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Streszczenie

Fibromialgia (FM) jest choroba reumatologiczng cha-
rakteryzujaca si¢ uczuciem sztywnosci calego ciata, uog6l-
nionym bélem oraz wystepowaniem bolesnych miejsc,
tzw. tender points. Dotyka przede wszystkim kobiet mig-
dzy 35.a 55. rokiem zycia. Osoba z FM cierpi z powo-
du bélu rozproszonego w calym ciele, promieniujacego
od krzyza w goére, wzdtuz kregostupa az na tyl glowy, do
bark6w, tokci i rak, lub w dét do bioder, kolan i kostek.
Boélowi towarzyszy uczucie wyczerpania i problemy ze
snem oraz koncentracja. Ze wzgledu na brak naukowe-
go konsensusu co do przyczyny M, zréznicowany obraz
objawéw oraz brak wykladnikéw stanu zapalnego
w organizmie, szczeg6lnie zajecia stawdw, FM jest uwa-
zana za trudng do zdiagnozowania. Nieprawidlowosci
w funkcjonowaniu neurologicznym oséb z FM przyczy-
niaja si¢ do zaburzonych odczué. Wiele badan wskazuje
na zaburzenia poznawcze os6b cierpiacych na FM, w tym
na zaburzenia pamieci. Stanowia one przyczyne wielu
ucigzliwych probleméw w codziennym zyciu, czesto
utrudniajac wykonywanie prostych czynnosci, a nawet
uniemozliwiajac kontynuowanie pracy. Pomimo wielu
badan dotyczacych FM i poszerzania wiedzy o tej choro-
bie, nadal wiele pytan pozostaje bez odpowiedzi. Coraz
bardziej zaawansowane techniki badawcze pozwalaja na
uzyskanie coraz bardziej jednoznacznych wynikéw, jed-
nak nadal brakuje konsensusu co do przyczyn FM, jej
leczenia i zwiazku z zaburzeniami poznawczymi, w tym
zaburzeniami pamieci. W ponizszym artykule przedsta-
wiono przeglad badan z ostatnich lat dotyczacych obja-
wow EM, jej patogenezy, terapii oraz zwiazanych z jej
przebiegiem trudno$ci poznawczych.

Stowa kluczowe: fibromialgia, pamigé, funkcje poznaw-
cze, bol chroniczny.

Czym jest fibromialgia?

Wyobraz sobie, ze budzisz si¢ i czujesz bol
w prawie wszystkich czesciach ciata: glowie,
szyi, plecach, piersiach, kregostupie, kolanach,
biodrach, posladkach i kolanach. Grypa —

Abstract

Fibromyalgia (FM) is a rheumatological disease, chat-
acterized by a feeling of stiffness all over the body, gen-
eralized pain and the occurrence of painful sites called
“tender points”. It usually affects women between the
age of 35 and 55. A person with FM suffers from pain
diffused throughout the body, radiating from the lum-
bar spine on top, along the spine to the back of the head,
the shoulders, elbows and hands, or down to the hips,
knees and ankles. Pain is accompanied by the feeling of
exhaustion and concentration problems, which often
impede even simple tasks. Due to the lack of scientific
consensus on the causes, varied symptoms and the lack
of markers of inflammation in the body, especially in
the joints, FM is considered to be difficult to diagnose.
Neurological malfunctioning contributes to the dis-
turbed feelings in FM. Many studies have shown that
people with FM suffer from cognitive disorders, includ-
ing memory disorders. They are the cause of many ardu-
ous difficulties in daily life, often making it difficult to
continue working. Despite the many studies on FM and
knowledge about the disease, many questions still
remain unanswered. Increasingly sophisticated research
techniques allow us to obtain more conclusive results,
yet still there is a lack of consensus on the causes of FM,
its treatment and the relationship with cognitive impair-
ment, including memory loss. This article provides an
overview of research in recent years on FM symptoms,
its pathogenesis, treatment and cognitive difficulties.

Key words: fibromyalgia, memory, cognitive functions,
chronic pain.

myslisz i potykasz dwie aspiryny. Nie czujesz
jednak poprawy. Nastepnego dnia jestes
wyczerpany, jakby$ wcale nie spal. Nie masz
goraczki ani kaszlu, wiec wykluczasz sezonowe
przeziebienie. Twoj lekarz pierwszego kontak-
tu kieruje ci¢ do reumatologa. Po skrupulatnej
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analizie wynikéw badan biochemicznych,
wykladnikéw stanu zapalnego, reumatolog
moéwi, ze nie widzi nic niepokojacego i wysyla
cie do neurologa. Neurolog prosi o zdjecia rent-
genowskie calego ciala, oglada je i stwierdza, ze
nie dostrzega zadnych anomalii. Zaleca odwie-
dzenie psychiatry, ale ty buntujesz si¢, ponie-
waz wyczuwasz sugestie lekarza, ze bol, ktory
czujesz, nie jest realny. Szukasz wiec kolejnych
specjalistow. Przez wiele miesiecy, a potem lat
chodzenia od lekarza do lekarza, z twoim zdro-
wiem jest coraz gorzej. Nie tylko czujesz si¢ caly
czas zmeczony, trudno ci poradzi¢ sobie z naj-
tatwiejszymi zadaniami, lecz takze cierpisz na
zespdl jelita drazliwego, zaburzenia widzenia,
migreny, zawroty glowy, zaburzenia snu, nad-
wrazliwos¢ skéry, wysypke, suchos¢ w ustach
i oczach, kolatanie serca oraz, oczywiscie, staly
bél. Niektorzy lekarze i cztonkowie rodziny
sugeruja juz, ze symulujesz chorobe, co pogar-
sza jeszcze twoje i tak zle samopoczucie. Wresz-
cie, jesli masz szczgscie, spotykasz lekarza, kt6-
ry stawia poprawng diagnoze: fibromialgia.
Fibromialgia (FM lub FMS) jest choroba sys-
tematycznie opisang niedawno, w 1990 r., wiec
nie wszyscy lekarze sa z nig zaznajomieni. Brak
wiedzy o tej odrebnej jednostce chorobowej

