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Fibromialgia — aktualne zasady
rozpoznawania chorohy, nowe propozycje
tlotyczace patogenezy i leczenia

Fibromyalgia — the current concepts in diagnosis
and new approaches to the pathogenesis and treatment

STRESZCZENIE

Fibromialgia jest chorobg z grupy reumatyzmu po-
zastawowego charakteryzujacg sie przewlektymi,
uogolnionymi bolami migSniowo-stawowymi oraz
bolesnoscig w typowych punktach zwanych ,tender
points”. Pomimo licznych koncepcji dotyczacych
etiologii i patogenezy, patomechanizm objawow
w tym przewleklym zespole bolowym jest wcigz nie-
znany. Subiektywne objawy kliniczne i brak odchylen
w wynikach badan dodatkowych utrudniajg diagno-

WSTEP

Fibromialgia (FB, fibromyalgia) umiejsco-
wiona jest w grupie IX klasyfikacji chordb reu-
matycznych proponowanej przez Amerykan-
skie Towarzystwo Reumatologiczne (ACR,
American College of Rheumatology) grupujacej
choroby okre§lane mianem reumatyzmu tka-
nek migkkich. Objawami gtéwnymi tej cho-
roby nazywane] niekiedy zespolem bdlowym
sa przewlekly, uogélniony b6l mig§niowo-sta-
wowy oraz bolesno§¢ w typowych punktach
zwanych punktami uciskowymi (tender points).
Towarzysza im zwykle liczne zaburzenia wege-
tatywne i funkcjonalne, wsréd ktérych najbar-
dziej charakterystycznymi sa zaburzenia snu,
przewlekle zmeczenie, nietolerancja wysitku
i objawy psychopatologiczne.

styke i skuteczne leczenie. Ustalenie rozpoznania
ufatwia znajomos¢ kryteriow diagnostycznych propo-
nowanych przez Amerykanskie Towarzystwo Reuma-
tologiczne (ACR). Terapia fibromialgii jest wcigz mato
satysfakcjonujgca i wymaga wspofpracy reumatolo-
ga, psychiatry, psychologa i fizjoterapeuty. Obowigzu-
jacym standardem w leczeniu farmakologicznym jest
stosowanie lekow przeciwdepresyjnych.
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EPIDEMIOLOGIA

Choroba rozpoznawana jest u 2-4% po-
pulacji ogdlnej, gléwnie u ludzi rasy biatej. We-
dhug r6znych Zrédet od 6- do10-krotnie czeSciej
choruja kobiety. Najwigksza czgsto$¢ zachoro-
wania przypada na okres 30-50 lat. Choroba
rozpoznawana jest gtéwnie w krajach uprze-
mystowionych, na przyktad w Stanach Zjed-
noczonych liczbe chorych szacuje si¢ na okoto
6 mln [1-3]. W Polsce nie przeprowadzano ni-
gdy rzetelnych badan epidemiologicznych, lecz
wedlug wyrywkowych danych odsetek chorych
zblizony jest do obserwowanego w krajach Eu-
ropy Zachodniej. Jest wielce prawdopodobne,
ze FB jest czestsza, niz wynika to z nielicznych
badafi epidemiologicznych, a niedoszacowanie
jest spowodowane nieznajomoscia i bagateli-
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zowaniem problemu lub wrecz niewiarg w ist-
nienie takowej jednostki chorobowej. Tym-
czasem biezace obserwacje lekarzy praktykow
wskazuja, ze liczba chorych ro$nie i moze dalej
si¢ zwickszac wraz z postepem cywilizacyjnym.

