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Fibromialgija je kronicni bolecinski miSi¢no-skeletni sindrom, za katerega je znacilna raz-
prSena bolecina, ki jo spremljajo Stevilne pridruZene teZave. UvrS¢amo jo med nocipla-
sti¢no vrsto bolecine. Ocenjuje se, da ima fibromialgijo 2-8 % svetovnega prebivalstva.
Zenske obolevajo trikrat pogosteje kot mo3ki. Pojavi se lahko v vseh starostnih obdob-
jih, najpogosteje pa med 20. in 55. letom starosti. Jasnega vzro¢nega dejavnika ne pozna-
mo, znani pa so nekateri dejavniki tveganja, med katerimi ima najpomembnejSo vlogo
kronic¢ni stres. V zadnjih letih so patogenezo fibromialgije povezali z vnetnimi, imunskimi,
nevroloskimi, endokrinimi, genetskimi in s psihosocialnimi dejavniki. Zunanji dejavni-
ki tveganja so prekomerni telesni napor, okuZzbe, poSkodbe vratne hrbtenice ali prsnega
koSa, dolgotrajen no¢ni hrup, opustitev kortikosteroidov in nekatere psihi¢ne motnje.
Bolecina je najpogostejSi simptom fibromialgije in je kronic¢na, izrazita, razli¢nih kako-
vosti (pekoca, ostra, kréevita) in razprSena na razli¢ne dele telesa. Od ostalih simptomov
so znacilni Se utrujenost, nespecnost, jutranja okorelost, glavoboli, motnje spomina in
koncentracije, teZave s secili in prebavili, alergijski pojavi in preobcutljivost ter anksioznost.
Znano je, da pri fibromialgiji nastane ¢ezmerna vzdraZenost perifernega in centralnega
Ziv€evja. Zaradi zniZanega bolecinskega praga se pojavita hiperalgezija in alodinija. Pri
diagnostiki nam je v pomo¢ vpraSalnik za paciente, ki je narejen na osnovi diagnosti¢nih
meril AmeriSkega zdruZenja za revmatologijo iz leta 2016. Fibromialgija je potrjena, ce
je bolecina prisotna vsaj tri mesece v vsaj Stirih od petih telesnih regij. V zadnjih letih
so za diagnostiko fibromialgije razvili ve¢ pristopov, vklju¢no z analizo genetskih, epi-
genetskih in serolo8kih bioloskih oznacevalcev. Specifi¢ne terapije ni, zdravljenje je usmer-
jeno k lajSanju bolecine. Potreben je celostni pristop, ki vklju€uje farmakoloSke in
nefarmakoloSke nacine zdravljenja.

* Avtorji si delijo mesto prvega avtorstva.
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ABSTRACT
KEY WORDS: fibromyalgia, chronic pain, nociplastic pain

Fibromyalgia is a chronic musculoskeletal pain syndrome characterised by widespread
pain and a number of associated problems. It is classified as nociplastic pain. It is estima-
ted that between two and eight percent of the world’s population is affected by fibromyalgia.
Women are affected three times as often as men. The disease can occur at any age but is
most common between the ages of 20 and 55. A clear causal factor is not known, however,
some risk factors are known, of which chronic stress plays the most important role. In recent
years, the pathogenesis of fibromyalgia has been linked to inflammatory, immunological,
neurological, endocrine, genetic, and psychosocial factors. External risk factors include exces-
sive physical exertion, infection, injury to the cervical spine or thorax, prolonged noctur-
nal noise, discontinuation of corticosteroids and certain mental disorders. Pain is the most
common symptom. Itis chronic, sharp, of different qualities (burning, sharp, aching) and
spreads to different parts of the body. Other symptoms include fatigue, insomnia, morning
stiffness, headaches, memory and concentration problems, problems with the urinary tract
and digestive system, allergic manifestations, hypersensitivity and anxiety. Fibromyalgia
is known to cause excessive excitability of the peripheral and central nervous system.
Hyperalgesia and allodynia occur due to the reduced pain threshold. A patient question-
naire based on the diagnostic criteria of the American Association of Rheumatology (ACR
20106) helps us with the diagnosis. Fibromyalgia is confirmed if the pain has been present
for at least three months in at least four out of five body regions. In recent years, several
approaches have been developed for the diagnosis of fibromyalgia, including the analysis
of genetic, epigenetic, and serological biomarkers. There is no specific therapy. The treat-
ment aims to relieve the pain. A personalised, holistic approach is required that includes
pharmacological and non-pharmacological treatments.

uvobD

Fibromialgija je bila prvi¢ opisana v 19. sto-
letju, o povezavi te bolezni s sprememba-
mi v osrednjem Zivénem sistemu (OZS) pa
so zaceli pisati v 70. in 80. letih prejSnje-
ga stoletja.