Ryc. 1. Lokalizacja dziewieciu par wrazliwych punktow
w fibromialgii wg Amerykanskiego Towarzystwa Reumatolo-
gicznego. Zrédto ryciny: www.niams.nih.gov

powoduje czesto wieloletnie leczenie chorych na

inne schorzenia i poglebianie sie trudnosci zwig-

zanych z FM. W 1990 r. Amerykanskie Towa-

rzystwo Reumatologiczne (American College of

Rheumatology — ACR) wyznaczyto dwa podsta-

wowe kryteria diagnostyczne FM:

® historia uogé6lnionego bélu trwajacego ponad
trzy miesigce, wplywajacego na wszystkie
cztery kwadranty ciala, czyli z obu stron,
powyzej 1 ponizej pasa;

® tender points — wrazliwe punkty — bdl przy uci-
sku przynajmniej 11 z 18 podanych punktéw
spustowych, przy czym osoba z zaburzenia-

mi moze odczuwaé bdl réwniez w innych

miejscach (Ader i wsp. 2012) (ryc. 1.).

Ze wzgledu na trudnosci w identyfikowaniu
punktéw wrazliwych w 2010 r. znowelizowano
kryteria diagnostyczne. Obecnie pacjent ze zdia-
gnozowang FM musi spelnia trzy kryteria
(Wolfe 2010):
® uogélniony bol o natezeniu w skali WPI

(Widespread Pain Index) rownym 7 i nasilenie

objawéw w skali SS (Symprom Severity) réwne

5, lub WPI pomiedzy 3 a 61 SS réwne 9;

* objawy sa obecne przez co najmniej 3 mie-
sigce ze stalym natezeniem;

® pacjent nie ma innych zaburzen, ktére wyjas-
nialyby do§wiadczany bél.

Nie kazda osoba z fibromialgia dos§wiadcza
wszystkich zwiazanych z nia objawéw. Chory
moze cierpie¢ z powodu bélu we wrazliwych
punktach, ale nie na nadwrazliwos¢ skéry lub
niewyrazne widzenie.

Fibromialgia szacunkowo dotyczy 2-4%
populacji (Buskila i Cohen 2007), gdzie kobie-
ty stanowia 9 na 10 chorych, a wiec sg najbar-
dziej narazone (Bartels i wsp. 2009). Zwykle
choroba ujawnia si¢ miedzy 35. a 55. rokiem
zycia (Gajda 2010). Badacze pod kierownic-
twem Wolfe ocenili wystepowanie FM w Sta-
nach Zjednoczonych na ok. 2% populacji (3%
kobiet i 0,5% mezczyzn). Dane europejskie
wskazujg na czesto$¢ wynoszaca 1% w Finlan-
dii, Danii, Szwecji oraz 2% we Francji, Hiszpa-
nii oraz 4% w Niemczech (Wolfe i wsp. 1990).

Patogeneza fibromialgii

Fibromialgia jest uwazana za trudng do zdia-
gnozowania ze wzgledu na brak naukowego
konsensusu co do jej przyczyn, zréznicowany
obraz objaw6w oraz brak wykladnikéw stanu
zapalnego w organizmie, szczegdlnie zajecia sta-
wow (Wolfe 2009). Nie wszyscy w spoteczno-
$ci medycznej uznaja w ogdle istnienie FM
z uwagi na brak nieprawidtowosci w badaniu
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fizykalnym oraz brak obiektywnych testéw dia-
gnostycznych. Fibromialgia sprawia trudnosci
nie tylko przy diagnozie, lecz takze przy prébie
okreslenia patogenezy, co do ktérej nadal nie
ma zgody.

Teoria ,,centralnej sensytyzacji” méwi o tym,
ze osoby z FM cechuje nizszy prég bdlu z powo-
du zwigkszonej wrazliwo$ci mézgu na sygnaly
bélowe (Desmeules i wsp. 2003). Oznacza to,
ze ta teoria przyczyny FM upatruje w dysfunk-
¢ji mézgu. Do tej pory nie wiadomo jednak, czy
FM mialaby by¢ wynikiem tej dysfunkcji, czy
moze sama jg powodowac.

Pacjenci z FM moga mie¢ predyspozycje
genetyczne do tej choroby. Ta odziedziczona
sktonno$¢ moze sie wigza¢ z polimorfizmem
gendéw w systemach serotoninergicznych (Cohen
i wsp. 2002), dopaminergicznych (Buskila i wsp.
2004) i katecholaminergicznych (Zubieta i wsp.
2003). Jednakze nie sa to polimorfizmy specy-
ficzne dla FM, ale zwiazane z r6znymi choro-
bami, np. zespolem przewlektego zmeczenia
(Narita i wsp. 2003), zespotem jelita drazliwe-
go (Camilleri i wsp. 2002) i depresja (Hudson
i wsp. 2003).

Istnieja rowniez neuroprzekazniki, ktore
moga bra¢ udzial w rozwoju FM. Hipoteza
zwigzana z dopaming zaktada, ze istnieje zaklo-
cenie jej normalnej neurotransmisji. Dopamina
jest neuroprzekaznikiem z grupy katecholamin
i ma znaczenie w percepcji bélu. Istnieja moc-
ne dowody na role dopaminy w zespole niespo-
kojnych nég, ktérego objawy czgsto wystepuja
u pacjentéw z FM (Yunus i Aldag 1996).
Innym neuroprzekaznikiem zwiazanym z gene-
za FM jest serotonina. Reguluje ona sen, nastrdj,
koncentracje i odczucia bélu. Podczas badan
w 1992 r. zauwazono zmniejszong liczbe meta-
bolitéw serotoniny w prébkach krwi i ptynie
moézgowo-rdzeniowym pacjentéw (Russell i wsp.
1992). Jednakze selektywne inhibitory zwrot-
nego wychwytu serotoniny (SSRI) odniosty
ograniczony sukces w ztagodzeniu objawéw tej
choroby (Arnold 2006).

