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Fibromialgia jest zaburzeniem dotykeym okoto 2% populacji. Istnigj
kontrowersje na temat wyinienia fibromialgii jako odibnej jednostki
chorobowej, niektérzy przypisyjjej jedynie znaczenie jako zespét zabirze
czynnaciowych. W pracy przedstawiono aktualwiedz; na temat etiopatogenezy
i mechanizmoéw jej rozwoju. Oméwiono kryteria rozpania, obraz kliniczny
z uwzgkdnieniem wptywu fibromialgii na stan czyndtiowy i wspéiczesne
koncepcije terapii.

SEOWA KLUCZOWE: Fibromialgia, bol uogélniony, kryteria  diagnostyczne,
patomechanizm, wytyczne leczenia.
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Fibromialgia(FM)  jest  zespolem  klinicznym  charaktaracym
si¢ uogélnionym bolem w uktadzie giniowo-szkieletowym, przewleklym
zmeczeniem skojarzonym ze snem niegdgm wypoczynku, zaburzeniami
pamkci oraz obecnixia punktéw tkliwych uciskowo.

Czestas¢ wyskepowania FM w populacji ogolnej ocenig sia 2%, ze znacan
przewag kobiet (3,5%) w stosunku do e¢itzyzn (0,5 %). Szczyt
zachorowalnéci przypada na 3-5 dekadzycia [52]. Fibromialgia ogsto
wystepuje rodzinnie, u okoto 20 % pacjentdw stwierdza wiystpowanie
zespotu u cztonkow najlizej rodziny.
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KRYTERIA ROZPOZNANIA | OBJAWY KLINICZNE

W 1990 roku Amerykaskie  Towarzystwo  Reumatologiczne
(ACR - American College of Rheumatology) opublikdava kryteria
rozpoznawcze FM:

1. Uogdlniony, trwajcy diuwzej niz 3 miesice bdl wystpujacy po lewej
i prawej stronie ciata, nad i pod przeparaz w osi ciata.

2. Bolesné¢ uciskowa 11 z 18 ,punktéw tkliwych”(tender poirtsTP),
rozmieszczonych symetrycznie w miejscach przyczegodwgien lub na ich
przebiegu:

— przyczepy mgsni podpotylicznych,

— przestrzenie mdzy wyrostkami poprzecznymi C5-C7,

— gérny brzeg misnia czworobocznego w potowie diugn,

— punkt lezacy posrodku nad grzebieniem topatki,

— polaczenie chrgstno-kostne lkebra,

— 2 cm dystalnie od nadkiykcia bocznegadiacamiennej,

— gérny zewstrzny kwadrant pdadka,

— tylna powierzchnia wyniossei kretarza wekszego,

— okolica przyrodkowa kolana, proksymalnie od szpary stawowej.

Ucisk powinien by wywierany z si okoto 4 kg/cri kciukiem lub
opuszkami palca wskazaego isrodkowego. Oczekiwanreakcy chorego jest
reakcja werbalna, grymas twarzy, caefrie kaiczyny lub tutowia.

Do rozpoznania fibromialgii powinny Byspetnione oba kryteria, jednak brak
bolesndci wystarczajcej liczby tkliwych  punktéw nie przedza
0 jej wykluczeniu z powodu dej zmienndci tego objawu [50].

Kryteria ACR z 1990 r. skupiajsie na aspekcie bélu. Jedrak pacjenci
z fibromialga oprécz nadwrdiwosci na dotyk i bdol zglaszaj tez inne
dolegliwasci. Chroniczne zmrzenie zgtasza 78-94% o0s6b z FM [32].
Sen nie dajcy wypoczynku, tatwe wybudzaniegsizaburzenia pargti, uczucie
sztywnaci, dretwienia, parestezje, nadmierne pocenie, sawroty gtowy,
trudnasci z potykaniem, nudrigi, zaburzenia oddawania moczu nie wyczerpuj
dtugiej listy dodatkowych objawow [13, 52].