Fibromialgija je kronic¢ni bolecinski
miSicno-skeletni sindrom, za katerega je
znactilna razprSena bolecina, ki jo spremljajo
Stevilne pridruZene teZave. UvrScamo jo
med nociplasti¢no vrsto bolecine. Bole¢ina
je najpogostejSi simptom in je kronicna,
izrazita, razli¢nih kakovosti (pekoca, ostra,
kréevita) in razprSena na razli¢ne dele tele-
sa. Spremljajo¢i simptomi so: togost miSic
in sklepov, glavoboli, nespe¢nost, utruje-
nost, motnje razpoloZenja, kognitivne mot-
nje, anksioznost, depresija, alergije in pre-

obcutljivost ter teZave pri izvajanju obi-
¢ajnih dnevnih dejavnosti. Fibromialgijo
povezujejo z dolocenimi stanji, kot so okuz-
be, sladkorna bolezen, revmati¢ne bolezni
ter psihiatri¢ne ali nevroloSke motnje (1, 2).
Pri diagnostiki nam je v pomo¢ vpraSalnik
za paciente, ki je narejen na osnovi dia-
gnosti¢nih meril AmeriSkega zdruZenja za
revmatologijo iz leta 2016 (3). Napotitev
k specialistom (revmatologu, nevrologu,
endokrinologu, gastroenterologu, fiziatru,
psihiatru, algologu) je potrebna, ¢e je dia-
gnostika zapletena ali gre za sekundarno
fibromialgijo ob spremljajoci drugi bolezni
(ob vnetni revmatski, sistemski vezivnot-
kivni in endokrinolo$ki bolezni, okuZbi,
raku itd.) in ob zelo izraZenih znakih depre-
sije (2).
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Ocenjuje se, da ima fibromialgijo 2-8 % sve-
tovnega prebivalstva. Zenske obolevajo
pogosteje kot moski, razmerje obolevnosti
Zenske : mo3Kki je ocenjenona 3:1 (2,4),ase
v literaturi pojavljajo razli¢na razmerja, tudi
do 9:1 v prid Zenskam (5). Bolezen se lahko
pojavi v vseh starostnih obdobjih, najpogo-
steje pa med 20. in 55. letom starosti (3).

PATOFIZIOLOGIJA

Fibromialgija je kompleksna entiteta, ki se
kaZe z bolecino, utrujenostjo, motnjami spa-
nja in Stevilnimi drugimi simptomi, katerih
toCen patofizioloSki vzrok Se ni povsem
pojasnjen. PatofizioloSki mehanizmi fibro-
mialgije ostajajo predmet Stevilnih raziskav,
razumevanje tega stanja pa predstavlja
velik izziv. Fibromialgija je verjetno pove-
zana z motnjami procesiranja bolecine
v moZganih, kar vodi v preobcutljivost na
bolec¢ino. V ospredju je moten monoami-
nergiéni prenos, kar vodi do povecanih ravni
ekscitatornih Zivénih prenaSalcev, kot sta
glutamat in snov P, ter zmanjSane ravni
serotonina in norepinefrina v hrbtenjaci.
Opisujejo tudi motnjo uravnavanja dopa-
mina in spremenjeno aktivnost endogenih
opioidov.

Poleg OZS, ki igra klju¢no vlogo pri pro-
cesiranju bolecine, so lahko za razvoj in
poslab3anje simptomov odgovorne tudi
spremembe na ravni perifernega Zivénega
sistema. Periferne nenormalnosti lahko
prispevajo k povefanemu prenosu noci-
cepcije v hrbtenjaco, kar vodi v centralno
senzitizacijo. Lahko se razvijejo simptomi,
kot so kognitivne teZave, kroni¢na utruje-
nost, motnje spanja, razdraZljivo ¢revo,
intersticijski cistitis in motnje razpoloZenja.
Dodatni dejavniki, ki lahko prispevajo k raz-
voju fibromialgije in njenim kompleksnim
simptomom, so nevroendokrini dejavniki,
genetska predispozicija, oksidativni stres ter
okoljske in psihosocialne spremembe.
Razumevanje patofizioloSkih mehanizmov
je klju¢no za razvoj u¢inkovitih terapevtskih

pristopov in boljSe obvladovanje bolezni pri
bolnikih s fibromialgijo (1, 4).

