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Σ την εργασία αυτή παρουσιάζεται η κλινική οντότητα της ινομυαλγίας και γίνεται μια ανα-
σκόπηση των ερευνητικών δεδομένων που αφορούν την αιτοπαθογένεια και τη θεραπεία 
της. Όπως προκύπτει από τα δεδομένα, βιολογικοί-γενετικοί παράγοντες συνδεδεμένοι κυ-
ρίως με τους μηχανισμούς επεξεργασίας του πόνου, σε συνδυασμό με σοβαρές στρεσογό-

νες εμπειρίες, μπορεί να ευθύνονται για την πρόκληση της νόσου. Ανασκοπούνται η συμβολή νευ-
ροδιαβιβαστών (όπως η ουσία Ρ), ο ρόλος των ορμονών (ιδίως του υποθάλαμο-υποφυσιακού άξονα), 
οι διαταραχές του ύπνου, η συμμετοχή των ανώτερων εγκεφαλικών λειτουργιών που συνδέονται με 
την αντίληψη του πόνου. Η θεραπεία της ινομυαλγίας είναι συνδυαστική και περιλαμβάνει κυρίως 
αντικαταθλιπτική αγωγή σε συνδυασμό με ψυχοεκπαιδευτικές, γνωσιακές και συμπεριφορικές πα-
ρεμβάσεις και προγράμματα αποκατάστασης. Στη διάγνωση και στην αντιμετώπιση της νόσου, η 
οποία χωρίς βοήθεια μπορεί να καταστεί ιδιαίτερα βασανιστική και αναπηριογόνος, εμπλέκονται 
πολλές ειδικότητες θεραπευτών υγείας.

Λέξεις ευρετηρίου: Ινομυαλγία, κόπωση, διαταραχή ύπνου, κατάθλιψη, stress.
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Η λέξη ινομυαλγία υποδηλώνει μια κατάσταση 
επώδυνης προσβολής του μυϊκού συστήματος. 
Το κύριο σύμπτωμα είναι ο χρόνιος βασανιστικός 
μυοσκελετικός πόνος, ο οποίος συχνά δεν συνο-
δεύεται από μεγάλου βαθμού περιορισμό της κι-
νητικότητας. Στις περισσότερες περιπτώσεις συ-
νυπάρχουν έντονη κόπωση, διαταραχή του ύπνου, 
καταθλιπτική και αγχώδης συμπτωματολογία. 
Πρόκειται για συμπτώματα, τα οποία αναφέρονται 
συχνά και από ασθενείς που εμφανίζουν διάφορες 
αμιγώς ψυχιατρικές διαταραχές.

Ο επιπολασμός της ινομυαλγίας βρίσκεται δια-
φορετικός ανάλογα με την πληθυσμιακή ομάδα 
που μελετάται και τη μεθοδολογία της έρευνας. 
Συνήθως κυμαίνεται από 1,4% έως 7,3%,1–7 ή κατ’ 
άλλους από 0% έως 3,7% στους άνδρες,10 και από 
0,7% έως 10,5% στις γυναίκες.3,8

Κατά τα έτη 1997–2002 στις ΗΠΑ καταγράφηκαν 
62.000 αιτήσεις αποζημίωσης ανά έτος για ινομυ-
αλγία, με αναλογία γυναικών/ανδρών 1,64/1.9

Αρκετές μελέτες ασχολήθηκαν με τις διαφο-
ρές στην κλινική εικόνα της ινομυαλγίας ανάμεσα 
στους άνδρες και στις γυναίκες.10,11

Σε ομάδα 536 ασθενών με ινομυαλγία (469 γυ-
ναίκες και 67 άνδρες) οι Yunus et al12 κατέγραψαν 
στους άνδρες μικρότερης έντασης διάχυτο πόνο, 
χαμηλότερο ΤΡ score (βλ. κατωτέρω), ηπιότερο 
αίσθημα κόπωσης και ηπιότερα συμπτώματα ευε-
ρέθιστου εντέρου. Στους άνδρες παρά τη σχετική 
ηπιότητα ανωτέρω των συμπτωμάτων καταγράφε-
ται (σε σύγκριση πάντα με τις γυναίκες) παρόμοια 
συνολική βαρύτητα (global illness severity) και λει-
τουργική επιβάρυνση.

Οι Muhammad B. Yunus et al10 δεν διαπίστωσαν 
σημαντικές διαφορές, ανάμεσα στα δύο φύλα, σχε-
τικά με την ύπαρξη άγχους, κατάθλιψης, σωματο-
ποίησης, ψυχαναγκαστικής συμπεριφοράς, επιθε-

τικότητας ή διαπροσωπικής ευαισθησίας. Διαφορά 
επίσης δεν διαπιστώθηκε στην ποιότητα ζωής, 
όπως μετρήθηκε με τη χρήση του Short-Form 36 
(SF 36) σε μελέτη που πραγματοποίησαν οι Βuskila 
et al.11

Η συχνότητα της ινομυαλγίας αυξάνεται με την 
πάροδο της ηλικίας μετά από την ηλικία των 18 
ετών, κορυφώνεται στη μέση ηλικία και κατόπιν 
σταδιακά υποχωρεί.1,5,13 Οι Topbas et al σε δείγμα 
1930 γυναικών από την Τουρκία αναφέρουν το 
υψηλότερο ποσοστό (10,1%) στην ηλικιακή ομάδα 
των 50–59 ετών.1

Το χαμηλότερο οικογενειακό εισόδημα, όπως και 
το χαμηλότερο επίπεδο εκπαίδευσης σχετίζονται 
με υψηλότερη πιθανότητα εμφάνισης ινομυαλγί-
ας1,5,14,15 σε αρκετές μελέτες. Όμως, το εύρημα αυτό 
δεν επιβεβαιώνεται από όλους τους ερευνητές.16

Οι Topbas et al στην Τουρκία κατέγραψαν υψηλό-
τερο ποσοστό ινομυαλγίας σε γυναίκες που προέρ-
χονταν από οικογένειες με πυρηνική δομή,1 καθώς 
και σε γυναίκες που είχαν χηρέψει.

