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Streszczenie

Abstract

Fibromialgia jest zaburzeniem z pogranicza reumatologii i psychiatrii, ktére w latach 90. XX wieku znalazto swoje miejsce
w klasyfikacji ICD-10 (M79.7). Charakteryzuje si¢ obecnoscia triady objawéw: przewleklego i rozlegtego bolu, zaburzen snu
oraz wyczerpania psychicznego lub fizycznego. Wedltug réznych szacunkéw zaburzenie to dotyka od 2 do 4% populacji -
choruja przede wszystkim osoby miedzy 50. a 60. rokiem zycia. W dostepnej literaturze brakuje jednolitych danych
informujacych o wystepowaniu fibromialgii u poszczegdlnych plci. W zaleznosci od zastosowanych kryteriow stosunek
kobiet do mezczyzn moze wynosi¢ 13,7:1, 4,8:1 albo 2,3:1. Pomimo blisko trzech dekad obecnosci fibromialgii w systemie
Kklasyfikacyjnym ICD uwarunkowania i terapia schorzenia nie zostaly jeszcze wystarczajaco rozpoznane i wzbudzajg ozywiona
dyskusje wéréd badaczy réznych specjalnosci medycznych. W niniejszej pracy sprobowano usystematyzowaé wybrane
zagadnienia dotyczace fibromialgii, ktére wydaja si¢ szczegdlnie istotne z punktu widzenia psychiatrii. We wstepie
zaprezentowano przebieg historycznej debaty nad pojgciem fibromialgii oraz kwestiami definicyjnymi i klasyfikacyjnymi,
a wreszcie - symptomatologicznymi. Artykut skupia si¢ na aspekcie psychiatrycznym, dokonano wiec przegladu doniesien
o zwigzkach fibromialgii z zaburzeniami psychicznymi, a takze koncepcji patofizjologicznych i terapeutycznych potencjalnie
uzytecznych dla psychiatréw i przedstawicieli innych specjalizacji, ktorzy w swojej praktyce moga si¢ spotka¢ z omawianym
schorzeniem.

Stowa kluczowe: fibromialgia, zaburzenia psychiczne, terapia

Fibromyalgia is a disorder bordering on rheumatology and psychiatry, which was included in the ICD-10 (M79.7)
classification in the 1990s. It is characterised by a triad of symptoms including chronic widespread pain, sleep disturbances,
and mental or physical exhaustion. According to various estimates, fibromyalgia affects from 2 to 4% of the population,
particularly individuals between 50 and 60 years of age. There is a lack of consistent data in the available literature on the
prevalence of the disorder between sexes. Depending on the criteria used, the female/male ratio is reported to be 13.7:1, 4.8:1
or 2.3:1. Despite nearly three decades of fibromyalgia presence in the ICD classification system, the nature and treatment of
the disease have not been sufficiently recognized and arouse a lively discussion among researchers of various medical
specialties. The paper attempts to systematise selected issues related to fibromyalgia which seem particularly important from
the point of view of psychiatry. The introduction presents the history of the debate on the concept of fibromyalgia, problems
relating to the definition and classification of the condition and, finally, symptomatology. The article focuses on the psychiatric
aspect of fibromyalgia and reviews reports of the association of fibromyalgia with mental disorders, as well as issues relating
to pathophysiological and therapeutic concepts that may be useful to both psychiatrists and other specialists who may
encounter the disorder in their practice.
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WSTEP