ETIOPATOGENEZA

Etiologia choroby wzbudza wciaz kon-
trowersje. Jak w przypadku niemal wszystkich
choréb reumatycznych jest nieznana. Charak-
terystyczne jest skojarzenie poczatku dolegli-
wosci z roznymi czynnikami stresogennymi:
endogennymi (gldwnie choroby endokrynolo-
giczne, zapalne choroby reumatyczne, zabu-
rzenia psychiczne) i egzogennymi (problemy
socjalne, urazy, przeciazenia, zmiany pogo-
dy). Nieznany jest natomiast patomechanizm
odczuwanych przez chorych boléw migsnio-
wo-stawowych. Brak spdjnych dowoddéw na
istnienie patologii tkankowej powoduje, ze
najnowsze prace koncentrujg si¢ na badaniu
oSrodkowych mechanizméw powstawania
bolu. Opisano miedzy innymi nieprawidlo-
we zjawisko sumowania si¢ bdlu i tak zwa-
nych sensytyzacji oSrodkowej, przejawiajacej
si¢ nasilong pobudliwo$cia neuronéw rogéw
tylnych rdzenia kregowego w odpowiedzi na
bodzce docierajace do receptoréw czucio-
wych. W rozwoju sensytyzacji o§rodkowej biora
udzial mechanizmy neurochemiczne i rézne
neuroprzekazniki, gtéwnie substancja P [4].
W ostatnich latach podkreSla si¢ role cytokin
w powstawaniu i modulowaniu nasilenia bdlu.
W surowicach chorych stwierdzano wigksze niz
w grupach kontrolnych stezenie interleukiny
61 8 oraz przeciwciat dla receptora interleukiny
1. Cytokiny moga modulowaé aktywnoS¢ po-
szczegllnych pieter osi podwzgdrze—przysad-
ka—nadnercza, wplywajac na funkcj¢ wspétczul-
nego uktadu nerwowego oraz jako$¢ snu [5].

Wedlug czesci badaczy towarzyszenie obja-
wow fibromialgii innej zdefiniowanej jednostce
chorobowej upowaznia do rozpoznania tak zwa-
nej fibromialgii wtornej. Do choréb najczesciej
wspotistniejacych z FB naleza choroby reuma-
tyczne o podiozu zapalnym (toczen rumieniowa-
ty ukladowy, reumatoidalne zapalenie stawdw,
spondyloartropatie), inne choroby z zajeciem
stawow (borelioza, sarkoidoza), niektére choro-
by endokrynologiczne (niedoczynnos¢ lub nad-
czynno$¢ tarczycy, nadczynnoS¢ przytarczyc).

Nieznajomo$§¢ etiologii sprzyja spekula-
cjom dotyczacym patogenezy obserwowanych
dolegliwosci. Do najczg¢Sciej wymienianych na-
leza przytoczone ponizej hipotezy:
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— hipoteza zaburzefi snu wolnofalowego,
— hipoteza serotoninowa,
— hipoteza podtoza genetycznego.

HIPOTEZA ZABURZEN SNU WOLNOFALOWEGO

Moldowsky zwrdcit uwage na obserwowa-
ne u chorych zaburzenia snu wolnofalowego
(non-REM). U o0s6b z FB w zapisie elektro-
encefalograficznym stadium IV snu wolno-
falowego wykazano bowiem obecno$¢ do-
datkowych fal delta [6]. Wedlug Bennetta [7]
konsekwencja nieprawidlowego snu sg zabu-
rzenia syntezy hormonu wzrostu (GH, growth
hormone), ktorych konsekwencja jest obnizone
stezenie insulinopodobnego czynnika wzrostu
(IGF, insulin-like growth factor), niewta$ciwa
funkcja mig$ni i zmegczenie. Skutkiem wadliwej
sekrecji GH wydaje si¢ réwniez predyspozycja
do mikrourazéw widkien miesniowych i defekt
mechanizméw reparacyjnych. Nastepstwem
zmeczenia jest ostabienie mig$ni.