Το ενδιαφέρον των ερευνητών για την αιτιοπα-
θογένεια της ινομυαλγίας έχει στραφεί κυρίως σε 
έξι τομείς:
1.  Στη μικροσκοπική κατασκευή και τη λειτουργία 

των γραμμωτών μυών.
2.  Στους νευροδιαβιβαστές που παρεμβαίνουν στη 

διαδικασία του πόνου.
3.  Στις ορμόνες που πιθανόν να συμμετέχουν στην 

πρόκληση της διαταραχής.
4.  Στον ρόλο ορισμένων ανώτερων εγκεφαλικών 

λειτουργιών.
5.  Στην παθολογία του ύπνου.

6.  Σε γενετικούς παραγόντες.
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Οι μελέτες που επικεντρώνονται στους γραμμω-
τούς μύες αναφέρουν μια πληθώρα αλλοιώσεων 
της μικροσκοπικής δομής τους (εκφύλιση μυϊκών 
ινών, παρουσία σωματίων λιποφουσκίνης, συσσώ-
ρευση γλυκογόνου και λιπιδίων). Όσον αφορά τη 
λειτουργικότητα της μυϊκής ίνας έχει καταγραφεί 
σημαντική μείωση της μικροκυκλοφορίας καθώς 
και μείωση του μεταβολισμού της (χαμηλή φωσφο-
ρυλίωση και μειωμένη οξειδωτική ικανότητα).17–19

Ένας σημαντικός αριθμός μελετών αφορά τις ου-
σίες που παρεμβαίνουν στη διαδικασία του πόνου. 
Αρκετές μελέτες αφορούν τη σεροτονίνη (5-ΗΤ: 5 
υδροξυτρυπταμίνη) και τους μεταβολίτες της, την 
ουσία Ρ (substance P–SP), τον αυξητικό παράγοντα 
των νεύρων (NGF: Nerve Growth Factor), το πεπτί-
διο που συνδέεται με το γονίδιο της καλσιτονίνης 
(CGRP: calcitonin gene-related peptide).20–24

Η αναλγητική δράση της σεροτονίνης συνιστάται 
κυρίως 

α.  Στην αναστολή της απελευθέρωσης SP στο νω-
τιαίο μυελό (στους νευρώνες που μεταφέρουν 
επώδυνα ερεθίσματα από την περιφέρεια) κα-
θώς και 

β.  Στην αύξηση του ουδού μεταβίβασης του αλ-
γεινού ερεθίσματος στα ραχιαία κέρατα του 
νωτιαίου μυελού.26

Ελάττωση της σύνθεσής της οδηγεί σε ελάττωση 
του ουδού του πόνου.26 Η σεροτονίνη συντίθεται 
από το αμυνοξύ τρυπτοφάνη, το οποίο υπάρχει 
ελεύθερο στο πλάσμα και μπορεί να μεταφερθεί 
διαμέσου του αιματοεγκεφαλικού φραγμού στο 
ΚΝΣ. 

Σε ασθενείς με ΙΝΜ διαπιστώθηκε ελάττωση των 
επιπέδων τρυπτοφάνης στο περιφερικό αίμα.27 Οι 
Yunus el al26 υπολόγισαν το πηλίκο μεταφοράς της 
τρυπτοφάνης από το πλάσμα προς το ΚΝΣ και δια-
πίστωσαν ελάττωσή του σε ασθενείς. Η ελάττωση 
αυτή βρέθηκε ανάλογη με τη ένταση του πόνου, το 

stress, τον κακής ποιότητας ύπνο και την κεφαλαλ-
γία των ασθενών με ΙΝΜ.

Έχει επίσης περιγραφεί, διαταραχή στο μεταβο-
λισμό της τρυπτοφάνης με ελάττωση του 5 υδρο-
ξυινδολοξεικού οξέος (5-HIAA) που είναι ένας 
μεταβολίτης της σεροτονίνης.25 Η ελάττωση της 
συγκέντρωσης σεροτονίνης στο πλάσμα που πα-
ρατηρήθηκε στους ασθενείς με ΙΝΜ βρέθηκε να 
είναι αντιστρόφως ανάλογη με τον αριθμό των 
TP.29,30 Αυτό δεν επιβεβαιώνεται από όλους τους 
ερευνητές.31,32 Δεν έχει διαπιστωθεί επίσης αξιόλο-
γη συσχέτιση της συγκέντρωσης της σεροτονίνης 
πλάσματος με τον πόνο, με την ύπαρξη ψυχικής 
διαταραχής, με τον περιορισμό της λειτουργικής 
ικανότητας και με τις διαταραχές του ύπνου των 
ασθενών με ΙΝΜ.33–35 

Όσον αφορά τους πολυμορφισμούς του γονιδί-
ου του μεταφορέα της σεροτονίνης διαπιστώθηκε 
υψηλότερη συχνότητα του γονότυπου S/S σε ασθε-
νείς με ΙΝΜ και συσχέτισή του γονότυπου αυτού με 
υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης και ψυχολογικού 
stress.36

Οι Bondy et al37 μελετώντας τον πολυμορφισμό 
του υποδοχέα 5-ΗΤ2Α της σεροτονίνης αναφέρουν 
αυξημένη συχνότητα γονότυπου T/C και C/C του 
σχετικού γονιδίου της σε ασθενείς σε σύγκριση με 
μάρτυρες. Αν και οι συχνότητα ασθενών με  γονό-
τυπο Τ/Τ ανευρίσκεται μειωμένη, οι ερευνητές πε-
ριγράφουν υψηλότερα σκορ πόνου στους ασθενείς 
με αυτό το γονότυπο.

