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Boéle miesniowe i kurcze bolesne
w praktyce neurologa

Krzysztof W. Nicpon

Oddziat Neurologii i Wezesnej Rehabilitacji Poudarowej Szpitala Miejskiego w Bydgoszczy

STRESZCZENIE

Bol mig$niowy — mig$niobol lub mialgia — ma pochodzenie recep-
torowe i moze by¢ objawem wielu zespotow chorobowych i chorob.
Bole migsni sg bardzo czgstym powodem wizyty w gabinecie neuro-
loga, poniewaz w wigkszosci przypadkow zwykte badanie nie wyka-
zuje odchylen od normy, a w sytuacjach, gdy nie znajduje sie przy-
czyny, wszelkie bdle powszechnie uwaza sie za objawy pochodzenia
nerwowego. Najczestszymi powodami bolu migsnia sg przecigzenie,
nadmierne rozcigganie i urazy, nie to jednak jest powodem wizyty,
lecz przewlekly bol spowodowany chorobami migs$ni, wsrod ktorych
s schorzenia samych migsni, uktadu nerwowego, infekcje i choroby
ogobInoustrojowe. Bol moze by¢ jedynym lub najwazniejszym obja-
wem, zwtaszcza na poczatku choroby, ale moze tez by¢ przykrym
symptomem kurczu mig$nia, bez istotnego schorzenia. Diugotrwaty
bol migsniowy moze by¢ zwigzany z miopatig metaboliczna, deficy-
tami pokarmowymi, fibromialgig albo zespotem przewlektego zme-
czenia. Podstawg rozpoznania sg wnikliwy wywiad chorobowy, ba-
danie przedmiotowe migsni i ukfadu nerwowego oraz badania labo-
ratoryjne. Zaleznie od lokalizacji migsniobole dzieli sig na uogolnione
i miejscowe, wedtug czasu trwania — na ostre i przewlekle, a wedtug
przyczyny — na pierwotne i wtorne. W grupie bolu migsniowego
uogdlnionego sg bol pochodzenia zapalnego, rabdomioliza zwigzana
z zaburzeniami metabolicznymi oraz bol pochodzenia pierwotnie
migsniowego. Bole obejmujace wiele migsni to takze: polimialgia reu-
matyczna, fibromialgia, zespot przewlektego zmeczenia, infekcje wi-
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rusowe, bakteryjne, pasozytnicze, leki i toksyny oraz zaburzenia po-
zamigsniowe objawiajgce sig bolem migsniowym, choroby tkanki
tacznej, kosci, stawow czy zaburzenia hormonalne. W grupie bolu zlo-
kalizowanego sg kurcze migsniowe, zespot bolowy migsniowo-
-powieziowy, bol pourazowy, w nastepstwie krwiakow, bol niedokrwien-
ny i inne bole miejscowe o rzadszych przyczynach. W tej grupie sg
rowniez bole migsniowe wystepujace w zaburzeniach ruchowych, czyli
w zespole niespokojnych ndg oraz dystoniach ogniskowych.

W niniejszym artykule omowiono etiologie, patofizjologig i objawy
tych roznych mialgii. Leczenie bolu mig$niowego jest objawowe
i stosowane sg leki przeciwbolowe oraz zmniejszajace napiecie
migsSniowe.

Stowa kluczowe: bolesne kurcze, bol migsniowy, fibromialgia

Wstep

Bél miesniowy — miesniobdél lub mialgia — ma
pochodzenie receptorowe i moze by¢ objawem wie-
lu zespotéw chorobowych i schorzen. Bdle mies$ni
sa bardzo czestym powodem wizyty w gabinecie
neurologa, poniewaz w wiekszosci przypadkéow
zwykle badanie nie wykazuje odchylen od normy,
a w sytuacjach, gdy nie znajduje sie przyczyny,
wszelkie béle powszechnie uwaza sie za objawy
pochodzenia nerwowego. W zyciu codziennym naj-
czestszymi przyczynami bélu sa uraz, przeciaze-
nie (b6l powysitkowy) albo nadmierne rozciagganie
mieénia oraz infekcje wirusowe. Takie bdle, maja-
ce zwykle charakter bélu ostrego, rzadko sg powo-
dem zglaszania sie do lekarza. Dtugotrwaty bél za-
wsze niepokoi i czesto wymaga pomocy medycz-
nej. Okolo 10% populacji miewa r6zne béle mies-
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niowe i znaczna czes¢ tej grupy, szukajac pomocy
medycznej, trafia do neurologa. Pierwotne pocho-
dzenie bolu miesniowego nie zawsze wiaze sie
z mieéniami szkieletowymi, cho¢ wtasnie tam bywa
on lokalizowany przez pacjentéw. Zgodnie z kla-
syfikacjg anatomiczna miesniobdl jest spowodowa-
ny podraznieniem receptoréw, ale czynnik pato-
genny draznigcy te receptory nie zawsze jest zna-
ny. Béle czasem sa lokalizowane w mieéniach, cho-
ciaz zrodto dolegliwosci lezy poza uktadem mies-
niowym. Czesto wywodzi sie on z anatomicznych
struktur glebokich, z narzadéw wewnetrznych. Bél
mieéniowy odczuwany i lokalizowany w mieéniach
moze by¢ takze zwigzany z bélem przewodowym
w przebiegu nerwobélu, bélu korzeniowego lub
moze by¢ bélem pochodzenia oérodkowego, orga-
nicznym (np. w jamistosci rdzenia) lub czynnoscio-
wym (np. w depresji), o charakterze miejscowym,
rozsianym lub rozlanym. Diagnostyka przyczyny
bélu lokalizowanego w mie$niach moze by¢ trud-
na, nawet dla specjalisty neurologa czy reumatolo-
ga, do ktorego pacjenci trafiajg réwnie czesto. Cze-
sto w codziennym zyciu b6l moze mie¢ charakter
tagodny, fizjologiczny, tak jak sie to dzieje chociaz-
by po wysitku fizycznym — taka sytuacja nie wy-
maga pomocy lekarskiej. B6l takiego pochodzenia
mozna wywola¢ w sposéb doswiadczalny, na przy-
ktad wskutek ekspozycji na wysilek fizyczny pola-
czony z jednoczasowym niedokrwieniem. Czesto
jednak b6l ma charakter objawowy i stanowi na-
stepstwo czynnika chorobowego, czego przyktadem
moze by¢ reumatyzm w réznej postaci. Istnieje tez
grupa boléw mieéni bez ustalonej do dzi$ przyczy-
ny; sa to tak zwane béle miesni samoistne lub pier-
wotne. Nalezg do nich zesp6t fibromialgii, zesp6t
bélu miesniowo-powieziowego oraz uogdlniony bl
mieéniowy w zespole przewleklego zmeczenia. Na-
uka dostarcza coraz wiecej dowoddw na istnienie
organicznej przyczyny w tych zespotach, cho¢ jesz-
cze nie wiadomo jakiej i nie jest to bdl samoistny
ani skrytopochodny, jak do niedawna uwazano.

Patofizjologia hélu migsniowego

BodZce generujace bol mie$niowy draznia recep-
tory bélowe nagich, rozgatezionych zakonczen ner-
wowych zlokalizowanych w samych mieéniach,
tkance tgcznej miedzy wiéknami miesniowymi
i wokot naczyn wlosowatych miesnia szkieletowe-
go. Niezmielinizowane, cienkie zakonczenia do-
srodkowych aksonéw przewodza aferentnie impul-
sy powstajace w nocyceptorach. Bél miesniowy
moze by¢ powodowany przez bodziec mechanicz-
ny lub chemiczny. Wéréd substancji chemicznych

posredniczacych w generowaniu i przewodzeniu
bélu wymienia sie: jony wodorowe, potasowe, glu-
taminiany, adenozynotrifosforan (ATP, adenosine
triphosphate), bradykinine, serotonie i adrenaline.
Obnizenie progu bélowego zakonczen nocyceptyw-
nych mieéni szkieletowych moze nastapi¢ w wy-
niku uwalniania mediatoréw zwigzanych z uszko-
dzeniem mieénia (np. ATP, bradykinina, prosta-
glandyny, serotonina, czynnik wzrostu nerwu) lub
powtarzajacej sie stymulacji zakonczen nocycep-
tywnych. Zjawisko to jest odpowiedzialne za sen-
sytyzacje (uwrazliwienie) poszczegélnych ,,pieter”
drogi czuciowej. Nastepstwem tego mechanizmu
sq wzrost czestotliwosci tworzenia potencjatow
czynnosciowych zakoniczen nocyceptywnych oraz
aktywacja dotychczas nieczynnych neuronéw. Pod-
stawowa role w przewodnictwie bodZcéw bélo-
wych odgrywaja widékna A-d i C. Te pierwsze sta-
nowia wiékna zmielinizowane przewodzace z pred-
koscia 3-13 m/s. Ich zakonczenia charakteryzujg
sie wysokim progiem bélu i sa odpowiedzialne za
powstawanie bélu ostrego. Bezmielinowe wlékna
C przewodza bodZce nocyceptywne z predkoscia
0,6-1,2 m/s i sg odpowiedzialne za powstanie bélu
o charakterze tgpym i rozlanym. Obwodowa per-
cepcja bélu w tych zakonczeniach wiaze sie z taki-
mi neuroprzekaznikami, jak substancja P, somato-
statyna i biatko zalezne od genu kalcytoniny (CGRP,
calcitonin gene-related protein).

