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Sazetak: Fibromijalgija je neartikularna bolest sa hroni¢nim spontanim misi¢noskeletnim bolovima i bolovima u 11 ili vise od ukupno 18
specifiénih mesta (tender points) i prate¢im sekundarnim simptomima: hroni¢ni zamor, jutarnja ukocenost, neokrepljujuci san, afektivni
i kognitivni poremecaji. Prevalencija fibromijalgije nije visoka, $to je verovatno posledica nedovoljnog znanja, ignorisanja i potcenjivanja
ove bolesti od zdravstvenih profesionalaca. Promenjen proces obrade bola glavni je doprinosnik patofizioloskom mehanizmu, koji potice
od brojnih neuroendokrinih, neurotransmiterskih i neurosenzornih poremecaja kod genetski predisponiranih osoba. Klini¢ki identifika-
cioni kriterijumi, koji su usvojeni od Americkog koledza za reumatologiju 1990. godine, sustinski su pri postavljanju dijagnoze. Na osno-
vu primene nekih bodovnih sistema i skala potvrduje se dijagnoza, evaluiraju tretman i kvalitet Zivota. Fibromijalgija zahteva individuali-
zovan, multidisciplinaran terapijski pristup, koji podrazumeva kombinaciju farmakoloskih i nefarmakoloskih metoda. Farmakolosko le-
¢enje (antidepresivi, antikonvulzivi, konvencionalni analgetici) usmerava se ka poboljSanju simptoma, a ono nefarmakolosko (aerobne fi-
zicke vezbe, vezbe jacanja snage misica, kognitivno-bihevioralna terapija) ka poboljsanju funkcionalnih posledica simptoma. Pomenuti
tretman, aktivna uloga pacijenta i podrska okoline skoro uvek rezultiraju znatnim pobolj$sanjem.

Kljuéne reci: Fibromijalgija + patofiziologija; Fibromijalgija + dijagnoza; Fibromijalgija + terapija; Hroni¢ne bolesti; Bol; Znaci i

simptomi; Merenje jacine bola
Uvod

Fibromijalgija (FM) neartikularna je bolest sa ra-
Sirenim hroni¢nim (>3 meseca) spontanim misi¢nim
bolovima i bolovima u 11 ili vise od ukupno 18 spe-
cifiénih anatomskih tac¢aka definisanih kao osetljive
tacke (fender points, TP) [1]. Prate¢i nespecifi¢ni
simptomi su: hroni¢ni zamor, neokrepljujuci san, ]u—
tarnja ukocenost, afektivni i kognitivni poremecaji,
a sve u odsustvu jasnog organskog uzroka.

lako prevalencija fibromijalgije nije visoka i za-
hvata 1-3% opSte populacije, predominantno Zene
[2-4], smatra se da je niska prevalencija, u stvari,
posledica nedovoljnog znanja, ignorisanja i potcenji-
vanja ove hroni¢ne bolesti, kako od medicinskih
profesionalaca tako i od zdravstvenih autoriteta i Sire
javnosti. lako je Svetska zdravstvena organizacija
(SZO) 1992. godine u Desetoj reviziji Medunarodne
klasifikacije bolesti prepoznala fibromijalgiju kao
bolest (ICD-10, M-79-7), u Evropskoj zajednici FM
jos§ uvek nema svoj kod u sluzbenom Sifrarniku bo-
lesti, §to pacijentima koji boluju od nje iskljucuje
mogucnost da i formalno dobiju dijagnozu. S tim u
vezi, grupa evropskih eksperata uputila je 2008. go-
dine Evropskom parlamentu na usvajanje dokument
— pisanu Deklaraciju o fibromijalgiji, kako bi se ovo
bolno stanje prepoznalo i oznacilo kao bolest. Time
bi se olaksali uslovi ne samo u vezi sa postavljanjem

dijagnoze i poboljSanjem tretmana ve¢ i za dalja pa-
tofizioloSka i epidemioloSka istraZivanja i edukaci-
ju.