Διαπιστώθηκε ελάττωση της ικανότητας σύνδε-
σης του μεταφορέα της σεροτονίνης στην επιφά-
νεια των αιμοπεταλίων στους ασθενείς με ΙΝΜ. Οι 
Legangneux et al38 διαπίστωσαν συσχέτιση μεταξύ 
της υψηλής συγκέντρωσης της σεροτονίνης πλά-
σματος πλουσίου σε αιμοπετάλια και της χαμηλής 
συγκέντρωσης της 5-HIAA (στο εγκεφαλονωτιαίο 
υγρό). Η κατάσταση αυτή συσχετίζεται θετικά με 
τη βαρύτητα των συμπτωμάτων της ΙΝΜ.39

Η ουσία Ρ (substance P–SP) είναι μια νευροδιαβι-
βαστική ουσία που ενισχύει την κεντρομόλα μετα-
βίβαση των αλγεινών ερεθισμάτων με διάφορους 
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τρόπους. SP απελευθερώνεται στα ραχιαία κέρατα 
του ΝΜ ύστερα από ερεθίσματα που άγονται από 
την περιφέρεια μέσω των Α5 εμμύελων νευρικών 
ινών.40 Παραγωγή SP γίνεται επίσης πρωτογενώς 
(de novo) στο ΚΝΣ. Η SP διαχέεται στο ΕΝΥ.

Η SP προκαλεί ελάττωση του ουδού των μετασυ-
ναπτικών δυναμικών καθώς και αύξηση του αριθ-
μού των περιφερικών μηχανοευαίσθητων πεδίων 
υποδοχής των νευρώνων που μεταφέρουν ερεθί-
σματα πόνου.40 Επίσης η SP δρα μετασυναπτικά 
στις νευρικές ίνες των οδών μεταβίβασης του πό-
νου μέσω της ενεργοποίησης του υποδοχέα της 
νευροκινίνης (neurokinin-1 receptor-ΝΚ-1r) και δι-
ευκολύνει έτσι την ενεργοποίηση κι άλλων υποδο-
χέων όπως των N-methyl-D-aspartate (NMDA) που 
συμμετέχουν στο μηχανισμό του πόνου.40

Υποδοχείς ΝMDA έχουν εντοπιστεί σε μη εμ-
μυέλους περιφερικούς νευράξονες και σε πολλά 
κύτταρα του ΚΝΣ. Η SP ενεργοποεί τους υποδο-
χείς NMDA, απομακρύνοντας το ιόν Mg+2 από την 
υπομονάδα του υποδοχέα που συνδέεται με αυτό 
το ιόν. Οι υποδοχείς αυτοί λειτουργούν ως δίαυλοι 
ιόντων Ca+2. Η είσοδος των ιόντων στον ενδοκυτ-
τάριο χώρο, έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της 
διεγερσιμότητας των νευρώνων.41

Στους ασθενείς με INM διαπιστώθηκε μια τριπλά-
σια περίπου συγκριτικά με τους μάρτυρες αύξηση 
της SP στο ΕΝΥ.42 Η αύξηση αυτή σε μία από τις 
μελέτες συνδυάζοταν με ελάττωση της αιμάτωσης 
περιοχών του εγκεφάλου που συμμετέχουν στη 
διαδικασία του πόνου όπως του ουραίου πυρήνα 
και του θαλάμου. Πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι 
αυξημένα επίπεδα SP έχουν συσχετιστεί με την εκ-
δήλωση άγχους αλλά όχι κατάθλιψης.43,44

Στην παθοφυσιολογία του πόνου της ΙΝΜ έχουν 
επίσης ενοχοποιηθεί και άλλες ουσίες, όπως ο από 
τον εγκέφαλο προερχόμενος νευροτροφικός πα-
ράγοντας (BDNF: Brain-derived neurotrophic fac-
tor), οπιοειδή πεπτίδια όπως η met-enkephalin-
Arg6-Pho (MEAP), καθώς και από κύτταρα της σει-
ράς των νευρογλοιακών κυττάρων προερχόμενος 
νευροτροφικός παράγοντας (GDNF: glial cell line-
derived neurotrophic factor).45–47

Οι Laske et al διαπίστωσαν σε ασθενείς αυξημένα 
επίπεδα BDNF ανεξάρτητα από την παρουσία κα-

τάθλιψης ή τη διάρκεια της ΙΝΜ.45 Οι Baraniuk et al 
κατέγραψαν σε ασθενείς με ΙΝΜ αυξημένα επίπεδα 
MEAP στο ENY, σε σύγκριση με ασθενείς που πα-
ρουσιάζουν μηχανικής αιτιολογίας οσφυαλγίες. Η 
αύξηση της ΜΕΑΡ συσχετίστηκε με την ελάττωση 
του ουδού του πόνου.46 Οι Sarchielli et al βρήκαν σε 
ασθενείς με ΙΝΜ χαμηλά επίπεδα BDNF στο ΕΝΥ.47 
Επίσης σε ασθενείς με ΙΝΜ (αλλά όχι σε ασθενείς 
με άλλες χρόνιες επώδυνες καταστάσεις όπως νευ-
ροπαθητικό πόνο, οστεοαρθρίτιδα ή ρευματοειδή 
αρθρίτιδα) διαπιστώθηκε ελάττωση της λειτουργι-
κότητας ενός συστήματος ενδοκυττάριας μεταβί-
βασης του σήματος, του συστήματος των Gi πρω-
τεϊνών. Έχει αποδειχθεί ότι το σύστημα αυτό συμ-
μετέχει στην πρόκληση του πόνου. Διατυπώθηκε 
η υπόθεση της διαταραχής της σχέσης ισορροπίας 
μεταξύ της αναστολής και της ευόδωσης των επώ-
δυνων ερεθισμάτων του συστήματος της αδενυλ-
κυκλάσης με τη διαμεσολάβηση των πρωτεϊνών 
Gi.48