Fibromialgija naj bi bila pogostejSa
pri Zenskah zaradi nihanja hormonov med
menstrualnim ciklom, nosecnostjo ter
menopavzo, viSje pojavnosti anksioznosti
in depresije ter spremenjenega vedenja
v odzivu na bolecino (1, 4).

Okrepitev bolecine pri fibromialgiji
Periferni impulzi doseZejo OZS prek mie-
liniziranih vlaken A8 in nemieliniziranih
vlaken C. Vlakna A8 se v najvedji gostoti
nahajajo v koZi, najdemo pa jih tudi v teti-
vah in miSicah. Hitro reagirajo na termicne
in mehanske draZljaje z ostro, dobro loka-
lizirano, kratkotrajno bolecino. Vlakna C se
nahajajo v perifernih Zivcih, miSicah in
sklepih ter draZljaj prevajajo pocasi in pov-
zrocijo topo, slabo lokalizirano, razprSeno
bolecino. Raziskave o fibromialgiji naka-
zujejo vpletenost obeh vrst vlaken v peri-
ferno nevrogeno vnetje. Vlakna C namrec
spodbujajo sproScanje provnetnih snovi,
na katera se odzovejo vlakna A, kar ime-
nujemo periferna senzitizacija, ki prispeva
k povecani reaktivnosti Ziv¢énih celic in
ojacanemu odzivu na draZljaje (1, 7, 8).

Periferna in centralna senzitizacija
Fibromialgijo uvr§¢amo med nociplasti-
¢ne bolecinske sindrome. To pomeni, da
bolec¢ina nastane zaradi spremenjene noci-
ceptivne funkcije, kljub odsotnosti tkivne
okvare ali bolezni somatosenzori¢nega
sistema, ki bi povzrocila bolec¢ino (9).
Cezmerna vzdraZnost perifernega
(periferna senzitizacija) in centralnega
(centralna senzitizacija) Zivcevja se kaZe-
ta v razSirjenem prejemanju bolecinskih
signalov in spremenjenem doZivljanju bole-
¢ine. To se klini¢no kaZe z alodinijo (bole-
¢ino povzroci obi¢ajno nebole€ drazljaj) in
hiperalgezijo (povecana obcutljivost na
bolecinski draZljaj) (9). Ceprav je centralna
senzitizacija klju¢na, je pomembno razu-
mevanje zafetnega vzroka, tj. vztrajnega
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nociceptivnega priliva, vklju¢no s perifer-
no senzitizacijo. Senzitizacija vkljucuje
centralne, periferne in psihosocialne sesta-
vine, kognitivno-C¢ustvena senzitizacija pa
lahko povecuje dojemanje bolecine (1).

Nekatere klini¢ne raziskave potrjujejo
izboljSanje bolecine s terapijami, usmerje-
nimi v Ziv¢éne prenaSalce (1). Peroralna
nesteroidna protivnetna zdravila (angl. non-
steroid antiinflammatory drugs, NSAID) se
pogosto uporabljajo pri zdravljenju bolecin
pri fibromialgiji, Ceprav so raziskave poka-
zale, da nimajo pric¢akovanega odziva (10).

Raziskave, ki temeljijo na funkcionalnem
magnetnoresonancnem slikanju (angl. func-
tional magnetic resonance imaging, fMRI),
razkrivajo spremembe v OZS, vkljuéno
z vedjo nevronsko aktivacijo v podro¢jih
obdelave bolec¢ine in motenimi povezavami
med razlicnimi predeli moZganov. Izmerili
so poviSane ravni glutamata, pri cemer so
opazili, da pregabalin zmanjSuje glutama-
tergicno aktivnost v insuli ter funkcionalno
povezanost med privzetim moZganskim
omreZjem (angl. default mode network, DMN)
in insulo pri bolnikih s fibromialgijo. Velja
poudariti, da je odziv na pregabalin odvisen
od izhodiS¢nih parametrov (npr. od poveza-
nosti med insulo in DMN). Torej ne gre za
enovit odziv vseh bolnikov s fibromialgijo
na pregabalin, kar je potrjeno v klini¢ni
praksi in klini¢nih raziskavah uc¢inkovitosti
pregabalina za bolnike s fibromialgijo (11).
Odzivi na antagoniste receptorjev za N-
metil-D-aspartat (NMDA) so razli¢ni (12).

