentéw odpowiednio w okresie 10
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dni, 3 miesiecy, roku i dwoch lat od wystgpienia udaru.
Z kolei Van de Port i wsp.2? wykazali, ze w okresie 6, 12
i 36 miesi¢cy po udarze objawy zmeczenia wystgpowaly
odpowiednio u 68, 74 i 58% pacjentéw. Cytowani auto-
rzy stosowali w swoich badaniach skale FSS i przedstawiali
dane dotyczace wartosci 4,5, 4,7 i 4,3 odpowiednio dla 6,
12 i 36 miesiecy po udarze.2? Na pytanie ,,Czy czujesz sie
zmeczony?”, postawione po dwdch latach od wystgpienia
udaru, 10% pacjentéw odpowiedziato, ze stale, a 29% cze-
sto odczuwalo zmeczenie.®

Chociaz wyniki tych obserwacji s3 w pewnych stopniu
odmienne, wykazuja one jednak, ze zmeczenie poudarowe
moze by¢ zaburzeniem uporczywym, a istotny odsetek
pacjentow po udarze mdzgu cierpi z jego powodu przez
dtugi czas od wystapienia choroby. Wyniki jednego bada-
nia wykazaly, ze czas, jaki uplynat od wystgpienia udaru,
nie korelowal istotnie z obecnoscia objawéw PoSF.3

Czynniki zwigzane z PoSF

Liczne dowody wskazuja, ze zmeczenie poudarowe jest zja-
wiskiem zlozonym, zwigzanym z wieloma mechanizmami
sprawczymi, ktore zostaly wymienione ponizej. Modyfiku-
jac zintegrowany model zmeczenia,?? autorzy opisali poten-
gjalne czynniki predysponujace do wystapienia PoSF, takie
jak cechy demograficzne, fizjologiczne (deficyt neurolo-
giczny, choroby wspdlistniejace, przyjmowane leki, zaburze-
nia snu, obecnos$¢ objawéw zmeczenia przed wystgpieniem
udaru [prestroke fatigue, PrSF], dolegliwo$ci bélowe po
przebytym udarze, problemy z przyjmowaniem pokarmu
i niedozywienie) oraz organiczne (lokalizacja uszkodzenia
mozgu, rola neuroprzekaznikdw, stan zapalny).

CZYNNIKI DEMOGRAFICZNE

Wyniki jednego z badah wykazaly, ze pacjenci odczuwa-
jacy state zmeczenie po dwdch latach od wystgpienia udaru
byli starsi niz pozostali.> W innym doniesieniu w rocznej
obserwagji wiek okazal si¢ istotnym czynnikiem zwigzanym
z wystepowaniem PoSF.2> Wyniki innych badan nie wyka-
zaly zaleznosci miedzy wiekiem pacjentéw a wystepowaniem
PoSF.1:2:6.7:31 Réznice te mogg by¢ po czesci zwiazane z wy-
laczeniem z tych ostatnich pacjentéw w starszym wieku.®”

W kilku doniesieniach objawy PoSF czeSciej dotyczyty
kobiet niz mezczyzn,’-8:2425:28:32 podczas gdy w innych
nie stwierdzono rdznic wystepowania tego zaburzenia
w zaleznoéci od plci.23:633 Wyjasnienie réznic w wyste-
powaniu PoSF w zaleznosci od plci pacjenta komplikuje
przypuszczalnie fakt, ze w ogdlnej populacji zmeczenie
czeSciej dotyczy kobiet niz mezczyzn.’* Wyniki jednego
z badah wykazaly, ze objawy zmeczenia byly czesciej ob-
serwowane u kobiet niz mezczyzn w grupie os6b zdrowych
(grupa kontrolna), ale nie wsréd chorych, ktorzy przebyli
udar mézgu.? Przedstawiono réwniez argument za réznym
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opisywaniem zmeczenia u przedstawicieli réznej plci.
Zgodnie z wynikami ostatnio przeprowadzonego bada-
nia,3’ stwierdzenie ,,Czuje zmeczenie fizyczne” silnie ko-
relowalo z punktacjg w skali FSS w przypadku mezczyzn,
ale nie w przypadku kobiet, co sugeruje istnienie réznic
pod wzgledem ekspresji objawéw zmeczenia w zaleznosci

od pfci badanej osoby.

W jednym z badan zmeczenie poudarowe byto rzadziej
obserwowane u 0s6b zyjacych w zwigzku matzeiskim
(w poréwnaniu z osobami samotnymi) i mieszkajgcych we
wlasnym domu (w poréwnaniu z mieszkajacymi w osrod-
kach pomocy spotecznej),® podczas gdy wyniki innych ob-
serwacji nie wykazaly zalezno$ci miedzy wystepowaniem
PoSF a stanem cywilnym.?> W poréwnaniu z pacjentami
bez objawdéw zmeczenia poudarowego, w grupie pacjen-
téw z PoSF czeéciej znajdowaly sie osoby bezrobotne,®
ale przyczyna tej zaleznosci nie jest niejasna. Godny uwagi
jest fakt, ze pacjenci z rozpoznanym PoSF czeSciej zmie-
niali prace niz osoby, u ktérych tego zaburzenia nie stwier-

