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A fibromyalgia (FM) vezető tünete a krónikus 
fájdalom 

• Hosszabban fennáll, mint 3 hónap

• Fennmarad a kiváltó betegség várható gyógyulását követően is

• Károsan befolyásolja az életminőséget.

Az Egészségügyi Világszervezet szerint a krónikus fájdalom 
közegészségügyi probléma. A klinikai gyakorlatban a 
fibromyalgia (FM- BNO - M7900) a legelterjedtebb krónikus 
fájdalombetegség. A károsodás, ami a beteget érinti, az 
egészségügyi és szociális erőforrások felhasználása, valamint az 
alap- és szakellátás igénybevétele aggasztó méreteket öltött.

Qureshi AG, et al.: Diagnostic Challenges and Management of Fibromyalgia. 
Cureus. 2021 Oct 11;13(10):e18692. doi: 10.7759/cureus.18692. PMID: 

34786265; PMCID: PMC8580749.



FM prevalenciája

1992-ben ismerte el a WHO önálló kórképnek ( M79.0 )
Az FM prevalenciája világszerte 0,2% és 6,6% között mozog,
a női túlsúly 8:1 a különböző felmérések szerint.
Bár bármilyen életkorú embert érinthet, az FM-et leggyakrabban 30-35 éves 
nőknél diagnosztizálják.

Wolfe és munkatársai felmérése szerint átlagosan 2,3 év múlva diagnosztizálják 
az FM-et egy betegnél az első egészségügyi intézménybe való belépés után, és 
az időközben felkeresett orvosok száma 3,7.

A diagnózis késése hátterében a nem specifikus klinikai jellemzők és a FM-ra
vonatkozó ismeretének  hiánya áll.

Specifikus diagnosztikai tesztek hiányában alul és későn diagnosztizált.

Qureshi AG, et al.: Diagnostic Challenges and Management of Fibromyalgia. 
Cureus. 2021 Oct 11;13(10):e18692. doi: 10.7759/cureus.18692. PMID: 

34786265; PMCID: PMC8580749.



Ethiopathogenezis

1. centrális szenzitizáció
• Jelenleg az FM „centrális 

szenzitizációs „koncepciója a 
legelfogadottabb ( Yunus és 
munkatársai). 

• E hipotézis szerint a központi 
idegrendszerben a fájdalom 
érzékelés megváltozása, a 
különböző külső ingerekre, 
például hangokra, érintésre és 
fényekre való túlérzékenységet 
eredményez.

Yunus MB: Central sensitivity syndromes: a new paradigm and group 
nosology for fibromyalgia and

overlapping conditions, and the related issue of disease versus illness. Semin
Arthritis Rheum. 2008, 37:339-

52. 10.1016/j.semarthrit.2007.09.003
38. Ellingson LD, Stegner AJ, Schwabacher IJ, Lindheimer JB, Cook DB: 

Catastrophizing Qureshi AG, et al.: Diagnostic Challenges and Management 
of Fibromyalgia. Cureus. 2021 Oct 11;13(10):e18692. doi: 

10.7759/cureus.18692. PMID: 34786265; PMCID: PMC8580749.
Siracusa R. et al.:Fibromyalgia: Pathogenesis, Mechanisms, Diagnosis and 

Treatment Options Update. Int J Mol Sci. 2021 Apr 9;22(8):3891. doi: 
10.3390/ijms22083891. PMID: 33918736; PMCID: PMC8068842.



Centrális szenzitizáció

Iwata K. et al.:Neurophysiology of Orofacial Pain: A Comprehensive Approach to Clinical Practice.January 2019
DOI:10.1007/978-3-319-72303-7_8 In book: Contemporary Oral Medicine (pp.1749-1771)

A központi szenzibilizáció és a kóros fájdalom 
hátterében álló mechanizmus. 
(a) A nagyfokú perifériás szenzitizáció kiválthatja 
a központi szenzitizációt, ami krónikus 
patológiás fájdalomállapotokhoz vezet. 
(b) A központi szenzitizáció mechanizmusa a 
következő három mechanizmustól függ: (1) az 
excitatórikus mechanizmus növekedése, (2) a 
gátló mechanizmus elvesztése és (3) glia-neuron 
interakció. A gyulladást és a szöveti sérülést 
követően a központi terminálokban az Aδ-/C  
rostokon keresztül fokozott impulzusok 
haladnak, a megnövekedett nociceptív
jelinformációk által kiváltott kölcsönhatáson 
keresztül az excitatórikus mechanizmusok 
erősödése és a gátlás elvesztése várható. Ezek a 
megnövekedett nociceptív jelek a kóros 
fájdalom elsődleges tüneteihez vezetnek. 
(c) A kóros fájdalom fő tünete: az inger nélküli 
spontán fájdalom, továbbá hiperalgézia (gyenge 
ingerre keletkező erős fájdalomérzés), allodynia
(fájdalom, melyet nagyon enyhe ingerek (pl. 
érintés) váltanak ki).



Centrális szenzitizáció következtében létrejött tünetegyüttesek

Pinto, A.M.et al. Emotion regulation and the salience network: a hypothetical
integrative model of fibromyalgia. Nat Rev Rheumatol 19, 44–60 (2023). 

https://doi.org/10.1038/s41584-022-00873-6



Ethiopathogenezis

• Egyensúly hiánya a nociceptív és az anti-nociceptív rendszer között
• Az FM-betegek agyának funkcionális képalkotó vizsgálatai a 

szokásosnál magasabb aktivációt és torzított kapcsolódást mutattak 
ki az agy fájdalmat kontrolláló területein

• Kevesebb szürkeállomány van azon agyterületeken, - mint a 
cinguláris kéreg, a frontális orbita és az insula, - amelyek 
szabályozzák a fájdalmas jelek feldolgozását.