Najczesciej wskazywanym czynnikiem $ro-
dowiskowym zwigzanym z FM jest stres (Ander-
berg 2000). Fibromialgii czesto towarzysza
zaburzenia zwigzane ze stresem, takie jak zespot
przewleklego zmeczenia, zespdt stresu poura-
zowego, zespdl jelita drazliwego i depresja
(Narita i wsp. 2003; Camilleri i wsp. 2002;
Hudson i wsp. 2003). Dwa badania wykonane
za pomoca spektroskopii magnetycznego rezo-
nansu pojedynczego woksla (1H-MRS) wyka-
zaly zaburzenia metaboliczne w obrebie hipo-
kampa u pacjentéw z FM (Emad i wsp. 2008).

Pamiec i jej zaburzenia w fibromialgii

Hipokamp odgrywa kluczowa role w funkcjach
poznawczych, regulacji snu i percepcji bélu,
zasugerowano wiec, ze metaboliczna dysfunk-
cja hipokampa moze mie¢ zwiazek z pojawie-
niem si¢ zaburzen tych funkcji u 0sé6b z FM
(Wood i wsp. 2009).

Powstal réwniez raport na temat zwiazku
fibromialgii z wykorzystaniem fizycznym i sek-
sualnym w dziecinistwie oraz dorostosci (Hdu-
ser i wsp. 2011). Wskazuje on na role stresujg-
cych doswiadczenr w powstawaniu podatnosci
na FM.

Istnieje wiele podobiefistw miedzy FM i de-
presja. Zmeczenie, trudno$ci zwigzane ze snem,
béle miesni, uczucie beznadziejnosci, zaburze-
nia koncentracji i szybkosci dzialania, przecia-
zenie poznawcze — to wszystkie cechy zar6wno
FM, jak i depresji. W wielu przypadkach u cho-
rych na FM pozytywna reakcje wywoluja leki
przeciwdepresyjne (Pae i wsp. 2008). Jednak
dostepne obecnie wyniki nie potwierdzaja zato-
zenia, ze depresja i FM maja tozsame podstawy.

Terapia

Ze wzgledu na brak zgody co do genezy FM
nie ma tez ustalonych procedur terapeutycz-
nych. Niezaleznie od wybranej metody terapii
jedno taczy je wszystkie: leczenie jest zwykle
bardzo dlugie i trudne. Polega ono przede
wszystkich na tagodzeniu objawéw. Podstawo-
wa potrzeba jest tagodzenie bolu: istnieje zakres
lekéw przeciwbdlowych, przeciwzapalanych
i lekéw zwiotczajacych stosowanych przez
pacjentéw z FM (Chou 2004). Czesto stosuje sie
leki przeciwdepresyjne, poniewaz w wielu przy-
padkach sa w stanie zablokowa¢ bol (Hauser
1 wsp. 2009).

Bardzo waznym elementem leczenia jest
fizjoterapia. Istnieje wiele przydatnych metod,
takich jak masaze, hydroterapia, elektroterapia,
krioterapia i terapia cieplna (Busch i wsp. 2002).
Wszystkie majg na celu rozluznianie mig$ni
i zapobieganie sztywno$ci, a tym samym istot-
nie wplywaja na wyzdrowienie.

Poza leczeniem farmakologicznym i fizjote-
rapeutycznym, najskuteczniejsza metoda tera-
peutyczna jest terapia psychologiczna (Van
Houdenhove i Luyten 2008), przede wszystkim
terapia poznawczo-behawioralna (cognitive beha-
vioral therapy — CBT) (Bennett i Nelson 20006).
Stan chorych po terapii psychologicznej wyraz-
nie si¢ poprawia. Terapia CBT moze pomoéc
zmieni¢ spos6b myslenia (,poznawczo$¢”)
i zachowania (,behawioryzm”), co przyczynia
sie do poprawy samopoczucia. W odréznieniu
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Tabela L Kluczowe elementy terapii poznawczo-behawioralnej w leczeniu fibromialgii. Zrédto: Bennett i Nelson 2006

Informowanie o naturze fibromialgii (np. centralnej sensytyzacji, interakcji miedzy emocjami, zachowaniem, postrzeganiem

radzenia sobie i funkcjonowaniem)

Wyznaczanie realistycznych celéw w pracy i w funkcjonowaniu spotecznym

Trening relaksacyjny (np. trening pogtebiajacy relaksacje miesni, kontrolowanie oddychania przeponowego)

Dostosowywanie tempa wykonywania czynnosci w celu unikniecia zbyt matego lub nadmiernego obcigzenia

Identyfikacja dysfunkcyjnych wzorcow myslowych i technik przeciwdziatania automatycznym myslom oraz podstaw

btednych postaw i przekonan wzmacniajacych te mysli

Trening komunikacji w celu zwiekszenia asertywnosci, uwolnienia napiecia dzieki kontrolowaniu negatywnych mysli i uczué
oraz w celu poprawy interakcji z przedstawicielami opieki medycznej

Strategie pozyskiwania i utrwalania umiejetnosci

Strategie zapobiegania nawrotom oraz radzenia sobie z zaostrzeniem bélu

od innych rodzajéw psychoterapii, CBT zajmu-
je sie problemami i trudno$ciami ,tu i teraz”.
Nie skupia si¢ na przyczynach probleméw ani
na uprzednio pojawiajacych si¢ objawach, lecz
poszukuje sposobéw poprawienia stanu Swia-
domosci pacjenta w chwili obecnej. Pacjenci
sa réwniez uczeni metod autorelaksacyjnych,
radzenia sobie ze stresem i higieny psychicznej.
Zmiana stylu zycia jest podstawa w procesie
zdrowienia. Pacjenci korzystaja z pomocy
w radzeniu sobie ze zmianami i wsparcia w ich
wdrazaniu.