i psychiatrii o do$¢ duzym rozpowszechnieniu w $wia-

towej populacji ogolnej (Sarzi-Puttini et al., 2020).
Mimo ze juz w latach 90. XX wieku Swiatowa Organiza-
cja Zdrowia uwzglednila fibromialgie w 10. wersji Miedzy-
narodowej Klasyfikacji Chorob i Probleméw Zdrowotnych
(International Statistical Classification of Diseases and Re-
lated Health Problems, ICD-10) - co byto réwnoznaczne
z uznaniem jej za chorobe (Galvez-Sanchez i Reyes Del Paso,
2020) - do dzisiaj pozostaje ona zrodlem wielu watpliwoéci,
zacieklych dyskusji, a takze kontrowersji w srodowisku na-
ukowym (Wolfe, 2009).
Definicja, klasyfikacja i diagnostyka fibromialgii zmienia-
ty sie wielokrotnie na przestrzeni lat (Hauser et al., 2015;
Sarzi-Puttini et al., 2020). Za prace o szczegolnym znacze-
niu uwazany jest artykul Smythe’a i Moldofskyego zamiesz-
czony w ,,Bulletin on the Rheumatic Diseases” (Smythe
i Moldofsky, 1977-1978; Wolfe et al., 1990). Przyjmuje sie,
ze wladnie z powyzszej publikacji wywodzi sie wspolczesny
konstrukt fibromialgii (Wolfe i Hauser, 2011). Przedstawio-
na przez autorow charakterystyka schorzenia (znanego wte-
dy pod nazwa fibrositis) wraz z kluczowymi objawami oraz
zaproponowane kryteria diagnostyczne staly si¢ punktem
wyjscia dla autoréw pdzniejszych opracowan o podobne;j te-
matyce — dotyczy to rowniez pierwszych oficjalnych kryte-
riéw klasyfikacyjnych fibromialgii, wydanych w 1990 roku
przez Amerykanskie Kolegium Reumatologiczne (Ameri-
can College of Rheumatology, ACR) (Smythe i Moldofsky,
1977-1978; Wolfe i Hauser, 2011; Wolfe et al., 1990).
Kryteria ACR z 1990 roku definiowaly fibromialgie jako
schorzenie charakteryzujace si¢ przede wszystkim obec-
noscig przewleklego (utrzymujacego sie przez co najmniej
3 miesigce) i rozlegtego bdlu (chronic widespread pain) oraz
wystepowaniem punktow tkliwych (tender points) (Hauser
et al., 2015; Wolfe et al., 1990). Niestety okazaly si¢ niewy-
starczajace i do$¢ szybko zdano sobie sprawe z licznych ogra-
niczen (Galvez-Sanchez i Reyes Del Paso, 2020; Wolfe et al.,
2010). Gtéwnymi problemami byty badanie punktow tkli-
wych oraz zignorowanie znaczenia objawdéw uznawanych
obecnie za bardzo istotng cze$¢ obrazu klinicznego fibromial-
gii: zmeczenia (ktére moze przyjmowac postaé wyczerpania

Fibromialgia to schorzenie z pogranicza reumatologii

psychicznego i fizycznego, nieregenerujacego snu, bezsenno-
$cialbo czestego budzenia si¢), zaburzen poznawczych i obja-
wow somatycznych (Galvez-Sanchez i Reyes Del Paso, 2020;
Mease, 2005; Sarzi-Puttini et al., 2020; Wolfe et al., 2010).

Narastajaca krytyka doprowadzila do opublikowania przez
ACR w 2010 roku zestawu kryteriow diagnostycznych, w kto-
rym uznano fibromialgie za zesp6t wieloobjawowy, zrezygno-
wano z badania punktéw tkliwych jako elementu niezbed-
nego do postawienia diagnozy i potozono wiekszy nacisk
na wystepowanie dolegliwo$ci innych niz bdl (Galvez-San-
chez i Reyes Del Paso, 2020; Sarzi-Puttini et al., 2020; Wolfe
et al., 2010). W 2011 roku ukazaly si¢ zmodyfikowane kry-
teria diagnostyczne, ktdre umozliwily stworzenie prostego
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narzedzia majgcego zastosowanie w badaniach epidemio-

logicznych i klinicznych (Wolfe et al., 2011). W konicu

w 2016 roku dokonano zmian, ktérych efektem byta zmo-

dyfikowana kombinacja dwoch wezesniejszych zestawow.

Kryteria z 2016 roku wprowadzily do opisu fibromialgii

pojecie bolu uogdlnionego (generalised pain) (Sarzi-Puttini

et al., 2020; Wolfe et al., 2016). Nalezy podkresli¢, ze wy-
tacznie kryteria z lat 1990 i 2010 zostaly oficjalnie uznane

przez ACR (Galvez-Sanchez i Reyes Del Paso, 2020).

Fibromialgie mozna zatem zdefiniowa¢ jako schorzenie

charakteryzujace si¢ obecnoscia triady objawdw gtéwnych,

w ktorej sklad wchodza: przewlekly i rozlegly bol, zaburze-

nia snu oraz wyczerpanie psychiczne lub fizyczne (Mease,

2005; Sarzi-Puttini et al., 2020). Brak objawéw patogno-

monicznych i ewentualnych biomarkeréw sprawia, ze dia-

gnostyka fibromialgii opiera si¢ na szczegélowej anamne-
zie i badaniu fizykalnym, ktorego celem jest wykluczenie
innych chordb objawiajacych si¢ przewlektym bolem albo

zmeczeniem (Sarzi-Puttini ef al., 2020).