Radi povecanja nivoa opste svesti i znanja o je-
dinstvenoj prirodi hroni¢nog bola kod fibromijalgije
1 ostvarivanja prava na dostupnost specifi¢nog tre-
tmana i poboljSanja kvaliteta zivota, EFIC (Europe-
an Federation of IASP Chapters) preduzeo je kam-
panju i nedelju 20-26. oktobra 2008. oznacio Evrop-
skom nedeljom protiv fibromijalgije, a period od ok-
tobra 2008. do oktobra 2009. Evropskom godinom
protiv fibromijalgije.

Patofiziolo$ki mehanizmi

Mada etiologija fibromijalgije nije razjaSnjena,
postignut je konsenzus da je promenjen proces obra-
de bola verovatno glavni doprinosnik patofiziolos-
kom supstratu, koji je kompleksan, multifaktorski i
potice od neuroendokrinih, neurotransmiterskih i
neurosenzornih poremecaja kod genetski predispo-
niranih osoba. Razliciti stresori, fizi¢ki, psihicki, in-
fekcije, lekovi, mogu biti trigeri [5,6].

Neuroendokrini poremecaji nastaju na bazi pore-
mecaja funkcije hipotalamo-hipofizno-adrenalne
osovine [7,8], §to se manifestuje povec¢anom produk-
cijom oslobadajuceg faktora za kortikotropin (CRH)
i neproporcionalno malim oslobadanjem kortizola iz
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Skracenice

FM — fibromijalgija

ACR  — American College of Rheumatology
VAS — vizuelno-analogna skala

EULAR — European League Against Rheumatism

TCA — tricikli¢ni antidepresivi
SNRI - inhibitori preuzimanja serotonina i noradrenalina
SSRI - selektivni inhibitori preuzimanja serotonina

NMDA — N-metil-D-aspartat
NSAIL - nesteroidni antiinflamatorni lekovi

nadbubreznih zlezda, $to kod pacijenata sa FM iza-
ziva hipoaktivan odgovor na stres (infekcija, fizicka i/
ili psihicka trauma). Produkcije trijodtironina, tiroksina
1 hormona rasta su smanjene nasuprot povec¢anom oslo-
badanju oslobadajuceg hormona za tireotropin (TRH) i
oslobadajuceg faktora za hormon rasta (GHRF). Paci-
jenti sa FM imaju izraZzenu perzistentnu simpaticku
(kateholaminsku) hiperaktivnost sa paradoksalnim
hipoaktivnim odgovorom na stres [7,8]. Stanje pore-
mecéene autonomne regulacije sigurno uti¢e na ispo-
ljavanje fizickih i psihickih simptoma fibromijalgije.
Neurotransmiterski poremecaji manifestuju se u
promenjenoj serumskoj 1 likvorskoj koncentraciji nekih
neurotransmitera ukljucenih u transmisiju i modulaciju
bola: smanjenje nivoa antinociceptivnih (serotonin, do-
pamin) i povecanje pronociceptivnih, ekscitatornih
(supstancija P, nervni faktor rasta) neurotransmitera
[6—8]. Iako postoje dokazi da neurotransmiterski pore-
mecaji kao rezultat genskog polimorfizma u serotoni-
nergickim, dopaminergickim i kateholaminergickim
sistemima imaju ulogu u etiologiji FM, potrebna su da-
lja 1stra21vanja u ovom praveu [6]. VeruJe se da pore-
mecaj serotoninergiéne neurotransmisije ima bitnu ulo-
guu patogenezi FM, a narocito se odnosi na manifesta-
cije bola, poremecaje sna i raspolozenja [9].
Neurosenzorni poremecaji ispoljavaju se u vidu
promenjenog procesa obrade bola u kicmenoj moz-
dini i mozgu. Pojacana aktivnost neurona zadnjih
rogova kicmene mozdine i aktivacija N-metil-D-as-
partat (NMDA) receptora, centralno aferentno poja-
cavanje bola i smanjenje centralne descendentne in-
hibicije (facilitacija) mehanizmi su koji ukazuju na
stanje centralne senzitivizacije. Normalna modulaci-
ja bola posredovana je neurotransmiterima serotoni-
nom i noradrenalinom (descendentni putevi mozga
na neurone zadnjih rogova ki¢mene mozdine). Po-
meranjem modulacge prema facilitaciji, pojacava se
senzorni ,,priliv®, Sto rezultira senzitivizacijom, a
klini¢ki se mamfestuje difuznim bolnim stanjem u
odsustvu periferne bolesti. [zraZena je generalizova-
na hipersenzitivnost na bolne stimuluse, ne samo u
spontanim bolnim mestima i tender tackama ve¢ i u
kontrolnim mestima, i snizenje praga bola za meha-
nicke, termicke, elektri¢ne i hemijske stimuluse na
kozi, potkozi, miSi¢ima. Snizen prag bola meren po-
mocu spinalnog nociceptivnog refleksa fleksije
(NRF) ukazuje na to da kod pacijenata sa FM posto-
ji stanje centralne hiperekscitabilnosti nociceptivnog
sistema [10]. Simptomi centralne senzitivizacije su:
alodinija (bol na dodir i druge stimuluse koji nor-
malno ne izazivaju bol) i hiperalgezija (preteran od-
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govor na minimalno bolne stimuluse) [11]. Nejasno
je da li FM treba smatrati neuropatskim bolnim sin-
dromom, ali novija istrazivanja neuropatskog bola
pomogla su boljem razumevanju mehanizma nastan-
ka fibromijalgije [3.4].