W 2010 ACR oglosito nowe kryteria diagnostyczne Flest tkliwych
punktow zastpiono indeksem bolu i skalhasilenia objawéw. Indeks bélu jest
okreslany poprzez zliczenie liczby miejsc na ciele, Wwrikth pacjent odczuwat
b6l w ciagu ostatniego tygodnia. Wykaz obejmuje 19 ékmeych obszaréw
ciata. Wskanik nasilenia objawow to suma czteropunktowych Qodo 3) skal
numerycznych mieerych intensywn& znxczenia, zaburze snu i zaburze
poznawczych. Kolejne trzy punkty mpgy¢ dodane w przypadku wygtowania
dodatkowych objawow takich jak gtwienie, zawroty gtowy, nudrci, zespot
jelita dradiwego i depresja. Wynik kacowy zawiera & miedzy 0 a 12.
By speiné kryteria rozpoznania fibromialgii pacjent musi \wgk co najmniej
7 bolesnych obszaréw i uzyskaco najmniej 5 punktow w skali nasilenia
objawdw. W przypadku wskazania 5-6 bolesnych mjeysskanik nasilenia
objawéw musi wynosi co najmniej 9. Objawy mugzby¢ obecne co najmniej
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od trzech miegcy i wykluczono schorzenia ttumagz dolegliwdci [49].
W réznicowaniu FM naley brat pod uwag:
— zaburzenia endokrynologiczne: niedoczyétnotarczycy, nadczynrio
przytarczyc, niedob6r witaminy D;
— choroby neurologiczne: stwardnienie rozsiane steia;, neuropatie;
— ukladowe choroby tkankia¢znej, reumatoidalne zapalenie stawow, tacze
trzewny, zesztywniage zapalenie stawowdgostupa,;
— zaburzenia psychiczne: depresja, osolddveorderline, nerwice;
— dzialania uboczne lekéw takich jak: statyny, bittiry monoaminooksydazy.
Pomocne w ustaleniu rozpoznaniaa $zczegélowy wywiad poparty
doktadnym badaniem przedmiotowym oraz wyniki had@datkowych takich
jak morfologia krwi obwodowej, OB, badanie ogélneanu, poziomy osoczowe
kinazy kreatynowej,wapnia, fosforanéw, TSH. W filmialgii wyniki bada
dodatkowych s z reguly prawidtowe.

PATOMECHANIZM

Zadna z istnieicych koncepcji ttumaezych mechanizm powstawania FM
nie wyjania w petni etiopatogenezy zaburzenia. W przéset&M uwazano
za chorob pierwotnie mgsniows, jednake badania mgkni osob chorych
nie potwierdzity istnienia zaburgestrukturalnych czy biochemicznych, ktére
mogtyby powodowé przewlekty rozlany bodl inadwgliwos¢ na dotyk.
Wigkszai¢ autorOw uwaa, ze zmiany patologiczne w géiniach g wtoérne
do przewlektego bolu i niedoboru aktywigoruchowej [1, 20, 26].

1. ZMIANY CZYNNOSCIOWE W GSRODKOWYM UKEADZIE NERWOWYM

Obecnie sugeruje i ze u podstaw FM lgy zaburzenie przetwarzania
bodzcow w centralnym uktadzie nerwowym. Nieprawididwiote maj, charakter
wieloczynnikowy, wynikaj z interakcji m¢gdzy neurotransmiterami, cytokinami,
hormonami, autonomicznym ukladem nerwowym, zgvemymi stresorami
i czynnikami konstytucjonalnymi. Gtéwirrole przypisuje si zjawiskom:

— centralnej sensytyzaciji, czyli olianiu progu bolu zwizanym z rdzeniowym
i nadrdzeniowym wzmacnianiem impulsacji nerwowejlpmdzcej z receptoréw
bolowych w wyniku dzialania mechanizméw neuronamyc oraz
neurochemicznych,

— dysfunkcji endogennych mechanizmow antynocycepih.

Centralna sensytyzacja o manifestowéa si¢ zwickszora wrazliwoscia
neuronéw rogu tylnego, pogkiszeniem powierzchni ich pél receptorowych,
obnizeniem progu bdlowego, rekrutacjnowych wej¢ doprowadzajcych.
Klinicznie manifestuje siallodynig i hiperalgezj.

Potwierdzeniem wiej wspomnianych procesows svykryte u osob z FM
nieprawidtowd@ci w obrazie spektroskopii rezonansu magnetyczrngtMmR),
czynnagciowym rezonansie magnetycznym (fMR), poprawa petasowaniu
antagonistow receptora kwasu glutaminowégou N-metylo-d-aspartatowego
(NMDA), zaburzenia metabolizmu amin biogennych, iabnie poziomu
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serotoniny(5-HT), noradrenaliny (NA), dopaminy, wzmne sumowanie
czasowe impulséw bdlowych. Istriejdowody na zaburzenia przemian
mediatorow boélu. Stwierdzono trzykrotnie przekrgaea wartaci referencyjne
poziom substancji P w pltynie m6zgowo-rdzeniowymjgaidw z FM [25, 43].
SP zwgksza wraliwo$¢ neurondw rogow tylnych na inne neuromodulatory,
poziom SP w PMR koreluje z intensywéee, odczuwanego bolu [36].