Czgstos¢ wystepowania fibromialgii wynosi — w zaleznoéci

od uzytych kryteriow — od 2 do 4% (Galvez-Sanchez i Reyes

Del Paso, 2020; Hauser ef al., 2015). W jednym z artykutéw

przegladowych po$wieconych epidemiologii schorzenia $red-

nie §wiatowe rozpowszechnienie zostalo oszacowane na 2,7%

(Queiroz, 2013). Istnieje bledne przekonanie, ze fibromialgia

dotyczy w 290% o0s6b plci zenskiej (Galvez-Sanchez i Reyes

Del Paso, 2020; Wolfe et al., 2018). Dane dotyczace proporcji

chorujacych kobiet i mezczyzn wykazuja bardzo duze zr6zni-

cowanie, czego gtéwna przyczyna jest zastosowanie w bada-
niach réznych zestawdw kryteriow (Galvez-Sanchez i Reyes

Del Paso, 2020; Jones et al., 2015; Wolfe et al., 2018). W pra-

cy oryginalnej poréwnujacej kryteria ACR z 19901 2010 roku

oraz zmodyfikowane kryteria z 2010 roku stosunek chorych
kobiet do chorych mezczyzn przedstawial sie nastepujaco:

13,7:1 (kryteria ACR z 1990 roku), 4,8:1 (kryteria ACR z 2010

roku) i w koncu 2,3:1 (zmodyfikowane kryteria z 2010 roku)

(Jones et al., 2015). Czesto$¢ wystepowania fibromialgii wzra-

sta z wiekiem (Sarzi-Puttini et al., 2020; Wolfe et al., 2013).

Najczeséciej choruja osoby miedzy 50. a 60. rokiem zycia

(Sarzi-Puttini et al., 2020).

Fibromialgia uznawana jest przede wszystkim za schorze-

nie reumatologiczne, wiec to do reumatologéw sg w pierw-

szej kolejnosci kierowani pacjenci z podejrzeniem choroby.

Obecnie jednak zwraca si¢ uwage na wyrazny zwiazek fi-

bromialgii z psychiatrig (Binkiewicz-Glinska et al., 2015),

ktéry mozna rozpatrywac w trzech aspektach. Sg to:

o czeste wspdlwystepowanie problemdw psychiatrycznych
u pacjentow ze zdiagnozowang fibromialgia (Arnold
et al., 2006; Bernik et al., 2013; Buskila i Cohen, 2007;
Epstein et al., 1999; Galvez-Sanchez et al., 2019; Hauser
et al., 2013; Kudlow et al., 2015; Levine i Horesh, 2020;
Raphael et al., 2006; Sancassiani et al., 2017; Sarzi-Putti-
ni et al., 2020);

« wspolne podloze fibromialgii oraz wspolistniejacych
zaburzen psychicznych (Becker i Schweinhardt, 2012;
Mease, 2005; Singh et al., 2019);
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« mozliwo$¢ wykorzystania w leczeniu fibromialgii terapii
niefarmakologicznych (terapia poznawczo-behawioral-
na) i rodkow farmakologicznych (leki przeciwdepresyj-
ne, leki przeciwpadaczkowe) powszechnie stosowanych
w psychiatrii (Macfarlane et al., 2017).

Konsekwencja powyzszego jest uznanie fibromialgii za

schorzenie wymagajace multidyscyplinarnego podejscia

terapeutycznego. Obok reumatologéw i lekarzy pierwsze-
go kontaktu bardzo istotna role odgrywaja tu wiasnie psy-

chiatrzy (Binkiewicz-Glinska et al., 2015).

Celem niniejszej pracy jest omowienie psychiatrycznego

aspektu fibromialgii — z uwzglednieniem koncepcji doty-

czacych patofizjologii (przede wszystkim tych wspolnych
dla fibromialgii i objawow zaburzen psychicznych) oraz
proponowanego postepowania terapeutycznego.