Dijagnosticki kriterijumi

Za dijagnozu fibromijalgije ne postoje specificni
laboratorijski ili dijagnosticki instrumenti, ve¢ kli-
nicki identifikacioni kriterijumi: subjektivne ana-
mnesticke tegobe o rasirenom hroni¢nom bolu i ten-
der tacke utvrdene na osnovu fizikalnog pregleda.
Ova dva kriterijuma primarna su za postavljanje di-
jagnoze [5] i predstavljaju zlatni standard.

Prema ACR-1990. (The American College of Rhe-
umatology) [1], dva fundamentalna dijagnosticka
kriterijuma za FM su: 1. anamnestic¢ki podaci o rasi-
renim, spontanim, hroni¢nim (najmanje tri meseca),
simetri¢nim misi¢noskeletnim bolovima (ekstremi-
teti i trup), sa periodi¢nim egzacerbacijama bola ja-
kog intenziteta, koji onesposobljava osobu u svakod-
nevnim aktivnostima i fizickom funkcionisanju, po-
gorSavajuci kvalitet zivota; 2. na osnovu fizikalnog
pregleda lokalizovane tender tacke u devet simetric-
nih (bilateralnih) mesta (osetljivost u najmanje 11 od
18 tender tacaka na digitalnu palpaciju snagom od
oko 4 kg/cm?). Tender tacke se lokalizuju u slede¢im
predelima: okcipitalni — subokcipitalna misi¢na in-
sercija; donji cervikalni — prednja strana intertran-
sverzalnog prostora na nivou C5-C7; trapezius — sre-
dina gornje ivice misica; supraspinatus — iznad spi-
ne skapule na medijalnoj ivici; drugo rebro — na
drugom kosto-hondralnom spoju, lateralno, gore; /a-
teralni epikondil — 2 ¢cm distalno od epikondila; glu-
tealni — gornji spoljasnji kvadrant na prednjem mi-
Si¢nom naboru; veliki trohanter — iza trohanteri¢ne
prominencije; koleno — medijalno masno jastuce
proksimalno liniji zgloba i kondila. Tender tacka se
definiSe kao mesto jake bolne osetljivosti mekih tki-
va pri digitalnoj palpaciji u pomenutim predelima.
Nasuprot triger tacki (miofascijalni bolni sindrom),
digitalnom palpacijom tender tacke ne izaziva se lo-
kalni mi$iéni spazam i §irenje bola. Tender tacka se
smatra pozitivnom ako pacijent saopsti bol pri pal-
paciji. Ako pacijent saopsti bol pri palpaciji na me-
stima koja se koriste kao kontrola (dorzalna strana
drugog interfalangealnog zgloba treceg prsta, medi-
jalna tre¢ina klavikule, medijalni maleolus), dijagno-
za FM je pod znakom pitanja i potrebno je konsulto-
vati se sa psihijatrom.