HIPOTEZA SEROTONINOWA

Za najbardziej prawdopodobng przyczyna
FB uwaza si¢ zaburzenia metabolizmu serotoni-
ny. Deficyt tego neuromodulatora i jego prekur-
sora tryptofanu (na co wskazuja ich obnizone
stezenia w surowicy, osoczu i plynie mdzgowo-
rdzeniowym) odpowiada za nieprawidtowa neu-
rotransmisj¢ serotoninergiczna i liczne objawy
choroby, gtéwnie odczuwanie bélu i zaburzenia
nastroju. Wsréd przyczyn niedoboru serotoniny
wymienia si¢ miedzy innymi dzialanie przeciw-
cial przeciw serotoninie (obecnych w surowicy
chorych na FB) oraz zwigkszong gestos¢ recep-
toréw serotoninowych w synapsach [8].

HIPOTEZA PODLOZA GENETYCZNEGO

Istnieje przypuszczenie, ze sktonno$¢ do
zachorowania jest uwarunkowana genetycznie.
Przyczyna moga by¢ zmiany w obrebie regionu
promotorowego genu 5-HTT kodujacego syn-
teze transportera serotoniny (odpowiedzialne-
go za brak uwalniania serotoniny w synapsie)
i nieprawidlowa jego funkcja, a w konsekwen-
cji zaburzenia neurotransmisji serotoniner-
gicznej. Inna koncepcja jest polimorfizm genu
receptora serotoninowego 24 wystepujacego
czedciej u chorych na FB w poréwnaniu z gru-
pa kontrolna [9].

OBRAZ KLINIGZNY | KRYTERIA
DIAGNOSTYCZNE

Objawy kliniczne FB sa réznorodne,
a ich nasilenie bardzo zmienne i uzaleznio-



ne od rozmaitych endogennych (zaburzenia
endokrynologiczne, infekcje, choroby psy-
chiczne, reumatyczne i neurologiczne) i egzo-
gennych (urazy, zimno, wilgo¢, czynniki psy-
chosocjalne) czynnikéw stresujacych.

Gtéwnymi objawami FB uwazanymi do
niedawna za wystarczajaca podstawe do rozpo-
znania sa: uogdlniony bdl i bolesnosé na ucisk
specyficznych punktéw o $ciSle okreSlonej lo-
kalizacji zwanych ,tender points”(Tp) [2].

Przewlekly bol z okresami zaostrzef
opisywany jest przez chorych w sposéb bar-
dzo dramatyczny i sugestywny. Czesto chorzy
maja problem z wyrdéznieniem najbardziej
bolesnych regionéw, lecz cierpliwie przepro-
wadzany wywiad pozwala to ustali¢, a poczat-
kowa jego lokalizacja dotyczy najczeSciej od-
cinka szyjnego lub ledZzwiowego kregostupa,
pOZniej obejmuje inne okolice, gtéwnie ple-
cy i przednia powierzchni¢ klatki piersiowe;j
i grupy miedni, zwlaszcza wspomagajacych
duze stawy. BOl ma najczgSciej charakter
uogdblniony (,,boli mnie kazdy fragment cia-
1a”). Intensywno$¢ odczuwanego bdélu moze
zmieniac si¢ w ciggu jednego lub kilku dni, co
stwarza niekiedy problemy z rozpoznaniem.
Charakterystyczny jest wzrost nasilenia bolu
pod wptywem wysitku fizycznego, co okresla
si¢ w literaturze anglosaskiej terminem exer-
cise intolerance. Zjawisko to, wynikajace po
czesci ze statego zmeczenia, zniecheca do wy-
konywania jakiejkolwiek pracy i aktywnoSci
zyciowej [10].

Drugim typowym objawem fibromialgii
jest nadmierna wrazliwo$¢ na ucisk pewnych
punktéw zwanych Tp, a odpowiadajacych
miejscom przyczepéw Sciegien lub ich przebie-
gowi. Uwaza sig, ze za zjawisko nadmiernej bo-
lesnosci tych punktéw odpowiada miejscowe
zapalenie neurogenne wywotane uwolnieniem
substancji P i innych neuromodulatoréw, co
prowadzi do zaburzef mikrokrazenia i hiper-
algezji. Wyrdznia si¢ ponad 100 takich punk-
téw, a okolo 20 uwaza si¢ za najbardziej czule
i swoiste w ustalaniu rozpoznania [11].