• Az FM-betegek cerebrospinális folyadékában (CSF) a 
neurotranszmitterek (például P anyag, kalcitonin gén relat. peptid, 
vazoaktív intestinalis peptid) emelkedett szintje mérhető, ezek  
elősegítik a fájdalmat.

• A  fájdalomcsillapításban szerepet játszó neurotranszmitterek, 
például a noradrenalin, a szerotonin és a dopamin szintje FM-
betegekben alacsonyabb az egészséges alanyokhoz képest

Qureshi AG, et al.: Diagnostic Challenges and Management of Fibromyalgia. 
Cureus. 2021 Oct 11;13(10):e18692. doi: 10.7759/cureus.18692. PMID: 

34786265; PMCID: PMC8580749.







Ethiopathogenezis

2.Dysautonomiával kapcsolatos neuropátiás fájdalom szindróma

• FM-t stresszhez kapcsolódó diszautonómiának tekintik. Az elmélet 
szerint a pszichés stressz, a fizikai traumák, a különböző típusú 
fertőzések vagy más stresszorok gátlástalan szimpatikus 
hiperaktivitáshoz vezetnek a maladaptív autonóm idegrendszerrel 
rendelkező, fogékony egyénekben. Ezt a koncepciót igazolja a 
szimpatikus hiporeaktivitás (alacsony szívfrekvencia-variabilitás) az 
ortosztatikus stresszel szemben FM-betegeken végzett különféle 
pulzusszám-vizsgálatokon.

• Magyarázza a külső inger hiányában tapasztalható FM-fájdalmat, 
valamint az ezzel járó allodyniát és paresztéziát, továbbá a 
pihentető alvás hiányát, a fáradtságot (a szimpatikus hiperaktivitás 
plafonhatása) és a szorongást.

Qureshi AG, et al.: Diagnostic Challenges and Management of Fibromyalgia. 
Cureus. 2021 Oct 11;13(10):e18692. doi: 10.7759/cureus.18692. PMID: 

34786265; PMCID: PMC8580749.



Ethiopathogenezis

• A gerincvelő hátsó szarvi ganglionokban kevés szimpatikus rost 
található, de FM-ben a stresszorok által közvetített idegnövekedési 
faktor ( NGF nerve growth factor) túlzott expressziója szimpatikus 
idegproliferációt indukál.

• A feszültségfüggő nátriumcsatornák alfa 9-es alegysége (SCN9A) 
génjének mutációja hibás Nav 1.7 nátriumcsatornát eredményez a 
hátsó szarvi ganglionokban, ami súlyos neuropátiás fájdalomhoz 
vezet FM-ben.

• Ezek a hátsó szarvi ganglionokban elhelyezkedő nátriumcsatornák a 
perifériás receptorokról történő fájdalomátvitel kapuőrei.

• A dysautonomia-asszociált neuropátiás fájdalomszindróma 
koncepcióját megerősítette, hogy a közelmúltban vékonyrost 
neuropathiáról (SFN) számoltak be fibromyalgiás betegek nagy 
populációjában.

Qureshi AG, et al.: Diagnostic Challenges and Management of Fibromyalgia. 
Cureus. 2021 Oct 11;13(10):e18692. doi: 10.7759/cureus.18692. PMID: 

34786265; PMCID: PMC8580749.



Ethiopathogenezis

Genetikai tényezők

• Jelenleg mintegy 100, a fájdalmat szabályozó génnel kapcsolatban merült fel, hogy 
releváns a fájdalomérzékenység vagy a fájdalomcsillapítás szempontjából. 

• A fő gének: a feszültségfüggő nátriumcsatornákat, a GABAerg útvonal fehérjéit, a 
mű-opioid receptorokat, a katekol-O-metiltranszferázt és a GTP ciklohidroláz 1-et 
kódoló gének.

• Egy genomszintű kapcsolódási vizsgálat azt találta, hogy az első fokú rokonoknál 
fokozott az FM kialakulásának kockázata, ami megerősíti a genetikai hipotézist. 

• A szerotonin transzporter gén ( SLC64A4 ) és a tranziens receptor 2 potenciális 
vanillincsatorna gén ( TRPV2 ) a fő gének, amelyek felelősek a 
fájdalomérzékenységért FM-ben.

• Az SLC64A4-et egyetlen nukleotid polimorfizmus jellemzi, és krónikus fájdalmas 
állapotokkal (például mandibularis ízületi rendellenességgel), valamint a depresszió és 
a szerotonin-újrafelvétel megváltozásával kapcsolatos pszichés zavarok fokozott 
szintjével jár. 

• A TRPV2 gén a dorsalis gyökér és a trigeminus ganglionok mechano- és 
termoreszponzív neuronjaiban expresszálódik, és úgy tűnik, hogy felelős a 
fájdalomküszöb csökkentéséért FM betegekben. 

• Meta-analízisek megerősítették, hogy az 5-HT2A receptor 102T/C polimorfizmusa 
összefügg az FM-szindrómával.

Siracusa R, et al.: Fibromyalgia: Pathogenesis, Mechanisms, Diagnosis and 
Treatment Options Update. Int J Mol Sci. 2021 Apr 9;22(8):3891. doi: 

10.3390/ijms22083891. PMID: 33918736; PMCID: PMC8068842.



FM-ra predisponáló gének, genetikai polymorphizmusok és SNP-k

Qureshi AG, et al.: Diagnostic Challenges and Management of Fibromyalgia. Cureus. 2021 Oct
11;13(10):e18692. doi: 10.7759/cureus.18692. PMID: 34786265; PMCID: PMC8580749.