W surowicy pacjentdw z FM stwierdzono odwrgtizaleznos¢ miedzy
poziomem SP i 5-HT, je] prekursorem tryptofanu (JRRAmetabolitu kwasu
5-hydroksyindolooctowego (5-HIAA) [31]. Wysoki paan 5-HIAA i TRP
zwigzany jest z wysokim progiem bdélu, szaiski poziom 5-HIAA i wysokie
stezenia SP wykazuajzwiazek z obecnixia zaburzé snu [38].

W PMR o0séb z FM stwierdzono pod#szenie poziomu czynnika wzrostu
nerwow (NGF) stymulujcego produke SP we widknach C, co me ttumaczy
Zjawisko sensytyzaciji [12].

Opisano korzystne dziatlanie antagonistéw receptoMDA, ktérych
aktywacja odgrywa kluczoywole w rozwoju diugotrwatego wzrostu wiavosci
na bodce bdlowe. Podanie dgine ketaminy powodowato redukcjbélu
i zwigkszenie progu bélowego, jak rowniprowadzito do redukcji gezliwosci
u pacjentow z FM [40].

Postugujc sk H-MR, nieinwazyjm metod, badania metabolizmu tkanek,
opisano zaburzenia stosunkuezsti choliny do kreatyniny w strukturach
przedczotowej kory mdzgowej, przy czym stapmaburzé byt proporcjonalny
do natzenia odczuwanego bolu w skali VAS [35]. Wykryto ptyzvna korelacg
miedzy VAS a zmianami stosunku glutaminianu do kreiaynw strukturach
wyspy [21].

Badaphc aktywnd¢ moézgu przy wyciu fMRI podczas stymulacji bolowej
zaobserwowano aktywlé tych samych obszarow moézgu zaatrmyeanych
w procesy bdlowe u os6b z FM i zdrowych. Pacjen&iM mieli zwigkszory
wrazliwos¢ na bol i wykazywali wiksz, aktywnd¢ wzmiankowanych obszarow
podczas stymulacji [16]. U os6b z FM poddanychgodh bélowym opisano
brak odpowiedzi struktur zadu przedniego oleczy uwaanego za pierwsze
ogniwo endogennych uktadow antynocyceptywnych [Rtky stosowaniu serii
impulséw warté¢ potencjatu ich sumowania czasowego Zmdav bolowych
osiaga wieksze wartéci u oséb z FM. Po zakozeniu stymulaciji podwsszony
potencjat utrzymuje sidtuzej [41].

2. ROLA UKLADU WEGETATYWNEGO, WEWNATRZWYDZIELNICZNEGO
| CZYNNIKOW STRESOWYCH

Do najczsciej wymienianych czynnikbw sprzypgych powstawaniu,
wzmachianiu i utrzymywaniu nadwtlavosci na bodce bolowe nale reakcje
zapalne i strés

W sytuacji stresu dochodzi do aktywacji m.in. ukta@vspéiczulnego,
osi przysadka-podwzgorze-nadnercza (PPN), ciatalahbgvatego i hipokampa.
W FM stwierdzono cechy przewlekle =zkszone] aktywnéci uktadu
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wspotczulnego, z jednoczasgwmniejszon reaktywndcia w przypadku stresu
[6, 42]. Drosher twierdzi, ze w FM zaburzenia funkcji uktadu wegetatywnego
sa przyczyry zaburzé snu (zwékszona aktywn@ wspéiczulna w nocy),
zmeczenia zwazanego z nieprawidtoyvodpowiedz wspotczula na stres i jest
powodem cgstszego wyspowania objawow klinicznych  zwikanych

Z aktywizacy uktadu wspdiczulnego (tab. I.) [8, 34].

Tabela |. Czstas¢ zaburzé zwiazanych z aktywagjuktadu wspotczulnego u pacjentdow z FM i w
populacji ogolnej
Tablel. Frequency of disturbances related to autonomidutyions in FM patients and in
general population
Tabnuya | . Yacmoma napyuwienuii céA3aHHbIX ¢ akmugayuell CUMNAMUYECKOL HEPEHOU CUCHEMbL Y
b6oabHbIX ¢ DM 6 0bWell yucrennocmu HaceieHus.
Tabnuya | . Yacmoma nopyuienv, nos'a3anux 3 akMusayicio CUMNamu4Hoi Hep8ogoi cucmemu y
xeopux 3 @M 6 3a2anvuiil YucenbHOCMI HaceneH s