dzono.b
CZYNNIKI FIZIOLOGICZNE

Deficyt neurologiczny

Zaburzenia neurologiczne i wynikajace z nich defi-
cyty funkcjonalne, oceniane za pomocg skali Rankina lub
Barthela sg jedng z najwazniejszych przyczyn zmeczenia
poudarowego.>8:31 Autorzy wykazali, ze u 27% pacjen-
téw z rozpoznanym PoSF za gtowng przyczyne objawow
uwaza sie utrzymujaca sie dysfunkcje neurologiczna.® Wy-
niki obserwacji wskazujace, ze objawy zmeczenia u pacjen-
téw z udarem moézgu sg bardziej nasilone niz u chorych
po przebytym TIA, réwniez sugeruja znaczenie deficytu
neurologicznego jako przyczyny rozwoju PoSF.>3¢ Jednak
w wielu wezesniejszych badaniach pacjenci w ciezkim sta-
nie neurologicznym i chorzy z zaburzeniami §wiadomosci
czy afazja, byli wykluczani z analizy.%2! Dlatego interpre-
tacja zalezno$ci miedzy deficytem funkcjonalnym a wyste-

powaniem PoSF powinna by¢ ostrozna.

Zaburzenia funkgji ruchowych ograniczaja zdolno$é
paqenta do poruszania sie i moga byc przyczyng zme-
czenia.3»37 Wyniki bada wykazaly réwniez, ze objawy
zmeczenia sq zwigzane z niesprawnoscig ﬁzycznq pa-
¢jenta, ktora czesto dotyczy chorych po przebytym udarze
mézgu,38 chociaz nie stwierdzono zaleznoéci miedzy ich
wystepowaniem a kondycja chorego.2¢ Zaburzenia mowy
(afazja lub ciqika dyzartria) réwniez moga wptywac na roz-
woj PoSFE.3:¢ Podobnie jest w przypadku porazenia nerwu

twarzowego i ostabienia sily miesniowej koficzyny gornej’!
czy tez jakichkolwiek innych objawéw neurologicznych.®

Wyniki badan opublikowane we wczesniejszych artykutach
nie sg jednak zgodne, a wplyw deficytu neurologicznego na
wystepowanie PoSF rzadko byt poddawany szczegétowe;j

analizie pod katem nasilenia poszczegblnych objawdw.

Choroby wspétistniejace i przyjmowane leki

Choroby wspotlistniejace, takie jak nadci$nienie tet-
nicze, cukrzyca, niewydolno$¢ serca, nerek czy watroby,
choroba nowotworowa i przewlekte choroby zapalne
uktadu kostno- -stawowego moga by¢ jedng z przyczyn wy-
stapienia zmeczenia poudarowego. W jednym z badan!®
oceniono obecno$¢ objawdéw zchzema za pomocy skali
FAS u 80 pacjentdéw z udarem mézgu, u 137 chorych z za-
stoinowg niewydolnoscig serca i w grupie kontrolnej 160
0s6b zdrowych. Badacze wykazali, ze nasilenie objawow
zmeczenia u pacjentdw z udarem mézgu (FAS 15,3) i u cho-
rych z zastoinowa niewydolnoscig serca (FAS 16,5) byto
podobne i istotnie wieksze niz u 0séb zdrowych (FAS 9,2).
Obserwacje te sugeruja, ze nasilenie objawéw zmeczenia
u pacjentéw z udarem mézgu moze byé wieksze w przy-
padku wspdtistnienia u nich innych chor6b. Ich wplyw na
wystepowanie PoSF rzadko byt poddawany analizom.

Nadcisnienie tetnicze lub niedoci$nienie wtérne do
przedawkowania lekéw hipotensyjnych moze mieé zwia-
zek z wystepowaniem PoSF. W przeprowadzonym ostatnio
badaniu Harbison i wsp.3¢ dokonywali ciaglego 24-godzin-
nego pomiaru ci$nienia krwi u pacjentéw z udarem mozgu
i wykazali, ze czesto$¢ wystepowania objawdw PoSF byla
wieksza u chorych z nadci$nieniem lub niedoci$nieniem.
Poniewaz u oséb zdrowych niedoci$nienie wigze si¢ z uczu-
ciem zchzema 39 loglczne wydaje si¢ przypuszczenie, ze
mogloby ono réwniez powodowac wystqplenle PoSF. Cze-
sto trudno jednak okreslié, czy zesp6t zmeczenia poudaro-
wego jest zwigzany z nieprawidlowym ci$nieniem krwi per
se, czy tez stanowi dzialanie niepozadane lekoéw hipoten-
syjnych. Antagonisci receptora B lub a, antagonisci kanatu
wapniowego, diuretyki tiazydowe, antagonisci receptora
dla angiotensyny i inhibitory konwertazy angiotensyny
moga powodowaé wystgpienie objawéw zmeczenia bez-
posrednio lub przez wywolanie niedocisnienia krwi.3¢