Ethiopathogenezis

3. Gyulladásos szindróma

• Az immunrendszer aktivációja döntő szerepet játszik a 
fájdalompályák fokozott ingerlékenységében 

• Gyulladást elősegítő markerek, proinflammatrikus citokinek, IL -1, IL 
-6 és IL -8, TNF - alfa, a neuropeptid Y, a kortikotropin-releasing
hormon ( CRH) , a leptin és a P-anyag megnövekedett szintjére az 
FM-betegek testnedveiben. Feltételezhető, hogy a stresszorok
hatására megnő a gyulladásos mediátorok termelése, amelyek 
stimulálják a gliasejteket, és így perifériás és centrális 
neuroinflammáció alakul ki. 

• A gyulladásos elmélet támogatói szerint az emelkedett citokinszint, 
a különböző citokin/kemokin profil, a megnövekedett neutrofil-
limfocita arány és az emelkedett thrombocyta szám hasznos 
diagnosztikai markerei lehetnek az FM-nak.

Coskun Benlidayi I. Role of inflammation in the pathogenesis and treatment of 
fibromyalgia. Rheumatol. Int. 2019;39:781–791. doi: 10.1007/s00296-019-04251-6.

Kadetoff D. et al.:Evidence of central inflammation in fibromyalgia-increased
cerebrospinal fluid interleukin-8 levels. J. Neuroimmunol. 2012;242:33–38. 

doi: 10.1016/j.jneuroim.2011.10.013.



Citokinek szerepe

A corticotropin releasing hormon (CRH) 
szekréciót a glükokortikoid-szint negatív feed-
back útján, a citokinek (interleukin-1, 
interleukin-6, TNF-alfa) pozitívan befolyásolják. 

Wallace és munkatársai 2001-ben írták le, az IL-
1Ra antitestek, illetve az  IL-6 és IL-8 szint 
szignifikánsan magasabb voltát  a fibromyalgiás
betegek körében a kontrollcsoportéhoz képest. 
Ezen citokinek felszabadulását a substance P 
sitmulája.
2006-ban írt összefoglalójában is az IL-1, IL-6 és 
IL-8 szint eltérését erősítette meg Wallace és 
felvetette, hogy a fibromyalgia szindróma 
kezelésében is hasznosítani kell ezt az 
információt.

Wallace DJ, et al.:Cytokines play an aethiopathogenetic role in
fibromyalgia : a hypothesis and pilot study.Rheumatology ( Oxford),2001 

(7):743-9.



Citokinek szerepe

2002-ben Gür és munkacsoportja IL-1, IL-6 és IL-8 szintet vizsgáltak fibromyalgia
szindrómás betegcsoporton. Eredményeik szerint a fájdalom intenzitása és a 
depresszió az IL-8 szinttel korrelált. 
2008- ban és 2009-ben Wang és munkatársai a pro-inflammatorikus citokinek közül 
az IL-6, IL-8, TNF-alfa, az anti-inflammatorikus citokinek közül az IL-4 és IL-10 
szintjét mérték 20 fibromyalgiás betegen.
Azt találták, hogy a vizsgált citokinek közül szignifikáns eltérést csak az IL-8 szintje 

mutatott a kontrollcsoportéhoz képest, de az IL-8 szint nem korrelált a fájdalom 
intenzitásával és a gyógyszeres terápiával. 6 hónapos multi-diszciplináris terápia 
után csökkent az IL-8 szintje a fibromyalgiás betegekben, de még így is magasabb 
volt, mint a normál értékhatárok. A TNF-alfa szint viszont már 10 nappal a terápia 
megkezdése után csökkent és 6 hónapig nem is emelkedett. Érdekes 
megfigyelésként az IL-8 szint korrelált a nikotinfogyasztással.

Wang H,et al.:The role of IL-8 in patients with fibromyalgia: a prospective longitudinal study of 6 months.Clin J Pain 2009(1):1-4. 

Wang H,et al.:Circulating cytokine levels compared to pain in patiens with fibromyalgia – a prospective longitudinal a study over 6 month.J
Rheumatology 2008.(7):1366-70.

Gür A, Oktayoglu P.Status of immune mediators in fibromyalgia. Curr Pain Headache Rep. 2008 Jun;12(3):175-81.
Togo F, et al.:Plasma cytokine fluctuations over time in healthy contols and patiens with fibromyalgiaExp Biol Med(Maywood)2009.(2):232-40.



Ethiopathogenezis

• Smart és munkatársai leírták a fibromyalgiás betegek 
egy alcsoportját, amelyet ANA (anti-nukleáris antitest) 
pozitivitás jellemez, és egyértelműen a foltos mintázat 
dominált. 

• A Smart Index, amely korrigálja az vvt sedimentációs
értéket az életkor függvényében, feltárta, hogy az ANA-
pozitív FM-betegek kifejezettebb gyulladásos
válaszprofillal rendelkeztek, mint az ANA-negatív 
alcsoport, ami arra utal, hogy az autoimmunitás
potenciálisan hozzájárulhat a fibromyalgiához, annak 
súlyosságához.

Smart P.A., Waylonis G.W., Hackshaw K.V. Immunologic profile of patients
with fibromyalgia. Am. J. Phys. Med. Rehabil. 1997;76:231–234. 

doi: 10.1097/00002060-199705000-00014.



Stressz szerepe a FM kialakulásában

A stressz szerepét a 
fibromyalgia tüneteinek 
súlyosbodásában 
epidemiológiai szempontból 
széles körben leírták.
A stresszreakcióban központi 
szerepet játszik a 
hipotalamusz–hipofízis–
mellékvese tengely. 

Crofford L.J., et al.: Hypothalamic-pituitary-adrenal axis perturbations in 
patients with fibromyalgia. Arthritis Rheum. 1994;37:1583–1592. 

doi: 10.1002/art.1780371105.