Béle migsniowe sa zwykle zwiagzane z wysilkiem
fizycznym, urazem lub procesem zapalnym. U pod-
toza powstania tego bélu moga leze¢ przyczyny
pojedyncze lub ztozone — wystepujace jednocze-
$nie: uszkodzenie wlékna miesniowego, tkanki
facznej, towarzyszacy obrzek lub stan zapalny.
Uwalniane w takich sytuacjach mediatory stanu
zapalnego i b6lu powoduja uwrazliwienie obwo-
dowe i pojawienie sie bdlu spoczynkowego lub
wywolanego bodZcem mechanicznym. Nagroma-
dzenie mleczanéw zwiazane z niedokrwieniem
mie$nia uwazano dotychczas za przyczyne bélu
miesniowego. Obecnie poglad ten nie znajduje po-
twierdzenia i uwaza sie, ze nagromadzenie r6znych
mediatoré6w bélu w niedokrwionym miesniu jest
odpowiedzialne za jego bol. Nie zostala natomiast
wyjaéniona patofizjologia b6lu w zespole b6lu mies-
niowo-powieziowego i zespole fibromialgii.

Objawy kliniczne holu migsniowego

Pod wzgledem topograficznym b6l miesniowy
moze mie¢ charakter ograniczony lub uogélniony.
Zlokalizowany b6l mie§niowy moze dotyczy¢ izo-
lowanego migénia lub grupy miesniowej z prefe-
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rencja proksymalna lub dystalna. Ze wzgledu na
czas trwania moze mie¢ przebieg ostry, przewle-
kty lub intermitujacy. Z klinicznego punktu widze-
nia istotne sa: wystepowanie bélu miesniowego
zwigzane z bodZcem zewnetrznym, jego wystapie-
nie w zwiazku z wysiltkiem fizycznym lub nasila-
nie podczas ruchéw koficzyn, pojawianie sie pod
wplywem ucisku mieénia albo utrzymywanie sie
w spoczynku. Ocena kliniczna musi zawiera¢ tak-
ze dane o przyjmowanych lekach oraz potencjal-
nym dziataniu toksycznym substancji chemicz-
nych lub czynnikéw fizycznych prowadzacych do
uszkodzenia mieéni. Istotnym elementem dodatko-
wym jest wywiad dotyczacy choréb przewleklych,
ktére zracji swojego przebiegu naturalnego albo pro-
wadzonej terapii moga w obrazie klinicznym zawie-
ra¢ element bolu. Badanie przedmiotowe dostarcza
danych o masie migéniowej, symetrii, czynnosci, sile
i punktach bolesnych oraz spustowych.

Pomocnicza funkcje w rozpoznawaniu przyczy-
ny b6lu mie$niowego petnig badania dodatkowe,
chociaz wiele zespoléw przebiegajacych z mialgia
nie wykazuje odchylen od stanu prawidtowego. Ba-
danie morfologiczne krwi obwodowej, wartoéci OB
i stezenia bialka C-reaktywnego oraz proteinogram
biatek osoczowych moga sugerowaé proces zapal-
ny lub chorobe ukladowa tkanki lgcznej. Pomiar
stezen elektrolitéw — patasu, sodu, wapnia, mag-
nezu i anionéw fosforanowych — sugeruja zabu-
rzenia metabolizmu mieéni wywotane zaburzenia-
mi homeostazy ustrojowej. Oznaczenie stezenia
mleczanéw we krwi weryfikuje zaburzenia meta-
boliczne mieéni u chorych z bélem miesniowym.
Aktywno$é kinazy kreatynowej jest najprostszym
i najczesciej oznaczanym markerem destrukcji
mie$ni — moze wskazywaé na pierwotnie mies-
niowa przyczyne bolu miesniowego. Nieodzowne
w diagnostyce mialgii moze sie okaza¢ badanie ste-
zen hormonéw tarczycy i parathormonu, poniewaz
zaburzenia wewnetrznego wydzielania z tego kregu
moga powodowac béle miesniowe.

Badania elektrofizjologiczne, przede wszystkim
elektromiografia (EMG), sa konieczne, gdy chce sie
zna¢ odpowiedZ na pytanie, czy bol miesniowy sta-
nowi objaw choroby mie$niowej. Pomocnicze zna-
czenie moze mie¢ badanie neurograficzne, gdyz
neuropatie mogg by¢ przyczyng bélu miesniowe-
go. Badania obrazowe — tomografia komputerowa
(CT, computed-tomography) i rezonans magnetycz-
ny (MRI, magnetic resonance imaging) — lub ul-
trasonograficzne moga postuzy¢ do identyfikacji
przyczyny zlokalizowanego bélu miesnia, ktéry
bywa nastepstwem miejscowych zmian anatomicz-

nych — urazu, nowotworu lub procesu zapalnego.
Badania te sg rowniez pomocne w ustalaniu miej-
sca pobrania miesni do badan morfologicznych.
Rozwijajaca sie metoda spektroskopii MR moze by¢
wykorzystana do identyfikacji i oceny przebiegu
zaburzeni metabolicznych w mieéniach, jednak
wymaga dalszego udoskonalenia i rozpowszechnie-
nia. Nadal cenne i czesto rozstrzygajace sa bada-
nia histopatologiczne i histochemiczne wycinkéw
mieéni i preparatéw skérno-mie$niowych. Morfo-
logiczna ocena mieénia i sgsiadujgcej tkanki tacznej
oraz skory pozwala ustali¢ zakres wystepujacej pa-
tologii i jej rodzaj, dajac odpowiedz na pytanie, czy
doszlo do zajecia wi6kna miesniowego w procesie
pierwotnym lub wtérnym. W takim przypadku po-
mocne moga by¢ odpowiednie sposoby barwienia
skrawkéw mieénia na fosfatazy kwasna i zasadowa,
deaminaze mioadenylowg lub enzymy glikolitycz-
ne. Zespoly bélowe przebiegajace z b6lem miesnio-
wym mozna podzieli¢ na wystepujace w spoczyn-
ku, bez towarzyszacego skurczu miesnia oraz po-
jawiajace sie w trakcie jego czynno$ci. Miopatie
przebiegajace z bélem mie$niowym sg zwigzane
z ostabieniem sity mie$niowej, zwiekszeniem oso-
czowej aktywnosci fosfokinazy kreatyniny (CPK,
creatine phosphokinase) oraz nieprawidlowym,
miogennym zapisem EMG. Chorobom zapalnym
miesni oprécz spoczynkowej bolesnosci czesto to-
warzyszy bolesnos¢ uciskowa miesni szkieleto-
wych. Przyczyna mogg by¢ infekcje wirusowe, bak-
teryjne lub pasozytnicze. Miopatie metaboliczne sg
przyczyng bélu miesniowego pojawiajacego sie
w trakcie wysitku lub po jego zakoniczeniu, tak jak
sie to dzieje w niedoborach palmitylotransferazy
typu II lub fosforylazy karnitynowej. Mialgia moze
towarzyszy¢ rabdomiolizie, ktéra bywa przyczyna
niewydolnosci nerek i stanowi zagrozenie zycia.
Jej najczestsze przyczyny to infekcje, zaburzenia
metaboliczne, dziatania toksyn lub wysitek fizycz-
ny w wysokiej temperaturze otoczenia. Niektére
dystrofie mitochondrialne lub tagodna dystrofia
Beckera mogg przebiega¢ z bolem mieéniowym,
kurczem i sporadycznie z towarzyszgcq rabdomio-
liza. Miopatie przebiegajace z bélem miesniowyn
charakteryzuja sie morfologicznymi zmianami ul-
trastrukturalnymi widocznymi pod mikroskopem
elektronowym, zlokalizowanymi w cytoplazmie
i organellach komérkowych. Wéréd nich opisywa-
ne sg agregaty tubularne, wiékienka cylindryczne,
internalizowane wloéniczki i lokalne uszkodzenia
struktury mitochondriéw.