Objawy i zespoty kliniczne Osoby z FM | Populacja ogélna
Przewlekie béle gtowy 50% 5%
Zaburzenia miegczkowania 60% 15%
Endometrioza 15% 2%
Srédmiazszowe zapaleniegpherza 25% <1%
Drazliwosé pecherza/ cewki moczowej 15% <1%
Zespot jelita draliwego 60% 10%
Zespot Barlowa 75% 15%
Zespot niespokojnych nég 30% 2%
Dysfunkcja stawéw skroniowgdchwowych 25% 5%

Wiele doniesié podkrdla zwiazek FM z zaburzeniami osi PPN. Wykazano
obnizoma supresi syntezy kortyzolu po podaniu deksametazonu, za&imiaz
dobowego rytmu wydzielania kortyzolu w postaci regjo stzenia kortyzolu
w godzinach rannych z jego nadmigrawyzka w godzinach wieczornych
[7, 29, 48]. Zaburzenia te byly zariane z rozwojem uogoélnionego przewlektego
bélu [28].

Hipokamp bierze udzial w powstrzymywaniu reakcjresbwej dzki
hamupcemu wplywowi na podwzgo6rze i nagbwej redukcji wydzielania
kortykoliberyny. Nadmierna aktywacja ciata migda&iego powodowana
powtarzajcymi sk silnymi stresami lub stresem przewleklym prowadzi
do zahamowania czyné@i hipokampa | jego uszkodzenia. Badani
z zastosowaniem H-MR dostarczytly dowoddéw na isieienzaburzé
metabolicznych w olbie hipokampa u o0séb z FM: gsénia
N-acetyloasparaginianu (NAAx sizsze, a choliny wisze nk u 0s6b zdrowych,

i réznice te g bardziej wyraone w prawym hipokampie. Zmniejszenie poziomu
NAA widoczne u pacjentéw z FM me wskazywa na neuronakplub aksonala
dysfunkcg hipokampa, a poniewa struktura ta odpowiada za funkcje
poznawcze, sen, percepdjolu, pami¢, hamowanie reakcji stresowej, wydaje
sig, ze zaobserwowane nieprawidtofed wykazup zwiazek z bogactwem
klinicznych objawow FM [9, 54].
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FM nie jest uwaana za chorap zapaln, jednak wspotzalaos¢ miedzy
mechanizmami immunologicznymi a patofizjolpgibolu zwrécita uwag
na podwyszone poziomy niektorych cytokin (IL-1beta, IL-&,-8 i TNFalfa).
Cytokiny te mog wywotat hiperalgezj, sa wiazane z bdélem neuropatycznym
[37, 39], mog rowniez stymulowa os PPN [27].

3. CZYNNIKI GENETYCZNE

Dodatni wywiad rodzinny w kierunku FM zeksza ryzyko rozwindcia tego
zespotu 8,5 razy bardziejndodatni wywiad rodzinny w kierunku RZS [3].
Jednake podobniejak w innych zt@onych i wieloczynnikowych zespotach
chorobowych cgstsze wysipowanie rodzinne nie musi ndiegenetycznego
podicva ze wzgldu na istota role uwarunkowa psychospotecznych
i wyuczonych  strategii zachowania. U nosicieli néch alleli
odpowiedzialnych za szlaki metaboliczne neurotratesow (katecholo-tleno-
metylotransferazy - COMT) [18] i struktury ich rgteréw na komdrkach
nerwowych zaobserwowano predyspozycje do nadimmasci na bodce bolowe
4, 19].

[ ] 4. FIBROMIALGIA A ZABURZENIA AFEKTYWNE

Istnieja silne dowody wskazage na wspétwygpowanie depresji z FM [15].
FM i depresja maj wspdlne czynniki ryzyka. Potwierdzono jednoczesne
wystepowanie FM i chordb afektywnych swod oséb blisko spokrewnionych.
Natomiast wtkszas¢ dostpnych bada nie potwierdza tezy o przynalesci
tych choréb do wspdlnego spektrum zabaras].

Badania Gieseckepokazaly,ze o ile depresja zwiana jest ze stopniem
aktywndci neuronalnej w regionach mézgu odpowiedzialnyaremocjonalno-
motywacyjny aspekt bolu, to obeddoi stopier nasilenia depresji nie byty
powiagzane z poziomem aktywicd neuronalnej w | i Il rzdowej korze
somatosensorycznej, czyli nie wplywaly na sensaoryd@omponent bolu [10].
W depresji nie wykazano istotnego zaburzenia mezheiw hamujcych bol.