Pamiec — klasyczne modele i najnowsze
doniesienia

Dzieki pamieci mamy poczucie tozsamos$ci
i potrafimy si¢ poruszaé w $wiecie. Platon twier-
dzil, Ze prawdziwa wiedza to nic innego jak
pamieé, wedlug Cycerona za§ pamiel jest
.skarbcem i straznicag wszystkich rzeczy”
(Weiner 2009). Od wiekéw filozofowie i psy-
chologowie usiluja znalez¢ najtrafniejsza meta-
fore pamieci, skonstruowac jej model, a teraz,
dzigki dolaczeniu do tej grupy neuropsycholo-
gbéw, okresli¢ jej mézgowe mechanizmy.

Pierwszym modelem pamieci byl stworzony
przez Schiffrina i Attkinsona w 1968 r. modal-
ny model pamieci, ktéry zaktadat istnienie osob-
nych ,magazynéw” pamieci: sensorycznego,
krotkotrwatego i dlugotrwalego (Baddeley
2003). Po szeregu badan nad pamiecia Badde-
ley i Hitch sformulowali w 1974 r. wspélczesng
koncepcje pamieci operacyjnej, w mysl ktérej
pamie¢ krétkotrwala jest tylko jednym z pod-
systeméw pamieci operacyjnej (Rajewska-Rager
i Rybakowski 20006). Pami¢é operacyjna trak-
tuje sie jako pamie¢ przechowujaca informacje
przez krotki okres i petniaca funkcje przestrze-
ni roboczej, w ktorej dokonuje sie swiadome
przetwarzanie informacji. Pamig¢¢ operacyjna

dzieli si¢ na dwa podsystemy: podsystem odpo-
wiadajacy za przechowywanie i przetwarzanie
informacji werbalnej (petla fonologiczna) oraz
podsystem odpowiadajacy za informacje obra-
zowe (szkicownik wzrokowo-przestrzenny).
Nadz6r nad tymi podsystemami pelni tzw. cen-
tralny system wykonawczy, odpowiedzialny za
dysponowanie zasobami uwagi, czyli wybér
aktualnie wykonywanego dziatania. Przecho-
wywanie czy tez przetwarzanie informacji
w pamigci operacyjnej zwiazane jest ze Swiado-
moscig tego procesu (Baddeley 2000).

Innym waznym sposobem na rozrdznienie
funkcji pamieci jest to, czy treci do zapamigta-
nia sa z przeszlo$ci — pamigé retrospektywna —
czy maja by¢ zapamietane w przysziosci —
pamieé prospektywna. Zatem pamigé retro-
spektywna zawiera pamie¢ semantyczng, epizo-
dyczna i autobiograficzna. Pamigé prospektyw-
na z kolei jest pamiecia przysztych zamiaréw,
czyli pamigtaniem, aby zapamietaé. Pamie¢ pro-
spektywna mozna podzieli¢ na pamie¢ opartg na
zdarzeniach (event-based) i pamieé opartg na cza-
sie (time-based) (Winograd 1988).

Jedna z najnowszych teorii, tzw. teoria che-
miczna, zaklada, ze §lad pamigciowy tworza
substancje chemiczne wytwarzane w procesie
uczenia si¢, ktére sg rozmieszczone w strate-
gicznych miejscach. Teoria chemiczna zostala
rozwinieta w teorii plastycznosci synaps, w mysl
ktorej przeplyw informacji zwiazany jest ze
wzrostem liczby synaps i powickszeniem
powierzchni kontaktu synaptycznego pomiedzy
neuronami, ktére nastgpuje w wyniku zmian
proceséw transkrypcji i translacji gendw
w jadrach komérkowych. ,,Niektére $lady pa-
mieciowe sa zwigzane ze $wiadomoscig «expli-
cite memory» i jednocze$nie moga by¢ §wiado-
mie modyfikowane «pamieé deklaratywna»,
inne natomiast wyrazaja Si¢ przez zmiang
w zachowaniu «implicite memory» i sg zazwy-
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czaj nieSwiadome «pamie¢ niedeklaratywna»”
(Rajewska-Rager i Rybakowski 2006).

Mechanizmy pamieci

Rozwdj neuronauki pozwolit na rewolucje,
ktora bylo przejscie od tworzenia modeli teore-
tyczanych i metafor do metod strzcte naukowych.
Coraz bardziej zaawansowane techniki badaw-
cze pozwolily na obserwacj¢ powstawania
pamieci 1 jej przemian w mézgu.

Zaobserwowano, ze kodowanie w pamigci
operacyjnej wymaga w pojedynczym neuronie
impulsu wywolanego przez bodziec zmystowy,
ke6ry utrzymuje sie, kiedy bodziec znika (Jen-
sen i Lisman 2005). Kodowanie w pamieci epi-
zodycznej wymaga za$ trwalych zmian struktur
molekularnych, ktére zmieniaja transmisje
synaptyczng miedzy neuronami. Przyklady
takich zmian strukturalnych obejmuja dlugo-
trwale pobudzenie (LTP) lub plastycznos¢ zalez-
na od czasu trwania impulsu (STDP). Ciggte
impulsy w pamieci operacyjnej moga zwigkszy¢
synaptyczne i komérkowe zmiany w kodowaniu
pamigci epizodycznej (Jensen i Lisman 2005).