Béle miesni wystepujace bez miopatii przebie-
gaja bez istotnego oslabienia sily miesniowej, kt6-
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re moze pozostawac jedynie w sferze subiektyw-
nych skarg chorego niepotwierdzonych w badaniu
przedmiotowym ani w badaniach dodatkowych
swoistych dla uszkodzenia wiékna miesniowego,
na przyklad zwigkszona aktywnoscia CPK w oso-
czu, zapisem miogennym EMG czy morfologiczny-
mi wykladnikami uszkodzenia migsnia w obrazie
mikroskopowym. Natomiast inne informacje po-
chodzace z badan dodatkowych moga potwierdzaé
uszkodzenie tkanki Iacznej niemiesniowej na pod-
foZzu immunologicznym, zmian w mikrokrgzeniu
lub zakoniczeniach nerwéw obwodowych. Dla wie-
lu zespoléw przebiegajacych z przewleklym bélem
miesni, takich jak: fibromialgfia, zesp6t przewle-
klego zmeczenia, zespél miesniowo-powieziowy,
polimialgia reumatyczna, nie znaleziono obiektyw-
nych marker6w biologicznych.

Kliniczne zespoty hélu migsniowego

B6l migéniowy zwiazany z zapaleniem lub uszko-
dzeniem mieéni przebiega zwykle z ostabieniem sity
mie$niowej, a czesto takze ze zwiekszona aktywno-
$cig CPK w osoczu, ponadto wynik badania EMG
jest nieprawidtowy.

Choroby miesni pochodzenia zapalnego

Choroby miesni pochodzenia zapalnego zwane
sa ,miopatiami zapalnymi”. Tradycyjnie zalicza sie
do nich choroby ukladowe tanki tacznej, ktére ma-
nifestujg sie bélem miesni. Do najczes$ciej wyste-
pujacych nalezg toczen trzewny uktadowy, guzko-
we zapalenie tetnic i zesp6t Sjogrena. Chociaz mial-
gia czesto wystepuje w pierwotnym zespole Sjogre-
na, to przyczyna tego schorzenia nie jest do konica
wyjasniona. Lindvall i wsp. [1] zbadali grupe 48 pac-
jentéw z zespolem Sjogrena; u 36 sposrdd tych cho-
rych wykonano badanie mikroskopowe bioptatéw
miesniowych — 44% pacjentéw zglaszato bole
mieéni, z czego 27% spetnialo kryteria zespotu fi-
bromialgii, a u 17% wystepowaly inne formy bélu
miesniowego. Forma b6lu miesniowego nie byla za-
lezna od obrazu histopatologicznego miesni, cho-
ciaz u 72% chorych stwierdzano wyktadniki zapa-
lenia wielomiesniowego, a u 47% jednoczesne wy-
stepowanie zmian zapalnych i zwyrodnieniowych.
Oprécz czesto spotykanych choréb ukladowych
tkanki tgcznej powodujacych béle miesni w tkan-
ce tacznej otaczajacej mieénie moga wystepowaé
nacieki ztozone z kwasochlonnych biatych krwi-
nek bez klinicznych objawéw zapalenia. Zivkovic,
Lacomis i Klemens [2] doniesli o przypadku mez-
czyzny cierpiacego z powodu mialgii trwajacej
8 lat. Badanie mikroskopowe wykazalo przewle-

kte eozynofilowe zapalenia omiesnej. Rozpoznanie
ustalono na podstawie badania histopatologiczne-
go miesnia; aktywnos$é¢ enzyméw miesniowych
i obraz EMG byty prawidlowe [2]. Rzadszymi mio-
patiami o podtozu zapalnym przebiegajacymi z bé-
lem mieéni sa zapalenie mie$ni wywolane przez
przeciwciala przeciwko syntetazie tRNA oraz dzie-
ciece zapalenie skérno-mie$niowe. Czeéciej wyste-
pujacymi miopatiami zapalnymi, w przebiegu kt6-
rych wystepuje mialgia, sa infekcyjne choroby mie-
$ni. Naleza do nich wirusowe zapalenie miesni,
ropne zapalenie mieéni, a takze wywotane przez
pasozyty cztowieka toksoplazmoza i wloénica. Po-
mimo restrykcyjnych przepiséw sanitarnych do
opinii publicznej docierajg informacje o kolejnych
infekcjach wlos$nica. Akar i wsp. [3] dokonali prze-
gladu materiatu klinicznego 98 pacjentéw zakazo-
nych wlo$nica. Najczeéciej wystepujagcym obja-
wem podmiotowym byt bl mie$niowy (86-87,8%),
a 3. co do czestotliwosci — ostabienie sily miesnio-
wej (75-76,5%).

Bol miesniowy pochodzenia niezapalnego

Boéle miesniowe pochodzenia niezapalnego sta-
nowig specjalna podgrupe. Zespoly objawowe nie-
wywolane pierwotng miopatig sa spowodowane
przez czynniki wewnetrzne i zewnetrzne.

B6l niedokrwienny mieéni moze wystapic
z powodu zmian w obrebie naczyn tetniczych na
podlozu miazdzycy, zwapnienia warstwy $rodko-
wej naczynia tetniczego, angiopatii metabolicznej
w przebiegu cukrzycy, a takze z powodu innych
angiopatii — zaréwno zapalnych, jak i zwyrodnie-
niowych. W tej grupie nalezy umie$ci¢ urazy mie-
$ni réznego pochodzenia, zar6wno wynikajace
z forsownego wysitku fizycznego, jak i z powodu
dziatania traumatycznego czynnika mechaniczne-
go, ktore najczesciej przebiegaja z bolem miesni
i wzrostem aktywnosci CPK w osoczu.

Bol pochodzenia toksycznego jest spowodowa-
ny substancjami chemicznymi zewnatrzpochodny-
mi, do ktérych nalezg réwniez leki. Substancje te
wywoluja przewlekla miopatie z rabdomioliza
i zwiekszong aktywnos$cig CPK. Takimi substan-
cjami sg najczesciej: alkohol etylowy, kwas e-ami-
nokapronowy, amfetamina i kokaina oraz leki prze-
ciwpsychotyczne, takie jak loksapina i kwetiapina,
cyklosporyna i izoniazyd. Podobny efekt powodujg
szeroko stosowane w leczeniu hipercholesterole-
mii i hipertriglicerydemii, profilaktyce wtérnej
udaru mézgu i zawatu serca leki obnizajace steze-
nie triglicerydéw i cholesterolu. W grupie fibratéw
sa to bezafibrat, klofibrat i gemfibrozil, w grupie
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statyn za$: lowastatyna, simwastatyna, prawasta-
tyna, fluwastatyna, atorwastatyna i ceriwastatyna.

Harper i Jacobson [4] stwierdzili, Ze szerokie sto-
sowanie statyn w profilaktyce choréb naczynio-
wych moze sie wigzaé¢ z wystepowaniem zdarzen
niepozadanych: od tagodnej mialgii do rabdomio-
lizy, a szacunkowy odsetek tych zdarzen moze prze-
wyzszaé 10%. Uszkodzenie strukturalne miesni
w przebiegu dlugoterminowej terapii statynami
uzyskato potwierdzenie w badaniach pod mikro-
skopem elektronowym — wykazano uszkodzenia
w uktadzie T-tubularnym i pekniecia sarkolemmy [5].

Do tej grupy mozna zaliczy¢ zespoly spowodo-
wane naduzyciem lekéw i toksyn. Kennie i wsp. [6]
doniesli o kolejnym przypadku wystapienia bélu
miesniowego spowodowanego przyjmowaniem
rosiglitazonu, ktéry jest lekiem doustnym stosowa-
nym w terapii cukrzycy. Podobne zdarzenia nie-
pozadane obserwowano podczas stosowania leku
o nazwie ezetimib utrudniajacego wchtanianie
ttuszczowcow w jelicie cienkim [7].

Wséréd innych lek6w mogacych powodowacd
mialgie wymienia sie neuroleptyki, sole litu, mi-
befradil, propofol i zydowudyne. Szeroko stoso-
wane w leczeniu migreny tryptany moga sie tez
sta¢ przyczyna b6élu miesniowego i bolesnych kur-
czow. Alonso-Navarro i Jimenez-Jimenez [8] do-
niesli o wystapieniu mialgii po donosowym za-
stosowaniu zolmitryptanu. W literaturze obejmu-
jacej toksykologie lekéw znaleziono doniesienie
o bélach miesni polaczonych z masywna rabdo-
mioliza, zwiekszong aktywnos$cia CPK i wysokim
stezeniem mioglobiny w surowicy, ktére stwier-
dzono 3 dni po zastosowaniu antybiotykoterapii
ofloksacyna w dawce 800 mg na dobe [9]. Takze
doustne leki przeciwcukrzycowe z grupy tiazoli-
dyny stosowane w cukrzycy typu 2 moga by¢ przy-
czyna mialgii. W 1981 roku w Hiszpani nastgpito
masowe zatrucie olejem sprzedawanym jako olej
z oliwek, ktére objeto 20 000 oséb, z czego 300 os6b
zmarlo wskutek tak zwanego zespotu toksyczne-
go oleju, ktéry obejmowat b6le miesniowe, obwo-
dowa eozynofilie i nacieki w miazszu plucnym.
Wykonane badania sugerowaty proces autoimmu-
nologiczny na podstawie obecnosci w osoczu wy-
sokich stezen rozpuszczalnego receptora dla in-
terleukiny 2. Za czynnik sprawczy uznano ester
kwasu ttuszczowego — 3-(N-fenyloamino)-1,2-
-propanediol [10].