Emocje i selektywne skupienie uwagi na dolegkigiach wzmacniaj
percepa; bélu [55]. Katastrofizowanie ma wplyw na olaeinie progu bolu
i spadek tolerancji na stymulacgieptem u pacjentéw z FM. Jednakistnieje
tez dwa podgrupa pacjentow, ktora jest bardzo aima na bol, mimo
nieobecnéci takiej postawy [11].

Coraz cgsciej uwaa sk, ze osoby z FM nie stanowvhomogennej grupy pod
wzgledem zwiazkdéw choroby ze sferafektywra. Muller proponuje nagpujaca
klasyfikacg FM:

— Grupa z wysok wrazliwoscia na bol bezzadnych zaburze psychicznych,
u ktorej tagodny proces zapalny uznano za przyezyystpienia FM. Osoby
te da&¢ dobrze reagujna leczenie blokerami receptorow serotoninowy¢r:s-

— FM z wspdlistniejca depresj reaktywrn. Osoby te mja dwza szans
poprawy po terapii przeciwdepresyjnej

— Depresja z towarzysea FM. Przedstawiciele tej grupy zazwyczaj wymagaj
leczenia przeciwdepresyjnego
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— Osoby z objawami FM w wyniku somatyzacji problemgsychologicznych,
ktére uznano za powod chronifikacji bélu, w leczektorej naley skupt sig

na psychoterapii.

— Istniep tez typy mieszane, ktére wymagaj polaczenia srodkow

terapeutycznych [30].

FIBROMIALGIA A JAKOSC ZYCIA

Obecné¢ FM ma znaczco negatywny wpltyw na jaké zycia
w nastpujacych obszarach: funkcjonowanie fizyczne i spotecagdlny stan
zdrowia, witalné¢, zycie emocjonalne i zdrowie psychiczne [23]. Nasden
cierpienia psychicznego byto wgze u oséb z FM, w poréwnaniu do oséb
z bolem przewlektym o innej przyczynie [44].

Intensywnaé¢ gtdbwnych objawow FM przektada esina ograniczenie
wydolnasci w codziennych czynrigiach, satysfakeji efektywnd¢ w zyciu
osobistym i rodzinnym. Wedtug danych z USA i Kanati,5% o0s6b z FM
zgtasza spadek dochoddéw, 31% postrzega siebie jaladkowicie
niepetnosprawne, 26% zostaje uznana przez ubeypietijako czsciowo lub
catkowicie niezdolna do pracy zawodowej [46, 472y@niki, postrzegane jako
najbardziej ograniczage wydajnéé pracy u oséb z FM to bdl, zeeenie
i uczucie ostabienia.

KONTROWERSJE WOKOL ROZPOZNANIA

Wiele autorytetow medycznych neguje wymiwanie FM jako oddzielnej
jednostki chorobowej [14, 51]. Powodem jest nieoloée odchylér w badaniu
przedmiotowym i brak obiektywnych testow diagnogtyech. Wolfe wiodacy
autor kryteriow ACR z 1990 roku, obecnie jest sgemty co do odibndici tej
jednostki chorobowej. Uwa, ze FM jest fizycza odpowiedz organizmu
na stres, depresj niekorzystne uwarunkowania socjoekonomiczne. [@pmy
jej uwaza za czs¢ normalnego ludzkiegeycia [53]. Przeciwnicy wyodbnienia
FM twierdz, ze etykietowanie pacjentéw tym rozpoznaniem legitymich
zachowanie jako chorych, zwalnia proces zdrowiekiaywdzi ich.

Odmiennego zdania jest White, ktory twierdz, okrelenie niepokajcych
objawéw diagnogz choroby, zwerbalizowanie problemu mozredukowa lek
zwigzany ze stanem zdrowia. W prospektywnych badangejentow z FM
stwierdzit  statystycznie znamiemn poprave satysfakcji  zdrowotne]
po 36 miesicach od postawienia diagnozy [45]. Zwolennicy uiaafkM
za odebna chorole argumentuj, ze sformutowanie rozpoznania awé Sie
ze zmniejszeniem kosztow opieki zdrowotnej, redukcpdkéw wydawanych
na diagnosty leki i wizyty lekarskie [2, 33].