FIBROMIALGIA A ZABURZENIA PSYCHICZNE

Wspotwystepowanie fibromialgii i zaburzen psychicznych
zostalo udowodnione w licznych badaniach (Buskila i Co-
hen, 2007; Epstein et al., 1999; Raphael et al., 2006). W po-
réwnaniu z osobami zdrowymi chorzy na fibromialgie cze-
$ciej cierpig na zaburzenia nastroju lub zaburzenia lekowe
(Levine i Horesh, 2020). Do zaburzen nastroju szczego6lnie
czesto diagnozowanych u pacjentéw z fibromialgig mozna
zaliczy¢ cigzki epizod depresyjny, chorobe afektywna dwu-
biegunows i dystymie. W przypadku zaburzen lekowych
zaobserwowano czestsze wystepowanie zaburzen lekowych
uogolnionych, atakéw paniki, fobii, zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych i zespotu stresu pourazowego (post-trau-
matic stress disorder, PTSD) (Galvez-Sanchez et al., 2019).
Ponadto wérdd chorych na fibromialgie stwierdzono wyz-
sze ryzyko zachowan suicydalnych (Levine i Horesh, 2020).
Jak juz wspomniano, fibromialgii nierzadko towarzyszga ob-
jawy depresji (Calandre et al., 2018). Wykazano, ze nawet
50-70% chorych na fibromialgie otrzyma na pewnym etapie
zycia diagnoze zaburzen depresyjnych (Sancassiani et al.,
2017). Okoto 30% pacjentéw w momencie rozpoznania fi-
bromialgii prezentuje jednocze$nie objawy zaburzenia psy-
chicznego (Buskila i Cohen, 2007). Prawdopodobienstwo
rozwoju zaburzen depresyjnych u chorych na fibromial-
gie jest 5-krotnie wieksze niz u 0s6b zdrowych (Sancassiani
et al., 2017). Uwaza sig, ze do rozwoju depresji w przebie-
gu fibromialgii moze si¢ przyczynia¢ poczucie izolacji i od-
rzucenia zwigzane z niezrozumieniem stanu pacjenta przez
bliskich czy pracownikéw stuzby zdrowia (Galvez-Sanchez
et al., 2019). Doktadny zwiazek przyczynowo-skutkowy nie
zostal dotad wyjasniony, opisywano natomiast rézne zalez-
nosci — obecnos¢ przewlektego bélu przed objawami depre-
sji, jak rdwniez wystepowanie objawéw depresyjnych po-
przedzajace objawy fibromialgii (Buskila i Cohen, 2007).

W badaniu przeprowadzonym w celu oceny zaburzen psy-
chicznych u kobiet z fibromialgia stwierdzono zwigkszo-
ne ryzyko (current risk) ciezkiego epizodu depresyjnego
(major depressive disorder, MDD). Nie odnotowano za to
wyzszego ryzyka MDD w ciagu calego zycia (lifetime risk)
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(Raphael et al., 2006). W przegladzie systematycznym
z 2015 roku ustalono, ze ,,zbiorcza czesto$¢ wystepowa-
nia” (pooled prevalence) choroby afektywnej dwubieguno-
wej u chorych na fibromialgie wynosi 21,7% (Kudlow et al.,
2015), z kolei w metaanalizie z 2016 roku warto$¢ ta wyno-
sita 17,9% (Sancassiani et al., 2017; Stubbs, 2016). W jedno-
czesnym wystgpowaniu obu jednostek chorobowych moga
posredniczy¢ wspdlne czynniki spustowe, np. trudne prze-
zycia (Sancassiani et al., 2017). Z perspektywy klinicznej
wiedza o mozliwym wspdlistnieniu fibromialgii z choroba
afektywng dwubiegunows jest istotna chociazby dlatego, ze
adekwatne leczenie zapobiega pogorszeniu stanu psychicz-
nego (Kudlow et al., 2015).

Oprocz zaburzen nastroju z fibromialgig czesto wspolist-
nieja zaburzenia lekowe. Jak wynika z dostepnej literatury,
dotycza one 27-60% chorych w momencie przeprowadza-
nia badania (Sancassiani et al., 2017). Wykazano, ze praw-
dopodobienstwo rozwoju jakiegokolwiek zaburzenia leko-
wego u pacjentow z fibromialgia w poréwnaniu z osobami
zdrowymi wynosi 6,7. Spos$rdd zaburzen lekowych najwiek-
szy iloraz szans (odds ratio, OR) skorygowany o wiek i ple¢
zostal stwierdzony dla zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
(OR = 14), PTSD (OR = 12), fobii spotecznej (OR = 8,9)
i napadéw paniki (OR = 5). Nieco mniejsze wartosci OR
uzyskano dla agorafobii (OR = 4), specyficznych (izolowa-
nych) postaci fobii (OR = 2) i zaburzenia lekowego uogél-
nionego (OR = 0,87) (Arnold et al., 2006; Bernik et al.,
2013).