Periferne spremembe Zivcev vkljucujejo
zmanjSano Stevilo epidermalnih Zivénih
vlaken in spremenjen prag za bolecino (1).
Substanca P igra vlogo pri indukciji hipe-
ralgezije (13). Obstajajo nasprotujoce si
ugotovitve glede ravni Zivénega rastnega
faktorja (1, 14).

Vnetje in imunost

Raziskave kaZejo, da so za patofiziologijo
fibromialgije odgovorni nevrogeni vnetni
procesi v perifernih tkivih, hrbtenjaci in

mozganih. SproSc¢anje bioloSko aktivnih
snovi, kot so kemokini in citokini, vodi
v aktivacijo imunskega sistema, kar pov-
zroca periferne in centralne simptome
fibromialgije, vklju¢no z oteklino, dizeste-
zijo, s kognitivnimi spremembami in z utru-
jenostjo. FizioloSki mehanizmi, povezani
s stresom in €ustvi, igrajo kljucno vlogo pri
nevrogenem vnetju (1).

Pri nekaterih raziskavah je bilo ugoto-
vljeno, da imajo bolniki s fibromialgijo ter
hujSo bole¢ino poviSane ravni imunoglo-
bulinov G proti satelitskim glia celicam. To
nakazuje, da je vsaj v doloCeni meri v nasta-
nek fibromialgije vkljucena tvorba protite-
les, ki spreminjajo delovanje Zivcevja (15).

Raziskave so potrdile vpletenost vnetja
s povecanimi vrednostmi cirkulirajo¢ih
vnetnih citokinov. V cerebrospinalni teko-
¢ini so izmerili zviSano koncentracijo inter-
levkina-8 (IL-8), kar bi lahko bila posledica
aktivacije celic glie. Raziskave so pokazale
povecanje vrednosti interlevkina-6 (IL-6),
IL-8, interlevkina-1 (IL-1) in dejavnika
tumorske nekroze o (angl. tumor necrosis
factor oo, TNF-a), vendar brez jasne poveza-
ve s stopnjo simptomov. Imunske celice, kot
so mastociti, monociti in nevtrofilci, se zdijo
pomembni posredniki vnetnih procesov
pri fibromialgiji. MaS¢obno tkivo lahko
predstavlja dodaten vir citokinov in ima
lahko vlogo pri nastanku bolecine (1, 10).

Genetski dejavniki

Genetski dejavniki lahko prispevajo k nastan-
ku fibromialgije. Obstaja 50% povezava
med genetskimi variantami in razvojem
kroni¢ne bolecine. Identificiranih je pri-
blizno 100 genov, povezanih z bolecino,
vkljuéno s tistimi, ki kodirajo napetostno
odvisne natrijeve kanalcke, beljakovine
GABA-ergi¢nih poti, mu-opioidne recep-
torje, katehol-O-metiltransferazo in GTP
ciklohidrolazo 1. Potrditev povezav je ome-
jena zaradi majhnih vzorcev raziskav. Kljub
temu raziskave na ravni genoma nakazu-
jejo povecano tveganje za fibromialgijo pri
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sorodnikih prve stopnje, kar podpira genet-
sko hipotezo.

Poleg genetske predispozicije so po-
membni tudi okoljski dejavniki, kot so
travma dojencka in stres, saj vplivajo na raz-
voj fibromialgije preko epigenetskih spre-
memb (1, 17).

Endokrini dejavniki

Stres pomembno vpliva na simptome fibro-
mialgije. To je posledica motenj v cirka-
dianem izlocanju kortizola v osi hipotala-
mus-hipofiza-nadledvi¢na Zleza. Bolniki
s fibromialgijo imajo lahko prisotno sekun-
darno adrenalno insuficienco. Raziskave
s kortikoliberinom kaZejo, da je viSja raven
stresa povezana s senzori¢nimi in afektiv-
nimi simptomi bole¢ine. Kortizol v slini
mocno povezujejo s simptomi bole€ine
zgodaj zjutraj, kar poudarja spremembe
v delovanju osi hipotalamus-hipofiza-nad-
ledvicna Zleza pri Zenskah s fibromialgijo.
O povezavi te osi s fibromialgijo so si rezul-
tati raziskav nasprotujoci (1, 18).