PROGNOSTYKA, TERAPIA | MONITOROWANIE

FM jest chorob przewlekh. W badaniach prospektywnydtennedyi Felson
stwierdzili, ze wszyscy pacjenci po 10 latach od postawieniaazzgnia nadal
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cierpieli z powodu FM. Aktualny poziom bélu, zozenia, zaburze snu
powinny by regularnie monitorowane. Najgziej stosowanym nagdziem
uzywanym w tym celu jest kwestionariusz ocenigj wptyw FM na codzienne
funkcjonowanie FIQ (Fibromyalgia Impact Questiomagi

Wedtug opartych na dowodach wytycznych leczenia ®vherican Pain
Society -APS, 2005 [17], European League Againseéurfatism — EULAR,
2008 [5] i wydane przez Association of the ScieéntiMedical Societies
of Germany— AWMF, 2008 [22]) najeksz skuteczné¢ wykazuje
postpowanie kompleksowe oparte na:

— Oddziatywaniu niefarmakologicznym (pegbwanie pierwszego rzutu:
¢wiczenia aerobowe o niskiejgiedniej intensywngci (limit tetna 60-75% d¢tna
maksymalnego; 2-5 razy w tygodniu), terapia pozrzmamehawioralna (TPB),
edukacja, pospowanie drugiego rzutu: trening sitowy, akupunktura
hipnoterapia, relaksacja, trening biofeedback kiiegrapia, hydroterapia).

Tabela Il. Proponowane mechanizmy interwencji niefamakolagich w FM
Tablell. Suggested mechanisms of non-pharmacological Engons in FM
Taonuya |1. Ilpeoracaemvie mexanusmul hegpapmaronozuieckux emewamenscme ¢ OPM
Tabnuys || . [Ipononosani mexanizmu nepapmaxonoziunux empyuans 6 PM

Interwencja Proponowany mechanizm dziatania
lecznicza
Terapia — Modyfikacja proceséw myowych: zasipienie poczucia bezradém
poznawczo- poczuciem kontroli nad bélem i wtasnyiyciem, wypracowanie

behawioralna strategii skutecznego radzenia sobie z bélem;
— Poprawa sprawroi fizycznej;
— Powr6t do pracy zawodowe;.

Cwiczenia — Redukcja bélu, objawéw depresji, poprawa przeptymigsniowego
aerobowe i krwi, mozliwo$¢ osigniecia wyzszej intensywnsxi wysitku fizycznego
rozcihgajpce podczas oggania takiego samego poziomu pobudzenia uktadu

wspotczulnego;

— Aktywacja mechanizmoéw antynocyceptywnych (niektbadania
wskazug, ze ten mechanizmle funkcjonuje w FM).

Edukacja — Poprawa jaka snu, jakdci zycia, redukcja odczuwania bdlu i
zZmeczenia.

— Farmakoterapii — pogtowanie pierwszego rzutu: amitryptylina, inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny (SINRIpregabalina,
duloksetyna, milnacipram; pegpowanie drugiego rzutu: tramadol, fluoksetyna,
citalopram. W terapii FM nie as zalecane: opioidy, kortykosteroidy,
niestetdyrowe leki przeciwzapalne, benzodiazepimglatonina, kalcytonina,
hormony tarczycy, ostrzykiwanie tkliwego punktu.

Mechanizm dziataniawiczen i TPB nie jest w peini wygmiony. TPB
nie powoduje bezpoednio redukcji bolu. Hipotezy oddziatywa metod
niefarmakologicznych w FM przedstawiono w tab. II.

Obecnie w USA w leczeniu FM zarejestrowano 2 lekigmpy SNRI
(duloksetyr i milnacipran), ktérych dziatanie polega na aktgivastpujacych
szlakébw antynocyceptywnych oraz pregabalismniejszaica pobudliwaé
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komorek nerwowych. Do innych lekdw o dobrze udokntoeianej skuteczrioi
przeciwbolowej u pacjentow z FM nadetramadol, amitryptylina i gabapentyna.
Wykazano, ze efekt przeciwbolowy SNRI i pregabaliny jest niezay
od wyjsciowego poziomu depresji kHRu, jak rownig od poziomu poprawy
nastroju w czasie leczenia. Ocenia, sie u okoto 50% pacjentow stosaj
farmakoteragi mazna uzyska 30% reduka bélu. Objawy przewlekiego
zmeczenia, ostabienie trudno podglaje leczeniu. Opisano zmniejszenie uczucia
zmgczenia po podaniu duloksetyny i gabapentyny. Gatigpe, pregabalina,
amitryptylina skutecznie zwalczaj zaburzenia snu w FM. Skrécpn
charakterystyk lekow stosowanych w FM przedstawia tab. Ill.