Procena fibromijalgije

Prema Katzu i saradnicima [11] ACR kriterijumi
imaju izvesna ogranicenja, jer rasiren spontani bol i
postojanje tender tacaka nisu jedini nalazi kod FM koja
je multisimptomska. Pored bola kao vodeceg simpto-
ma, ispoljeni su i sekundarni simptomi, ¢ija je procena
takode neophodna i doprinosi potvrdi dijagnoze, evalu-
aciji tretmana i poboljSanju kvaliteta zivota [3].
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Rasiren, spontani misi¢ni bol, dubok, cepajuci, po-
nekad probadaju¢i sa periodicnim egzacerbacijama,
svaki pacijent razli¢ito dozivljava i opisuje, te se indivi-
dualno procenjuje. Ispituje se lokalizacija, intenzitet i
afektivna dimenzija bola. Samo pacijent moze da saop-
sti koliko, kako i gde ga boli. Intenzitet bola je subjekti-
van, ali ga je moguce izmeriti na osnovu primene skala:
Vizuelno-analogne skale (VAS), Numericke skale
(NRS) i Verbalne skale (VRS). Standardizovana vise-
dimenzionalna skala, kojom se pored intenziteta oce-
njuje i afektivna dimenzija bola, jeste kratka forma Mc-
Gillovog upitnika (SF-MPQ) [13] Lokalizacija bola se
procenjuje i belezi na mapama tela ili dijagramima
bola. Nalazi funkcionalnih neuroimidzing metoda kod
pacijenata sa FM ukazuju na to da je viSe regiona moz-
ga (u odnosu na zdrave pacijente) aktivirano kao odgo-
vor na bolne i nebolne stimulacije, §to ide u prilog hipo-
tezi da FM potice iz centralnog nervnog sistema [14].

Prate¢i nespecificni sekundarni funkcionalni simp-
tomi su: dnevni fizicki zamor, neokrepljujuci san ili
hroni¢na insomnija, jutarnja ukocenost, kognitivni defi-
citi, kratkotrajni gubici memorije, emocionalni poreme-
¢aji, vrtoglavica, sinkopa, no¢ni bruksizam, utrnutost i
dizestezije u rukama i stopalima, abdominalni/pelvicni
bol, dijareja ili konstipacija. lako ne mogu zameniti do-
bru anamnezu i fizikalni pregled, razliCite skale, upitni-
ci 1 indeksi sluze kao instrumenti za procenu funkcio-
nalnih simptoma u cilju da se primene tretmani za naji-
zrazenije simptome kako bi se olakSao celokupni teret
fibromijalgije. Zamor i san mogu da se procenjuju po-
mocu specificnih VAS instrumenata: Multidimensional
Assessment of Fatigue (MAF), Multidimensional Fati-
gue Index (MF), Moldofsky skala [15,16].

Komorbiditeti i bolovi zbog komorbidnog stanja
ucestaliji su kod osoba sa FM nego kod opste popu-
lacije: dismenoreja, endometrioza, reumatoidni ar-
tritis, hroni¢ni lumbosakralni bol, miofascijalni bol-
ni sindrom, iritabilno crevo (70% kod pacijenata sa
FM prema 20% u kontrolnoj grupi), intersticijalni
cistit, bol temporomandibularnog zgloba, depresija
(40% kod pacijenata sa FM, 10% u kontrolnoj gru-
pi). Depresija se najcesce ispituje pomocu upitnika
Beck Depression Inventory (BDI) [17].

Hroni¢an tok FM moze dovesti do ozbiljne fizicke
nesposobnosti i kompromitovanja kvaliteta Zivota.
Upitnikom Fibromyalgia Impact Questionnaire (F1Q)
[18] evaluira se funkcionalna sposobnost, uticaj tre-
tmana i kvalitet Zivota kod pacijenata sa FM. Za pro-
cenu pojacanja simptoma, upotrebljava se skala Symp-
tom Intensity Scale (SI) (19). Promenu celokupnog
stanja pacijenta kao efekat tretmana mogu procenjiva-
ti kako pacijent — The Patient Global Impression of
Change (PGIC), tako i lekar — The Clinical Global
Impression of Change (CGIC) na skali u rasponu: ve-
oma mnogo poboljsan — veoma mnogo pogorsan [20].