Nowe badania wykorzystujace rezonans
magnetyczny czynno$ciowy (functional magnetic
resonance imaging — {MRI) wykryly sygnaly pamie-
ci operacyjnej zaréwno w przySrodkowym placie
skroniowym (medial temporal lobe — MTL), obsza-
rze moézgu silnie zwigzanym z pamigcig dlugo-
trwalg, jak i w korze przedczotowej (Ranganath
i wsp. 2005), co sugeruje silny zwiazek miedzy
pamiecig operacyjna i dlugotrwala. Jednak znacz-
nie wiecej sygnaléw pamieci operacyjnej obser-
wowanych w placie przedczolowym sugeruje, ze
ten obszar odgrywa istotniejszg role w pamigci
operacyjnej niz przySrodkowy ptat skroniowy
(medial temporal lobe — MTL) (Suzuki 2007).

Pamie¢ krotkotrwata (short term memory —
STM) jest tymczasowa i podlega zakléceniom,
natomiast pamie¢ dtugotrwata (long term memo-
ry — LTM), raz skonsolidowana, jest trwala i sta-
bilna. Konsolidacja STM do LTM na poziomie
molekularnym przypuszczalnie obejmuje dwa
procesy: konsolidacje synaptyczna i konsolida-
¢gje systemu. Konsolidacja synaptyczna obejmuje
proces syntezy bialek w MTL, natomiast kon-
solidacja systemu polega na przeksztalcaniu
zaleznej od MTL pamieci w pamie niezalezna
od MTL przez miesiace, a nawet lata (Ledoux
i wsp. 2007). W ostatnim czasie to tradycyjne
rozumienie konsolidacji poddano ponownej oce-
nie w wyniku badan nad rekonsolidacja. Bada-
nia te wykazaly, ze profilaktyka po przypomi-
naniu wplywa na nastepne przypominanie (Sara
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2000). Nowe badania wykazaly, ze nastgpuja-
ce po przypominaniu podanie inhibitoréw syn-
tezy bialek oraz wielu innych zwiazkéw moze
prowadzi¢ do amnezji (Nadel i Land 2000;
Alberini 2005; Dudai 2006). Ustalenia doty-
czace rekonsolidacji zgadzajg sie z behawioral-
nymi ustaleniami, ktére wskazuja na to, ze
pamied nie jest idealng kopiag do§wiadczen, ale
ze wspomnienia sa aktualizowane w czasie przy-
pominania.

Pamiec u pacjentéw z fibromialgia

Pamigc i jej funkcjonowanie u pacjentéw
z FM od kilkunastu lat sg intensywnym przed-
miotem badan. W samej bazie EBSCO znajdu-
je sie 600 artykuléw ze stowami kluczowymi:
»fibromialgia” i ,zaburzenia poznawcze”. Bada-
nia przyblizyly nas do poznania specyfiki tych
zaburzen, chociaz czesto ich wyniki nie sg jed-
noznaczne, a bywaja nawet sprzeczne. Badacze
nadal nie moga sie zgodzi¢ co do charakteru
jakosciowych ani ilosciowych deficytéw pamig-
ci u pacjentéw z FM. Dyskusje na ten temat
odzwierciedlaja ewolucje pojecia ludzkiej pamie-
ci, rozwdj narzedzi badawczych oraz rozwo;j wie-
dzy o innych aspektach fibromialgii.

W 1997 r. funkcjonowanie pamigci ocenia-
no za pomoca wielu testéw badajacych pamigé
krotko- i dugotrwala u 25 dorostych pacjentéw
z EM, 22 z ci¢zka depresja (major depression —
MD) oraz u 18 0s6b zdrowych. Wyniki uzy-
skane w grupach oséb z MD i FM wskazywaly
na znaczace ostabienie pamieci dlugotrwalej,
wymagajacej intensywnego przetwarzania,
w poréwnaniu z grupa kontrolna. Kiedy wzie-
to pod uwage histori¢ depresji u 0séb chorych
na FM, tylko ta podgrupa chorych na FM
wykazala pogorszenie pamieci, w poréwnaniu
z grupa kontrolna. Postawiono wiec hipoteze,
ze pogorszenie pamieci nie ma zwiazku z FM,
tylko z depresja (Landro i wsp. 1997).