Tabela Ill. Wybrane cechy lekéw o udokumentowanej skute¢zne leczeniu objawéw FM
Tablelll. Selected characteristics of pharmacological agevite proved efficacy in FM
Taonuya |11. Hexomopueie ocobennocmu npenapamos ¢ noomeepucoeHHol dPhekmusHocmoio 8
Jevenuu cumnmomoe PM
Taonuya 1. [leaxi ocobnueocmi npenapamie 3 niomeepoiceHo eQekmusHicmio 8 NiKy8aHHi
cumnmomie PM

Lek, zalecana Mechanizm dziatania

dawka dobowa
(mg)

Efekty uboczne

Amitriptylina (10-
75)

Trojpierscieniowy lek przeciwdepresyjny
z dziataniem uspokajgjo-
przeciwkkowym

Dziatanie antycholinergiczne,
splatanie, przyrost masy ciata

Duloksetyna (30-
120)

Inhibitor wychwytu zwrotnego
serotoniny i noradrenaliny

Zespot serotoninowy, interakcj
Z innymi lekami, nudngzi

[}

Pregabalina (50-
450)

Pochodna GABA

Zaburzenia poznawcze,
przyrost masy ciata

Milnacipran (100-
200)

Inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny noradrenaliny

Zespot serotoninowygk

Tramadol (50-400)

Agonista receptoréw opioidowych,
inhibitor wychwytu zwrotnego
serotoniny i noradrenaliny

nudndci, zawroty gtowy,
uzalenienie, zespot
serotoninowy,

Pramipeksol (0,5-
4,5)

Agonista receptoréw dopaminergicznyd

h  Zaburzenig dyskinezy,

omamy

Fluoksetyna (20 —
80)

Inhibitor wychwytu zwrotnego
serotoniny

Zespot serotoninowy

Gabapentyna
(1200-2400)

Analog GABA

Zachowa ostraznosé u oséb z
cukrzya

FM jest

zaburzeniem centralnego

PODSUMOWANIE

uktadu

nerwowegolegapcym

na nieprawidtowym przetwarzaniu bolu, doty@jm okolo 2% populacii.
Znamienny jest niekorzystny psychospoteczny efeiihodciowy schorzenia.
Genetyczne predyspozycje w kombinacji z ekspazye czynniki zewetrzne

i patologicza odpowiedzi na stres mag prowadzé do zaburzé systemu
nocycepcji i pojawienia ei objawow klinicznych. Pacjenci z fibromialgi
nie stanowq jednorodnej grupy. Niektorzy odpowiadaglobrze na obecnie
stosowane terapie, u innych nie odnotowuje stugotrwatych korzyci
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po ich zastosowaniu. Dalszy pgstwiedzy na temat patofizjologii i leczenia
schorzenia uwarunkowany jest kontynudeada klinicznych i laboratoryjnych.

J. Czech, P. Tederko, M. Krasuski

FIBROMYALGIA

Summary

Fibromyalgia (FM) is a clinical syndrome characted by generalized pain
in the musculoskeletal system, chronic fatiguegsldisturbances and cognitive dysfunctions. FM
is considered a central nervous system disorderltieg in improper processing of impulses
and qualitative alternations of pain sensation dioe central sensitization and disorder
of the endogenic antinociceptive mechanism. ThearieFM etiopathogenesis include interactions
of disorders of neurotransmitters’ metabolism anldhcamalities in autonomic, endocrine
and immune systems, constitutional, genetic andt@mwental factors. Symptoms and signs of FM
significantly decrease the quality of life and e@xan unfavourable effect on patients’ functioning
in home and environmental settings.

Classification of FM was emphasized in the contéxdifferent reactivity of particular groups
of patients towards different treatment strategi@scomprehensive approach based on non-
pharmacological interventions (aerobic exerciseshabioural-cognitive therapy and patient
education) with pharmacological support (agents aanimg efferent antinociceptive tracts
and decreasing neuronal activity) show the higthestpeutic effectiveness.