Przewlekta niedokrwisto$¢ zwigzana najpewniej z nie-
dozywieniem, lezace u jej podtoza choroby przewlekte lub
przewlekte krwawienie (tj. owrzodzenie blony §luzowej
zotadka spowodowane stosowaniem lekéw przeciwplyt-
kowych) réwniez moga powodowaé PoSFE.#0 Z kolei leki
przeciwlekowe, przec1wdepresy]ne i nasenne moga powo-
dowad zte samopoczuc1e i sennos¢, co pacjent moze odczu-
wac jako ,zmeczenie”. Srodki hipolipemizujace, takie ]ak
statyny, moga powodowaé rabdomlohzg, ob1aw1a1ch sie
miopatig, ztym samopoczuciem i uczuciem zmeczenia.
Chociaz we wcze$niejszych badaniach nie traktowano
stosowanych lekéw jako gléwnej przyczyny wystapienia
PoSE,® ich rola w rozwoju tego zaburzenia powinna by¢
doktadniej zbadana.

Zaburzenia snu

U pacjentéw z udarem mbzgu czesto wystepuja zaburze-
nia snu w postaci bezdechu sennego, trudnosci w zasypia-
niu, chrapania, skrécenia oddechu i czestego oddawania
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moczu w nocy. Wykazano, ze u okoto 50-70% chorych
z udarem mézgu wystepuja zaburzenia oddychania podczas
snu (wskaznik bezdech/sptycenie oddechu >10).#> Chociaz
nadmierna senno$¢ i zbyt dtugi dobowy czas snu maja ten-
dencje do ustgpowania z uptywem czasu, w ostrym okre-
sie po udarze wystepuja u 27% pacjentéw, zas po uplywie
siedmiu miesiecy u 28%.%* Bezsenno$¢ u pacjentéw po
udarze, zwigzana z lekiem, depresja, bélem lub, co moz-
liwe, bezposrednio z uszkodzeniem mézgu, dotyczy 57%
pacjentéw w pierwszych miesigcach od zachorowania.*3
Wszystkie te zaburzenia snu mogg prowadzi¢ do wystapie-
nia objawéw zmeczenia w ciggu dnia,31** w tym bolow
glowy, sennosci i zaburzeni uwagi. Chociaz wyniki ostat-
nich badah wykazaly, ze zaburzenia snu §ciSle wiazg sie
z wystepowaniem PoSF,23 nie oceniano tej zaleznosci ze
szczegdtowym uwzglednieniem zaburzen snu.

PrSF

Glader i wsp.S postawili hipoteze, ze u wielu pacjentéw
z PoSF mozna bytoby stwierdzi¢ objawy zmeczenia przed
wystgpieniem udaru mézgu. Obecno$é objawdéw PrSF
byta najwazniejszym czynnikiem zwigzanym z rozwojem
zespolu zmeczenia poudarowego (POSF), wazme]szym
nawet od deficytu funkqonalnego i depresji.® U pacjen-
tow z PrSF zmeczenie nasilalo si¢ po wystapieniu udaru,
a objawy PoSF byty u nich cigzsze niz u oséb bez PrSF.6
Wyniki innego badania?® réwniez wykazaty, ze u chorych
w ostrej fazie udaru, PrSF jest istotnym czynnikiem zwig-
zanym z wystepowaniem zespotu zmeczenia poudarowego.
Poniewaz objawy PrFS byly w tych badaniach oceniane
retrospektywnie, petna charakterystyka tego zaburzenia
nie byta mozliwa. Zgodnie z obserwacjami autoréw obec-
nego doniesienia® u pacjentéw z zespolem PrSF czesciej
niz u oséb bez tego zaburzenia stwierdzano wspdtistnie-
nie innych chordb, co sugeruje co najmniej ich czeSciowy
zwigzek.

Ponadto istnieja dowody na to, ze zesp6t PrSF jest czyn-
nikiem ryzyka wystapienia udaru mézgu per se. Wyniki
dwodch wezesniejszych badaf §rodowiskowych wykazaly,
ze duze wyczerpanie sit witalnych (drazliwosé, stres, znie-
checenie i zmeczenie) oceniane za pomoca kwestionariusza
Maastricht byto niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapie-
nia udaru mézgu.**¢ Kolejne badania potwierdzily te
obserwacje, ale tylko w odniesieniu do kobiet.*” Chociaz
zwigzek patogenetyczny miedzy objawami zespotu PrSF
a wystepowaniem udaru mdzgu pozostaje niejasny, moz-
liwe, ze zesp6t ten moze by¢ spowodowany niedotlenie-
niem modzgu zwigzanym z obecnoscig takich choréb, jak
cukrzyca czy zastoinowa niewydolno$¢ serca lub subkli-
niczna choroba naczyniowa mézgu.