Diferencijalna dijagnoza
Simptomi nekih drugih hroni¢nih bolesti mogu

biti sli¢ni simptomima fibromijalgije: sindrom hro-
ni¢nog zamora (Chronic Fatigue Syndrome), sistem-
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ski lupus erythematosus, reumatska polimijalgija,
multipla skleroza, trovanje olovom, trovanje zivom,
lajmska bolest, miofascijalni bolni sindrom, rani re-
umatoidni artritis, hipotiroza, depresija, inicijalni mali-
gnitet, deficit vitamina By.

Neophodno je zapamtiti da FM cCesto koegzistira
sa reumatoidnim artritisom, sistemskim lupusom, mul-
tiplom sklerozom, hipotirozom.

Tretman

Imajuéi u vidu da patogeneza fibromijalgije jos uvek
nije jasna, tretman baziran na mehanizmu bolesti (mec-
hanism-based treatment) nije mogu¢, a optimalna tera-
pija jos nije odredena. Kako je FM multisimptomska,
tretman treba da bude multidisciplinaran, ukljucujuci
kombinaciju farmakoloskih i nefarmakoloskih pristupa,
1 individualizovan prema pacijentu [21]. Kompletno ot-
klanjanje simptoma skoro nikada nije moguce, ali znat-
no poboljsanje se skoro uvek moze dostici.

Modulacijom centralne obrade senzornih inputa,
farmakolosko leCenje se usmerava ka poboljsanju
simptoma (bol i prate¢i sekundarni simptomi), a ne-
farmakolosko lecenje ka funkcionalnim posledicama
simptoma (fizicka nesposobnost, imobilnost, socijal-
na izolacija). Terapijske preporuke zasnovane na do-
kazima publikovao je EULAR-2007 (The European
League Against Rheumatism) [22].

Farmakolosko lecenje

Fibromijalgija ne odgovara na primenu konvencio-
nalnih analgetika, ve¢ podrazumeva upotrebu, prven-
stveno, adjuvantnih analgetika, ¢ija primarna indikacija
nije otklanjanje bola, ali na pojedine tipove bola deluju
analgeticki [22,23]. Terapijski princip zasniva se na upo-
trebi malih pocetnih doza, koje se postepeno povecava-
ju (start low, go slow) [7,24,25].

Antidepresivi su u leCenju FM najcesce primenji-
vani adjuvantni analgetici.

Triciklicni antidepresivi (TCA) — amitriptilin (jak
dokaz efikasnosti) inhibiSu ponovno preuzimanje no-
radrenalina i serotonina u nervne zavrsetke descenden-
tnih inhibitornih puteva, pojacavajuci inhibiciju bola iz
mozdanog stabla u kicmenu mozdinu i smanjujuci cen-
tralnu senzitivizaciju. OlakSavaju ne samo bol vec i
funkcionalnost. Amitriptilin se dozira 10-25 mg/dn
1-2 h pre spavanja. Nedeljno se moze povecavati za 10
mg/dn do ukupne doze 50—-100 mg/dn. Kontraindiko-
van je kod glaukoma i kardiovaskularnih bolesti.

Inhibitori preuzimanja noradrenalina i serotoni-
na (SNRI) (jak dokaz etikasnosti), naj¢esce korisc¢en
venlafaksin, inhibiSu ponovno preuzimanje noradre-
nalina i serotonina u nervne zavr$etke nishodnih in-
hibitornih puteva za bol. Pozitivan efekat ispoljavaju
kako na bol tako i na san, zamor i raspoloZenje. Pri-
mena venlafaksina zapocinje sa 37,5 mg i doza se
nedeljno povecava za 37,5 mg/dn do ukupne dnevne
doze 150-225 mg, podeljene na dva dela.

Selektivni  inhibitori preuzimanja serotonina
(SSRI) (umeren dokaz efikasnosti). Najcesce kori-
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S¢en fluoksetin selektivno inhibise ponovno preuzi-
manje serotonina u nervne zavrsetke nishodnih inhi-
bitornih puteva za bol. Analgeticki efekat je slabiji u
odnosu na gorepomenute antidepresive (SNRI >
SSRI <TCA), dok je efekat na raspolozenje velik.
Fluoksetin se ordinira 1-2x20 mg/dn do maksimal-
ne doze 80 mg/dn. SSRI nemaju kardiotoksicni, an-
tiholinergicki, ni sedativni nezeljeni efekat. Ordini-
raju se kao monoterapija ili u kombinaciji sa TCA.