A neuroendrokrin szabályozás zavara

A hypothalamus-hypophysis-mellékvese
rendszer zavarát számos tanulmány 
igazolta fibromyalgiában
Kimutatták, hogy a 24 órás gyűjtött vizelet 
szabad kortizol szintje szignifikánsan 
alacsonyabb. 

Fiziológiástól eltérőnek találták a kortizol
diurnális ingadozását (este magas szérum 
kortizolszintet mértek). 

Navarra P., et al.: Interleukins-1 and -6 stimulate the release of corticotropin-
releasing hormone-41 from rat hypothalamus in vitro via the eicosanoid

cyclooxygenase pathway. Endocrinology, 1991 Jan;128(1):37-44.

Venihaki M.:Corticotropin-releasing hormone regulates IL-6 expression during
inflammation.J Clin Invest., 2001 Oct;108(8):1159-66.



Szerotonin-Substance P

A szerotonin akadályozza a substance P felszabadulást az afferens neuronból. 
A csökkent szerotoninszint növeli a substance P által indukált fájdalomérzést. 
Az egészségesekéhez képest alacsonyabb szerotonin szintet először Moldofsky, később 
Russel írta le.

A szerotonin (5-hidroxitriptamin ) egy monoamin neurotranszmitter, amit a központi 
idegrendszer szerotonerg neuronjai és a gyomor-bél rendszer enterokromaffin sejtjei 
állítanak elő. A szerotonin receptorok az erekben, a simaizomzatban is találhatók  -
szerteágazó panaszok összefüggésben állhatnak ezzel.



A neuropeptidek szerepe a FM-ban

A plazma neuropeptid Y szintje a szimpato-adrenális izgalom mértékét jellemzi. 
A neuropeptid Y-ről kimutatták, hogy  csökkenti a fájdalmat. 
Crofford és munkatársai vizsgálták elsőként a plazma neuropeptid Y szintjét 
fibromyalgiában szenvedő betegeken, és azt találták, hogy az elemzett betegeknél 
lényegesen alacsonyabbak, mint a normál alanyoknál.
Szerepe van a neuroendokrin szabályozásban, növeli a CRH felszabadulást a 
hypothalamusban. 
A CRH szinergizmusban serkenti az ACTH- felszabadulást, tehát ACTH-szerű hatással is 
rendelkezik. 
A plazma alacsony neuropeptid Y szintje fibromyalgiában a szimpatikus stresszreakció
zavarára utalhat. 
A neuropeptid Y  az központi idegrendszerben  a  bazalis előagy sejtjeiben található,  
ezek a sejtek, GABA-erg lokális interneuronok.
Egy másik neuropeptid a P anyag -széles körben vizsgáltak fibromyalgiás betegeken és 
egereken. Vizsgálati eredmények azt igazolták, hogy a P anyag alvászavarokat okozott 
egerekben. A P anyag megemelkedett szintje a fibromyalgiás betegek alvászavarainak 
valószínű oka.

Antonijevic IA. Et al.:Neuropeptide Y promotes sleep and inhibits ACTH and cortisol release in young men.Neuropharmacology. 2000 Jun 8;39(8):1474-81.
Anderberg U.M. et al.:Elevated plasma levels of neuropeptide Y in female fibromyalgia patients. Eur. J. Pain. 1999;3:19–30. doi: 10.1016/S1090-

3801(99)90185-4.
Evengard B.et al.: Chronic fatigue syndrome differs from fibromyalgia. No evidence for elevated substance P levels in cerebrospinal fluid of patients with

chronic fatigue syndrome. Pain. 1998;78:153–155. doi: 10.1016/S0304-3959(98)00134-1.



Fibromyalgia tünetei

• Diffúz, generalizált  fájdalom

• Nyomásérzékenység

• Krónikus fáradtság

• Alvászavar (elalvás, átalvás)60-90%

• Arthralgia, reggeli kézmerevség  60%, kézduzzadtság

• Colon irritabile ( 36-60 %) hasmenés, obstipatio, haspuffadás

• Depresszió

• Dysmenorrhoea, libidocsökkenés, premenstruációs feszültség

• Dysuria

• Fejfájás, migrain

• Fizikai terhelést követő izomfájdalom

• Globus érzés

• Hajhullás

• Hidegérzékenység

• Hőemelkedés

• Izzadás, polydypsia

• Kognitív diszfunkció: feledékenység, koncentrálási, szókeresési zavar

• Nyaki és lumbalis gerincfájdalmak

• Palpitáció, tachycardia, arrythmiák, légszomj, ingerköhögés

• Paraesthesiák, nyugtalan láb szindróma

• Tremor

• Raynaud tünet, carpal tunnel szindróma

• Szag- ízérzés zavar, rágási fájdalom

• Szédülés, hallászavar, rekedtség

• Szem-szájszárazság



2016 - os
diagnosztikus 
kritériumok

•.

Wolfe F.at al.: 2016 Dec;46(3):319-329.
doi: 10.1016/j.semarthrit.2016.08.012. Epub 2016 Aug 30



Fibromyalgia 2016-os revideált kritériumai

Wolfe F.at al.: 2016 Dec;46(3):319-329.
doi: 10.1016/j.semarthrit.2016.08.012. Epub 2016 Aug 30
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Tünetek súlyossága skála SSS

Maffei ME. Fibromyalgia: Recent Advances in Diagnosis, Classification, Pharmacotherapy and Alternative Remedies. Int J 
Mol Sci. 2020 Oct 23;21(21):7877. doi: 10.3390/ijms21217877. PMID: 33114203; PMCID: PMC7660651.