Bol u pacjentéw po przebytym udarze mézgu

U chorych z udarem mozgu czesto stwierdza sie bole po-
chodzenia osrodkowego lub nocyceptywnego*® zwigzane
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z zaburzeniami funkcji ruchowych i czuciowych. Bl
utrudnia funkcjonowanie pacjenta i zmniejsza jakos¢ zycia
(QOL),* a jesli jest uporczywy lub znacznie nasilony,
moze prowadzi¢ do wyczerpania i zmeczenia. W jednym
z wczeSniejszych badan wykazano, ze objawy zmeczenia
wystepowaly u 53% chorych z bélem pochodzenia osrod-
kowego i u 61% z bélem pochodzenia nocyceptywnego.’?
Z kolei wyniki innego badania wykazaly stabg korelacje
miedzy wystepowaniem dolegliwosci bélowych po prze-
bytym udarze a rozwojem zespotu PoSE.31 W kolejnych
latach Naess i wsp.’! zbadali 408 pacjentéw z utrzymu-
jacym si¢ (>6 miesiecy) deficytem neurologicznym po
udarze, stosujac kwestionariusz dotyczacy odczuwania
bélu oraz takich dolegliwosci, jak lek, depresja i objawy
zespotu PoSF i na podstawie uzyskanych wynikéw wycia-
gneli wniosek, ze zespdt bélowy po przebytym udarze jest
SciSle zwigzany z rozwojem PoSE. Dlatego w niektorych
przypadkach odpowiednie postgpowanie, majace na celu
zmniejszenie dolegliwo$ci bélowych, mogloby stanowié
jedna ze strategii leczenia tego zespotu.

Trudnos$ci z przyjmowaniem pokarmoéw i niedozywienie

Wedtug wczesniejszych doniesiefi 50-80% pacjentéw
hospitalizowanych z powodu udaru mézgu ma trudnosci
z przyjmowaniem pokarméw,’ 27 wynikajace z deficytu
neurologicznego (dysfagia, porazenie nerwu twarzowego),
zaburzef uwagi lub utraty apetytu. Problemy te, skutkujace
niedoborami zywieniowymi, wiazg si¢ z dluzsza hospitali-
zacjg, zwickszong Smiertelnoscig szpitalng i wiekszg zalez-
noécig pacjenta od innych 0séb.%27-5% Chociaz trudnosci
z przyjmowaniem pokarméw zmniejszaja sie z uptywem
czasu, u niektérych chorych moga powodowaé postepu-
jace niedozywienie. Wyniki jednego badania populacyj-
nego®’ wykazaly, ze u 24-26% pacjentéw dochodzi do
spadku masy ciala o co najmniej 3 kg (czynniki predyk-
cyjny niedozywienia) w ciggu odpowiednio 4-i 16-mie-
siecznej obserwacji, a 66% i 46% chorych w tych punktach
czasowych wskazato, ze zmniejszenie ilosci spozywanych
przez nich pokarméw wynikato z trudnosci z jedzeniem.
Oproécz ograniczen fizycznych, pacjenci, ktérzy maja trud-
nosci z jedzeniem, moga zglaszaé uczucie strachu, wstydu,
zaleznosci i izolacji spotecznej®!-6# oraz depresje.60-65

W niedawnym badaniu Westergren®® poddal 6-mie-
siecznej obserwacji 89 pacjentéw po udarze mézgu, wy-
kazujac Scisty zwiazek miedzy gorszym odzywieniem
pacjentéw a ostabieniem (badanie z uzyciem kwestionariu-
sza SF-12). Informowano wcze$niej, ze pacjenci z zespotem
PoSF czesciej zglaszajg brak apetytu niz chorzy bez tego
zaburzenia.® Wymkl tych obserwacji sugeruja, ze trudnosci
z przyjmowaniem pokarméw lub niedozywienie mogg by¢
jedna z przyczyn wystgpienia PoSE. Wptyw ten prawdopo-
dobnie jest dwukierunkowy: osoby z objawami zmeczenia
maja wicksze predyspozycje do wystapienia niedoboréw
zywieniowych, z kolei chorzy niedozywieni sg bardziej
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narazeni na rozwdj zespotu zmeczenia. Chociaz konieczne
jest przeprowadzenie wiekszej liczby badan, metody tera-
pii, ukierunkowane na poprawe stanu odzywienia mogg
by¢ uwazane jako metoda zapobiegania temu btednemu

kotu.