Antikonvulzivi — gabapentin 1 pregabalin (0. ,0 li-
gandi) (jak dokaz efikasnosti). Vezuju se za 0,0 podje-
dinice presinaptickih neuronalnih Ca™" kanala spinalno
i supraspinalno, sprecavajuci intracelularni ulazak Ca™
i oslobadanje ekscitatorne amino-kiseline glutamata iz
presinaptickih nervnih zavrsetaka. Inhibicija glutama-
tergickog sistema podrazumeva dalje inhibiciju eksci-
tacije postsinaptiCcke neuronalne membrane i NMDA
receptora, Sto doprinosi smanjenju centralne senzitivi-
zacije. Gabapentin se ordinira 300 mg/dn, sa nedeljnim
povecanjem doze za 300 mg/dn do maksimalne doze
12002400 mg/dn (ve¢a doza uvece). Pregabalin se or-
dinira 2x75 mg, uz nedeljno povecavanje doze za 75—
150 mg/dn. Maksimalna doza je 450 mg/dn (veca doza
uvece) [24,25]. Ovi medikamenti ispoljavaju pozitivhe
efekte, ne samo na bol ve¢ i na prate¢e simptome: san i
zamor. Ordiniraju se kao monoterapija ili u kombinaciji
sa antidepresivima.

Konvencionalni analgetici, Paracetamol i neste-
roidni antiinflamatorni lekovi (NSAIL) (slab dokaz
efikasnosti), ne preporucuju se, osim kod komorbidi-
teta sa bolom inflamatornog porekla. Tramadol (ume-
ren dokaz efikasnosti) 50—100 mg/6h ordinira se
samo u fazi egzacerbacije. Jaki opioidi (slab dokaz
efikasnosti) ne preporucuju se. Nema dokaza o efika-
snosti primene benzodijazepinskih ili nebenzodijaze-
pinskih sedativa. Kortikosteroidi (nema dokaza o efi-
kasnosti) ne preporucuju se, osim kod komorbiditeta.
Tender point injekcije (nema dokaza o efikasnosti) ne
preporucuju se.

Nefarmakolosko lecenje

Prema preporukama (EULAR-2007) [22], nefar-
makoloski tretman je integralni deo terapijskog pri-
stupa i smatra se korisnim, jer poboljSava fizicko,
psihicko i kognitivno funkcionisanje. Preporucuju se

aerobne fizicke vezbe (brzi hod, ples, voznja bici-
kla), vezbe jacanja snage miSica, hidroterapija, ko-
gnitivno-bihevioralna terapija (CBT) (umeren dokaz
efikasnosti), dok se masaza, vezbe istezanja, elek-
troterapija, ultrazvuk, smatraju slabo efikasnim ili
neefikasnim [26]. Edukacija medicinskih stru¢njaka
i pacijenata deo je kompleksnog pristupa problemu
FM i od bitne je vaznosti za terapijski ishod.

Zakljucak

Fibromijalgija je prevalentna bolest nejasne etiolo-
gije sa bolom kao predominantnim simptomom. Po-
dizanje nivoa opSte svesnosti o prevalenciji fibromi-
jalgije ima za cilj da se unaprede dijagnosticka proce-
na i tretman i poboljSa kvalitet Zivota ovih pacijenata.

Klinicka istrazivanja ukazuju na to da su prome-
njen proces obrade bola i centralna senzitivizacija vo-
deci u patogenezi fibromijalgije. Znacajnu ulogu ima-
ju brojni neuroendokrini, neurotransmiterski i neuro-
senzorni poremecaji kod genetski predisponiranih
osoba, a razli¢iti stresori mogu biti trigeri.