Os somatotropin/inzulinu podobni
rastni dejavnik 1 (angl. growth hormone/insu-
lin-like growth factor 1, GH/IGF-1) kaZe niZje
ravni IGF-1 in zmanjSano izlo¢anje soma-
totropina pri posameznikih s fibromialgi-
jo, Se posebej ponoci (19).

Omejena vloga estrogena v povezavi
s fibromialgijo vklju¢uje poviSane kon-
centracije na G-protein vezanega estro-
genskega receptorja (GPER), potencialnega
diagnosticnega bioloSkega oznacevalca,
ki pa ima Se vedno nejasen patofizioloSki
mehanizem (1, 20).

Psihopatoloski dejavniki in slab
spanec

Pri fibromialgiji so pogoste socasne psi-
hiatri¢ne bolezni, zlasti anksioznost in
depresija. V posameznih populacijah lahko
doseZejo 60 %. Prisotnost depresije je pove-
zana s slab8im potekom bolezni, kar vodi
v veéjo resnost in trajanje bolecine ter
povecano hiperalgezijo/alodinijo. Raziskave,

ki preucujejo povezavo med simptomi
depresije in obdelavo bolecine, kaZejo na
povezavo z afektivnimi vidiki bolecine.
Nekateri antidepresivi, kot so zaviralci
ponovnega privzema serotonina in nora-
drenalina, so ucinkoviti pri zdravljenju
fibromialgije, kar podpira patogenetsko
prekrivanje z depresivnimi motnjami. Stres
je negativni napovedni dejavnik, ki modu-
lira obcutljivost za bole€ino in sproZi hipe-
ralgezijo ali alodinijo preko sprememb
v cirkadianem izloc¢anju kortizola, ki sode-
luje pri uravnavanju spro$c¢anja provne-
tnih citokinov. Motnje spanja, ki so eden
pomembnejSih simptomov fibromialgije,
kaZejo na njihovo obojestransko povezavo
z miSi¢no-skeletno bolecino. Bolniki s fibro-
mialgijo teZje zaspijo, se pogosteje prebu-
jajo in veckrat spijo preko dneva. Zaradi
pomanjkanja spanja so posamezniki bolj
dovzetni za okuZbe, imajo poviSan krvni tlak
v mirovanju in povecano aktivnost avto-
nomnega Zivénega sistema. Nespecnost
lahko vodi k nastanku bole¢ine. Motnje spa-
nja so lahko vzro¢ni dejavnik pri fibro-
mialgiji in vplivajo na nociceptivno ob¢ut-
ljivost ter prispevajo k vnetnim procesom.
Motnje v delovanju talamusa so vpletene
v zmanjSanje frekvence vretencnih valov
med NREM (angl. non rapid eye movement)
spanjem, kar vpliva na obnovitveno funk-
cijo spanja in povzroca simptome fibro-
mialgije. Na bolecino, ki je povezana z mot-
njami spanja, vpliva ve¢ dejavnikov, npr.
psiholoski dejavniki in sploSne zdravstve-
ne znacilnosti posameznikov (1, 21, 22).

DIAGNOSTIKA

Diagnozo fibromialgije postavimo takrat, ko
bolnikovih simptomov ne uspemo povsem
pojasniti s katero koli drugo boleznijo ali
okvaro. Nanjo pomislimo pri bolniku, ki
navaja razsirjeno bolec¢insko simptomatiko,
ki traja Ze vsaj tri mesece, s klini¢nim pre-
gledom pa ne najdemo s tem povezanih
odstopanj, prav tako pa odstopanj ne naj-
demo z laboratorijskimi preiskavami.
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Diagnozo je mogoce potrditi na podla-
gi tockovnika AmeriSkega revmatoloSkega
zdruZenja iz leta 2016, ki je sestavljen iz
dveh delov: indeks raz$irjene bolecinske
simptomatike (angl. widespread pain index,
WPI) in lestvica resnosti simptomov (angl.
symptom severity scale, SSS) (tabela 1) (1-4).

Seroloski oznacevalci

Narejenih je bilo vec raziskav za dolocitev
specifi¢nih seroloskih oznacevalcev. Ugotovitve,
skupaj z genetskim testiranjem, so si pogo-
sto nasprotujoce in do danes Se ni potrjen
noben dovolj zanesljiv test, saj nobeden od
oznacevalcev ni dovolj specifi¢en za klini-
¢no uporabo (tabela 2) (1).