CZYNNIKI PSYCHICZNE | ZABURZENIA FUNKCIJI
POZNAWCZYCH

Zaburzenia depresyjne

Zgodnie z wynikami dotychczasowych badan u pacjen-
toéw z zespolem zmeczenia poudarowego czesto obecna jest
depresja.2:6:15:23,24,27.28 73]e7n08¢ miedzy PoSF a depresja
jest jednak trudna do oceny, poniewaz testy stosowane
w d1agnozowan1u depresji czesto obe]mu]q pozycje doty-
czace zmeczenia. Postawiono hipoteze, ze zmeczenie ]est
]ednym z objawOw somatycznych o duzej wartosci r6z-
nicujacej, stanoww}cym czynnik predykcyjny wystqplema
depresji poudarowe] Ogolnie rzecz biorac, pacjenci
z zespolem zmeczenia poudarowego rzadko zglaszaja ni-
skie poczucie warto$ci, beznadziejnos¢ i mysli samobdjcze.
Co wigcej, u wielu pacjentdéw z PoSF nie stwierdza sie de-
presji.>>> 71521 Wyniki analizy czynnikowej przeprowa-
dzonej z jednoczesnym uzyciem skali FAS i skali depresll
Becka (Beck Depression Inventory) wykazaly, ze zmeczenie
i depresja s3 zaburzeniami o oddzielnej konstrukgji,'? co
sugeruje, ze stanowig odrebne jednostki chorobowe. Wy-
daje sie, ze PoSF, zwtaszcza zmeczenie psychiczne,3 moze
by¢ §cisle zwigzane z depresjs, ale biorac pod uwage jego
zlozong nature, moze wystqplc niezaleznie do depresji po-
udarowej. Mozliwe jest réwniez, ze zaréwno zmeczenie,
jak i depresja nalezg do szerszego i ztozonego spektrum
zaburzefi behawioralnych zwigzanych z uszkodzeniem
mézgu. Tseng i wsp.!” wykazali, Ze zmeczenie zwiazane
z wysitkiem i zmeczenie przewlekle u pacjentéw po uda-
rze mozgu stanowig dwa rézne pod wzgledem konstrukeji
zaburzenia, a depresja jest czynnikiem przyczyniajacym sie
do wystgpienia przewleklego zmeczenia, ale nie tego zwia-
zanego z wysitkiem.

Zaburzenia funkcji poznawczych
Zaburzenia funkcji poznawczych, spowolnienie pro-
cesOw myslowych i zaburzenia koncentracji moga by¢
przyczyna wystapienia tzw. psychicznego PoSE. Wyniki
badania z udzialem miodych pacjentéw z udarem mézgu
wykazaly, ze zaburzenia funkcu poznawczych, oceniane
w skali MMSE, nie s3 zwigzane z wystgpieniem zespolu
PoSF.” Wyniki te nie s3 jednak przekonujace, poniewaz
skala MMSE jest prostym testem diagnostycznym o ograni-
czonej czulodci i swoisto$ci. Nawet pojedyncze, lakunarne
ognisko zawatu mézgu moze powodowaé wystagpienie roz-
nych zaburzef poznawczych oraz objawéw zmeczenia psy-
chicznego.!? Niestety ocena objawéw PoSF u pacjentéw
z ciezkimi zaburzeniami funkcji poznawczych za pomocy

dostepnych testéw jest wyjatkowo trudna i pacjenci ci zo-
stali wylaczeni z wczeéniejszych badan. 636

CZYNNIKI ORGANICZNE

Uszkodzenie mézgu i jego lokalizacja

Chociaz zburzenia funkcji zwigzane z uszkodzeniem
uktadu nerwowego s3 wazng przyczyng wystapienia ze-
spotu PoSF, ok. 56% pacjentéw z tym zaburzeniem nie
potrafi wskaza¢ powodu zmeczenia.® Poréwnujac grupe
66 chorych z niewielkim udarem mézgu i 73 pacjentéow
z TIA, Winward i wsp.2! wykazali czestsze wystepowanie
PoSF u chorych z udarem (56%) niz wéréd oséb, ktore
przebyly TIA (29%). Zauwazyli tez, ze nawet u pacjentow
z udarem, ktérych stan neurologiczny zostal wstepnie oce-
niony na 0 punktéw w skali NIHSS objawy zmeczenia byly
bardziej nasilone niz u oséb z TIA (57 vs 29%). Dane te
sugeruja, ze co najmniej w czesci zespot PoSF ma podtoze
o$rodkowe. Niemniej zalezno$¢ miedzy lokalizacja uszko-
dzenia mézgu a wystapieniem tego zaburzenia pozostaje
niejasna. 0%

Wedlug niektérych doniesiefi udar prawej pc’)lkuli
mézgu wigze 516; z wystapieniem ob]awow zmeczenia
i braku energii, sugeruje sig ponadto, ze objawy te
moga byé wymklem przerwania polaczefi miedzy prawa
wyspa a korg plata czolowego lub zakretu przedniego.®®
Wyniki niedawnego badania paqentow z penetrujacym
urazem mozgu’4 zasugerowaly, ze zesp6t zmeczenia jest
SciSle zwigzany z uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej
czesci kory przedczotowej, w ktdrej znajdujg sie liczne
polaczenia z obszarami stanowigcymi element uktadu
neuroendokrynnego i wisceromotorycznego, takim jak
podwzgbrze. Zasugerowano roéwniez, ze PoSF moze byé
wynikiem uszkodzenia pnia mozgu i wzgbrzowego tworu
siatkowatego.!%70:71 Zgodnie z t3 teorig wyniki jednego
z badafi potwierdzily zalezno$¢ miedzy wystepowaniem
PoSF a udarem mdzgu w rejonie unaczynienia tetnicy pod-
stawnej.”