Za dijagnozu fibromijalgije, primarni i sustinski
simptom je hronican, spontan rasiren bol, a pri fizi-
kalnom pregledu, lokalizuju se tender tacke u 9 sime-
tri¢nih (bilateralnih) mesta (osetljivost u najmanje 11
od 18 tender tacaka na digitalnu palpaciju pritiskom
od oko 4 kg/cm?). Sekundarni prateéi nespecificni
simptomi su: hroni¢ni zamor, poremecaji sna, jutarnja
ukocenost, afektivni i kognitivni poremecaji. Komor-
biditeti i bolovi zbog komorbidnog stanja (iritabilno
crevo, migrena, depresija) nisu retki kod osoba sa fi-
bromijalgijom.

Kao multisimptomska bolest, fibromijalgija zahte-
va nefarmakoloski i1 farmakoloski tretman, koji je in-
dividualizovan prema jacini bola, prate¢im sekundar-
nim simptomima i funkcionisanju. Farmakoterapijski
pristup podrazumeva upotrebu malih pocetnih doza,
koje se postepeno povecavaju (triciklicni antidepresi-
vi, drugi inhibitori preuzimanja noradrenalina i sero-
tonina, antikonvulzivi), uz regularni monitoring i
pracenje. Nefarmakoloski pristup obuhvata fizikalnu
terapiju: aerobne fizicke vezbe, vezbe misi¢ne snage i
kognitivno-bihevioralnu terapiju, podrsku okoline i
aktivnu ulogu edukovanog pacijenta.

Literatura

1. Wolfe F, et al. Criteria for the classification of fibromyalgia:
report of the Multicenter Criteria Committee. Arthritis Rheum
1990;33:160-72.

2. Wijnhoven HA, de Vet HC, Picavet HS. Prevalence of mu-
skuloskeletal disorders is systematically higher in women than
in men. Clin J Pain 2006;22:717-24.

3. Perrot S, Dickenson AH, Bennett RM. Fibromyalgia: ha-
rmonizing science with clinical practice considerations. Pain Pract
2008;8:177-89.

4. Serdar E. Chronic pain-a disease without a name (editori-
al). Med Pregl 2007;60(9-10):417-9.

5. Mease P. Fibromyalgia syndrome: review of clinical pre-
sentation, pathogenesis, outcome measures, and treatment. J
Rheumatol Suppl 2005;75:6-21.

6. Buskila D, Sarzi-Puttini P, Albin JN. The genetics of fi-
bromyalgia syndrome. Pharmacogenomics 2007;8:67-74.

7. Martinez-Lavin M. Biology and therapy of fibromyalgia.
Stress, the stress response system and fibromyalgia. Arthritis
Res Ther 2007;9:216-25.

8. Sarzi-Puttini P, Atzeni F, Diana A, Doria A, Furlan R. In-
creased neural sympathetic activation in fibromyalgia syndrome.
Ann N'Y Acad Sci 2006;1069:109-17.



Med Pregl 2010; LXIII (7-8): 507-511. Novi Sad: juli-avgust.

9. Coaccioli S,Varrassi G, Sabatini C, Marinangeli F, Giu-
liani M, Puxeddu A. Fibromyalgia: nosography and therapeutic
perspectives. Pain Pract 2008;8(3):190-201.

10. Desmeules JA, Cedraschi C, Rapiti E, Baumgartner E, Finckh
A, Cohen P, et al. Neurophysiological evidence for a central sensitiza-
tion in patients with fibromyalgia. Arthritis Rheum 2003;48:1420-9.

11. Bennett RM. The science of fibromyalgia: understanding
chronic pain and fibromyalgia: a review of recent discoveries. Sa-
lem, Oregon: Health Sciences University; 2008.

12. Katz RS, Wolfe F, Michaud K. Fibromyalgia diagnosis: a
comparison of clinical, survey, and American College of Rheu-
matology criteria. Arthritis Rheum 2006;54:169-79.

13. Melzack R. The short-form McGill pain questionnaire.
Pain 1987;30:191-7.

14. Gracely RH, Petzke F, Wolf JM, Clauw DJ. Functional
magnetic resonance imaging evidence of augmented pain process-
ing in fibromyalgia. Arthritis Rheum 2002;46:1333-43.