FM diagnózis

Wolfe F.at al.: 2016 Dec;46(3):319-329.
doi: 10.1016/j.semarthrit.2016.08.012. Epub 2016 Aug 30



Fibromyalgiára utaló jelek/tünetek

Royal College of Phisicians

Kiterjedt fájdalom (bár 
előfordulhat, hogy csak 
regionális fájdalomról 
számolnak be);
Nyomasztó fáradtság;
Túlérzékenység;
Tünetek tartóssága
Eredménytelen  kezelések
Hosszantartó fájdalom; 
Túlterheltség érzés;
Gyenge koncentráció  
képesség és gyenge rövid 
távú memória.
Nem pihentető alvás.



Krónikus fájdalom-depresszió

• A krónikus fájdalom gyakran szövődik depresszióval, mindkét állapot kialakulásában a 
szerotonerg és a  noradrenerg rendszer diszfunkciója központi szerepet játszik. 

• A depresszióban szenvedők több mint 75% szenved krónikus vagy visszatérő 
fájdalomtól.

Giesecke T. et al.: The relationship between depression, clinical
pain, and experimental pain in a chronic pain cohort. Arthritis

Rheum. 2005;52:1577–1584. doi: 10.1002/art.21008.

krónikus fájdalom

depresszió

szorongás
alvászavar

centrális szenzitizáció:
csökkent fájdalomtolerancia

circulus vitiosus

életminőség



FM pszichiátriai kísérőbetegségei 

• A fibromyalgia pszichiátriai kísérőbetegségei a betegség lényeges 
aspektusát képezik,  többször leírták a stressz és a fibromyalgia
tünetei közötti szoros összefüggést. 

• Számos tanulmány szerint a pszichiátriai komorbiditások, mint például 
a szorongásos zavarok és a depresszió prevalenciája a patológiás 
fájdalommal küzdő betegek körében bizonyos szubpopulációkban
eléri a 60%-ot. 

• Kimutatták, hogy a depresszió jelenléte rosszabb prognózissal 
korrelál: a depresszió komorbid tüneteivel rendelkező betegek 
súlyosabb és tartósabb fájdalomról, valamint nagyobb fokú 
hiperalgéziáról/allodyniáról számoltak be, mint az egészséges 
kontrollok.

Epstein SA, Kay G., Clauw D., Heaton R., Klein D., Krupp L., Kuck J., Leslie V., Masur D., Wagner M. és munkatársai. Pszichiátriai 
rendellenességek fibromyalgiában szenvedő betegeknél. Multicentrikus vizsgálat. Pszichoszomatika. 1999; 40 , 57–63. doi: 10.1016/S0033-

3182(99)71272-7.
Siracusa R, et al.: Fibromyalgia: Pathogenesis, Mechanisms, Diagnosis and Treatment Options Update. Int J Mol Sci. 2021 Apr 9;22(8):3891. 

doi: 10.3390/ijms22083891. PMID: 33918736; PMCID: PMC8068842.



FM metabolikus megközelítése

Klinikailag jól definiált, pszichiátriai társbetegségekkel nem rendelkező női FM-betegek 

csoportja teljesen elkülöníthető a fiatal egészséges nők csoportjától. A zavarok 

metabolikus markereinek (hippursav, 2-hidroxi-izovajsav és tejsav) jelenléte a bél 

mikrobiomjában alátámasztja azt a paradigmát, hogy a bél-agy tengely szabályozását 

rontják a stresszhez kapcsolódó rendellenességek, mint amilyen pl. a FM. 

Az FM-betegek és a kontrollok közötti megkülönböztetéshez három metabolikus marker 

(taurin, kreatin és borostyánkősav) volt fontos, és ezek a fájdalom és a fáradtság 

tüneteinek hatékony mérőeszközei volt FM-szindrómában. 

Malatji B.G. et al.: A diagnostic biomarker profile for fibromyalgia syndrome
based on an NMR metabolomics study of selected patients and controls. BMC 

Neurol. 2017;17:88. doi: 10.1186/s12883-017-0863-9.



Fibromyalgia kezelése

Gyógyszeres kezelés
Lokális injekció
Mozgásterápia
Balneoterápia
Fizikoterápia
Pszichoterápia 
Alternatív terápiák
Kognitív viselkedésterápia
Relaxáció
Betegoktatás

Maffei ME. Fibromyalgia: Recent Advances in Diagnosis, Classification, 
Pharmacotherapy and Alternative Remedies. Int J Mol Sci. 2020 Oct

23;21(21):7877. doi: 10.3390/ijms21217877. PMID: 33114203; PMCID: 
PMC7660651.



FM terápiája
Gyógyszeres terápia



FM gyógyszeres terápiája

Jelenleg FM farmakológiai kezelései főként a tünetek enyhítésére irányulnak.
Ezek körül a fájdalom a vezető tünet.
Számottevő előny, azaz pl. a fájdalom 50 % csökkenése, csak a betegek kis 
részénél ( 10-25 %) valósul meg, mégis az életminőséget javítják.

Csak néhány gyógyszert hagyott jóvá az FM kezelésére az Egyesült 
Államokban az  FDA, míg az Európai Gyógyszerügynökség, az EMA, egyetlen 
gyógyszert sem hagyott jóvá.
Így az FM-ben szenvedő betegeket gyakran kell off-label kezeljük.



FM gyógyszeres terápiája

Kannabinoidok
Az endokannabinoid rendszer nem megfelelő 
működését összefüggésbe hozták az FM-val, de 
ezt a feltevést alátámasztó egyértelmű klinikai 
bizonyíték nincs.