W wiekszosci badafi, w tym roéwniez z zastosowaniem
rezonansu magnetycznego, nie stwierdzono jednak zwigzku
miedzy PoSF a lokalizacjg uszkodzenia mozgu.2:3:6:8:33,75
Co wiecej, w jednym z nich?® wykazano czeste wystepo-
wanie tego zespoltu u pacjentéw z ogniskiem uszkodzenia
zlokalizowanym nadnamiotowo, a nie w cze$ci podnamio-
towej mézgu, a Tang i wsp.24 donosili, ze obecnoéé zmian
w obrebie jader podstawy byta $cislej zwigzana z jego roz-
wojem niz uszkodzenie pnia mézgu lub mézdzku. Wyniki
innego ostatnio przeprowadzonego badania wykazaly, ze
objetos¢ ognisk lakunarnego zawatu w obrebie istotny bia-
tej koreluje z wystepowaniem takich objaw6w, jak anhe-
donia, apatia i anergia,’® co sugeruje, ze wieksze znaczenie
w rozwoju PoSF ma rozleglo$¢ ubytku tkankowego, a nie
lokalizacja uszkodzenia. Te sprzeczne obserwacje moga
by¢ wynikiem zbyt malej liczby zbadanych pacjentéw
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z uszkodzeniem obejmujgcym poszczegdlne obszary
mézgu?* albo ztozonej natury PoSF.

Zaburzenia funkcji neuroprzekaznikow

Autorzy kilku badan zasugerowali, ze u pacjentéw
z chorobami uktadu nerwowego role w rozwoju zespotu
zmeczenia mogg odgrywacé neuroprzekazniki.””>’8 Wedtug
Bruno i wsp.”’ za rozwéj objawéw zmeczenia u chorych
z zespolem postpolio moze by¢ odpowiedzialne uszkodze-
nie jadra soczewkowatego, podwzgorza i jader wzgdrza
oraz (zwlaszcza) neuronéw dopaminergicznych substancji
czarnej. Z kolei Owen postulowal, ze u 0séb z chorobg
Parkinsona zaburzenia przewodzenia sygnalu dopaminer-
gicznego w obrebie prazkowia mogg powodowad spadek
aktywacji kory i zaburzenia uwagi, prowadzac do rozwoju
zespolu zmeczenia.”® Hipoteze te potwierdzaja wyniki
badan klinicznych, ktére wykazaly skuteczno$é aman-
tadyny w leczeniu zmeczenia u pacjentdw ze stwardnie-
niem rozsianym.”?80 Réwniez u chorych z udarem mézgu
dysfunkcja uktadu dopaminergicznego w obrebie jader
podstawy moze odgrywac role w rozwoju zespolu zmecze-
nia.”%71 Z drugiej strony, czgstsze zajgcie pnia mézgu i in-
nych obszaréw unaczynienia tylnego u pacjentéw z PoSF
sugeruje mozliwe znaczenie przerwanla dr6g serotoniner-
gicznych w rozwoju tego zespotu.!®

Stan zapalny i zaburzenia immunologiczne

W poréwnaniu z grupg kontrolng oséb zdrowych u pa-
cjentdw z zespotem przewleklego zmeczenia stwierdzono
wzrost liczby apoptotycznych, a zmniejszenie odsetka
prawidtowych granulocytéw obojetnochtonnych, a takze
zwiekszenie na ich powierzchni ekspresji receptoréw zwia-
zanych ze $miercig komorki i receptora dla czynnika mar-
twicy nowotworu 181 U tych chorych czesto stwierdza sie
cechy przewleklego stanu zapalnego, przejawiajacego sie
wzrostem stezenia cytokin prozapalnych i biatka C-reak-
tywnego.32:83 Sugerowano réwniez zmiany dotyczace eks-
presji genow uktadu odpornosciowego.3*85 Biorac pod
uwage istotne znaczenie stanu zapalnego w kaskadzie pro-
cesdéw zwigzanych z niedokrwieniem, nalezy przypuszczaé,
ze procesy zapalne lub immunologiczne réwniez moga
mieé zwigzek z wystepowaniem zespolu zmeczenia po-
udarowego, chociaz ten problem rzadko byt analizowany
w poprzednich badaniach.

Zaburzenia perfuzji mézgowej

Wyniki jednego badania wykazaly, ze zaburzenia funkcji
poznawczych u pacjentéw z niedroznoscia tetnicy szyjne;j
wewnetrznej lub Srodkowej moézgu koreluja ze zwiekszong
regionalng moézgowsa ekstrakcja tlenu (mierzong za po-
moca pozytonowej tomografii emisyjne;j).3¢ Zaburzenia
funkcji poznawczych u tych pacjentéw zmniejszaja sie po
operacyjnym zalozeniu pomostu {aczgcego tetnice szyjng
zewngtrzng i wewnetrzng. Autorzy cytowanego badania
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wysuneli hipoteze, Ze zaburzenia perfuzji u tych chorych
uniemozliwiajg zwiekszenie mézgowego przeplywu krwi
i nasilenie proceséw metabolicznych w odpowiedzi na
wzrost zapotrzebowania metabolicznego podczas wyko-
nywania zadan myslowych, co moze z kolei powodowa¢
wystapienie zaburzen funkcji poznawczych.8” Chociaz
w przytoczonych pracach autorzy nie skupili si¢ na pro-
blemie zmeczenia, dane te sugeruja, ze spadek perfuzji
mobzgowej czy zaburzona kompensacyjna reakcja naczy-
nioruchowa moze powodowaé u chorych z udarem spo-
wolnienie myslenia i zmeczenie psychiczne.!2 Zaleznosé
miedzy deficytem przeplywu mézgowego a wystepowa-
niem zespotu PoSF nie zostala nigdy prawidtowo zbadana.