Czg$¢ badaczy podkresla szczegdlny zwiagzek miedzy fibro-
mialgig a PTSD. Wydaje sig, Ze traumatyczne przezycia oraz
istotne negatywne wydarzenia zyciowe moga by¢ czynni-
kiem predysponujacym do rozwoju fibromialgii (Hauser
et al., 2013). Zgodnie z danymi z literatury przedmiotu cze-
sto$¢ wystepowania PTSD u pacjentéw z fibromialgig za-
wiera sie w przedziale 15-56% (Héuser et al., 2013; Nardi
et al., 2020; Sancassiani et al., 2017). Jesli chodzi o zwig-
zek czasowy migdzy oboma schorzeniami, to w bada-
niu z udziatem 395 pacjentéw z fibromialgia stwierdzono,
ze u okolo 66% ze 176 0s6b - tylu uczestnikow zglosito,
iz ma za sobg obcigzajace przezycia — traumatyczne wy-
darzenia i poczatek PTSD poprzedzaly manifestacje fibro-
mialgii. U okoto 30% chorych trudne przezycia i poczatek
PTSD nastapily jaki$ czas po pojawieniu si¢ chroniczne-
go bolu. Z kolei u 4% pacjentéw traumatyczne wydarze-
nia, objawy PTSD i objawy fibromialgii wystapily w ciagu
jednego roku (Hauser et al., 2013). Bioragc pod uwage po-
wyzsze dane, autorzy wysuneli hipotezg, Ze traumatyczne
przezycia i PTSD sg czynnikami ryzyka fibromialgii oraz
ze fibromialgia i PTSD sg schorzeniami wspolistniejagcymi,
poniewaz poprzedza je to samo traumatyczne wydarzenie
(Héuser et al., 2013). Istnieja doniesienia, zgodnie z ktory-
mi objawy PTSD negatywnie wplywaja na nasilenie bolu/
zmeczenia w przebiegu fibromialgii i jakos¢ zycia pacjentow
(Nardi et al., 2020).

W dostepnej literaturze mozna znalez¢ dowody na istnienie
zwigzku miedzy fibromialgig a zwiekszong czestotliwosciag
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zgondéw wskutek samobojstwa (Jimenez-Rodriguez et al.,
2014). U pacjentow z fibromialgia wykazano przede
wszystkim wyzsza czestos¢ myéli suicydalnych niz u ludzi
zdrowych. W badaniu z 2014 roku, w ktérym uczestni-
czyto 126 osob (44 z fibromialgia, 32 z bolem ledzwiowo-
-krzyzowym i 50 zdrowych), odnotowano, Ze w poréwna-
niu z dwiema pozostalymi grupami pacjenci z fibromialgia
najczeéciej zgtaszaja mysli samobojcze i cechuja sie najwyz-
szym ryzykiem samobojstwa (Jimenez-Rodriguez et al.,
2014). W kolejnym badaniu - z udzialem 373 chorych
(353 kobiet i 20 mezczyzn) z fibromialgig — 179 uczestni-
kow (48%) zgtosito mysli samobdjcze. U 148 0s6b (39,7%)
byly to mysli bez tendencji do realizacji, a u 31 (8,3%) -
z tendencja do realizacji (Calandre et al., 2015). Ponadto
osoby cierpigce na fibromialgie czesciej podejmujg proby
samobdjcze. W badaniu przeprowadzonym w Hiszpanii
16,7% sposrod 180 pacjentdw z fibromialgig ujawnito obec-
no$¢ prob samobdjczych w przesztoéci. Dla poréwnania:
w hiszpanskiej populacji ogolnej warto$¢ ta wynosita 4,4%
(Calandre et al., 2011).

Uwaza sie, ze za zwiekszong czestotliwo$¢ podejmowania
prob suicydalnych w przebiegu fibromialgii odpowiada-
ja gléwnie problemy psychiczne, a nie typowe objawy reu-
matyczne (Calandre et al., 2015; Jimenez-Rodriguez et al.,
2014; Levine i Horesh, 2020). Wykazano zwigzek wspolist-
niejacych zaburzen psychicznych (zwlaszcza depresyjnych
ilekowych) oraz zaburzen snu z myslami suicydalnymi i hi-
storig prob samobojczych (Levine i Horesh, 2020).