OBJAWY SOMATYCZNE

Bardzo charakterystyczne dla FB, cho¢
pozbawione wysokiej czuloci i swoistosci sa
obserwowane u chorych liczne objawy towa-
rzyszace okreSlane jako objawy somatyczne.
Wyrézni¢ mozna kilkadziesiat takich symp-
toméw, mogacych czegsto sugerowaé zmiany
narzadowe, co sklania chorych do odwie-
dzania licznych specjalistow rzadko potwier-
dzajacych patologiec w obrebie jakichkol-

wiek uktadéw. Do najcze¢Sciej wymienianych

i okreSlanych przez chorych jako najbardziej

dokuczliwe naleza [12]:

— zmegczenie

— zaburzenia snu

— poranna sztywnos$¢

— zaburzenia zotadkowo-jelitowe (zespo6t je-
lita drazliwego)

— bole glowy (migrena)

— objawy dyzuryczne

— uczucie zimnych rak lub stép

— sucho$¢ w jamie ustnej

— nadmierna potliwos§¢

— zawroty glowy

— uczucie ciata obcego w gardle

— uczucie niemiarowej pracy serca

— okresowa dusznos$¢

— parestezje.

Waznym elementem uzupetniajacym ob-
raz kliniczny sa objawy psychopatologiczne.
Obserwowane sa u 20-70% chorych na FB,
a ich wystgpowanie jest wynikiem predyspo-
zycji genetycznych. Posrednim dowodem su-
gerujacym taka teze jest czeste wystepowanie
zaburzen psychicznych w rodzinach chorych.
Do wspomnianych objawéw naleza: zaburze-
nia nastroju, zaburzenia lekowe, zaburzenia
osobowosci, cechy schizofrenii [13].

KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE

Uogolniony bdl i tkliwo$¢ punktowa na-
zywane objawami gtéwnymi od 1990 roku sta-
nowily kryteria rozpoznania choroby wedtug
ACR (tab. 1) [14]. Ze wzgledu na liczne za-
strzezenia skierowane gtéwnie do kryterium
badania punktéw tkliwych w praktyce klinicz-
nej ACR zaproponowato w 2010 roku nowa
wersje kryteriow diagnostycznych, w ktérych
nie ma konieczno$ci badania wrazliwosci na
ucisk punktéw bolesnych (tab. 2). Zapropo-
nowane przez ACR nowe elementy kryteriow
diagnostycznych to indeks bolu (WPI, wide-
spread pain index), czyli obecno$¢ bolesnych
obszar6w ciata wskazanych przez pacjenta
w ciggu ostatniego tygodnia oraz wskaZnik
nasilenia objawow (SSS, symptoms severity
scale) okreslajacy wystegpowanie i natezenie
takich objawéw, jak zmeczenie, zaburzenie
snu, oraz zaburzenia poznawcze (4-stopnio-
wa skala 0-3 pkt.). Dodatkowo bierze si¢ pod
uwage wystgpowanie objawOw somatycznych
miedzy innymi: b6lu mig§niowego, zespotu je-
lita drazliwego, bolow gltowy, depres;ji, zapard,
nudnoSci, goraczki, wymiotow, utraty apetytu,
wrazliwoSci na Swiatto, bolesnego oddawania
moczu, wypadania wloséw i innych. W zalez-
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Tabela 1. Kryteria diagnostyczne fibromialgii (ACR 1990)

Kryteria
I. Uogdlniony bol w wywiadzie
Definicja — bol uwazany jest jako uogoiniony przy spetnianiu wszystkich z ponizszych: bol zlokalizowany jest po
prawej oraz po lewej stronie ciata, powyzej i ponizej linii talii oraz w osi ciata (czes¢ szyjna krggostupa lub przednia
powierzchnia klatki piersiowej lub czesc¢ piersiowa kregostupa lub cze$c ledzwiowa kregostupa)