B6l miesniowy pojawia sie rowniez w przypad-
kach rabdomiolizy wywolanej zaburzeniami me-
tabolicznymi miesni. Rozpad tkanki miesniowej
moze wystepowac¢ w chorobie McArdle’a, w ktérej

stwierdza sie niedobér miofosforylazy, a takze
w niedoborach fosfofruktokinazy, palmitylotrans-
ferazy karnitynowej typu II oraz miopatiach mito-
chondrialnych i zespole hipertermii zlosliwe;j.

Do wyjatkowo rzadkich nalezg takze inne mio-
patie przebiegajace z bélem mieéni lub ich bolesno-
$cig. Sg to miopatia zwigzana z niedoborem deami-
nazy mioadenylowej, miopatia z ogniskowa deplecjg
mitochondrialng, miopatia z agregatami tubularny-
mi i spiralami cylindrycznymi, miopatia z krysta-
licznymi wtretami tubulino-reaktywnymi, neuro-
miopatia z internalizowanymi kapilarami oraz za-
burzenia mitochodrialne. Z mialgia moga przebie-
gac zespoly miotoniczne i dominujgca sporadyczna
miotonia wrodzona. Niedobory endo- i egzogenne,
a takze substancje toksyczne mogg powodowaé
uszkodzenie mieéni i towarzyszgcy mu bol miesni.
Zalicza sie do nich zespoty z niedoboru selenu, wi-
taminy D, oraz hormonéw wydzielania wewnetrz-
nego (najczesciej hormonéw tarczycy). Nieswoiste
substancje toksyczne moga spowodowac bdle mies-
ni przebiegajace z eozynofilig i rabdomioliza.

B6l moze obejmowac wiele mieéni lub grup mies-
niowych, lub pojedyncze mieénie. Dolegliwosci
wystepuja zwykle w spoczynku, bez towarzysza-
cego oslabienia sily miesniowej, chociaz moga sie
tez nasila¢ podczas wykonywania ruchéw czyn-
nych. Charakterystyczna dla tej grupy jest boles-
nos¢ uciskowa mieéni rozlana lub wieloogniskowa.
Aktywno$é kinazy kreatynowej nie jest zwiekszo-
na, nie stwierdza sie réwniez odchylen od prawi-
dlowego zapisu EMG i zmian histopatologicznych
bolesnych mieéni ani w ocenie pod mikroskopem
optycznym oraz elektronowym. Takie béle moga by¢
spowodowane polimialgig reumatyczna, fibromial-
gia, zespolem mie$niowo-powieziowym (fascio-
mialgig), zespotem przewleklego zmeczenia i cho-
robami infekcyjnymi.

Polimialgia reumatyczna znajduje sie w kregu
zainteresowan reumatologéw, moze jednak suge-
rowac zapalenie wielomiesniowe, fibromialgie, fa-
sciomialgie lub zespét przewleklego zmeczenia. Jest
zespolem przebiegajacym z uog6lnionym bélem
mieéni polaczonym z uczuciem sztywnoéci mie-
éni i staw6w. Najwieksze nasilenie dolegliwoéci ob-
serwuje sie w godzinach porannych (tzw. sztyw-
noé¢ poranna), jednak moze sie ono zmniejszaé pod
wplywem ,,porannego rozruchu”. Zespo6t ten zwy-
kle rozpoczyna sie w 6. dekadzie zycia i moze prze-
biega¢ ze zmniejszeniem masy i temperatury cia-
ta. Niejednokrotnie towarzyszy mu zapalenie tet-
nicy skroniowej z konsekwentnym, zlokalizowa-
nym jednoimiennym bélem w skroni i galce ocznej,
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towarzyszacym niedowidzeniem lub $lepota siat-

kéwkowa.

Fibromialgia jest zespolem objaw6éw z dominu-
jacym bolem w wielu miesniach, z towarzyszacy-
mi objawami, gléwnie podmiotowymi. Bél mieéni
nasila sie pod wptywem ucisku okreslonych miejsc
zwanych punktami tkliwymi. B6l w fibromialgii ma
nastepujace cechy: jest samoistny, uogélniony
i przewlekty, a w okreslonych punktach tkliwych
wystepuje hiperalgezja. Kryteria rozpoznawcze
ustalito 24 ekspertéw na podstawie danych empi-
rycznych z wielooérodkowych badan prowadzo-
nych w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie, a opu-
blikowalo Amerykanskie Kolegium Reumatologicz-
ne w 1990 roku [11]. Umozliwilo to standaryzacje
rozpoznawania i badan epidemiologicznych.

Gowers w 1904 roku opisal fibromialgie jako fi-
brositis, jednak w pozZniejszych badaniach nie po-
twierdzono zapalnej etiologii tego schorzenia
i zmieniono nazwe na ,fibromialgia”. B6l uwaza
sie za uogélniony, kiedy wystepuje po lewej stro-
nie ciata, po prawej stronie ciata, a takze powyzej
i ponizej pasa. Ponadto musi wystepowa¢ w osi
szkieletu, to znaczy musi by¢ zlokalizowany w oko-
licy kregostupa szyjnego, kregostupa piersiowego
lub na przedniej powierzchni klatki piersiowej, lub
w odcinku ledzwiowo-krzyzowym. Bél zlokalizo-
wany w ramieniu lub posladku jest traktowany jako
b6l po okreslonej stronie ciata — lewej lub prawe;j.
Bél krzyza uwaza sie za b6l dolnego segmentu cia-
fa, to znaczy ponizej pasa.

Podstawowe kryterium diagnostyczne opiera sie
na wystepowaniu b6lu wywotanego uciskiem
z okreslong sitg, w co najmniej 11 z 18 nizej okre-
glonych punktéw tkliwych. Oto topografia omawia-
nych punktow:

* potylica: obustronnie, w miejscach przyczepow
mieéni karku do kosci potylicznej;

* dolna cze$¢ szyi: obustronnie, na przedniej po-
wierzchni, na wysoko$ci przestrzeni miedzy
wyrostkami poprzecznymi kregéw szyjnych C5-
-C6 1 C6-C7;

* miesient czworoboczny (gérna cze$é): obustron-
nie, w polowie gérnego brzegu mieénia;

* miesien nadgrzebieniowy: obustronnie, w miej-
scu przyczepu, powyzej grzebienia topatki,
stycznie do przysrodkowego brzegu topatki;

e druga przestrzen miedzyzebrowa: obustronnie,
w miejscu polaczenia zebrowo-chrzestnego,
stycznie i bocznie od potaczenia na gérnej po-
wierzchni Zebra;

* nadklykie¢ boczny kosci ramiennej: obustron-
nie, 2 cm dystalnie od nadktykcia;

e posladek: obustronnie, w gérnym zewnetrznym
kwadracie posladka w przednim faldzie miesnia;

* kretarz wiekszy: obustronnie, do tytu od wynio-
stosci kretarzowej;

* kolano: obustronnie, na powierzchni przysrod-
kowej, w miejscu poduszki ttuszczowej, prok-
symalnie w stosunku do szpary stawowej.
Punkty tkliwe lub wzmozonej wrazliwosci to

miejsca, w ktérych w odpowiedzi na ucisk opusz-

ki palca pojawiajg sie b6l lub reakcja obronna (wy-
cofanie sie) badanego. Ucisk powinien powoli na-
rastac z szybkoscia 1 kg/s i wynosi¢ ostatecznie 4 kg.

Pomiar wrazliwosci uciskowej w punktach tkli-

wych mozna przeprowadzi¢ z uzyciem doloryme-

tru Fishera z gumowym zakoniczeniem, uciskajac

w punkcie wzmozonej tkliwosci z silg jednego ki-

lograma na jeden centymetr kwadratowy w ciggu

jednej sekundy (1 kg/cm?s). Do najczesciej wyste-
pujacych miejsc o wzmozonej wrazliwosci na bél
naleza, wedlug kolejnosci, punkty w rzucie: fatdéw
mieéni czworobocznych, nadklykci bocznych kos-
ci ramiennych, przy$rodkowych powierzchni oko-
lic kolanowych, podstawy czaszki, potaczenia
chrzestno-zebrowego drugiego. Czultos¢ przedmio-
towych kryteriéw rozpoznawczych zespotu fibro-
mialgii jest oceniana na okolo 90%, a powtarzal-

no$¢ — na 80%.