KONCEPCJE PATOFIZJOLOGICZNE

Istnieje wiele koncepcji probujacych wyjasni¢ patogeneze
fibromialgii, nadal nie osiggnieto jednak konsensusu. Obec-
nie uwaza sie, ze fibromialgia jest schorzeniem ztozonym,
a do rozwoju gtéwnych objawdw przyczyniaja sie zmiany
o charakterze o$rodkowym i (w mniejszym stopniu) ob-
wodowym (Héuser et al., 2015; Sarzi-Puttini et al., 2020).
Pojeciem bardzo czgsto uzywanym w odniesieniu do fibro-
mialgii jest osrodkowa sensytyzacja (central sensitisation),
definiowana jako nadmierna aktywacja osrodkowego ukta-
du nerwowego w odpowiedzi na zréznicowane bodzce, kto-
ra klinicznie przejawia si¢ wystepowaniem hiperalgezji czy
allodynii (Cagnie et al., 2014).

Sposérdd licznych zaburzen mogacych mie¢ znaczenie dla
rozwoju fibromialgii szczegdlng uwage zwraca si¢ na nie-
prawidtowosci w uktadach neuroprzekaznikéw: seroto-
niny, noradrenaliny, dopaminy, glutaminianu oraz sub-
stancji P (Becker i Schweinhardt, 2012; Sarzi-Puttini ef al.,
2020). W badaniu ptynu mézgowo-rdzeniowego chorych
na fibromialgie oceniajagcym stezenia gtéwnych metabo-
litow serotoniny (5-hydroxyindoleacetic acid, 5-HIAA),
noradrenaliny (3-methoxy-4-hydroxyphenethylene gly-
col, MHPG) i dopaminy (homovanillic acid, HVA) stwier-
dzono obnizone wartosci dla wszystkich trzech substancji
w stosunku do grupy kontrolnej (Becker i Schweinhardt,
2012; Russell et al., 1992). Wykazano takze nizsze stezenia
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serotoniny i jej prekursora (L-tryptofanu) we krwi chorych
(Becker i Schweinhardt, 2012; Russell ef al., 1992). Powyz-
sze dane pozwolily sformulowa¢ wniosek, ze fibromialgie
charakteryzuje zmniejszona aktywnos¢ ukladow seroto-
ninergicznego, noradrenergicznego i dopaminergicznego
(Binkiewicz-Glinska et al., 2015). W przypadku substan-
¢ji P i glutaminianu stwierdzono zmiany o innym charak-
terze: oba neuroprzekazniki wystepuja w plynie moézgowo-
-rdzeniowym pacjentéw z fibromialgia w podwyzszonych
stezeniach (Becker i Schweinhardt, 2012; Héuser et al.,
2015; Mease, 2005; Russell et al., 1994). Ponadto prace
z uzyciem metod neuroobrazowania sugeruja wyzsze ste-
zenie neuroprzekaznikéw pobudzajacych (gléwnie glutami-
nianu) w obszarach mézgu zaangazowanych w przetwarza-
nie informacji bolowych (Harris, 2010). Zmniejszone lub
zwiekszone stezenia wymienionych neurotransmiteréw
moga mie¢ swoj udzial w powstawaniu zaréwno objawow
fibromialgii, jak i wspolistniejacych zaburzen psychicznych
(Becker i Schweinhardt, 2012). Serotonina i noradrenalina
sg zaangazowane w regulacje transmisji bodzcéw bolowych
(Hauser et al., 2015; Mease, 2005). Wykazuja tez silny zwia-
zek z rytmem okolodobowym, a serotonina jest dodatko-
wo wazna dla snu glebokiego i regulacji nastroju (Becker
i Schweinhardt, 2012; Mease, 2005; Russell et al., 1992).
Dlatego przypuszcza sie, ze zmiany w obrebie ukladow se-
rotoninergicznego i noradrenergicznego prowadza do osta-
bienia funkcji osrodkowych ukladéw hamujacych, przez co
chory silniej odczuwa wszelkie bodzce bolowe (Binkiewicz-
-Glinska et al., 2015). Defekty uktadu serotoninergiczne-
go moga miec¢ znaczenie dla rozwoju zaburzen snu oraz
wspolistniejacych z fibromialgig zaburzen depresyjnych
i lekowych (Mease, 2005; Singh et al., 2019). Podwyzszone
stezenia glutaminianu i substancji P mogg by¢ natomiast
odpowiedzialne za nasilenie transmisji bodzcoéw bolowych
odpowiednimi drogami wstepujacymi (Becker i Schwein-
hardt, 2012; Mease, 2005). Sugeruje si¢ wreszcie, ze zwigk-
szone srodmozgowe stezenie substancji P odgrywa role
w zachowaniach sugerujacych zaburzenia lekowe u zwierzat
(Becker i Schweinhardt, 2012).