. Bol w 11 z 18 punktow tkliwych podczas ucisku kciukiem lub palcem wskazujacym:
— potylica — symetrycznie, w okolicy przyczepow migsni podpotylicznych
— dolny odcinek szyi — symetrycznie, przestrzenie miedzy wyrostkami poprzecznymi C5-C7
— trapezius — symetrycznie, punkt centralny na gérnym brzegu mig$nia
— supraspinatus — symetrycznie, w okolicy przyczepu mig$nia nad grzebieniem topatki, przy jej brzegu przysrodkowym
— Il zebro — symetrycznie, bocznie od pofaczenia chrzgstno-kostnego i na gornej powierzchni
— nadkiykie¢ boczny — symetrycznie, 2 cm dystalnie do nadktykcia bocznego
— okolica po$ladkowa — symetrycznie, gérno-boczny kwadrant, przedni fatd
— kretarz wigkszy — symetrycznie, tylna powierzchnia wyniostosci kretarza
— kolano — symetrycznie, przy$rodkowo i proksymalnie do szpary stawowej

Tabela 2. Kryteria fibromialgii ,nowe” (ACR 2010)

Kryteria (L/P — po lewej lub/i prawej stronie)

Rozpoznanie (pkt)

1. Indeks bolu (WPI) (019 pkt)
— bark (L/P)
— gorne ramig (L/P)
— dolne ramig (L/P)
— zuchwa (L/P)
— szyja
— posladek, kretarz (L/P)
— gorna czg$¢ konczyny dolnej (L/P)
— dolna czg$¢ koriczyny dolnej (L/P)
— gorna cze$¢ plecow
— dolna czgs$¢ plecow
— klatka piersiowa
— brzuch
2. Wskaznik nasilenia objawow (SSS) (0-12 pkt.)
— obecnosc i intensywnosc:
 zmeczenia (0-3 pkt.)
* zaburzen poznawczych (0-3 pkt.)
* zaburzen snu (0-3 pkt.)
— obecnos¢ objawow somatycznych (0-3 pkt.)*

WPI>7iS8S8§>5
lub
WPI 3-6iSSS>9

+ Obecnos$¢ objawow > 3 miesigcy
+ Brak innego wyttumaczenia wyste-
powania bélu

*Objawy somatyczne uwzgledniane w ocenie nasilenia fibromialgii: bol migsni, zespét jelita drazliwego, zmegczenie/znuzenie, problemy z pamigcig Iub
zapamigtywaniem, ostabienie migsni, bdl gtowy, bol/skurcze brzucha, uczucie dretwienia/mrowienia, zawroty glowy, bezsenno$¢, depresja, zaparcia, béle
nadbrzusza, nudnosci, nerwowo$¢, bole w klatce piersiowej, niewyrazne widzenie, goraczka, biegunka, suchos¢ w ustach, swedzenie, $wiszczacy oddech,
objaw Raynauda, pokrzywka/dermografizm, dzwonienie w uszach, wymioty, zgaga, owrzodzenia w jamie ustnej, utrata/zmiana smaku, drgawki, uczucie
suchych oczu, uczucie braku tchu, utrata apetytu, wysypka, nadwrazliwo$¢ na stonce, problemy ze stuchem, tatwe siniaczenie, wypadanie wiosow, czg-

stomocz, dyzuria, skurcze pecherza moczowego

noéci od liczby objawéw somatycznych, ktore
wystapily w ostatnim tygodniu przyznaje si¢
od 0 do 3 punktéw [15].

U chorych na FB nie stwierdza si¢ w ba-
daniach dodatkowych Zadnych odchylen od
stanu prawidlowego uzasadniajacych cha-
rakterystyczne dla choroby skargi. Zlokali-
zowane boéle migSniowo-stawowe szczegdlnie
u chorych w pdzniejszym wieku wynikaja z to-
warzyszacych zmian zwyrodnieniowych, naj-
czeéciej w obrebie kregostupa.