ZDRAVLJENJE
Znacilnost fibromialgije je huda bolecina
v globokih tkivih, ki ni natan¢no lokalizi-
rana in je slabo odzivna na analgeticno tera-
pijo. Ker patofiziologija bolezni ni natanéno
znana, tudi ni jasnih prijemaliS¢ za farma-
koloSko zdravljenje. Zdravljenje je zato
v prvi vrsti usmerjeno v lajSanje glavnih
simptomov (bolecina, nespecnost, utruje-
nost, kognitivne motnje). Bolnike je treba
seznaniti z naravo bolezni. K zdravljenju pri-
stopimo z osebnim in celostnim pristopom,
ki vklju€uje farmakoloSke in nefarmakolo-
Ske nacine zdravljenja (1, 2, 4).

FarmakolosSko zdravljenje
Antidepresivi in antiepileptiki

Priporoca se uvedba tricikli¢nih antide-
presivov (TCA) (amitriptilin) pred spanjem.
Odmerek je sprva 10 mg in se postopoma
zviSuje do 25 mg zvecer, vi§ji odmerki niso
pokazali Zelenih ucinkov. TCA izboljSajo
spanje, zmanjsajo bole¢ine, imajo pa tudi
Stevilne neZelene ucinke, kot so omoti-
¢nost, suha usta, zaprtje, zmedenost, vzne-
mirjenost in drugo (23). Izbor ostalih zdravil
je odvisen predvsem od prevladujoce simp-
tomatike. Pri utrujenosti se priporocajo
zaviralci presinapti¢nega privzema sero-
tonina in noradrenalina (duloksetin), na

zacetku 30 mg dnevno, kasneje lahko odme-
rek pove¢amo do 60 mg dnevno. Pri prev-
ladujoci neprespanosti se priporo¢a uvedba
antiepileptika (pregabalin) v odmerku
25-50 mg pred spanjem, ki ga lahko zviSa-
mo vse do 300 ali 450 mg dnevno. Po novej-
§ih smernicah lahko zdravimo s tramadolom
v kombinaciji s paracetamolom (4, 23).

Naltrekson

Naltrekson je zdravilo za zdravljenje zas-
vojenosti z alkoholom, pri ¢emer se obicajni
dnevni odmerki gibljejo med 50 in 100 mg.
Deluje kot antagonist toli¢nih receptorjev 4
(angl. toll-like receptor 4, TLR4) mikroglije.
Ob vzburjenju mikroglija izloca vnetne
dejavnike, ki lahko povzrocijo slabost, vecjo
obcutljivost na bolecino, motnje spanja,
spremembe Kognicije, motnje razpoloZenja
in sploSno nelagodje. Pri nizkih odmerkih
naltrekson kaZe analgeti¢no in sistemsko
protivnetno delovanje. Domneva se, da
nizki odmerki naltreksona delujejo na vsaj
dva nacina: izboljSajo endogeno delovanje
endorfinov in z zaviranjem vzburjenja
mikroglije delujejo nevroprotektivno in
protivnetno (24).

Po nekaterih raziskavah naltrekson
kaZe doloc¢eno ucinkovitost pri zdravljenju
fibromialgije, niso pa Se to¢no doloceni
odmerek, pogostost in trajanje zdravljenja.
Verjetno bi bil dnevni odmerek naltrekso-
na 4,5mg najprimernejsi za zdravljenje
fibromialgije (24). Rezultati zadnje rando-
mizirane dvojno slepe raziskavep na 99 bol-
nicah pa zakljuCujejo, da naltrekson pri
12-tedenskem zdravljenju z nizkimi odmer-
ki ne daje boljSih rezultatov od placeba,
lahko pa bi izbolj$al teZave s spominom, ki
so povezane s fibromialgijo (25).

Antioksidanti in dieta

Pri ljudeh s fibromialgijo nastane vec
Skodljivih prostih radikalov kot pri zdravih
posameznikih, kar ob nezadostni antioksi-
dantni sposobnosti vodi v oksidativni stres
(26). 0ZS vsebuje visoke ravni lipidov, zato
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Tabela 1. Diagnosti¢na merila za fibromialgijo (4). WPI - indeks razsirjene boleginske simptomatike (angl.
widespread pain index), SSS - lestvica resnosti simptomov (angl. symptom severity scale).