Przeprowadzono wiele badan w celu spraw-
dzenia powigzania depresji, FM i zaburzen
pamieci. W 2003 r. ocenie neuropsychologicz-
nej zostalo poddanych 28 pacjentéw z FM, 27
pacjentéw z przewleklym bélem i 21 0s6b zdro-
wych. Ocena obejmowala do§wiadczanie depre-
sji, b6lu, zmeczenia oraz subiektywne skargi
poznawcze, ocen¢ pamieci, intelektu, uwagi
i szybkosci psychomotorycznej. Pacjenci z FM
zglaszali wiecej skarg w odniesieniu do pamie-
ci, zmeczenia, bolu i depresji niz inne grupy.
Grupy nie roznily sie w obiektywnym funkcjo-
nowaniu poznawczym, po skontrolowaniu zme-
czenia, bélu i depresji. Depresja wiazala sig¢
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z funkcjonowaniem pamieci, natomiast zmecze-
nie bylo zwiazane z szybkoscia psychoruchowa.
Stwierdzono, ze czynniki psychologiczne, zwlasz-
cza depresja, wysitek i zmeczenie, maja istotne
znaczenie w zrozumieniu zaréwno subiektyw-
nych skarg, jak i obiektywnych zaburzen funk-
¢ji poznawczych u chorych z FM i innymi prze-
wleklymi zaburzeniami bélowymi (Suhr 2003).
W zwiazku z czestym podawaniem w wat-
pliwo$¢ rzeczywistych zaburzefi pamieci u 0s6b
z FM oraz glosami, ze sa one spowodowane
raczej subiektywna percepcja chorych, przepro-
wadzano kolejne proby. Celem bylo zbadanie
przekonan na temat pamieci i ich zwiazek z rze-
czywistym funkcjonowaniem pamigci u pacjen-
téw z FM. Poréwnano 23 pacjentéw z FM z 23
osobami z grupy kontrolnej, dopasowanymi pod
wzgledem wieku i wyksztalcenia, oraz z 22 oso-
bami starszymi stanowiacymi druga grupe kon-
trolna. Wszyscy badani wypelnili kwestiona-
riusz Metamemory in Adulthood (MIA), ktéry
zbadal przekonania na temat siedmiu aspektéw
funkcjonowania pamieci. Réznice w grupach
oceniono na siedmiu skalach, a wyniki na skali
zdolnosci zostaly skorelowane z obiektywna
wydajno$cig pamigci. Okazalo si¢, ze osoby
z FM zglaszaly mniejszg pojemnos¢ i bardziej
pogorszona pamig¢é niz osoby z grup kontrol-
nych. Pacjenci z FM zglaszali mniejsza sku-
teczno$¢ i kontrole nad pamiecia, wyzsza moty-
wacje osiagnieé, czestsze wykorzystywanie
strategii oraz wyzszy lek o pogorszenie pamie-
ci niz grupa kontrolna dopasowana pod wzgle-
dem wieku. Wsrod pacjentéw z FM postrzega-
ne zdolnos$ci, motywacja osiagnie¢ i wlasna
skutecznos¢ byly istotnie skorelowane z obiek-
tywna wydajno$cia pamieci badana w zadaniu
przypominania. Badani wywnioskowali, ze skar-
gi pacjentéw z FM co do funkcjonowania ich
pamieci sa uzasadnione (Glass i wsp. 2005).
W kolejnych badaniach postanowiono poréw-
na¢ obiektywne funkcje poznawcze oséb z FM
i ustali¢, czy odczuwana przez chorych poprawa
znajduje odzwierciedlenie w rzeczywistosci.
Zautomatyzowane neuropsychologiczne wskaz-
niki oceny (automated neuropsychological assessment
metrics — ANAM) zostaly uzyte do okreslenia
funkcji neuropoznawczych. Wykonanie ANAM
poréwnywano miedzy pacjentami z FM, bélem
mig$niowo-szkieletowym oraz grupg kontrolng.
Dziesigcioro pacjentéw z FM ukonczylo 8-tygo-
dniowy kompleksowy program leczenia. Testy
ANAM oraz kwestionariusze wptywu FM byty
przeprowadzane systematycznie. Nie stwier-
dzono istotnych réznic miedzy grupa kontrolna
a osobami z zaburzeniami bélowymi. Odnoto-

wano poprawe kliniczng w wyniku leczenia, jed-
nak bez towarzyszacej poprawy w zakresie
ANAM. Nie wykazano zaburzen poznawczych
w FM, stosujac ANAM, co zndéw podato w wat-
pliwos¢ realnos¢ skarg pacjentéw z FM (Walitt
1 wsp. 2008).

Badacze z Korei Potudniowej postanowili
podejs$¢ do tematu z innej perspektywy. Przyj-
rzeli si¢ zwiazkowi depresji, b6lu i zmeczenia ze
skargami dotyczacymi proceséw poznawczych
na podstawie subiektywnej oceny oraz z obiek-
tywnym funkcjonowaniem poznawczym u pa-
gjentdéw z FM, pacjentéw z innymi przewlekly-
mi zaburzeniami bélowymi i zdrowymi osobami
stanowiacymi grupe kontrolna. Innowacyjnosé
tych badan polegata na tym, ze niewiele badan
sprawdzalo mozliwo$¢ dysocjacji pomiedzy
zaburzeniami pamieci wzrokowo-przestrzenny-
mi i sfownymi w FM oraz pamiecia dtugo-
i krotkotrwaly. Celem ich pracy bylo zbadanie
asymetrycznego uposledzenia funkcji poznaw-
czych miedzy pamiecia wzrokowo-przestrzen-
ng i werbalng oraz miedzy pamiecig krétko-
i dlugoterminowa. Oceny neuropsychologiczne
przeprowadzono na 23 pacjentkach z FM i 24
zdrowych kobietach. Pamie¢ werbalna ocenio-
no za pomoca koreanskiej wersji testu uczenia
Reya (Korean Auditory Verbal Learning Test —
KAVLT) i Digit Span Task, natomiast pamigé
wzrokowo-przestrzenng — za pomocg koreafi-
skiej wersji testu figur Reya (Korean Complex
Figure Test — KCFT) i Spatial Span Task. Obie
grupy nie roznily sie istotnie pod wzgledem wie-
ku, lat edukacji czy 1Q, ale pacjenci z FM mie-
li wigcej powaznych objawéw depresyjnych,
badanych za pomoca inwentarza depres;ji Bec-
ka (Beck Depression Inventory — BDI). Znaczace
réznice pomiedzy grupami stwierdzono w bez-
posrednim i opéznionym przypominaniu na
KCFT [F (1,44) = 6,49, p = 0,014 i F (1,44)
= 6,96, p = 0,011, odpowiednio}, podczas gdy
nie stwierdzono réznic w bezposrednim i opdz-
nionym przypominaniu na KAVLT. W zakre-
sie pamigci krétkotrwalej ani Digit Span Task,
ani Spatial Span Task nie pokazali zadnej rézni-
cy pomiedzy grupami, niezaleznie od tego, czy
powtorzenie byto do przodu czy do tylu. Wyni-
ki te sugeruja, ze u pacjentéw z FM pamieé
przestrzenna moze by¢ bardziej uposledzona niz
pamie¢ werbalna (Kim i wsp. 2012).