Forum Reumatologiczne 2015, tom 1, nr 1

ROZNICOWANIE

ROZNICOWANIE MIEDZY POSTACIA
PIERWOTNA | WTORNA

W  réznicowaniu  migdzy  postacia
pierwotna i wtérna decyduja objawy podmio-
towe, przedmiotowe i wyniki badan dodatko-
wych odpowiednich dla poszczegdlnych jedno-
stek chorobowych mogacych wywota¢ wtérna
postac fibromialgii.



Rdznicowanie z chorobami reumatycznymi

Choroby reumatyczne o podtozu zapal-
nym roznia od FB przede wszystkim wyniki
badafi laboratoryjnych, w przypadku tej ostat-
niej prawidtowe wartoSci wskaZnikéw ostrej
fazy czy prawidlowe wartoSci enzyméw mig-
$niowych. Cze$¢ autoréw podkresla trudnosci
przy odréznieniu FB od spondyloartropatii,
zwlaszcza tak zwanej postaci nieradiologiczne;j
i obecnego w antygenu HLA B 27, stwierdzane-
go badz co badz u okoto 8% zdrowej populacji.
Klopotliwym objawem klinicznym sg tu poda-
wane w przypadku obu choréb bole plecow
bedace czgsto pierwsza lokalizacja objawow
bolowych. Jednak kliniczna analiza prospek-
tywna powinna w krétkim czasie rozwiaé wszel-
kie watpliwosci, glownie w zwiazku niemal za-
wsze obserwowanych w spondyloartropatiach
podwyzszonych warto$ci OB czy zwigkszonego
stezenia bialek ostrej fazy [16, 17]. Z kolei po-
dawane przez chorych na FB przewlekte bole
miesni nie znajduja potwierdzenia w nieprawi-
dlowej aktywnosci kreatynofosfokinazy.

Rdznicowanie z depresja

Obraz kliniczny FB pod wieloma wzgle-
dami przypomina depresj¢, w przebiegu ktorej
poza obnizeniem nastroju i napedu wystepuja
objawy somatyczne, takze bol. W réznicowa-
niu obu chordéb wcigz zastosowanie ma bada-
nie punktéw uciskowych ,, Tp” nieobecnych
u chorych z depresja.

Rdznicowanie z zespotem przewlektego zmeczenia

Fibromialgia czgsto uznawana jest za
synonim zespotu przewleklego zmeczenia,
w przebiegu ktérego, poza licznymi objawami
przypominajacymi FB, wystepuja stany pod-
goraczkowe, powickszenie weztéw chtonnych,
bole gardla i wedrujace bdle stawowe, nato-
miast mato znamienna jest tkliwo§¢ w punk-
tach uciskowych.

Objawy FB a kwalifikacja do leczenia biologicznego

W ostatniej dekadzie, zdominowanej
w reumatologii przez mozliwoSci leczenia bio-
logicznego reumatoidalnego zapalenia stawéw
oraz spondyloartropatii pojawil si¢ problem
zwiazany z powszechnie stosowanymi kryteria-
mi kwalifikacji do leczenia. Wspétistnienie FB
i obecno$¢ licznych objawdéw subiektywnych
moze powodowacé zawyzanie wartosci wskaZni-
kow DAS i BASDAI i powodowaé wiaczanie
do programoéw lekowych chorych niekoniecz-
nie reprezentujacych najwyzsza aktywno$¢
procesu zapalnego [18].

LECZENIE

Wsréd metod leczenia FB wyr6znié nale-
zy farmakoterapie, fizjoterapie, psychoterapie
i metody alternatywne.