Pogoji za doseganje diagnosti¢nih meril Podrobnejsi opis tockovnika
1.WPI27inS5525 WPI: bolnik obkroZi stevilo predelov, kjer je ob¢util
ali boletino v zadnjem tednu:
WPl 4-6in55529 « leva zgornja regija (regija 1): Celjust, ramenski obroc,

nadlaht, podlaht,

desna zgornja regija (regija 2): €eljust, ramenski obrog,
nadlaht, podlaht,

leva spodnija regija (regija 3): kolk, stegno, golen,
desna spodnja regija (regija 4): kolk, stegno, golen in
aksialna regija (regija 5): vrat, torakalna hrbtenica,
ledvena hrbtenica, prsni kos, trebuh.

MozZen rezultat je od 0 do 19.

SSS: bolnik za vsakega od nastetih treh simptomov
oznati stopnjo resnosti od 0 do 3:

* utrujenost,

» obcutek nenaspanostiin

* kognitivne motnje (motnje spomina).

MoZen rezultat je od 0 do 9.

Vsota tock SSS je vsota jakosti treh simptomov
(utrujenost, ob¢utek nenaspanosti, kognitivne motnje)
(0-9) ter vsota prisotnosti naslednjih simptomov

v zadnjih 3estih mesecih (0-3):

+ glavobol,

+ bolecina ali kr¢i v spodnjem udu in

* depresija.

Konéna vsota SSS je 0-12.

2. Prisotnost bolecinske simptomatike Stirje zgoraj nasteti kvadranti in hrbtenica. Iz ocene je
v vsaj 8tirih od petih regij. izvzeta boletina v geljustih, prsnem ko3u ali trebuhu.

3. Bolecinska simptomatika je prisotna
vsaj tri mesece.

4. Postavitev diagnoze ne glede na Ze obstojece  Diagnozo fibromialgije lahko postavimo ne glede na
bolezni in ni izklju€ujo€a za druge bolezni. Ze obstojete bolnikove bolezni, hkrati pa postavitev
diagnoze fibromialgije ne izklju€uje moZne prisotnosti
druge patologije.

Tabela 2. Krvni bioloski oznacevalci za diagnozo fibromialgije (1). 55-A/Ro - s Sjogrenovim sindromom pove-
zan antigen A oz. Ro (angl. Sjégren’s-syndrome-related antigen A), SS-B/La - s Sjogrenovim sindromom pove-
zan antigen B oz. La (angl. Sjégren’s-syndrome-related antigen B), ANA - protitelesa proti jedrnim antigenom
(angl. antinuclear antibodies), RF - revmatoidni faktor, SP-1- protein slinavke 1(angl. salivary gland protein 1),
CAG - karbonska anhidraza VI (angl. carbonic anhydrase VI), PSP - sekretorni protein parotidne Zleze (angl.
parotid secretory protein), BDNF - mozganski nevrotroficni faktor (angl. brain-derived neurotrophic factor).

Klasi¢na protitelesa (anti-SS-A/Ro, anti-55-B/La, anti-ANA, anti-RF) Glutamat
Specifi¢na protitelesa (anti-SP-1, anti-CA6, anti-PSP) Vnetni citokini
Nevropeptidi Proteomska analiza

BDNF Metaboli¢na analiza
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Fibromialgija

je S8e posebej dovzeten za poSkodbe, ki
jih povzrocajo prosti radikali. Zdravljenje
z antioksidanti, vitamini, antidepresivi in
s strukturnimi analogi y-aminomaslene
kisline omili simptome fibromialgije (27).
Podobne ucinke so pokazala nekatera ete-
ri¢na olja, rastlinski izvlec¢ki, monoterpeni,
seskviterpeni in alkaloidi (1).

Melatonin

Pri Zivalih s fibromialgijo melatonin izbolj-
Sa vedenjske motnje, zmanjSa oksidativni
stres, infiltracijo mastocitov in aktivacijo
mikroglije (28). Kombinacija amitriptilina
in melatonina je pokazala Se boljSe rezul-
tate. Enako je do izboljSanja priSlo tudi ob
kombinaciji melatonina (3 ali 5 mg/dan)
s fluoksetinom (20 mg/dan) (1).

Koencim Q10

Pri Zenskah s fibromialgijo je zdravljenje
s koencimom Q10 vplivalo na klini¢ne
simptome, krvne mononuklearne celice in
kazalnike mitohondrijskega ter oksidativ-
nega stresa. Najvedji vpliv je bil opaZen pri
zmanjSanju glavobola. Ena od raziskav je
pokazala, da je posebej ucinkovit za bole-
¢ino pri pacientih, ki so zdravljeni s pre-
gabalinom (29).