Διατυπώθηκε επίσης η άποψη ότι η ΙΝΜ απο-
τελεί σύνδρομο νευροπαθητικού πόνου.49,50 Σε 
ασθενείς με ΙΝΜ μετά την εφαρμογή επώδυνων 
ερεθισμάτων παρατηρήθηκε αυξημένη ένταση και 
διπλάσια διάρκεια του προκαλούμενου πόνου σε 
σύγκριση με τους μάρτυρες. Παρόμοια ήταν τα ευ-
ρήματα μετά από εφαρμογή μηχανικού ερεθισμού 
των καμπτήρων των δακτύλων στην περιοχή του 
αντιβραχίου.49 Οι Pamuk et al συγκρίνοντας ομά-
δα ασθενών με ΙΝΜ, με ομάδα ασθενών με χρόνιο 
διάχυτο μυοσκελετικό πόνο (ΧΔΜΠ) ως προς την 
παρουσία νευροπαθητικού πόνου με την «Κλίμακα 
Αξιολόγησης Νευροπαθητικών Συμπτωμάτων και 
Σημείων Leeds» (Leeds Assessment of Neuropathic 
Symptoms and Signs), διαπίστωσαν σαφώς υψη-
λότερη συχνότητα ύπαρξης τέτοιου πόνου στους 
ασθενείς με ΙΝΜ. Ο πόνος αυτός σχετίζονταν θετι-
κά με τον αριθμό των TP.50

Αρκετοί ερευνητές ασχολήθηκαν με το ρόλο των 
ορμονών του υποθαλαμο-υποφυσιο-επινεφριδια-
κού άξονα, των ορμονών του θυρεοειδούς, της αυ-
ξητικής ορμόνης και του ινσουλινοειδούς παράγο-
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ντα -1. Eπίσης ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι ορμό-
νες του φύλου, η προλακτίνη και η μελατονίνη.51,52

1. - -
 ( - )

α. Συγκέντρωση κορτιζόλης. Τα αποτελέσματα των 
διαφόρων ερευνών διαφέρουν συχνά μεταξύ τους. 
Σε μελέτες σύγκρισης με μάρτυρες συγκέντρωση 
της ελεύθερης κορτιζόλης στα ούρα έχει βρεθεί 
άλλοτε σε φυσιολογικά όρια και άλλοτε ελαττωμέ-
να.53 Η συγκέντρωσή της στον ορό βρέθηκε επίσης 
ελαττωμένη, φυσιολογική ή αυξημένη το βράδυ,54 
με την ημερήσια διακύμανση φυσιολογική ή διατα-
ραγμένη.55 Η συγκέντρωσή της στα ούρα 24ώρου 
βρέθηκε χαμηλότερη των φυσιολογικών ενώ η 
συγκέντρωσή της στον ορό κατά τη διάρκεια της 
ημέρας βρέθηκε φυσιολογική.56 Ενδιαφέρον έχει 
το εύρημα ότι η συγκέντρωσή της στο σίελο βρέ-
θηκε αυξημένη.55 Οι Gur et al διαπίστωσαν ότι τη 
χαμηλή συγκέντρωση κορτιζόλης πλάσματος σχε-
τίζεται με τον αριθμό των TPs, την κόπωση και τις 
διαταραχές του ύπνου.57 

Φυσιολογική, ελαττωμένη ή αυξημένη συγκέ-
ντρωση αναφέρθηκε επίσης για τη σφαιρίνη που 
συνδέει την κορτιζόνη (CBG: cortisol binding 
globulin).58

β. Δυναμική μελέτη του ΥΥΕ-άξονα. Σε ασθενείς 
με ΙΝΜ βρέθηκε υπέρμετρη αύξηση της έκκρισης 
φλοιό ορμόνης (ACTH) ύστερα από εξωγενή ερεθι-
σμό με ορμόνη που απελευθερώνει κορτικοτροπί-
νη (corticotropine releasing hormone, CRH) καθώς 
και ύστερα από υπογλυκαιμία που προκαλείται από 
χορήγηση ινσουλίνης.59

Η έκκριση της ACTH αυξάνεται σε συνθήκες 
stress.56Η εντονότερη έκκριση της ACTH σε τέτοιες 
συνθήκες πιθανόν να οφείλεται στην αντιδιουρη-
τική ορμόνη, η οποία μέσω της CRH αυξάνει την 
έκκρισή της ACTH.60

Πιθανώς στους ασθενείς με ΙΝΜ να δημιουρ-
γείται η εξής ακολουθία συμβάντων: Η αυξημένη 
συγκέντρωση SP και η ελαττωμένη συγκέντρω-
ση σεροτονίνης, προκαλούν ελάττωση του ουδού 
ερεθισμού των νευρώνων και αυξημένη μεταφο-
ρά αλγεινών ερεθισμάτων από την περιφέρεια. Η 

έκκριση CRH από τους νευρώνες του υποθαλάμου 
μειώνεται λόγω της επαναλαμβανόμενης έκθεσης 
σε στρεσογόνα αλγεινά ερεθίσματα και έτσι ελατ-
τώνεται η έκκριση ACTH και το peak της κορτιζό-
λης.51