Wplyw zmeczenia na wyniki
leczénia 1 jakos¢ zycia pacjentow

Zesp6t zmeczenia poudarowego ma istotny niekorzystny
Wplyw na codzienne zycie pacjentéw, zwlaszcza na ich ak-
tywnos¢ fizyczna. ¢ W konsekwengji zesp6t ten utrudnia
choremu udzial w programach rehabilitacyjnych®10 i wigze
si¢ z gorszym przebiegiem rekonwalescencji neurologicznej, !
wieksza zaleznoscig od innych oséb*31 i zw1¢kszonq $miertel-
noscia.’ Zesp6t PoSF moze tez zmniejsza¢ aktywno$é seksu-
alng chorego.® Jego niekorzystny wplyw wydaje sie wiekszy
u 0s6b w podesztym wieku,® aczkolwiek réwniez mtodzi
chorzy z udarem mézgu skarza si¢ na uporczywe uczucie
zmeczenia, drazliwo$¢ i zaburzenia koncentracji. Analizujac
dane uzyskane na podstawie wywiadu z mtodymi osobami
w trakcie rehabilitacji, Roding i wsp.3® wykazali, ze zmeczenie
ma niekorzystny wplyw na aktywno$¢. Dlatego niezaleznie
od wieku chorych zesp6t PoSF moze uniemozliwié osobom
po udarze mdzgu pod]f;c1e na nowo aktywnosci spolecznej,
rodzinnej i zawodowej.

W konsekwencji ]akosc zycia (quality of life, QOL) pa-
¢jentdéw po udarze mdzgu z zespotem zmeczenia pouda-
rowego jest czesto zmniejszona.>1%13 Van de Port ocenial
zalezno$¢ miedzy PoSF a wynikiem funkcjonalnym pacjen-
tow i wykazal, ze obecno$¢ tego zaburzenia jest istotnie
zwigzana z gorszym wykonywaniem ztozonych czynnosci
dnia codziennego (instrumental activities of daily living,
IADL) i gorsza jakoScia zycia zwigzang ze stanem zdro-
wia (health-related QOL, HRQoL).22 Po opanowaniu de-
presji i zmniejszeniu niedowtadu potowiczego zalezno$é
miedzy zespotem PoSF a wskaznikiem TADL okazala si¢
nieistotna, co sugeruje wplyw obu tych czynnikéw na
wyniki analizy. Ponadto depresja jest najsilniejszym czyn-
nikiem modyfikujgcym i zaburzajacym wiasciwa ocene za-
leznosci miedzy zmeczeniem a HRQoL. Niemniej jednak,
nawet po uwzglednieniu wplywu zaburzei depresyjnych,
zespot zmeczenia nadal pozostaje istotnym czynnikiem
niezaleznie zwigzanym z niskim HRQoL. Wyniki innego
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badania wykazaly, ze u mtodych pacjentéw z udarem
(15-49 lat) zespdt PoSF byt istotnie zwigzany z niskim
HRQoL, niezaleznie od wystepowania objawéw depre-
sji.13 Autorzy badania wykazali silny zwigzek tego zespotu
z niskg punktacja w kwestionariuszu oceny jakosci zycia
SF-36 w pozycjach dotyczacych zdrowia fizycznego, na-
tomiast depresja miata niekorzystny wplyw na parametry
oceniajgce zdrowie ,,niefizyczne”.

Leczenie

Lekarze powinni identyfikowaé i zwalczaé potencjalnie ule-
czalne przyczyny zespotu PoSE. U pacjentow z przewlekly
niedokrwisto$cia zwigzang z dtugotrwalg choroba nerek sto-
sowanie Srodkéw stymulujacych wydzielanie erytropoetyny
okazalo sie skuteczng metoda leczenia zmeczenia,*® chociaz
paradoksalnie zwiekszato zapadalno$é na udar mézgu. Pa-
cjentom z anoreksjg i trudnosciami w przyjmowaniu pokar-
méw nalezy zapewni¢ wspomaganie zywieniowe. U 0s6b
z zaburzeniami snu lub oddychania w trakcie snu powinno
sie wykona¢ badanie polisomnograficzne i jesli to konieczne,
zastosowac odpowiednig metode terapeutyczna, jak stosowa-
nie stalego dodatniego ci$nienia w drogach oddechowych.
Nalezy zwraca¢ uwage na obecnos¢ zaburzen lekowych lub
depresji i leczy¢ je, pamietajac, ze leki stosowane w terapii
tych zaburzefi mogg nasilaé¢ objawy zmeczenia.