Az endokannabinoid rendszer két kannabinoid
receptorból, a CB1 és CB2 receptorokból áll. 
Az akut és krónikus fájdalommodellekben a 
fájdalomcsillapító hatások olyan CB1 
agonistákhoz kapcsolódnak, amelyek a 
fájdalom átviteli útvonalai mentén számos 
helyen hatnak, beleértve a spinalis, 
supraspinalis és perifériás CB1 receptorok 
aktiválását, amelyek mindegyike egymástól 
függetlenül csökkenti a nocicepciót.
Tartós alkalmazása negatív 
pszichoszociális hatásokkal jár!

Maffei ME. Fibromyalgia: Recent Advances in Diagnosis, Classification, Pharmacotherapy and 
Alternative Remedies. Int J Mol Sci. 2020 Oct 23;21(21):7877. doi: 10.3390/ijms21217877. 

PMID: 33114203; PMCID: PMC7660651.



FM gyógyszeres terápiája

Tramadol - A tramadol szintetikus opioid, opiát-receptor agonista, két módon fejti ki 
analgetikus hatását: 

1. a centrális fájdalomgátló rendszer enyhe stimulációjának a gerjesztésével, a mű-
opioid receptorokhoz kötődés révén, ami csökkenti a fájdalomérzést.

2. a leszálló monoaminerg szisztéma útján, a gerincvelőben a fájdalomátvitel 
gátlásának fokozásával.

Analgetikus hatását erősíti, hogy a neuronokban a noradrenalin felvételét gátolja, a 
szerotonin kiáramlását elősegíti. Legnagyobb hatását a nyúltvelő és a híd 
érzőközpontjain fejti ki.

Paracetamol - gátolja a prosztaglandin szintézist  elsősorban a központi idegrendszerben
- hatékony fájdalom- és lázcsillapító
- analgetikus hatás része a perifériás bradykinin-érzékeny fájdalomérző

receptorok blokkolása 
Opioidok
Bár az opioid fájdalomcsillapítók hatékonyságát vagy eredményességét igazoló klinikai 
bizonyítékok csekélyek, ezeket a molekulákat széles körben alkalmazzák az FM kezelésére. 
Tartós alkalmazása nem javasolt.
Gyenge opiátok – pld. codein

Maffei ME. Fibromyalgia: Recent Advances in Diagnosis, Classification, 
Pharmacotherapy and Alternative Remedies. Int J Mol Sci. 2020 Oct 23;21(21):7877. 

doi: 10.3390/ijms21217877. PMID: 33114203; PMCID: PMC7660651.



FM gyógyszeres terápiája

A gabapentinoid gyógyszerek pregabalin és gabapentin
Az FDA fájdalomszindrómák, köztük FM kezelésére a pregabalint hagyta jóvá. 
Ennek ellenére a gabapentint off label gyakran alkalmazzák.
A pregabalin egy gamma-amino-vajsav (GABA) analóg, és a kalciumcsatorna α2δ 
alegységének liganduma, amely képes csökkenteni a neurotranszmitterek felszabadulását.
A pregabalin az agykérgi neurális hálózatokra hat, különösen, ha a bazális neuronok izgalmi 
állapotban vannak.

300-600 mg pregabalin napi adaggal kezelt FM okozta közepesen súlyos vagy súlyos 
fájdalomban szenvedő betegek egy részének a fájdalom intenzitását csökkenti a 12-26 
hetes követési időszak alatt, és tolerálható volt.

Maffei ME. Fibromyalgia: Recent Advances in Diagnosis, Classification, Pharmacotherapy
and Alternative Remedies. Int J Mol Sci. 2020 Oct 23;21(21):7877. doi: 

10.3390/ijms21217877. PMID: 33114203; PMCID: PMC7660651.



FM gyógyszeres terápiája

Antidepresszánsok
triciklikus antidepresszánsok (TCA-k), szelektív szerotonin visszavétel-gátlók (SSRI-k) 
szerotonin-noradrenalin visszavétel-gátlók (SNRI-k).

Az antidepresszánsok közül a triciklikus antidepresszáns (TCA) amitriptilint vizsgáltak  
legtöbbet FM-ban.
Amitriptilin az FM első vonalbeli terápiájaként szerepel. Az amitriptilin azonban csak 
az FM-betegek kisebb részében eredményez kielégítő fájdalomcsillapítást.

Az antidepresszánsok szerotonin és 
norepinephrine reuptake-ra vonatkozó 
relatív aktivitása

Maffei ME. Fibromyalgia: Recent Advances in Diagnosis, Classification, Pharmacotherapy
and Alternative Remedies. Int J Mol Sci. 2020 Oct 23;21(21):7877. doi: 

10.3390/ijms21217877. PMID: 33114203; PMCID: PMC7660651.



FM gyógyszeres terápiája

A szerotonin és noradrenalin reuptake-gátlók (SNRI) és a
szelektív szerotonin visszavétel-gátlók (SSRI-k)

Egy közelmúltban készült Cochrane-adatbázis vizsgálat értékelte az SNRI-kat,  tizennyolc 
vizsgálatot, összesen 7903 FM-vel diagnosztizált felnőttnél, dezvenlafaxint, venlafaxint, 
duloxetint, és milnacipránt alkalmazó betegnél, az egészséggel kapcsolatos 
életminőséget, fáradtságot, alvási problémákat, fájdalmat és a beteg véleményét, 
valamint a biztonságot és a tolerálhatóságot figyelembe véve.
A duloxetint és milnacipránt kapók 52%-a klinikailag jelentős javulást mutatott a 
placebóval szemben, ahol ez 29% volt.
A mirtazapin az α 2 -adrenerg autoreceptorok és az α 2 -adrenerg heteroreceptorok
blokkolásával segíti elő a noradrenalin és a szerotonin felszabadulását, képes  fokozni a 
szerotonin neurotranszmisszióját. 