15. Dittner AJ, Wesseley SC, Brown RG. The assessment of
fatigue: a practical guide for clinicians and researhers. J Psycho-
som Res 2004;56(2):157-70.

16. Moldofsky H. The significance, assessment and manage-
ment of nonrestorative sleep in fibromyalgia syndrome. CNS
Spectr 2008;13(3 Suppl 5):22-6.

17. Beck AT, Ward CH, Mendelson M, Mock J, Erbaugh J.
An inventory for measuring depression. Arch Gen Psychiatry
1961;4:561-71.

511

18. Bennett R. The fibromyalgia impact questionnaire (FIQ: a
review of its development, current version, operating characteris-
tics and uses. Clin Exp Rheumatol 2005;23(Suppl 39):S154-62.

19. Wolfe F, Rasker JJ. The symptom intensity scale, fibro-
myalgia, and the meaning of fibromyalgia-like symptroms. J
Rheumatol 2006;33:2291-9.

20. Hurst H, Bolton J. Assessing the clinical significance of
change scores recorded on subjective outcome measures. J Ma-
nipulative Physiol Ther 2004;27:26-35.

21. Hauser W, Bernardy K, Arnold B, et al. Efficacy of multicom-
ponent treatment in fibromyalgia syndrome: a meta-analysis of ran-
domized controlled clinical trials. Arthritis Rheum 2009;61:216-24.

22. Carville SF, et al. EULAR evidence-based recommenda-
tions for the management of fibromyalgia syndrome. Ann Rheum
Dis 2008;67:536-41.

23. McPherson ML, Lofton JC. Fibromyalgia: an update for
pharmacists. Pharm Today 2010;16(1):48-59.

24. Clauw DJ. Pharmacotherapy for patients with fibromyal-
gia. J Clin Psychiatry 2008;69(Suppl 2):25-9.

25. Sarzi-Puttini P, Buskila D, Carrabba M, Doria A, Atzeni
F. Treatment strategy in fibromyalgia syndrome: where are we
now? Semin Arthritis Rheum 2008;37:353-65.

26. Falagas ME, Zarkadoulia E, Rafailidis PI. The therapeu-
tic effect of balneotherapy: evaluation of the evidence from ran-
domized controlled trials. Int J Clin Pract 2009;63:1068-84.

Summary

Introduction

Fibromyalgia (FM) is a chronic pain condition with spontaneous,
chronic, widespread musculoskeletal pain and tenderness accom-
panied by a number of nonspecific symptoms. The low prevalence
of FM is considered an underestimation and results from insuffi-
cient knowledge about FM. In order to increase the general aware-
ness of the unique nature of pain in fibromyalgia and the right of
patients to receive specific attention, EFIC (European Federation
of the IASP Chapters) launched the European campaign against
painin fibromyalgia.

Pathophysiological mechanisms

The pathogenesis of fibromyalgia is not yet clear. An altered
processing of pain is probably the main contributor to the patho-
genesis, arising from a number of neuroendocrine, neurotransmit-
ter and neurosensory disturbances in genetically predisposed pa-
tients. According to numerous findings, FM originates in the central
nervous system and indicates a state of central sensitization in fi-
bromyalgia. There are many reasons for considering that FM and
neuropathic pain share similar mechanisms.

Diagnostic criteria and fibromyalgia assessment

The ACR criteria (1990) are currently a “gold standard” applied
for FM diagnosing, but a number of scoring systems and scales are
valid tools for fibromyalgia assessment, differential diagnosis,
treatment evaluation and estimation of patient’s quality of life.
Treatment

According to multiple pathophysiological mechanisms, the treat-
ment involves multidisciplinary and multimodal approach, includ-
ing a combination of pharmacological and non-pharmacological
interventions based on EULAR (European League Against Rheu-
matism) recommendations from 2007. Pharmacological treatment
(antidepressants, anticonvulsants and conventional analgesics) is
directed toward the control of pain and other symptoms, but non-
pharmacological management (aerobic exercise, strength training
and cognitive behavioural therapy) is directed to functional conse-
quences of the symptoms. Although the treatment rarely relieves the
symptoms completely, the active role of an educated FM patient
and supportive surrounding are secondary necessary to provide
beneficial clinical effects on this complex painful condition.
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