Oprécz bélu miesniowego fibromialgii towa-
rzysza niestale objawy i zespoly objaw6éw. Moga to
by¢: zaburzenia snu, béle i zawroty gtowy, uczu-
cie zimnych konczyn, przewlekle zmeczenie, szu-
my w uszach, pieczenie calego ciata, uczucie bra-
ku powietrza, uczucie goryczy w ustach, nadmierne
pocenie, uczucie ciezaru stép, zaostrzenie dolegli-
wosci pod wplywem zmiany pogody. Wyrézniono
grupe objawéw bélowych towarzyszgcych fibro-
mialgii, wérod ktérych bol uogélniony obejmowat
98% pacjentow, bél okolicy karkowej wystepowat
u 85%, okolicy ledZwiowo-krzyzowej — u 79%
i w okolicy grzbietowej u 72% pacjentéw. U 56%
chorych z zespolem fibromialgii wystepowata bo-
lesno$¢ w 15 lub wiecej punktach tkliwych, u 53%
chorych pojawial sie bol glowy, a u 41% — bdl
miesigczkowy. Pozostale objawy okreslono jako
inne; byly wéréd nich: zmeczenie u 81% pacjen-
tow, sztywno$¢ poranna u 77%, zaburzenia snu
wystepujace u 75%, parestezje u 63%, lek u 48%,
suchos¢ w ustach u 36% i depresja u 31% chorych.
Zespol drazliwego jelita grubego wystepowat u 30%,
zaburzenia pecherza moczowego (tzw. pecherz
moczowy wrazliwy) u 26%, a zespél Raynauda
u 17% pacjentéw z fibromialgia. Ponadto fibromial-
gii moga towarzyszy¢ zespdl ciesni nadgarstka
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(zaobserwowany u 34% chorych), dyskopatia (21,1%),
entezopatia (18,8%) oraz reumatoidalne zapalenie
stawéw (6,4%).

Do niedawna fibromialgie uwazano za zaburze-
nie psychiczne — brakowato dowodéw na jej orga-
niczne podloze. Obecnie mozna méwic jedynie
o zaburzeniach psychicznych wystepujacych w prze-
biegu tej przewleklej choroby — zaburzenia takie
w grupie chorych z fibromialgig wystepuja czesciej
niz w grupie zdrowych oséb. Wysoki poziom za-
burzen emocjonalnych wéréd chorych z fibromial-
gia odréznia te grupe od grupy oséb zdrowych.
U cztonkéw rodzin pacjentéw z fibromialgig zespoty
depresyjne odnotowywano cze$ciej niz w grupie
kontrolnej. Przebieg kliniczny zespolu fibromial-
gii moze ulega¢ zmianie pod wplywem réznorod-
nych czynnikéw, ktére zaostrzaja lub tagodza prze-
bieg choroby. Czynnikami zaostrzajacymi objawy
sg: zimno i deszczowa pogoda, sen nieprzynosza-
cy wypoczynku, wzrost aktywnosci fizycznej, fi-
zyczna bezczynno$c, a takze lek i stres.

Istotnym elementem etiologicznym w zespole
fibromialgii sa urazy, szczegélnie kregostupa szyj-
nego, oraz urazy psychofizyczne zwigzane z ope-
racjami chirurgicznymi.

Mimo wczesniejszych watpliwosci istniejg do-
wody $wiadczace o obecnosci jeszcze innych za-
burzen w ukladzie nerwowym wystepujacych
w przebiegu fibromialgii. Udowodniono istnienie
osrodkowego uwrazliwienia na podstawie wyniku
badania somatosensorycznych potencjatéw wywo-
fanych. U chorych z fibromialgia obserwuje sie tak-
ze obnizenie progu odczuwania bélu, co potwier-
dzono w badaniach, w ktérych oceniano prég bélu
kostnego dla bodZca mechanicznego. Nie stwier-
dzono natomiast u pacjentéw z fibromialgia zmian
strukturalnych w mieéniach w obszarze punktéow
spustowych — zar6wno w obrazach pod mikrosko-
pem $wietlnym, elektronowym, jak i na podstawie
badan histochemicznych.

W badaniach elektrofizjologicznych wykazano
zaburzenia snu (sen wolnofalowy [non-REM, non-
-rapid eye movementl]), ktére jeszcze w latach 70.
ubieglego wieku uwazano za wazne w patogenezie
zespotu fibromialgii. Obecnie stracily swoja aku-
alno$¢, poniewaz nie potwierdzono ich swoistosci
dla choroby.

Wewnatrzmie$niowe nocyceptory sa zlokalizo-
wane w tkance §r6dmiazszowej miesni, szczegol-
nie wzdluz przebiegu naczyn. Lund i wsp. [12] ba-
dali ci$nienie tlenu w migsniach czworobocznym
grzbietu i ramienno-promieniowym u pacjentéw
z fibromialgia i stwierdzili zaburzenia w mikrokra-

zeniu, w mie$niu czworobocznym grzbietu u wszy-
skich 10 badanych chorych z fibromialgia, a w mies-
niu ramienno-promieniowym — u 3/4 pacjentow.
Odkrycia te moga ttumaczy¢ miejscowe zaburze-
nia regulacji mikrokrazenia.

Wzrost stezenia substancji P w ptynie mézgowo-
rdzeniowym u chorych z zespotem fibromialgii jest
do dzi$ najbardziej stalg i spektakularna nieprawi-
dlowoscig chemiczna. Ten 11-aminokwasowy neu-
ropeptyd odgrywa kilka waznych rél w nocycpe-
cji. Neurony aferentne uwalniajg substancje P
w obrebie rogu grzbietowego rdzenia kregowego,
skad dyfunduje ona az do uzyskania kontaktu z re-
ceptorem neurokininowym I (NK I, neurokinin-I re-
ceptor) lub przesacza sie do ptynu mézgowo-rdze-
niowego. Substancja P jest uwazana za utatwiajaca
nocycepcje poprzez ,uzbrajanie” lub ,,czuwanie”
neuronéw rdzenia kregowego w oczekiwaniu na
przyjecie sygnaléw nocyceptywnych. Istotnym po-
stepem bylo odkrycie zwiekszonego stezenia czyn-
nika wzrostu nerwéw (NGF, nerve growth factor)
w plynie mézgowo-rdzeniowym u pacjentéw z pier-
wotng fibromialgig [13]. Ten peptydowy neurotran-
smiter jest uwazany za utatwiajacy wzrost neuro-
néw zawierajgcych substancje P i proces neuropla-
stycznosci. Efekt dziatania substancji P moze by¢
regulowany przez jej enzymatyczne rozszczepie-
nie. Nienaruszona substancja P moze by¢ rozszcze-
piona proteolitycznie przez endopeptydaze sub-
stancji P, ktéra wytwarza 2 gléwne fragmenty pep-
tydowe: fragment koficowy C (SP, ) i fragment
konicowy N (SP, ) [14]. Nienaruszona substancja
P i fragment konicowy C utatwiaja nocycepcje.

Stezenie antynocyceptywnej met-enkefaliny-
-arg-phe (jest to fragment konicowy NSP 5 HT)
byto znamiennie obnizone w ptynie mézgowo-rdze-
niowym u chorych z zespotem fibromialgii w po-
réwnaniu ze zdrowymi osobami z grupy kontrol-
nej [15]. Fragment koncowy N posredniczy w an-
tynocycepcji poprzez zmniejszenie liczby recepto-
row NK-I w neuronach rdzeniowych. Stwierdzo-
no, ze w plynie mézgowo-rdzeniowym chorych
z fibromialgia zaréwno enzymatyczna aktywnos¢,
jak i stezenie fragmentu konicowego N sa podwyz-
szone [16]. Wczeéniejsze odkrycia niskich stezen
5 HT w plynie mézgowo-rdzeniowym u chorych
z zespolem fibromialgii zostaty potwierdzone przez
wielu badaczy [17]. Reasumujac, mozna stwierdzic,
ze, jak dotad, nie znaleziono zadnych markeréw
biologicznych, ktére moglyby potwierdzac¢ lub wy-
klucza¢ rozpoznanie zespotu fibromialgii. Nie ma
rowniez dowodéw na zwyrodnieniowa, zapalna lub
pierwotnie metaboliczng chorobe mieéni, jednak
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istnieja dowody dotyczace zaburzen §r6dmiesnio-
wego mikrokrazenia oraz spadku stezenia wysoko-
energetycznych fosforanéw w miesniach szkiele-
towych. Istniejg dwie gtéwne koncepcje chemicz-
nego pobudzenia wewnatrzmie$niowych nocycep-
tor6w w mie$niu szkieletowym u chorych z zespo-
fem fibromialgii: pierwsza to kombinacja niedotle-
nienia i potrzebujgcego energii napiecia miesnio-
wego, a druga — produkcji energii, na ktéra nie
ma zapotrzebowania.