Úgy tűnik, hogy a mirtazapin ígéretes terápia az alvás, a fájdalom és az életminőség 
javítására FM-ben szenvedő. 
Nemkívánatos események: súlygyarapodás,  aluszékonyság,  fokozott étvágy a 
placebóhoz képest.

Maffei ME. Fibromyalgia: Recent Advances in Diagnosis, Classification, Pharmacotherapy
and Alternative Remedies. Int J Mol Sci. 2020 Oct 23;21(21):7877. doi: 

10.3390/ijms21217877. PMID: 33114203; PMCID: PMC7660651.



Amiltriptilin és duloxetin terápia 
hatékonyságának összehasonlítása

• Meta-analízisben összesen 36 tanulmányt (11 930 beteg) vontak be. A 
betegek átlagéletkora  48,4 (10,4) év volt, és 11 261 beteg (94,4%) nő volt. 

• Vizsgálták az amiltriptilin és a duloxetin hatékonyságát placebóval 
szemben FM betege esetében

• A placebóval összehasonlítva az amiltriptilin az alvászavarok (SMD, -0,97; 
95% CrI, -1,10 -0,83), a fáradtság (SMD, -0,64; 95% CrI, -0,75 -0,53) és az 
életminőség (SMD, -0,80; 95% CrI, -0,94 -0,65) javulásával járt együtt. 

• A 120 mg duloxetin a fájdalom (SMD, -0,33; 95% CrI, -0,36 -0,30) és a 
depresszió (SMD, -0,25; 95% CrI, -0,32 -0,17) javulásával járt a legnagyobb 
mértékben a placebóval szemben. 

• Az összes kezelés tekintetében az amlitriptilin esetében volt a kiesők 
aránya ( terápián maradás a legnagyobb mértékű) a legkisebb.

• A kezelések SUCRA-alapú relatív rangsorolása szerint a duloxetin 120 mg 
nagyobb hatékonyságúnak bizonyult a fájdalom és a depresszió 
kezelésében, míg az amitriptilin az alvás, a fáradtság és az általános 
életminőség javításában volt hatásosabb.

Farag H.M. et al.:Comparison of Amitriptyline and US Food and Drug Administration–Approved
Treatments for Fibromyalgia.A Systematic Review and Network Meta-analysis. JAMA Netw

Open. 2022 May; 5(5): e2212939.Published online 2022 May 
19. doi: 10.1001/jamanetworkopen.2022.12939



Antioxidánsok a FM kezelésére

A FM betegek több káros szabad gyököt termelnek, 
mint az egészséges emberek, és csökkent az 
antioxidáns képességük, ami hozzájárul az oxidatív 
stresszhez. 
A központi idegrendszer a test más területeihez 
képest magas lipidtartalma miatt erősen fogékony a 
Reactive Oxygen Species (ROS)-ra.
A FM progressziója a megnövekedett ROS-tól függhet. 
Az antioxidánsokkal és vitaminokkal végzett kezelés az 
antidepresszánsok és a GABA analógjai mellett képes 
volt megváltoztatni az FM-betegek tüneteit. 
A gyógynövényekből származó bioaktív vegyületek 
bizonyos csoportjai fájdalomcsillapító hatást és 
antioxidáns tulajdonságokat is mutattak az FM 
tekintetében: 
Melatonin, 
Vitamin A és E, 
Coenzim Q10
Palmitoylethanolamide (PEA)

Zandi, P.; Schnug, E. Reactive Oxygen Species, Antioxidant Responses 
and Implications from a Microbial Modulation 

Perspective. Biology 2022, 11, 155. 
https://doi.org/10.3390/biology11020155Bagis S. et al.:Free radicals

and antioxidants in primary fibromyalgia: An oxidative stress
disorder? Rheumatol. Int. 2005;25:188–190. doi: 10.1007/s00296-003-

0427-8.
Miranda-Díaz A.G. et al.: The Role of Oxidants/Antioxidants, 

Mitochondrial. Dysfunction, and Autophagy in Fibromyalgia. In: Wilke
W.S., editor. Discussions of Unusual Topics in Fibromyalgia. Inthech; 

London, UK: 2018.





Lokális injekciók



Nem gyógyszeres terápia

• Elektroterápia – TENS 
(gate-control elven  csökkenti  a klasszikus tenderpontok 
érzékenységét, az izmok fájdalmát)

• Lézerterápia és fényterápia

A különböző fényhullámhosszak alkalmazása az FM-

ban. Bizonyítékok is alátámasztották a lézerterápia 

alkalmazását FM-ben szenvedő nőknél a fájdalom és a 

felsőtest ( nyak, váll) mozgástartományának javítására, 

végső soron az FM okozta fájdalom csökkentésére. 

Amiltriptilinnel kombinálva kifejezetten hatékony volt FM 

kezelésére.

Ratter J, Radlinger L, Lucas C. Several submaximal exercise tests are reliable, valid and acceptable in people with chronic
pain, fibromyalgia or chronic fatigue: a systematic review Journal of Physiotherapy, 2014, 60, 144–150. 



FM terápiája

Alternatív terápiák:

Akupunktúra-biztonságos kezelés az FM-ben szenvedő betegek számára
a fájdalom, fáradtság, alvás tekintetében
Vibroakusztikus és ritmikus szenzoros stimuláció
A szenzoros eseményekkel végzett stimulációt, mint például a pulzáló 
vagy folyamatos hallási, vibrotaktilis és vizuális villogó ingerek u.n. ritmikus szenzoros 
stimuláció.
Termikus terápiák
Jelenleg két fő terápiát alkalmaznak: a testmelegítést és a krioterápiát.