Οι προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες έχουν πιθα-
νώς ενεργό ρόλο (παρατηρήθηκε άλλωστε ότι οι 
ιογενείς λοιμώξεις αποτελούν έναν από τους πυρο-
δοτούντες παράγοντες στην εκδήλωση ΙΝΜ) στη 
ρύθμιση της λειτουργίας του ΥΥΕ-άξονα (02–14) σε 
ασθενείς με ΙΝΜ. Παρατηρήθηκε ότι η SP μπορεί 
να πυροδοτήσει την έκκριση κυτταροκινών όπως 
οι IL-1, IL-6, TNF-a που με τη σειρά τους ερεθίζουν 
την απελευθέρωση αυξητικού παράγοντα των νεύ-
ρων (NGF) ή απευθείας προκαλούν πόνο.51

Ενδιαφέρον έχει το σχήμα αλληλεπίδρασης με-
ταξύ του νευρικού συστήματος και του άξονα ΥΥΕ 
που πρότειναν οι Adler & Geenen.62 Σύμφωνα με 
αυτό σε συνθήκες χρόνιου ή επαναλαμβανόμενου 
stress από κάποια (οποιαδήποτε) αιτία παρατηρεί-
ται αρχικά ενεργοποίηση και αργότερα ελάττωση 
της απαντητικότητας του YYE-άξονα και του αυ-
τόνομου νευρικού συστήματος. Αυτή εκφράζεται 
κλινικά με την εμφάνιση κόπωσης, κακής ποιότη-
τας ύπνου, διαταραχών του συναισθήματος, κ.ά. 
καθώς και με αύξηση της ευαισθησίας στον πόνο, 
αύξηση της συγκέντρωσης SP στο ΕΝΥ, ελάττω-
ση της έκκρισης CRH και παραπέρα ελάττωση 
της ενεργοποίησης του ΥΥΕ-άξονα. Με αυτόν τον 
τρόπο δημιουργείται ένας ανατροφοδοτούμενος 
φαύλος κύκλος που οδηγεί στην κλινική εικόνα της 
ΙΝΜ.

2.

Παρά το γεγονός ότι η κλινική εικόνα της ΙΝΜ και 
του υποθυρεοειδισμού εμφανίζουν κάποιες ομοιό-
τητες, η συγκέντρωση των θυρεοειδικών ορμονών 
βρέθηκε σε φυσιολογικά όρια.63,64 Παρατηρήθηκε 
όμως μειωμένη απαντητικότητα μετά ερεθισμό 
με ορμόνη απελευθέρωσης θυρεοτροπίνης (TRH: 
thyrotropin releasing hormone). Ίσως αυτό να 
συνδέεται με τη διατάραξη της λειτουργίας του 
ΥΥΕ-άξονα καθότι έχει βρεθεί ότι η CRH μέσω της 
σωματοστατίνης αναστέλλει τη λειτουργία του θυ-
ρεοειδούς αδένα.65
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3.  (GH) 
-1 (IGF-1)

Έχει βρεθεί μικρή ελάττωση της συγκέντρωσης 
GH και IGF-1 στο ένα τρίτο περίπου των ασθενών 
με ΙΝΜ.65 Η έκκρισή της GH πραγματοποιείται κατά 
τα στάδια του ύπνου 3 & 4, τα οποία διαταράσσο-
νται σε ασθενείς με ΙΝΜ. Φαίνεται ότι σε ασθενείς 
με χαμηλή συγκέντρωση IGF-1 η απαντητικότητα 
σε εξωγενή ερεθισμό της έκκρισης της GH (π.χ. 
με υπογλυκαιμία, η με χορήγηση κλονιδίνης) εί-
ναι ελαττωμένη.56 Την ελαττωμένη δραστηριό-
τητα του άξονα IGF-1 και GH οι McCall-Hosenfeld 
et al απέδωσαν στην ηλικία και την παχυσαρκία 
των ασθενών με ΙΝΜ και όχι στην ίδια την ΙΝΜ.68 
Η ελάττωση της GH μπορεί να οδηγήσει σε ελατ-
τωμένη ικανότητα για άσκηση, μυϊκή αδυναμία και 
μειωμένη ανοχή στο κρύο, καταστάσεις συχνές σε 
ασθενείς με ΙΝΜ.

4.

Αναφέρθηκε φυσιολογική συγκέντρωση οιστρο-
γόνων, ωχρινοτρόπου (LH) και θυλακιοτρόπου 
(FSH) ορμόνης.67 Όμως ορισμένοι ερευνητές ανα-
φέρουν χαμηλή συγκέντρωση οιστρογόνων παρά 
την αυξημένη συγκέντρωση FSH.68 Καταγράφηκαν 
επίσης ελαττωμένη συγκέντρωση δεϋδροεπιαν-
δροστερόνης (DHE) ορού και ελεύθερης τεστοστε-
ρόνης, όχι όμως από όλους τους ερευνητές.69 Μετά 
από πρόκληση υπογλυκαιμίας σε ποσοστό 21% των 
ασθενών διαπιστώθηκε ελαττωμένη συγκέντρωση 
DHE σε σύγκριση με μάρτυρες.69

 Αναφέρθηκε επίσης διαταραχή της έκκρισης LH 
μετά ερεθισμό με LHRH (ορμόνη που απελευθερώ-
νει την ωχρινοτρόπο ορμόνη).56

Προλακτίνη. Αναφέρθηκε φυσιολογική συγκέν-
τρωση σε ασθενείς με ΙΝΜ.57,72 Μετά όμως από 
δοκιμασία με πρόκληση υπογλυκαιμίας ή με χο-
ρήγηση TRH (ορμόνη που απελευθερώνει θυρεο-
τροπίνη) αναφέρθηκε αυξημένη έκκριση προλα-
κτίνης,65,69 όχι όμως από όλους τους ερευνητές.55,66 
Ίσως σε ένα ποσοστό ασθενών με ΙΝΜ υπάρχει αυ-
ξημένη απάντηση προλακτίνης μετά από ενεργο-
ποίηση του ΥΥΕ-άξονα ή ειδικά της θυρεοειδικής 
λειτουργίας.68