Kolejne eksperymenty réwniez skupily si¢ na
badaniu konkretnych rodzajéw pamieci. Celem
badan przeprowadzonych w 2012 r. bylo zba-
danie réznic w neuronowych zaleznos$ciach
pamieci operacyjnej u pacjentéw z FM i u os6b
zdrowych, przy uzyciu funkcjonalnego rezo-
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nansu magnetycznego (functional magnetic reso-
nance imaging — fMRI). Dziewigtnascioro pacjen-
téw z FM i 22 osoby zdrowe wykonali test
pamieci 7-back podczas skanowania fMRI. Dane
analizowano za pomocg wewnatrz- i miedzy-
grupowej analizy. Oceniano zaréwno aktywne,
jak i nieaktywne obszary mézgu podczas testu
pamieci. Ponadto, w celu zbadania ewentual-
nego wplywu depresji i leku, przeprowadzono
réwniez analizy grupy pod wzgledem depresji
i poziomu leku, w kategoriach depresji Becka
(BDI) i leku Becka (Beck Anxiery Inventory —
BAI). Analizy pomiedzy grupami wykazaly, ze
dolna kora ciemieniowa (znferior parietal lobule —
IPL) byla silnie zwiazana z tagodna i umiarko-
wang ocena bélu. Ponadto z poréwnania mie-
dzy grupami wynika, ze lewa grzbiecowo-bocz-
na kora przedczolowa (dorsolateral prefrontal cortex
— DLPFC), prawa brzuszna kora przedczolowa
(ventrolateral prefrontal cortex — VLPEC) i prawa
dolna kora ciemieniowa byly zwiazane z ocena
depresji i leku (Seo i wsp. 2012). Wyniki suge-
ruja, ze deficyty pamieci operacyjnej u pacjen-
téw z FM moga by¢ zwiazane z r6znicami
w neuronowej aktywacji sieci pamigci czolowo-
ciemieniowej i by¢ wynikiem zar6wno samego
bolu, jak i depresji oraz leku zwiazanych z bélem.

Whnioski

1. Pomimo wielu badan i poszerzenia wiedzy
o FM nadal wiele pytat pozostaje bez odpo-
wiedzi. Coraz bardziej zaawansowane techni-
ki badawcze pozwalaja na uzyskanie coraz
bardziej jednoznacznych wynikéw. Nadal jed-
nak brakuje konsensusu co do przyczyn FM,
jej leczenia i zwiazku z zaburzeniami poznaw-
czymi, w tym z zaburzeniami pamieci.

. Pamie¢ przestrzenna moze by¢ bardziej upo-
sledzona niz pamig¢ werbalna u pacjentéw
z FM.

3. Wyniki badan wskazuja na duze podobien-
stwa zaburzen poznawczych oséb z depresja
i 0séb z FM.

. W wielu badaniach, w ktérych kontrolowa-
no réwniez hipochondrie, okazywala si¢ ona
silnie skorelowana z FM. By¢ moze wigc ist-
nieje pewna zalezno$¢ miedzy osobowoscia
a FM i zbadanie cech osobowosciowych
u chorych na FM pozwolitoby na poznanie
kolejnej, zblizajacej nas do poznania prawdy
o tej chorobie, perspektywy.

Pismiennictwo

1. Ader D, Amour K, Matallana L. Questions and Answers Abo-
ut Fibromyalgia — How Is Fibromyalgia Diagnosed? Natio-

N

w

~

il

(o)}

~

[ee]

Ne

10.

1

1

1

—

N

3.

14.

1

1

5.

6.

17.

1

1

2

2

2

8.

9.

0.

—

N

Pamiec i jej zaburzenia w fibromialgii

nal Institute of Arthritis and Musculoskeletal and Skin Dise-
ases 2012. National Institutes of Health, website:
http://www.niams.nih.gov.

. Alberini CM. Mechanisms of memory stabilization: are con-

solidation and reconsolidation similar or distinct proces-
ses? Trends Neurosci 2005; 28: 51-56.

. Anderberg UM, Marteinsdottir |, Theorell T, von Knorring

L. The impact of life events in female patients with fibro-
myalgia and in female healthy controls. Eur Psychiatry
2000; 15: 33-41.

. Arnold LM. Biology and therapy of fibromyalgia. New the-

rapies in fibromyalgia. Arthritis Res Ther 2006; 8: 212.

. Baddeley A. The episodic buffer: a new component of wor-

king memory? Trends Cogn Sci 2000; 4: 417-423.

. Baddeley A. Working memory: looking back and looking

forward. Nat Rev Neurosci 2003; 4: 829-839.

. Bartels EM, Dreyer L, Jacobsen S. Fibromyalgia, diagnosis

and prevalence. Are gender differences explainable? Uge-
skr Laeger 2009; 171: 3588-3592.

. Bennett R, Nelson D. Cognitive behavioral therapy for fibro-

myalgia. Nat Clin Pract Rheum 2006; 2: 416-424.

.Busch A, Schachter CL, Peloso PM, Bombardier C. Exerci-

se for treating fibromyalgia syndrome. Cochrane Databa-
se Syst Rev 2002; 2.

Buskila D, Cohen H. Comorbidity of fibromyalgia and
psychiatric disorders. Curr Pain Headache Rep 2007; 11:
333-338.

. Buskila D, Cohen H, Neumann L, Ebstein RP An association

between fibromyalgia and the dopamine D4 receptor exon
Il repeat polymorphism and relationship to novelty seeking
personality traits. Mol Psychiatry 2004; 9: 730-731.

. Camilleri M, Atanasova E, Carlson PJ, et al. Serotonin-trans-

porter polymorphism pharmacogenetics in diarrhea-pre-
dominant irritable bowel syndrome. Gastroenterology 2002;
123: 425-432.

Chou R, Peterson K, Helfand M. Comparative efficacy and
safety of skeletal muscle relaxants for spasticity and muscu-
loskeletal conditions: a systematic review. J Pain Symptom
Manage 2004; 28: 140-175.

Cohen H, Buskila D, Neumann L, Ebstein RP Confirmation
of an association between fibromyalgia and serotonin
transporter promoter region (5-HTTLPR) polymorphism,
and relationship to anxiety-related personality traits. Arth-
ritis Rneum 2002; 46: 845-847.

Desmeules JA, Cedraschi C, Rapiti E, et al. Neurophysiolo-
gic evidence for a central sensitization in patients with
fibromyalgia. Arthritis Rheum 2003; 48: 1420-1429.