Zespol bolu mieSniowo-powieziowego, fascio-
mialgia [nazwe fasciomialgia zaproponowat Dom-
zal — to skrét dtugiej nazwy zespotu bélu miesnio-
wo-powieziowego, wzorowanej na fibromialgii;
Domzal T. Nerwobdle. Biblioteka Neurologii Prak-
tycznej. Wyd. Czelej, Lublin 2003] jest bardzo cze-
stym bélem mie$niowym, ale w odré6znieniu od fi-
bromialgii jest to bdl ograniczony do jednego lub
kilku mieéni. Niektorzy autorzy uwazaja, ze jest to
wariant fibromialgii. Oprécz bélu mozna stwier-
dzi¢ obecno$é objawéw czuciowych, ruchowych
i autonomicznych oraz mozliwych do identyfikacji
miesniowo-powieziowych punktéw spustowych.
Lokalizacja b6lu bywa bardzo r6zna — moze doty-
czy¢ ponad 30 mieéni. Najczesciej bol miesniowo-
-powieziowy lokalizuje sie w mieéniach przykre-
gostupowych, szczegblnie w odcinku ledZwiowym,
ponadto w obreczy biodrowej i barkowej. Moze tak-
ze dotyczy¢ miesni glowy i szyi. Prawie 20% po-
pulacji miewa takie béle z r6znych powod6w. Fas-
ciomialgia zostala opisana w XVI wieku przez de
Baillou, a na poczatku XIX wieku brytyjski lekarz
Balfour dokonat opisu objaw6w, ktére okreélit jako
bolesne na ucisk guzki i zgrubienia, z ktérych bél
promieniuje do sgsiednich okolic. W 1952 roku
Janet Travell szczegétowo opisata formy bélu rzu-
towanego dla 32 mieéni. Podstawowym kryterium
rozpoznawczym jest identyfikacja mie$niowo-po-
wieziowego punktu spustowego. Punkt spustowy
jest nadwrazliwym miejscem w obrebie mieénia
szkieletowego zwiazanym z obecnoscia wyczuwal-
nego palpacyjnie guzka w przebiegu napietego pa-
sma mie$niowego. Simons i Travell dzielga mieénio-
wo-powieziowe punkty spustowe na aktywne i prze-
trwate. Aktywne sa Zrédtem bélu miejscowego rzu-
towanego lub parestezji, przetrwate zas§ moga by¢
zrédlem bolu na skutek ucisku. Prég bélu w miej-
scach spustowych aktywnych i przetrwatych jest
obnizony. Jest on réwniez obnizony w tkance pod-
skornej i skoérze aktywnego punktu spustowego,
a prawidlowy w przetrwalym punkcie spustowym.
Miesniowo-powieziowe punkty spustowe sg cecha
typowa zespolu bélu miesniowo-powieziowego

i maja charakterystyczne sktadowe: ruchowa, czu-
ciowg i autonomiczng. Sktadowa ruchowa obejmu-
je wzrost napiecia mie$niowego, ostabienie sily
miesniowe;j i ograniczenie ruchomosci. Sktadowa
czuciowa obejmuje miejscowq hiperalgezje i allo-
dynie oraz rzutowanie bélu do miejsc poza zaje-
tym mie$niem szkieletowym. Sktadowa autono-
miczna z kolei obejmuje zwezenie lub rozszerze-
nie naczyn oraz stawianie wloséw. Identyfikacja
mieéni zajetych w zespole b6lu migsniowo-powie-
ziowego odbywa sie jedynie na podstawie badan
podmiotowego i przedmiotowego, w ktérych klu-
czowa role odgrywa palpacja. Odszukanie miejsc
spustowych nalezy rozpoczaé¢ od zlokalizowania
wydzielonego pasma mie$niowego o wzmozonym
napieciu, na ktérego przebiegu znajduje sie punkt
spustowy. W badaniu EMG rejestrowanym z bole-
snego mie$nia nie wykazuje sie aktywnosci jednost-
ki ruchowej w spoczynku, natomiast igta wprowa-
dzona do punktu spustowego pozwala na rejestra-
cje miejscowej odpowiedzi skurczowej, co oprocz
wyczuwalnego napietego pasma mie$niowego oraz
punktu spustowego stanowi obiektywne kryterium
zespotu bélowego miesniowo-powieziowego.
Najczestsza przyczyng bélu jest miejscowy uraz
mieénia. Duze znaczenie mogg mie¢ czynniki psy-
chologiczne i stres. Wykonywanie stereotypowych,
statycznych wysilkéw o niewielkim nasileniu w nie-
ktérych grupach zawodowych (np. sprzataczki,
muzycy, piszacy na maszynach do pisania, stoma-
tolodzy) takze moze by¢ przyczyna fasciomialgii.
Problem coraz czesciej dotyka szybko rosnacej rze-
szy pracujacych przy komputerach. W tej grupie
zawodowej rejestruje sie wzrost dolegliwosci z po-
wodu mialgii mieénia czworobocznego, ktory jest
czestg lokalizacja zespolu miesniowo-powieziowe-
go. W badaniach nad tym zespotem probuje sie
udzieli¢ odpowiedzi na pytanie, dlaczego u jednych
spracownikéw komputerowych” dochodzi do wy-
ksztalcenia cech tego zespolu, a u innych nie [18].
Larsson i wsp. [19] badali za pomoca techniki la-
ser-dopler przeplywy w mieéniu czworobocznym
grzbietu u chorych z fasciomialgiag i wykazali upo-
sledzenie regulacji miejscowego krazenia w mieé-
niu czworobocznym grzbietu po stronie bolesnej
szczegblnie w okoliczno$ciach wzrastajgcego ob-
cigzenia. Zjawisko to wystepuje na pograniczu
mieénia i Sciegna, co odpowiada lokalizacji punk-
tow spustowych w zespole bélu miesniowo-powie-
ziowego. Patofizjologia bolu nie jest catkiem jasna.
Rozwaza sie nadmierne, przedluzajgce sie w cza-
sie, pobudzanie tych samych jednostek ruchowych
i wyczerpywanie komérkowych zasobéw jonéw
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wapnia a oraz konsekwentng utrate homeostazy
wapniowej, co prowadzi do destrukcji bton komér-
kowych i mitochondrialnych. Dlatego obecne sg
zmiany mikroskopowe pod postacig nadmiaru po-
szarpanych, czerwonych wiékien miesniowych
oraz tak zwanych wilékien wygryzionych przez
mole. Skurcze miesni prowadzace do spadku per-
fuzji wloéniczkowej powoduja niedotlenienie mies-
nia, co staje sie przyczyna uwalniania mediatoréw
bélu pobudzajgcych nocyceptory w miesniach.
Shah i wsp. [19] w aktywnych punktach spusto-
wych mieéniowo-powieziowych stwierdzili obec-
no$¢ mediator6w pobudzajacych nocyceptory, za-
rowno mie$niowe, jak i nerwowe. Byly to: jony wo-
dorowe, potasowe, adenozynotrifosforany, bradyki-
nina, substancja P, peptyd zwigzany z genem kal-
cytoniny, czynnik martwicy nowotworéw a (TNF-c,
tumor necrosis factor @) interleukina 1, serotoni-
na i noradrenalina. Interesujace sa czynniki wy-
wolujace lub podtrzymujace zesp6t bélu miesnio-
wo-powieziowego i to na ich usuniecie powinny
by¢ ukierunkowane terapia oraz profilaktyka na-
wrotéw choroby. Nalezg do nich czynniki mecha-
niczne zwigzane z zaburzeniami statyki i motory-
ki ciata majace zwigzek z wrodzonymi lub nabyty-
mi wadami postawy ciata, nieprawidlowymi ob-
ciazeniami uktadu kostno-stawowego podczas pra-
cy czy ¢wiczen rekreacyjnych lub sportowych. Po-
nadto naleza do nich czynniki metaboliczne i zy-
wieniowe odpowiedzialne za niedobory witamin
B,, B,, B,,, witaminy C i D, kwasu foliowego, mi-
kroelementéw — magnezu, cynku i zelaza. Inne
istotne czynniki sa zwigzane z dziataniem dysstre-
su oraz utrzymywaniem sie zaburzen depresyjnych
i calej gamy zaburzen lekowych, a takze towarzy-
szacych im zaburzen snu. Skuteczno$¢ oddzialy-
wan psycho- i socjoterapeutycznych wyraznie po-
twierdza udziat czynnikéw psychogennych w po-
wstawaniu i podtrzymywaniu zespolu bélu mies-
niowo-powieziowego. Takze skutecznosc¢ stosowania
lek6éw o dzialaniu adrenolitycznym, lekéw przeciw-
depresyjnych, przeciwlekowych oraz psychoterapii
behawioralno-racjonalnej uzasadnia wage czynnika
psychogennego w powstawaniu tego zespotu.