Μελατoνίνη. Η μελατoνίνη, η έκκρισή της οποίας 
επηρεάζεται από τον κιρκάδιο ρυθμό του νευρο-
ενδοκρινικού συστήματος, μελετήθηκε στην ΙΝΜ 
μετά την παρατήρηση ότι η νόσος προκαλεί ένα αί-
σθημα εξάντλησης και ύπνου που δεν ανανεώνει. 
Αναφέρθηκε φυσιολογική, αυξημένη και ελαττω-
μένη συγκέντρωση νυχτερινής έκκρισης μελατονί-
νης. Τα ευρήματα αυτά δεν επιτρέπουν συμπερά-
σματα σχετικά με το ρόλο της ουσίας αυτής στην 
ΙΝΜ.71

Ο κακής ποιότητας ύπνος των ασθενών με ΙΝΜ 
δεν φαίνεται να σχετίζεται με ψυχολογικούς παρά-
γοντες αλλά με την ίδια την ΙΝΜ.72

Σε φυσιολογικά άτομα, πειραματική διατάραξη 
του σταδίου 4 του non-REM ύπνου οδηγεί στην εμ-
φάνιση συμπτωμάτων πόνου και κόπωσης συγκρί-
σιμων με αυτών των ασθενών με ΙΝΜ.73 Αυτό όμως 
δεν παρατηρήθηκε σε άτομα με επαρκή φυσική 
δραστηριότητα.74

Στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) ασθενών 
με ΙΝΜ παρατηρήθηκαν μετά από ανάλυση με 
ηλεκτρονικούς υπολογιστές, μια διατάραξη με 
παρεμβολή α-κύματος στο δ κύμα του ύπνου. Οι 
Roizenblatt et al έδειξαν τρεις παραλλαγές του α-
ΗΕΓ ύπνου σε ασθενείς με ΙΝΜ: φασική (50% ένα-
ντι 7% των μαρτύρων), τονική (20% έναντι 9% των 
μαρτύρων) και χαμηλού α (30% έναντι 84% των 
μαρτύρων). Οι ασθενείς με φασική παραλλαγή (α 
παρεμβολή στον αργού κύματος ύπνο) εμφανίζουν 
συχνότερα αύξηση της ευαισθησίας, διάχυτο πόνο, 
δυσφορία μετά το πρωινό ξύπνημα εντονότερη 
αντίδραση στον πόνο, πρωινή δυσκαμψία και κα-
κής ποιότητας ύπνο.75

Σε ασθενείς με ΙΝΜ εμφανίζεται έντονη αύξηση 
του κυκλικού εναλλασσόμενου προτύπου ηλε-
κτροεγκεφαλογραφήματος. Το πρότυπο αυτό κα-
ταδεικνύει μια κατάσταση αστάθειας του επιπέδου 
εγρήγορσης που αντανακλά την αδυναμία του 
εγκεφάλου να διατηρεί και να ρυθμίζει τη δομή 
του ύπνου. Όπως διαπιστώθηκε από τους Rizzi et 
al, το ανωτέρω πρότυπο ΗΕΓ σχετίζονταν με κα-
κής ποιότητας ύπνο και συχνότερες αφυπνίσεις.76 
Ο μεγαλύτερος αριθμός των αιφνίδιων μεταβολών 
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της ΗΕΓ-φικής συχνότητας συνδυαζόταν με ηλεκ-
τρομυογραφικά ευρήματα (αύξηση του εύρους 
των μυϊκών συσπάσεων) και με την παρουσία περι-
οδικών αλλαγών του ρυθμού της αναπνοής.77

Ενδιαφέρον έχει επίσης η αποκάλυψη ΗΕΓφικών 
ανωμαλιών του ύπνου σε παιδιά και μητέρες ασθε-
νών με ΙΝΜ. Το εύρημα συνηγορεί υπέρ της επί-
δρασης γενετικών παραγόντων στην ανάπτυξη 
της ΙΝΜ.78

Σε ασθενείς με ΙΝΜ ύστερα από άσκηση σε βαθ-
μό που να προκαλέσει άλγος διαπιστώθηκε ενερ-
γοποίηση του μετωπιαίου και του βρεγματικού 
λοβού, όπως αναμένονταν, όμως σε συνδυασμό με 
περιοχική ελάττωση της αιματικής ροής στην οπί-
σθια περιοχή του σπληνίου. Αυτό συνηγορεί υπέρ 
της συμμετοχής κεντρικών εγκεφαλικών μηχανι-
σμών στην πρόκληση του πόνου στους ασθενείς 
αυτούς.79 Σε φυσιολογικά άτομα η άσκηση αυξάνει 
τον ουδό του πόνου σε θερμικά δερματικά και σε 
μηχανικά ερεθίσματα, τόσο στην περιοχή εφαρμο-
γής τους όσο και σε άλλες περιοχές του σώματος. 
Το αντίθετο παρατηρήθηκε σε ασθενείς με ΙΝΜ. 
Αυτό οδήγησε τους ερευνητές στην υπόθεση ότι η 
υπεραλγησία στους ασθενείς με ΙΝΜ οφείλεται σε 
μειωμένη δραστικότητα των ανασταλτικών κατι-
ουσών οδών που συμμετέχουν στην επεξεργασία 
ερεθισμάτων του πόνου.80 

Υπέρ της συμμετοχής εγκεφαλικών μηχανισμών 
συνηγορούν τα αποτελέσματα μελέτης των Staud 
et al, οι οποίοι εφαρμόζοντας θερμικά και πιεστι-
κά ερεθίσματα που υπερβαίνουν τον ουδό του 
πόνου υπό συνθήκες άσκησης των άκρων χεριών, 
παρατήρησαν ελάττωση της αντίληψης των ερε-
θισμάτων αυτών στα χέρια αλλά και σε άλλα μέρη 
του σώματος σε υγιείς μάρτυρες, αύξηση όμως σε 
ασθενείς με ΙΝΜ.90