Haszon/kockázat vonatkozásában kedvező valamennyi terápia!!!



FM terápiája

Noninvazív kortikális elektrostimuláció

FM-t a fájdalom, szorongás, depresszió és alvászavarok, valamint  komplex 
kognitív diszfunkciós állapot jellemzi, amelyet a munkamemória, a figyelem 
és a végrehajtó funkciók zavarai, mint a lassulás, ügyetlenség és 
zavarodottság érzése kísérnek, amelyek negatívan befolyásolják a napi 
tevékenységek elvégzésének és hatékony tervezésének képességét.

A fájdalom kóros feldolgozásáért  felelős mély agyi területek ingerlése 
Randomizált, kontrollált vizsgálat, végpontok: Fibromyalgia Impact Questionnaire

(FIQ), SF-36, tenderpontok száma.

Eredmények: 
a kezelt csoportban szignifikánsan javult:FIQ, SF-36, alvás, fáradékonyság, 
fájdalom, csökkent a tenderpontok száma. 
45 hetes utánkövetés: SF-36, alvás, fáradékonyság, fájdalom, fájdalomcsillapító 
igény alacsonyabb volt, kevesebbszer fordult a beteg orvoshoz.

Hargrove JB, Bennett RM, Clauw DJ.Long–term outcomes in fibromyalgia patients treated with non invasiv cortical electrostimulation.

Arch Phys Med Rehabil. 2012 Oct;93(10):1868-71. 

Hargrove JB, Bennett RM, Simons DG, Smith SJ, Nagpal S, Deering DE.A randomised placebo-controllod study of noninvasive cortical
electrostimulation in the treatment of fibromyalgia patients.Pain Med. 2012 Jan;13(1):115-24. doi: 10.1111/j.1526-4637.2011.01292.x.



FM terápiája

Hiperbárikus oxigénterápia (HBOT) :
jótékony hatásokat mutatott a fájdalom kezelésében, beleértve a migrént, a 
cluster fejfájást és a FM-át.
A HBOT-nak feltehetően neuroplaszticitást indukál, ami a krónikusan károsodott 

agyi funkciók helyreállításához vezet.

Maffei ME. Fibromyalgia: Recent Advances in Diagnosis, Classification, 
Pharmacotherapy and Alternative Remedies. Int J Mol Sci. 2020 Oct

23;21(21):7877. doi: 10.3390/ijms21217877. PMID: 33114203; PMCID: 
PMC7660651.



FM terápiája

Edzés és masszázs- hatékonyak a FM kezelésében (torna, 
jóga, Thai chi, balneoterápia, tánc)

Pszichoterápiás lehetőségek

Autogén tréning
Relaxációs technikák
Kognitív viselkedésterápia

Cao CF. Et al.:Balneotherapy for Fibromyalgia Syndrome: A Systematic Review
and Meta-Analysis. J Clin Med. 2021 Apr 3;10(7):1493. doi: 

10.3390/jcm10071493. PMID: 33916744; PMCID: PMC8038322.



Lesley M Arnold, et al.: A Framework for Fibromyalgia Management for Primary Care Providers. Mayo Clin Proc. 2012 May; 87(5): 488–496.

Betegoktatás

Előkészítés

A beteggel együttműködve a terápiát illető egyéni célok meghatározása
• A legfontosabb egy-két tünet, funkcionális károsodás meghatározása, melyre összpontosítani kell.
• A kiindulási állapot  értékelése a rendelkezésre álló eszközök segítségével

Dinamikus előremenetel
• Ahogy a beteg állapota javul vagy változik, a terápiás prioritások és célok is változni fognak
• Az alapelvek –az oktatás, a célok felállítása, a többtámadáspontú kezelés, a kimenetel értékelése– végig 

következetesen alkalmazandóak.

A viziten értékelni kell:
• A kiválasztott terápiás cél újraértékelése
• Fizikai aktivitás
• Öngyógyítási módszerek, a korlátok betartása

• A gyógyszerek hatékonysága és mellékhatások
• Komorbiditások
• A terápiás terv korrigálása

A terápiás terv megvalósításának szem előtt tartása a napi 
problémákkal szemben

A beteg megismerése A  gyógyító team összeállítása A beteg  környezetének 
megismerése, amelyet  az 
öngyógyításban használni tud

Gyógyszeres kezelés 
(fájdalom, egyéb 
tünetek csökkentése)

Komorbiditások kezelése
(fejfájás, alvászavar, 
gastrointestinalis tünetek)

Nem gyógyszeres kezelés
(fizikai aktivitás, alvás 
higiénia)

Beteg képzés
• Betegtájékoztatás a FM diagnózisról, a pathofiziológiáról, a terápiáról és a prognózisról
• Hiteles FM  információs anyagok
• A terápiás lehetőségek megbeszélése, a beteg és az orvos szerepének és felelősségének tisztázása

A fibromyalgia diagnózis felállítása, megerősítése



Összefoglalás

• FM diagnosztikája 2016 ACR kritériumok szerint

• Háttérbetegségek kizárása

• Társbetegségek, társuló tünetek dominanciája szerint más 
szakterületek képviselőivel való  szoros együttműködés 

(tünetek, panaszok jellege, súlyossága, milyen szakterülethez 
tartozóak)

• Egyénre szabott gyógyszeres terápia beállítása

• Egyénre szabott gyógytorna, balno-fizioterápia 

• Pszichoterápia / kognitív viselkedésterápia kiegészítő alkalmazása

• Interdiszciplináris szemlélet

• Betegoktatás



Köszönöm a figyelmet!

The Seven Purple Minion’s of Fibromyalgia

Stiffness Fatigue Brain Fog Hurting Dizziness Depressed Sweaty

FB/FibroFriendsandFamily