Dudai Y. Reconsolidation: the advantage of being refocu-
sed. Curr Opin Neurobiol 2006; 16: 174-178.

Gajda M. Fibromialgia — spér o bél. Zyjmy Dtuzej 2010; 9:
19-21.

Emad Y, Ragab Y, Zeinhom F, et al. Hippocampus dysfunc-
tion may explain symptoms of fibromyalgia syndrome.
A study with single-voxel magnetic resonance spectro-
scopy. ) Rheumatol 2008; 35: 1371-1377.

Glass JM, Park DC, Minear M, Crofford LJ. Memory beliefs
and function in fibromyalgia patients. ) Psychosom Res
2005; 58: 263-269.

Hauser W, Bernardy K, Uceyler N, Sommer C. Treatment
of fibromyalgia syndrome with antidepressants: a meta-
analysis. JAMA 2009; 301: 198-209.

Hauser W, Kosseva M, Uceyler N, et al. Emotional, physi-
cal, and sexual abuse in fibromyalgia syndrome: A syste-
matic review with meta-analysis. Arthritis Care Res 2011;
63: 808-820.

.Hudson JI, Mangweth B, Pope HG Jr. Family study of

affective spectrum disorder. Arch Gen Psychiatry 2003; 60:
170-177.

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2013

71



Weronika Bartkowska, Ewa Mojs

23.

24.

2

i

2

[e)}

2

~

28.

29.

30.

3

—

3

N

3

w

34.

3

i

36.

3

~

3

[ee]

39.

4

o

4

—

4

N

4

w

Jensen O, Lisman JE. Hippocampal sequence-encoding dri-
ven by a cortical multi-item working memory buffer. Trends
Neurosci 2005; 28: 67-72.

Kim SH, Kim SH, Kim SK, et al. Spatial versus verbal memo-
ry impairments in patients with fibromialgia. Rheumatol
Int 2012; 32: 1135-1142.

.Landro NI, Stiles TC, Sletvold H. Memory functioning in

patients with primary fibromyalgia and major depression
and healthy controls. ) Psychosomat Res 1997; 42: 297-306.

. Ledoux K, Gordon PC, Camblin CC, Swaab TY. Coreference

and lexical repetition: mechanisms of discourse integra-
tion. Mem Cognit 2007; 35: 801-815.

.Nadel L, Land C. Memory traces revisited. Nat Rev Neuro-

sci 2000; 1: 209-212.

Narita M, Nishigami N, Narita N, et al. Association betwe-
en serotonin transporter gene polymorphism and chronic
fatigue syndrome. Biochem Biophysic Res Commun 2003;
311: 264-266.

Pae CU, Luyten P, Marks DM, et al. The relationship betwe-
en fibromyalgia and major depressive disorder: a com-
prehensive review. Curr Med Res Opin 2008; 24: 2359-2371.
Rajewska-Rager A, Rybakowski J. Wspétczesne modele
pamieci w aspekcie neurobiologicznym i klinicznym. Poste-
py Psychiatrii i Neurologii 2006; 15: 105-110.

.Ranganath C, Cohen MX, Brozinsky CJ. Working memory

maintenance contributes to long-term memory formation:
neural and behavioral evidence. ) Cogn Neurosci 2005; 17:
994-1010.

. Russell I}, Michalek JE, Vipraio GA, et al. Platelet 3H-imi-

pramine uptake receptor density and serum serotonin
levels in patients with fibromyalgia/fibrositis syndrome.
J Rheumatol 1992; 19: 104-109.

. Sara SJ. Retrieval and reconsolidation: toward a neurobio-

logy of remembering. Learn Mem 2000; 7: 73-84.

Seo J, Kim SH, Kim YT, et al. Working memory impairment
in fibromyalgia patients associated with altered frontopa-
rietal memory network. PLoS One 2012; 7: e37808.

. Suhr JA. Neuropsychological impairment in fibromyalgia:

relation to depression, fatigue, and pain. J Psychosomat
Res 2003; 55: 321-330.

Suzuki WA. Making new memories: the role of the hippo-
campus in new associative learning. Ann N Y Acad Sci
2007;1097: 1-11.

.Van Houdenhove B, Luyten P. Customizing treatment of

chronic fatigue syndrome and fibromyalgia: the role of per-
petuating factors. Psychosomatics 2008; 49: 470-477.

. Walitt B, Roebuck-Spencer T, Bleiberg J. Automated neu-

ropsychiatric measurements of information processing in
fibromyalgia. Rheumatol Int 2008; 28: 561-566.

Weiner E. Geografia szczgscia. Carta Blanca, Warszawa
2009.

. Winograd E. Memory in everyday life. W: Practical aspects

of memory: Current research and issues. Vol. 1. Grune-
berg MM, Morris PE (red.). John Wiley & Sons, Oxford 1988;
348-353.

Wolfe F. New American College of Rheumatology criteria
for fibromyalgia: a twenty-year journey. Arthritis Care Res
2010; 62: 583-584.

. Wolfe F, Smythe HA, Yunus MB, et al. The American Colle-

ge of Rheumatology 1990 Criteria for the Classification of
Fibromyalgia. Report of the Multicenter Criteria Commit-
tee. Arthritis Rheum 1990; 33: 160-172.

. Wolfe F. Fibromyalgia wars. ] Rheumatol 2009; 36: 671-678.
44.

Wood PB, Ledbetter CR, Glabus MF, et al. Hippocampal
metabolite abnormalities in fibromyalgia: correlation with
clinical features. J Pain 2009; 10: 47-52.

45.Yunus MB, Aldag JC. Restless legs syndrome and leg

cramps in fibromyalgia syndrome: a controlled study. BMJ
1996; 312: 1339.

46. Zubieta JK, Heitzeg MM, Smith YR, et al. COMT vall58met

genotype affects mu-opioid neurotransmitter responses
to a pain stressor. Science 2003; 299: 1240-1243.

72

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2013