Οι Cook et al81 συνέκριναν δυο ομάδες. Η πρώτη 
ομάδα αποτελούνταν από ασθενείς που έπασχαν 
από ΙΝΜ και η δεύτερη από υγιείς μάρτυρες. Στην 
πρώτη φάση της μελέτης κατέγραψαν τις υποκει-
μενικές αντιδράσεις των δύο ομάδων σε επώδυνα 
και μη επώδυνα θερμικά ερεθίσματα χωρίς απει-

κονιστικό έλεγχο. Στη δεύτερη φάση της μελέτης 
κατέγραψαν τις αντιδράσεις των δύο ομάδων σε 
επώδυνα και μη επώδυνα θερμικά ερεθίσματα με 
τη χρήση «λειτουργικής απεικόνισης μαγνητικού 
συντονισμού» (functional Magnetic Resonance 
Imaging, f-MRI). Αναφέρονται τα ακόλουθα ευρή-
ματα: (α) Οι ασθενείς εμφάνισαν εντονότερη αντί-
δραση (σε σχέση με τους υγιείς) σε υποκειμενικό 
επίπεδο. (β) Στους ασθενείς παρατηρήθηκε εντο-
νότερη δραστηριότητα (σε πολλές εγκεφαλικές 
περιοχές) σε επώδυνα και μη επώδυνα ερεθίσματα. 
Δηλαδή στους ασθενείς με ΙΝΜ καταγράφηκε ση-
μαντική συμμετοχή των εγκεφαλικών λειτουργιών 
στην αντίληψη του πόνου όπως και μια κατάσταση 
υπερπροσοχής και επαγρύπνησης προς επώδυνα 
ερεθίσματα. 

Οι Peyron et al αναφέρουν αυξημένη δραστηριό-
τητα σε περιοχές του εγκεφάλου που συμμετείχαν 
στη γνωσιακή και αισθητηριακή αντίληψη του πό-
νου σε ασθενείς με ΙΝΜ.82 Μελέτες με ΡΕΤ (Positron 
Emission Tomography) και SPECT (Single-Photon-
Emission Computed Tomography) έδειξαν ελαττω-
μένη αιματική ροή προς τον θάλαμο στους ασθε-
νείς αυτούς.83,84 Μελέτες με f-MRI έδειξαν ενεργο-
ποίηση του θαλάμου ύστερα από επώδυνα ερε-
θίσματα πίεσης στους μάρτυρες, αλλά όχι στους 
ασθενείς με ΙΝΜ.87 Τα ευρήματα συνηγορούν υπέρ 
της μη ενεργοποίησης ανασταλτικών μηχανισμών 
του πόνου στο επίπεδο του θαλάμου.85

Επίσης οι Guedji et al με 99mTc-ECD SPECT μελε-
τώντας την εγκεφαλική αιματική ροή και το με-
ταβολισμό σε διάφορες περιοχές του εγκεφάλου 
διαπίστωσαν στους ασθενείς υπερδιάχυση σε πε-
ριοχές που συμμετέχουν στην αισθητική αντίληψη 
του πόνου και υποδιάχυση σ’ αυτές που συμμετέ-
χουν στην επικέντρωση της προσοχής στον πόνο 
και στη συναισθηματική του επεξεργασία.84

Ενδιαφέρον έχει η μελέτη των Montoya et al85 
σε ασθενείς με ΙΝΜ, τους οποίους υπέβαλαν σε 
επώδυνα ερεθίσματα μελετώντας με f-MRI τη δρα-
στηριότητα των εγκεφαλικών περιοχών που συμ-
μετέχουν στη διαδικασία του πόνου αρχικά χωρίς 
και μετά με την παρουσία σημαντικών γι’ αυτούς 
προσώπων. Η παρουσία αυτών των προσώπων 
οδήγησε σε ελάττωση της δραστηριότητας αυτών 
των περιοχών. Αυτό δείχνει τη συμβολή των ανώ-
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τερων εγκεφαλικών λειτουργιών στην αντίληψη 
του πόνου.

Θα πρέπει όμως να αναφερθεί ότι στη μελέ-
τη του μεταβολισμού του εγκεφάλου με 18F-
fluorodeoxyglucose (FDG-PET) από τους Yunus 
et al, στην οποία δεν διαπιστώθηκαν διαφορές 
σε ασθενείς σε σύγκριση με τους μάρτυρες. Αυτό 
μπορεί να σημαίνει ότι κάθε παρατηρούμενη μετα-
βολή της αιματικής εγκεφαλικής ροής δεν πρέπει 
να ερμηνεύεται ως διαταραχή του μεταβολισμού 
του εγκεφάλου.86

Η μελέτη των δυναμικών που σχετίζονται με γε-
γονότα (Events-Related Potentials, ERP) μετά την 
εφαρμογή αισθητηριακών ερεθισμάτων συμβάλ-
λει στη μελέτη των γνωσιακών λειτουργιών του 
εγκεφάλου. Οι Montoya et al87 χορήγησαν δύο 
διαδοχικά σωματοαισθητικά ερεθίσματα και αρ-
γότερα δύο διαδοχικά ακουστικά ερεθίσματα (2 
τόνους), με μεσοδιάστημα 550±50 msec, αφενός 
σε γυναίκες με ΙΝΜ, αφετέρου σε υγιείς μάρτυρες. 
Οι ασθενείς εμφάνιζαν σε σύγκριση με τους μάρ-
τυρες μικρότερο εύρος των ERP που ακολουθούσε 
το δεύτερο σωματοαισθητηριακό (όχι όμως και το 
δεύτερο ακουστικό) ερέθισμα