Poza opisanymi wyzej nieprawidlowo$ciami wykryto zmia-
ny w stezeniach czynnika wzrostu nerwow (nerve growth
factor, NGF) w plynie mézgowo-rdzeniowym oraz neuro-
troficznego czynnika pochodzenia mézgowego (brain-deri-
ved neurotrophic factor, BDNF) w plynie moézgowo-rdzenio-
wym i surowicy chorych (Héuser et al., 2015; Singh et al.,
2019; Sommer et al., 2008). W przypadku BDNF wysunieto
koncepcje, ze podwyzszone stezenie w surowicy moze by¢
istotne dla wspdlistniejacej z fibromialgia depresji (Singh
et al., 2019). W literaturze dostepne s3 takze informacje
o wystepujacych u 0sob z fibromialgig zaburzeniach w ukta-
dzie opioidowym, ktére polegaja na mniejszej dostgpnosci
receptoréw opioidowych p w obszarach mézgu waznych dla
modulacji bélu (Sarzi-Puttini et al., 2020). U pacjentéw z fi-
bromialgia stwierdza sie ponadto podwyzszone — w poréw-
naniu z osobami zdrowymi - stezenia opioidéw w plynie
mozgowo-rdzeniowym (Sarzi-Puttini ef al., 2020).
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Niektdrzy autorzy zwracaja uwage na mozliwe znaczenie
osi stresu, czyli osi podwzgoérze — przysadka — nadnercza
(hypothalamic-pituitary-adrenal axis, HPA axis), w patofi-
zjologii omawianego schorzenia (Sancassiani et al., 2017).
W licznych badaniach u 0séb z fibromialgia wykryto rézne
nieprawidlowoséci w funkcjonowaniu osi stresu, przy czym
charakter zaburzen nie zostal do korica wyjasniony. Istnie-
ja dowody zaréwno na hipo-, jak i hiperreaktywnos¢ osi
HPA (Singh et al., 2019). Jej rozregulowanie w przebiegu fi-
bromialgii moze wskazywac na zwiazek choroby z depresja,
w ktorej rowniez stwierdza sie zaburzenia osi podwzgoérze —
przysadka — nadnercza (Sancassiani et al., 2017).

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE

W ostatnich latach opublikowano wiele artykuléw przegla-
dowych na temat leczenia fibromialgii (Hauser et al., 2017;
Kia i Choy, 2017; Tzadok i Ablin, 2020). Ogélne zasady po-
stepowania to: szybka diagnoza, edukacja chorego, ustalenie
celéw leczenia na podstawie zindywidualizowanego podej-
$cia oraz zastosowanie najpierw srodkéw niefarmakologicz-
nych, a dopiero w razie braku efektéw — odpowiednio do-
pasowanej farmakoterapii (Héuser et al., 2017; Macfarlane
etal.,2017).