VitaminaDin E

Dokazano je, da Zenske s fibromialgijo vna-
Sajo manj vitaminov v primerjavi z zdravi-
mi Zenskami. Ugotovljena je bila predvsem
povezava med fibromialgijo in pomanjka-
njem vitamina D. Vitamin E pa se zdi najbolj
povezan s kakovostjo Zivljenja in z zmanj-
Sanim obcutkom za bolecino (23, 30). Manjse
raziskave so nakazale tudi na moZnost
obstoja povezave med pomanjkanjem vita-
mina B1 in B12 ter fibromialgijo (23, 31, 32).

Palmitoiletanolamid

Palmitoiletanolamid je pomemben protiv-
netni, analgeti¢ni in nevroprotektivni posred-
nik v centralnem in perifernem Zivcevju.
Zaradi svojih protivnetnih in protibolecin-

skih uc¢inkov predstavlja moZnost za zdra-
vljenje preko zmanjSanja aktivacije masto-
citov (1).

Nefarmakolosko zdravljenje
Zivljenjski slog

Bolniki lahko sami veliko pripomorejo
k izboljSanju simptomov fibromialgije
z urejanjem Zivljenjskega sloga. Priporoca
se izvajanje sprostitvenih tehnik, kot so
joga, pilates, gigong, taj ¢i, in ustaljena spal-
na rutina. Telesna vadba je izmed vseh
nefarmakolo8kih ukrepov najbolj pripo-
rocljiva, saj izboljSa tako telesno funkcio-
nalnost kot tudi bole¢insko simptomatiko.
Priporocajo se aerobne dejavnosti (hitra
hoja, plavanje, vodna aerobika, kolesarjenje)
in vaje za mo¢. Zaceti je treba s 15-minut-
no vadbo vsak drugi ali tretji dan, inten-
zivnost se nato stopnjuje pocasi.

Med ostalimi nefarmakoloSkimi ukre-
pi so se uveljavile Se kognitivno-vedenjska
terapija, vodna terapija, meditativne vaje in
akupunktura (1, 2, 4).

Suho iglanje in akupunktura

Glede na trenutno literaturo velja, da suho
iglanje zmanjSuje bolec¢ine kot oblika dopol-
nilne terapije. Na splosno je suho iglanje
dokazano uginkovito pri lajSanju bolecine,
izboljSanju telesne sposobnosti in kakovo-
sti Zivljenja do Sest tednov po zdravljenju.
Prav tako velja, da je akupunktura ucinko-
vit in varen nacin zdravljenja v kombina-
ciji z drugimi nacini (zdravila, dieta ali
telesna vadba). Akupunktura kot dopolnil-
no zdravljenje dokazano zmanjSa uporabo
analgetikov, pri njeni ucinkovitosti pa Se
vedno obstajajo dokazi o pomembni vlogi
placeba (33, 34).

ZAKLJUCKI

Fibromialgija je kronicni bole¢inski misi-
¢no-skeletni sindrom, za katerega je zna-
¢ilna razprSena bolecina, ki jo spremljajo
glavobol, togost sklepov, utrujenost, motnje
spanja in koncentracije ter anksioznost.
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UvrS¢amo jo med nociplasti¢ne bolecinske
sindrome, ker bolec¢ina nastane zaradi spre-
menjene nociceptivne funkcije, kljub odsot-
nosti tkivne okvare ali bolezni somato-
senzoricnega sistema, ki bi povzrocila
bole¢ino.

Patogeneza fibromialgije ni dobro
poznana, diagnoza pa temelji le na klini¢nih
znakih. Oksidativni stres, disfunkcija mito-
hondrijev in pomanjkanje vitaminov pred-
stavljajo morebitne zanimive teme in

moZnosti za nadaljnje raziskave. Ceprav so
pri fibromialgiji poviSani dolo€eni bioloSki
oznacevalci, pa specifi¢nih seroloskih ozna-
cevalcev in klini¢nih testov za diagnostiko
te bolezni Se nimamo. Specifi¢ne terapije
ni, zdravljenje je usmerjeno predvsem Kk laj-
Sanju bolecine. Potreben je oseben celostni
pristop, ki vklju€uje farmakoloSke in nefar-
makoloSke nacine zdravljenja. Raziskave
o fibromialgiji so pomembne zaradi vpli-
va na kakovost Zivljenja bolnikov.
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