Zespol przewleklego zmeczenia charakteryzu-
je sie uogélnionym bélem mie§niowym oraz domi-
nujgcym uczuciem ogélnego zmeczenia z towarzy-
szgcym ostabieniem mieéni, ktére utrzymuje sie co
najmniej pét roku i bywa poprzedzone objawami
infekcji gérnych drég oddechowych. Wsréd obja-
wow towarzyszacych wyréznia sie powiekszenie
obwodowych wezléw chtonnych, stany podgoracz-
kowe, zastabniecia, zawroty i béle glowy.

Infekcje uogdlnione, najczesciej wirusowe, sa
przyczyna bolow mieéni w poczatkowej fazie za-
kazenia, kiedy dochodzi do wiremii i podwyzsze-
nia cieploty ciala. Szczeg6lne powinowactwo do
mieéni szkieletowych majg rabdomiowirusy. Z prak-
tyki jednak wiadomo, ze bél w miesniach wyprze-
dza pojawienie sie innych klinicznych objawéw,
towarzyszy im i utrzymuje sie po ich ustgpieniu.
Rzadziej przyczyna bywaja infekcje bakteryjne, na
przykiad brucelloza. Nalezy jednak pamieta¢ o tych
czynnikach, gdy wywiad potwierdza state kontak-
ty ze zwierzetami hodowlanymi. W dobie dyna-
micznego rozwoju kontaktéw miedzynarodowych
i turystycznych nie wolno zapominaé o chorobach
~importowanych” z miejsc ich endemicznego wy-
stepowania. Malaria, oprécz wielu objawow og6l-
noustrojowych i narzadowych, moze by¢ przy-
czyna mialgii. Do egzotycznych choréb przebie-
gajacych z bélem mieéni nalezy réwniez rodzin-
na goraczka §rodziemnomorska zwana zespolem
mialgii goraczkowe;.

Bél miesni moze by¢ wywotany procesami pa-
tologicznymi toczacymi sie w tkankach sasiaduja-
cych z mie$niami lub obejmujacymi inne systemo-
wo tkanki oraz przez zaburzenia metaboliczne, na-
rzadowe lub ogélnoustrojowe. Temu rodzajowi
bélu mieéniowego nie towarzysza zwiekszona ak-
tywnos¢ CPK ani odchylenia w zapisie EMG. Z przy-
czyn nalezy wymienié¢ choroby tkanki tacznej,
a wéréd nich toczen trzewny uktadowy, guzkowe
zapalenie tetnic, twardzine. Sa one przedmiotem
zainteresowania reumatologéw, a ich rozpoznanie
nie nastrecza wiekszych trudnosci, jesli znajduje
potwierdzenie w badaniach laboratoryjnych oraz
ocenie histopatologicznej wycinkéw skérno-mies-
niowych. B6l miesniowy moze by¢ spowodowany
zapaleniem powiezi otaczajacej miesien lub grupe
mie$niowa, wéwczas w badaniach wykazuje sie
podwyzszone warto$ci markeréw stanu zapalnego,
a rozstrzygajaca warto$¢ ma badanie mikroskopo-
we wycinka mig§niowego z przylegajaca powiezia.

Choroby kosci réwniez moga sie objawiaé¢ bé-
lem w mieéniach. Patogenetycznie bdl ten wigze
sie z deformacja koéci wywotang uszkodzeniem
kosci i jej przebudowa. Rozmiekanie kosci moze
by¢ nastepstwem niedoboru witaminy D,, ktéra
dziata hamujaco na komérki osteoklastyczne tkan-
ki kostnej. Zdecydowanie czesciej osteomalacja
moze by¢ nastepstwem nowotworéw pierwotnych
i przerzutowych kosci. Wérdd pierwotnych domi-
nuja tagodne kostniaki, a wsrod ztosliwych — kost-
niakomiesaki. Za przerzuty nowotworowe do ko-
$ci najczesciej odpowiadaja nowotwory pluc, tar-
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czycy, gruczolu piersiowego, gruczotu krokowego,
jader, trzustki lub zoladka. Do czestych przyczyn
objawowego bélu miesniowego nalezg urazowe lub
patologiczne zlamania kosci. Rzadszymi przyczy-
nami w tej grupie sa mieloproliferacja (rozrost szpi-
ku kostnego) i fluoroza kosci.

Choroby gruczoléw wydzielania wewnetrznego
powodujace mialgie ograniczajg sie do tarczycy
i przytarczyc. Zar6wno nadczynno$é, jak i niedo-
czynno$¢ tarczycy moze by¢ powodem béléw mie-
$ni, czesto skojarzonych z bolesnymi kurczami.
Taki zesp6l nazywany jest ,,zespotem Hoffmanna”.
W przypadkach pierwotnej nadczynnosci przytar-
czyc (np. w przebiegu hormonalnie czynnego gru-
czolaka), kiedy dochodzi do nadmiernej mobiliza-
cji wapnia z kosci i objawowej hiperkalcemii, po-
jawiajg sie uogdlnione bdle miesni. Diametralnie
inna sytuacja zachodzi w przypadku niedoczyn-
nosci przytarczyc, ktéra najczesciej jest spowodo-
wana radykalnym usunieciem tarczycy z przytar-
czycami, w wyniku czego obserwuje sie tezyczke
hipokalcemiczng. W jej obrazie klinicznym wyste-
puja béle miesni skojarzone z bolesnymi kurczami
i mioklonie.

Miazdzyca tetnic i zakrzepica zylna powoduja
niedokrwienie konczyn dolnych i nierzadko sta-
nowig przyczyne bélu miesni koniczyn dolnych.
W przypadku miazdzycy tetnic konczyn dolnych
b6l miesniowy ma charakter intermitujacy, zalez-
ny od czasu ekspozycji na wysilek fizyczny i jego
nasilenia, dlatego nazwa kliniczna brzmi ,,chroma-
nie przestankowe”.

Choroby stawéw stanowia liczng grupe zabu-
rzen, ktérym towarzyszy mialgia. Wéréd nich na-
lezy wymieni¢ reumatoidalne zapalenie stawow,
zesztywniajace zapalenie stawéw i inne choroby
z tej grupy. Do listy tych zaburzen mozna takze
doda¢ zapalenie stawéw w przebiegu dny mocza-
nowej, zwyrodnienie stawéw o typie artrosis, a tak-
ze zespoly nadmiernej ruchomosci stawowe;.

Polineuropatie cienkich wldékien oraz bolesna
polineuropatia czuciowa mogg sie objawia¢ bélem
miesni oraz ich bolesnymi kurczami. Takze choro-
by osrodkowego uktadu nerwowego moga powo-
dowac bolesne kurcze migsniowe. W takich przy-
padkach bél miesni wystepuje oprécz wielu innych
skarg i objaw6w. Dzieje sie tak w przypadku zes-
polu niespokojnych nég, w ktérym poza zespotem
zaburzen czuciowo-ruchowych wystepuja béle
miesni. W zwiazku z tym, Ze zesp6t niespokojnych
ndg jest czesto wystepujacym zespolem neurolo-
gicznym, mogacym obejmowaé¢ 3-5% populacji
ogolnej, nalezy bra¢ go pod uwage za kazdym ra-

zem, gdy mialgia wystepuje w spoczynku i noca.

Warto przy tej okazji przypomnie¢ kryteria rozpo-

znawcze tego zespotu sformutowane przez Allena

i wsp. [20]. Zespdl niespokojnych nég nalezy roz-

poznac, gdy wystepuja:

* mnaglaca potrzeba poruszania koriczynami dolny-
mi, spowodowana niepokojem lub nieprzyjem-
nymi odczuciami w konczynach dolnych albo
ktérej towarzysza zazwyczaj niepokéj lub nie-
przyjemne odczucia w konczynach dolnych;

* naglaca potrzeba poruszania konczynami dolny-
mi lub nieprzyjemne odczucia w konczynach
dolnych rozpoczynajace sie lub nasilajace pod-
czas wypoczynku lub braku aktywno$ci, to zna-
czy w trakcie lezenia lub siedzenia;

* naglaca potrzeba poruszania koniczynami dolny-
mi lub nieprzyjemne odczucia w konczynach
dolnych ustepujace czeéciowo lub catkowicie
wskutek ruchéw, takich jak spacerowanie lub
nacigganie mieéni, a ustapienie dolegliwosci
trwa co najmniej tak dtugo, jak dtugo kontynu-
owane sg ruchy konczynami dolnymi;

* mnaglaca potrzeba poruszania konczynami dolny-
mi lub nieprzyjemne odczucia w nich bardziej
nasilaja sie wieczorem lub noca niz podczas dnia
lub pojawiaja sie tylko wieczorem lub noca.
Inne béle migsniowe pochodzenia pozamiesnio-

wego wigzg sie chorobami uktadu nerwowego. Sa

to wspominane w innych miejscach dystonie —
zar6wno uogdélnione, jak i ogniskowe — oraz cho-
roba Parkinsona.