FARMAKOTERAPIA

Ze wzgledu na charakter choroby natu-
ralnym krokiem terapeutycznym wydaje si¢ by¢
wlaczanie lekow przeciwbodlowych i niesteroido-
wych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ). Wsrod
tych pierwszych skuteczno$¢ wykazaly jednak
tylko pochodne tramadolu, prawdopodobnie
ze wzgledu na wplyw nie tylko na receptory
opioidowe, ale takze na niektore receptory se-
rotoninowe. Préby kliniczne z NLPZ wskazuja
na niewielka przydatnos¢ tej grupy lekdw, nato-
miast u czesci chorych ulge przynosi skojarzenie
analgetykéw z lekami rozluzniajacymi migsnie.
Najskuteczniejsza grupa lekéw sa niewatpliwie
preparaty antydepresyjne, zwlaszcza nowszej
generacji. Naleza do nich selektywne inhibito-
ry wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI), na
przyklad fluoksetyna, paroksetyna czy citalo-
pram, inhibitory wychwytu zwrotnego seroto-
niny i noradrenaliny (NSRI), na przyktad we-
nlafaksyna, duloksetyna, milnacipran, czy leki
o dzialaniu noradrenergicznym i serotoniner-
gicznym (NaSSA), na przyktad mirtazaping [19,
20]. Ich stosowanie wymaga jednak do§wiadcze-
nia ze strony lekarza i powinno by¢ poprzedzone
analiza profilu psychologicznego kazdego pa-
cjenta. W literaturze mozna znaleZ¢ propozycje
stosowania lekéw przeciwpadaczkowych (gaba-
pentyna), pregabaliny czy potrzebe suplementa-
cji witamina D [21]. Pojawiaja si¢ niestety donie-
sienia o poréwnywalnej skutecznoSci lekéw oraz
placebo [22]. U chorych z pierwotng FB brak
uzasadnienia do stosowania glikokortykoidow.

PSYCHOTERAPIA

Dos¢ powszechne jest stosowanie réznych
metod psychoterapii, ktére poza farmakotera-
pia i fizjoterapia sa najskuteczniejszymi w le-
czeniu FB. Szczegdlnie polecang metoda jest
terapia poznawczo-behawioralna (cognitive be-
havioral therapy), lecz jej prowadzenie wymaga
udzialu bardzo dobrze wykwalifikowanej i do-
$wiadczonej kadry specjalistycznej [13].

FIZJOTERAPIA

Powinna by¢ nieodlacznym elementem
planu leczenia chorych na FB. Optymalnym
modelem jest skojarzenie tagodnych ¢wiczen
usprawniajacych z krioterapig ogdlnoustrojo-
wa, wyraznie zmniejszajaca nasilenie bolu.
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METODY MEDYCYNY ALTERNATYWNEJ

W literaturze mozna spotkaé doniesie-
nia o zastosowaniu réznych metod medycyny
alternatywnej (akupunktura, joga) lub diety
zawierajacej pokarmy bogate w tryptofan,
prekursor serotoniny. Wyniki prac oceniaja-
cych efekty tych metod sa rozbiezne i niepo-
twierdzone wiarygodnymi badaniami klinicz-
nymi [23, 24].

ABSTRACT

Fibromyalgia is a nonarticular rheumatic disease
characterized by chronic, musculoskeletal pain
and soreness in typical “tender points”. Despite
numerous concepts related to the etiology and
pathogenesis of pathological mechanism of symp-
toms including chronic pain syndrome is still un-
known. Subjective clinical symptoms and normal
values of additional laboratory tests can misdiag-
nose the disease and hinder effective treatment.

WNIOSKI

Leczenie chorych na fibromialgi¢ powin-
no by¢ prowadzone kompleksowo, najlepiej
w oSrodkach rehabilitacyjnych lub uzdrowi-
skach. Ustaleniem rozpoznania i planu lecze-
nia powinien si¢ zajmowac zespodt specjalistow
z udziatem reumatologa, psychologa i psychia-
try i fizjoterapeuty.

Knowledge of the diagnostic criteria proposed by
the American College of Rheumatology (ACR) may
facilitate recognition of the diagnosis. Treatment of
fibromyalgia is still not satisfactory and requires
cooperation of rheumatologist, psychiatrist, psy-
chologist and physiotherapist. Antidepressants are
the gold-standard of pharmacological treatment of
fibromyalgia.
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Key words: fibromyalgia; tender points; diagnostic
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