Wedlug wytycznych European League Against Rheumatism
(EULAR) z 2016 roku leczenie niefarmakologiczne obej-
muje: aktywno$¢ fizyczng w postaci ¢wiczen poprawiajg-
cych wydolno$¢ oddechowa/¢wiczen wzmacniajacych, tera-
pie poznawczo-behawioralne, terapie wielokomponentowe
[kombinacje minimum dwdch terapii niefarmakologicz-
nych, z czego co najmniej jedna to oddzialywania eduka-
cyjne lub inna terapia psychologiczna i co najmniej jedna
to ¢wiczenia fizyczne (Héuser et al., 2009)], akupunkture,
hydroterapie, medytacje ruchows (qigong, tai-chi, joga),
redukcje stresu opartg na uwaznos$ci (mindfulness-based
stress reduction, MBSR). Spo$réd wymienionych oddziaty-
wan jedynie aktywnos¢ fizyczna uzyskata silng rekomen-
dacje EULAR (Hduser et al., 2017; Macfarlane et al., 2017).
Terapie poznawczo-behawioralng zaleca sie w szczegolnosci
pacjentom ze wspolistniejgcymi zaburzeniami depresyjny-
mi/legkowymi i/lub wykazujacym trudnoéci z radzeniem so-
bie ze stresem (Hauser et al., 2017; Macfarlane et al., 2017).
Wirdd lekéw rekomendowanych w farmakoterapii fibro-
mialgii istotne miejsce zajmujg $rodki powszechnie wy-
korzystywane w praktyce psychiatrycznej (leki przeciwde-
presyjne, normotymiczne) (Héuser et al., 2017; Macfarlane
et al., 2017). Amitryptylina w dawkach 10-50 mg/dobe
stosowana przez 8-24 tygodnie redukowata odczuwany
bdl o 30%, umiarkowanie wplywala na problemy ze snem
i w niewielkim stopniu na zmeczenie (Macfarlane et al.,
2017). Do inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny (serotonin-norepinephrine reuptake inhib-
itors, SNRI) uzywanych w farmakoterapii fibromialgii zali-
cza sie duloksetyne i milnacipran (niedostepny w Polsce).
W przypadku duloksetyny stwierdzono skutecznos¢ w re-
dukgji bolu, maty wplyw na jako$¢ snu i na uposledzenie
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aktywnosci oraz brak wplywu na zmeczenie. Dawki dulokse-
tyny zawieraly sie w przedziale 20-120 mg/dobe, przy czym
podawanie leku w dawkach 20-30 mg/dobe nie wigzalo sie
z istotnym efektem przeciwbolowym. Ponadto nie wykazano
réznic miedzy dawka 60 mg/dobe a 120 mg/dobe. Czas lecze-
nia wynosit 12-28 tygodni. Zazywanie milnacipranu w daw-
ce 100 lub 200 mg/dobe przez 12-27 tygodni zwigkszalo
prawdopodobienstwo 30-procentowej redukeji bolu. Stwier-
dzono brak wplywu leku na jako$¢ snu oraz maty wplyw na
zmeczenie i niepelnosprawnos¢ (Macfarlane ef al., 2017).
Przyjmowanie pregabaliny wiazalo si¢ z wiekszym prawdo-
podobienstwem uzyskania 30-procentowej redukcji odczu-
wanego bolu, bardzo niewielka redukcja zmeczenia i po-
prawa jakosci snu. Stosowano nastepujace dawki: w trzech
eksperymentach - 300, 450 i 600 mg/dobe (fixed doses),
w jednym - 150, 300 i 450 mg/dobe (fixed doses), w jednym —
300 i 450 mg/dobe (flexible dosing). Leczenie trwalo 8-14
tygodni. W odniesieniu do gabapentyny odnotowano wy-
razny efekt przeciwbolowy, niewielki wplyw na jakos¢ snu
i znaczne oddziatywanie na niepelnosprawno$¢ pacjentow.
EULAR zaleca stosowanie gabapentyny wylacznie w celach
badawczych (Macfarlane et al., 2017).

W grupie pozostatych lekéw rekomendowanych przez EULAR
znajduja sie tramadol i cyklobenzapryna (Macfarlane et al.,
2017). Farmakoterapig¢ z uzyciem duloksetyny, pregabaliny
lub tramadolu (takze w polaczeniu z paracetamolem) zale-
ca sie pacjentom z silnymi objawami bélowymi (Macfar-
lane et al., 2017). Zastosowanie amitryptyliny (w matych
dawkach), cyklobenzapryny albo pregabaliny na noc jest
rekomendowane w przypadku powaznych zaburzen snu
(Macfarlane et al., 2017). Warto zaznaczy¢, ze wszystkie po-
wyzsze $rodki lecznicze uzyskaly jedynie staba rekomenda-
cje EULAR (Héuser et al., 2017; Macfarlane et al., 2017).

PODSUMOWANIE

Fibromialgia, zaliczana do grupy pozastawowych schorzen
reumatycznych, wystepuje zazwyczaj u kobiet ze sklonno-
$cig do przezywania depresji i cechami nadmiernego napie-
cia emocjonalnego. Objawy moga wskazywac na tto orga-
niczne, jednak nie towarzyszg im stan zapalny ani zmiany
radiologiczne. Psychogenne pochodzenie bolu staje sie ewi-
dentne, gdy zgltaszane uposledzenie ruchomosci nie mija
pomimo wycofania si¢ drobnych zmian urazowych lub cho-
robowych. Skuteczno$¢ powszechnie stosowanych w psy-
chiatrii lekéw o potencjale analgetycznym oraz stwierdza-
ne nieprawidtowo$ci w ukltadach neuroprzekaznikéw, osi
HPA, aktywnosci osrodkowego uktadu nerwowego i trans-
misji bodzcow bdlowych sugeruja wspolne z zaburzenia-
mi depresyjnymi i lgkowymi podloze etiopatogenetyczne
i $wiadcza o $cistym zwigzku wymienionych schorzen z fi-
bromialgia. Zdaniem autoréw niniejszej pracy istnieje po-
trzeba upowszechniania wiedzy na temat fibromialgii wrod
psychiatrow, a ze wzgledu na interdyscyplinarny charak-
ter schorzenia - takze wérdd lekarzy pierwszego kontaktu
i przedstawicieli innych specjalizacji.
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