Programy promocji zdrowia uczace metod radzenia
sobie ze zmeczeniem i stresem przyczynily sie do istot-
nego zmniejszenia nasilenia zmeczenia u 0s6b z chorobg
nowotworow3®’ i stwardnieniem rozsianym”? i teoretycz-
nie moglyby poméc réwniez pacjentom z udarem mdzgu.
Wedhug Jaracza i wsp.33 sposdb radzenia sobie ze stresem,
zwlaszcza w zakresie emociji, jest glownym czynnikiem ry-
zyka wystgpienia zespotu PoSF. Dlatego terapia majaca na
celu poprawe umiejetnosci radzenia sobie ze stresem moze
by¢ pomocna w prewencji i leczeniu PoSE. Wyniki ana-
lizy obejmujacej podgrupe 125 chorych z udarem mézgu
wybranych sposréd 1140 pacjentéw z r6znymi chorobami
przewlekltymi wykazaly jednak, ze postepowanie zgodnie
z ,programem samodzielnego radzenia sobie z chorobg
przewlekla” nie mialo istotnego wplywu na zmniejszenie
nasilenia objawéw zmeczenia u pacjentow.”1-92

Przeprowadzono niewiele badan klinicznych dotycza-
cych leczenia zespotu PoSF, a biorac pod uwage ztozong
nature tego zaburzenia, zrozumiale jest, ze stosowanie
jednego leku rzadko okazywalo sie skuteczne. W badaniu
Ogdena i wsp.?? w dziewiecioosobowej grupie pacjentéw
leczonych metanosulfonianem tirilazadu przez 3 miesiace
na nasilone objawy zmeczenia skarzyly sie jedynie cztery
osoby, podczas gdy w podobnej grupie chorych otrzymu-
jacych placebo objawy zglosili wszyscy badani. Chociaz
stwierdzone roznice byly istotne statystycznie, liczba pa-
cjentdw objetych badaniem byt zbyt mata, aby mozna byto

wyciggnal definitywne wnioski. W przeprowadzonym
przez autoréw obecnego opracowania metodg podwdjnie
Slepej préby i kontrolowanym placebo, badaniu ocenia-
jacym zastosowanie fluoksetyny?? ten lek nie okazal sie
skuteczny w tagodzeniu objawdéw PoSF, chociaz zmniejszal
u tych chorych nasilenie depresji i innych zaburzefi emo-
cjonalnych. Uzyskane wyniki sugeruja, ze rozwdj zespotu
PoSF moze nie by¢ SciSle zwigzany z dysfunkcja uktadu
serotoninergicznego.”* W jednym z ostatnich badan pod-
dano ocenie wptyw stosowania modafinylu, leku o udo-
wodnionej skuteczno$ci w leczeniu zmeczenia u chorych
na stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex, SM),”’

dajac go 14 pacjentom z udarem obejmujgcym piefi mozgu
lub struktury miedzymézgowia, 9 pacjentom z udarem
korowym i 17 chorym na stwardnienie rozsiane.’® Pa-
¢jenci z udarem pnia mézgu i miedzymdzgowia lepiej
odpowiadali na leczenie niz osoby z udarem korowym.
Autorzy badania wyciagneli wniosek, ze wystapie-
nie zespolu zmeczenia u chorych z udarem pniowym
i obejmujagcym miedzymozgowie moze byé spowodowane
zaburzeniami funkgji aktywu]qcego tworu siatkowatego
i ze modafinyl, lek pierwotnie stosowany w leczeniu hiper-
somnii czy narkolepsji, jest skuteczny jedynie u tych cho-
rych, u ktérych ognisko udarowe obejmuje te strukture.
Niestety przeprowadzone badanie nie bylo kontrolowane
placebo, a liczba wlaczonych pacjentéw byta zbyt mala.
Dlatego nadal brakuje wystarczajacych dowodéw wskazu-

jacych na wlasciwe postepowanie u pacjentéw z zespotem
PoSF.%?

Podsumowanie

Zespél zchzenia poudarowego jest czestym, powodujqcym
niesprawnos¢ i czgsto uporczywym problemem pogarszaja-
cym jako$¢ 7 zycia i wyniki leczenia pacjentow. Jego etiologia
jest ztozona i zwigzana z réznymi czynnikami. Mimo ro-
snacego zainteresowania tym tematem w dotychczasowych
publikacjach rzadko zwracano uwage na znaczenie takich
czynnikdw, jak choroby wspotistniejace, stosowane leki, na-
silenie deficytu neurologicznego, zaburzenia snu, bdl, stan
odzywienia itd. Z powodu malej liczby pacjentéw z uszko-
dzeniem obejmujacym poszczegdlne obszary mozgu wiary-
godnosc badan, oceniajacych role lokalizacji uszkodzenia
réwniez byta zbyt mata. Konieczne jest przeprowadzenie
lepiej zaprojektowanych badan, ktére utatwia zrozumienie
patofizjologii zespotu PoSE. Podobnie jak w przypadku oséb
z innymi chorobami, konieczne jest zidentyfikowanie pod-
staw biologicznych zespotu zmeczenia u chorych z udarem
mozgu w celu poszerzenia wiedzy dotyczacej natury PoSF
oraz opracowanie narzedzi diagnostycznych i metod tera-
peutycznych. Nalezy mieé nadzieje, ze wysilek ten pozwoli
w przysztosci rozwingé strategie zapobiegania i leczenia tego
prowadzacego do nieprawnosci zaburzenia.
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