10. Yex, II. Tenepko, M. Kpacycku
OUBPOMUAIITUA
AHHOTAN Uy

@ubpomuanrus (OPM) - 3T0 KIMHHYECKHH CHHAPOM, XapaKTepH3YHOLIHiics 00600IICHHOM
0OJIBI0 B ONOPHO-ABUTATENBHOM CHCTEME, XPOHHYECKOH yCTaJoCThIO, HapyIICHHEM CHa
U KOTHUTHBHBIMU HapymeHusiMu. ®PM oTHocuTcs K 3a00/€BaHMAM LEHTPAIbHOM HEPBHOM
CHCTEMBI, pE3yIbTaTOM KOTOPOH SIBISIETCS HENpPaBHIbHOE TPeoOpa3OBaHUE HMITYJIbCOB,
Y Ka4eCTBEHHBIC M3MEHEHUS B BOCIPUSATHH OONH, B CBS3U C IEHTPAIbHON ceHcHOMmM3armeit
U quchYHKIUEeH OSHIOTCHHBIX AaHTHHOLMIENTHBHBIX MeXaHW3MOB. B asrtmomarorenese OM
YUUTBIBACTCS B3aUMOJCHCTBHE HEUPOTPAHCMHUTTEPOB PACCTPOMCTB, BEreTaTUBHONM HEPBHOU
CHCTEMBI, SHIOKPUHHOM U UIMMYHHOU CHCTEM, KOHCTUTYLUOHHBIC, FCHETUYECKUE U DKOJOIHYECKUE
¢axropsl. CumnTombl OM  3HAYMTENHHO CHIDKAIOT —KAueCTBO JKM3HH UM OKa3bIBAIOT
HeOnaronpusTHOEe  BO3/AeicTBME Ha  (YHKIMOHMPOBAaHWE  MAlMEHTOB B  JIOMAIIHUX
U POo(eCCHOHATBHBIX YCIOBHUSX.

B craree oOpamieHo BHuMaHHMe Ha Kiaccubpukamuio OM U peakunoHHYIO pPa30ekKHOCTD
OTAENBHBIX TPYI MALUEHTOB B HEKOTOPBIX CTPATETHAX jJeueHus. Hanbonbiryio TepaneBTHIECKyIo
3G (}EeKTUBHOCT, HMMEET KOMIUICKCHOE JICYCHHE, OCHOBAaHHOE Ha He(apMaKoJIOrHYecKOM
BO3zeicTBHN (adpOOHbBIE YNPAKHEHHUS, KOTHHTHBHO-TIOBEACHYECKAs TEPalus M OCBEIOMIICHHE)
u apmakorepanusi (JiekapcTBa, aKTUBHMPYIOIHE HHUCXOASIINE aHTHHOLMICITHBHBIC IyTH
U CHIJKAIOIE BO30YIMMOCTh HEPBHBIX KJIETOK).
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I0. Yex, II. Tenepko, M. Kpacycki
OIEPOMIAJITTA
AHoTamis

®diopomianrist (PM) - 1e KIiHIYHAA CHHIPOM, SIKUM XapaKTepu3yeThCsl y3aralbHEHUM 00JeM
B ONOPHO-PYXOBil CHUCTEMi, XPOHIYHUMH BTOMAaMH, HOPYUICHHSAMH CHY 1 KOTHITUBHUMH
nopymeHHIMU. @M BiTHOCUTBCA 70 3aXBOPIOBaHb LICHTPAIBHOI HEPBOBOI CUCTEMH, PE3yJIbTaTOM
SIKOT € HeNpaBWJIbHE MEPETBOPEHHS IMIYNBCIB 1 SKICHI 3MIHM y CHpUHHATTI 00JI0, y 3B'I3KY
3 HEHTPAJBHOIO CEHCHOLTi3aIielo Ta AUCQYHKIIEI0 SHIOTCHHUX AHTIHOIINENTIBHAX MEXaHi3MiB.
V eriomatorene3si ®PM BpaxoBYeTHCS B3a€EMOJisl HEHPOTpaHCMITEpiB PpO3JTadiB, BEreTaTHBHOI
HEPBOBOI CHCTEMH, CHIOKPHHHOI Ta IMyHHOI CHCTEM, KOHCTUTYIiifHi, TEHETHYHI Ta EKOJIOTI4HI
yuHHUKK. Cumnromn ®M 3HAYHO 3HWKYIOTh SIKICTh XKHMTTS 1 HaJalOTh HECHPHSATIMBHN BIUIUB
Ha (YHKIIOHYBaHHS MAli€HTIB B JOMAIHIX i TpodeciiiHuX ymMoBax.

VY crarti 3BepHeHO yBary Ha kiacudikamiro @M i peakuiiiHy po30DKHICTE OKPEMHX TPYII
MAali€HTIB B JESIKUX CTpaTerisix JikyBaHHs. Haii0inpiry TtepamneBTHYHY e(QEKTHBHICTH Mae
KOMIUIEKCHE JIIKyBaHHs, 3acHOBaHE Ha He(apMakoJoriyHoMy BIUIMBI (aepoOHi BIpasH,
KOTHITHBHO-TIOBE[IHKOBA Teparlisi Ta ycBiIOMIIIOBaHH:) i (apmakoreparii (JTikd, 110 aKTHBYIOTbH
MiJCWIEHHS HU3CXIJHUX aHTUHONMIENTUBHUX NUIAXIB 1 3HIKAIOUMX 30y/UIMBICTH HEPBOBUX
KJIITHH).
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