Uraz mieénia szkieletowego moze spowodowaé
wystapienie krwiaka lub miejscowy odczyn zapal-
ny. Lokalny stan zapalny mieénia moze by¢ niepo-
my$lnym procesem zejSciowym po uprzednim sttu-
czeniu, krwiaku pourazowym lub jatrogennym (np.
po iniekcji domiesniowej), rzadziej powiklaniem
per continuitatem infekcji z sagsiednich tkanek, a wy-
jatkowo procesem krwiopochodnym.

Kurcze bolesne to nagle, mimowolne i bardzo
silne skurcze mie$niowe, ktére mozna zidentyfi-
kowa¢ palpacyjnie. Kurcze najczesciej obejmujg
miesénie konczyn dolnych (obu lub jednej); moga
dotyczy¢ jednego lub kilku mieéni. Przyczyny ta-
kich bolesnych kurczéw sa rézne. Moga to by¢ za-
burzenia funkcji neuroné6w wstawkowych rdzenia
kregowego, obwodowych neuronéw ruchowych
lub sarkolemmy wiékna mie$niowego. Mieénie
moga ulega¢ skurczom z powodu niestabilnej de-
polaryzacji akson6w ruchowych, ktére przesylaja
impulsy do zlacza nerwowo-mieéniowego, tak jak
sie to dzieje w mikimiach, tezyczce hipokalcemicz-
nej czy w ,zespole sztywnego czlowieka”. W in-
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nych sytuacjach, przy zachowanej sprawnosci neu-
ronéw ruchowych, moze wystapi¢ utrwalenie skur-
czu z powodu deficytu energii potrzebnej do wy-
stapienia rozkurczu, tak jak w przypadku miotonii
wrodzonej, w chorobie McArdle’a i innych gliko-
genozach. Kurcze bolesne zwykle wystepuja u zdro-
wych o0séb i sg zlokalizowane w mieéniu tréjglo-
wym tydki, miesniach przywodzicielach i zgina-
czach uda. Podczas dowolnego ruchu z udzialem
nierozgrzanego miesénia, po wysitku fizycznym z ut-
rata elektrolitéw lub w czasie nocnego wypoczyn-
ku dochodzi do skurczu miesnia. Mimo tagodne;j
natury kurczu pacjenci dotknieci ta dolegliwo$cia
cierpig dyskomfort fizyczny i skarza sie na pogor-
szenie jakosci zycia. Kurcze czesto zaburzaja sen.
W kazdym przypadku powtarzajacych sie kurczéw
bolesnych nalezy rozwazacé istnienie hipokalcemii,
jak na przyktad w tezyczce spowodowanej niedo-
czynno$cia przytarczyc lub u chorych dializowa-
nych z powodu przewleklej niewydolnosci nerek
czy tez z powodu hipomagnezemii. Rozciaganie
miesnia dotknietego bolesnym kurczem i jednocze-
sne skrdcenie jego antagonisty powoduje ustapie-
nie skurczu. Kurcze bolesne moga réwniez wyste-
powacé w przebiegu pierwotnych i wtérnych cho-
rob miesniowych. Istnieje tez rodzinna postaé bo-
lesnych kurczéw mieéniowych. Kurcze miesni sg
takze objawem w zespole niedoboru tyroksyny
i trijodotyroniny. Czesta przyczyne bolesnych kur-
czow stanowig zaburzenia wodno-elektrolitowe
wywolane niedostateczna podaza ptynow i elktro-
litow albo nadmierna ich utrata, jak to sie dzieje
w odwodnieniu spowodowanym nadmierna potli-
woscia, lekami moczopednymi lub hemodializa.
Nastepstwem utraty elektrolitow sg zaburzenia me-
taboliczne: hiponatremia, hipomagnezemia, hipo-
kalcemia oraz czesto towarzyszaca hipoglikemia.
Kazde z tych zaburzen (osobno i razem) moze po-
wodowac bolesne kurcze miesni.

Wiele choréb uktadu nerwowego, ktérym towa-
rzysza objawy spastycznosci, moze by¢ takze przy-
czyna bolesnych kurczéw miesni. Do tej grupy
nalezg udar mézgu, stwardnienie rozsiane, stward-
nienie zanikowe boczne, mielopatia szyjna itp.

Kurcze bolesne sg tez zwigzane z objawami cho-
r6b pozapiramidowych, takich jak dystonie ogni-
skowe, szczegblnie krecz karku, kurcz pisarski,
potowiczy kurcz twarzy, a takze dystonie potowi-
cze lub uogdlnione. Bolesne kurcze pojawiajg sie
rowniez w przebiegu zespolu niespokojnych nég
i w chorobie Parkinsona. Patofizjologia tych zabu-
rzen nie jest jasna, chociaz wigze sie z nasileniem
objawéw podstawowych choroby, czyli wzrostem

napiecia mieSniowego. Stosowanie agonistow re-
ceptoréw dopaminergicznych albo prekursora do-
paminy zmniejsza nasilenie bolesnych kurczéw lub
powoduje ich ustapienie.

Leczenie bolow miesniowych

Leczenie bélu miesniowego powinno by¢ uza-
leznione od przyczyny jego wystepowania. W sy-
tuacjach, gdy ustalenie przyczyny jest niemozliwe,
nalezy stosowac jedynie leczenie objawowe, prze-
ciwbblowe. W przypadku ustalenia egzogennego
czynnika etiologicznego — zapalnego — stosowa-
ne sa leki odpowiednio do przyczyny, ale jedno-
czeénie moze zachodzi¢ potrzeba terapii przeciw-
boélowej, niezaleznie od przyczyny. Jezeli w pato-
genezie b6lu moze odgrywaé role wzmozone na-
piecie miesnia, uzasadnione jest podawanie lekéw
zmniejszajacych to napiecie. Niektére z tych pre-
paratow wykazuja takze osrodkowe dziatanie prze-
ciwb6lowe. W uzasadnionych przypadkach obja-
wowego charakteru dolegliwos$ci nalezy wiaczacé le-
czenie redukujace nasilenie zaburzen pozamiesnio-
wych bedacych przyczyna bélu miesniowego. W nie-
ktérych sytuacjach moze zachodzi¢ koniecznosé
wzbogacenia leczenia objawowego i uzupelnienia
na przyktad deficytu sodu, magnezu albo wapnia.
Szczegdlne problemy terapeutyczne wystepuja
w przypadkach fibromialgii, b6lu miesniowo-po-
wieziowego lub zespolu przewleklego zmeczenia.
W tych okolicznosciach leczenie nalezy rozpoczy-
naé od stosowania tréjcyklicznych lekéw przeciw-
depresyjnych (np. amitryptyliny) lub innych lekéw
przeciwdepresyjnych, na przyktad z grupy inhibi-
toré6w wychwytu zwrotnego serotoniny. Pomocne
bywaja tez leki zmniejszajace napiecie mie$niowe,
NLPZ lub tramadol, a w przypadkach lekoopornych
— ketamina bedaca inhibitorem receptoréw N-me-
tylo-D-asparginowych (NMDA, N-methyl-d-aspar-
tate receptor). Niekiedy w wybrane punkty bole-
sne lub spustowe wstrzykuje sie leki miejscowo
znieczulajace z dodatkiem steroidu. Leczeniem
wspomagajacym w tych sytuacjach moze by¢ fi-
zjoterapia w postaci ciepla, suchego masazu oraz
kinezyterapia ktadaca nacisk na ¢wiczenia rozcia-
gajace. Mozna takze braé¢ pod uwage psychotera-
pie. W wybranych przypadkach zlokalizowanego
bélu, na przyktad w fasciomialgii, spastycznoéci,
zespole mieénia gruszkowatego czy dystonii szyj-
nej, mozna zastosowaé toksyne botulinowa [21].
W bdlach miesniowych i kurczach bolesnych na
podlozu neurogennym celem leczenia powinna by¢
poprawa metabolizmu nerwéw obwodowych, kté-
ry jest zaburzony (np. w polineuropatii cukrzyco-
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wej) i stosowac witaminy z grupy B, regulowac gli-
kemie i podawa¢ kwas a-liponowy. Béle mig$nio-
we i kurcze bolesne wystepujace w zespole niespo-
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