Οι Yoldas et al88 μελέτησαν ομάδα γυναικών με 
ΙΝΜ, την οποίαν συνέκριναν με ομάδα γυναικών 
μαρτύρων σχετικά με το Ρ300, το οποίο αποτελεί 
συστατικό στοιχείο των ακουστικών ERP και επι-
τρέπει την ποσοτικοποιήση της δυσλειτουργίας 
των γνωσιακών λειτουργιών. Συγκεκριμένα κατέ-
γραψαν το λανθάνοντα χρόνο που αποτελεί μέτρο 
της ταχύτητας ταξινόμησης των ερεθισμάτων και 
το εύρος δυναμικού, που αποτελεί ένα δείκτη της 
εγκεφαλικής δραστηριότητας που σχετίζεται με 
τη μνημονική λειτουργία.88 Δεν διαπίστωσαν δια-
φορές μεταξύ γυναικών με ΙΝΜ & μαρτύρων. Όμως 
διαπίστωσαν στους ασθενείς αρνητική συσχέτιση 
μεταξύ της έντασης του άλγους από τη νόσο και 
του λανθάνοντος χρόνου του Ρ300 καθώς και θετι-
κή συσχέτιση μεταξύ της έντασης του άλγους από 
τη νόσο και του εύρους του Ρ300. Όμως δεν διαπί-
στωσαν συσχέτιση των παραπάνω παραμέτρων με 
την ένταση του άγχους και της κατάθλιψης στους 
ασθενείς.

Εντούτοις, οι Alanoglu et al αναφέρουν ότι ασθε-
νείς με ΙΝΜ παρουσιάζουν παράταση του λανθά-
νοντος χρόνου του Ρ300 και ελάττωση του εύρους 
του Ρ300 χωρίς να υπάρχει συσχέτιση των ευρη-
μάτων αυτών με ή τον αριθμό των TP της ΙΝΜ, την 
επίπτωση της νόσου στην κατάσταση υγείας, τον 
κοινωνικό ρόλο, τη φυσική ή κοινωνική λειτουρ-
γική ικανότητα και το σωματικό πόνο όπως αυτά 
αξιο λογήθηκαν με την SF-36.89

Μελετήθηκε επίσης η επίδραση δύο διαφορετι-
κών συναισθηματικών καταστάσεων (δυσάρεστης 
και ευχάριστης) σε ομάδα ασθενών με ΙΝΜ και σε 
ομάδα ασθενών με παρόμοιας βαρύτητας μυο-
σκελετικό πόνο που δεν οφείλονταν σε ινομυαλγία 
στα προκαλούμενα σωματοαισθητικά δυναμικά 
(somatosensory-evoked potentials) μετά την εφαρ-
μογή μη επώδυνων απτικών ερεθισμάτων. Οι ασθε-
νείς με ΙΝΜ παρουσίασαν ανωμαλίες στη διαδικα-
σία της επεξεργασίας της πληροφορίας τόσο υπό 
ευχάριστες όσο και υπό δυσάρεστες συνθήκες.86

Πολλές έρευνες αναζητούν τους γενετικούς 
παράγοντες που επηρεάζουν την ανάπτυξη της 
ΙΝΜ.91–94

Οι Arnold et al μελετώντας συγγενείς ασθενών 
με ΙΝΜ αναφέρουν ισχυρή οικογενειακή συσσώ-
ρευση (aggregassion) της διαταραχής καθώς και 
υψηλό αριθμό TP σε συνδυασμό με χαμηλό σκορ 
μυαλγικού πόνου στους συγγενείς των ασθενών.91 
Οι Mikkelson et al μελετώντας ομάδα διδύμων δια-
πίστωσαν ότι η συμβολή του γενετικού παράγοντα 
στην ανάπτυξη συνδρόμου μυοσκελετικού πόνου 
ανέρχεται στο 35% για τα αγόρια και στο 56% για 
τα κορίτσια.92 Έχει αναφερθεί συσχέτιση της ΙΝΜ 
με πολυμορφισμό του γονιδίου HTR 2A, του γονιδί-
ου που σχετίζεται με τη σερoτονίνη,95 του γονιδίου 
του μεταφορέα της σερoτονίνης95 και του γονιδί-
ου της μονοαμινοξειδάσης Α και IL-4, όχι όμως από 
όλους τους ερευνητές.96

Έχει μελετηθεί εκτενώς η σχέση της ΙΝΜ με πο-
λυμορφισμούς του γονιδίου που είναι υπεύθυνο 
για τη σύνθεση της κατεχολ-O-μεθυλτρανσφερίνης 
(Catechol-O-methyltransferase, COMT). Η COMT εί-
ναι ένα ένζυμο που αδρανοποιεί της κατεχολαμίνες 
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και έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση σοβαρών 
ψυχιατρικών διαταραχών όπως η σχιζοφρένεια ή η 
διπολική διαταραχή.97 Έχουν περιγραφεί τρείς πο-
λυμορφισμοί του γονιδίου LL, LH και HH οι οποίοι 
έχουν συσχετισθεί και με άλλες διαταραχές π.χ. με 
ημικρανία (ο γονότυπος LL αυξάνει τον κίνδυνο εμ-
φάνισής της). Σύμφωνα με ορισμένους ερευνητές 
οι γονότυποι LL και LH ανευρίσκονται συχνότερα 
σε ασθενείς με ΙΝΜ, 100 παρά σε μάρτυρες, δεν φαί-
νεται όμως να σχετίζονται με τα ψυχιατρικά συμ-
πτώματα που συνοδεύουν την ΙΝΜ.99

Η κλινική εικόνα της ΙΝΜ είναι πλούσια και ποι-
κίλη. Περιλαμβάνει συμπτώματα που εμφανίζονται 
περισσότερο ή λιγότερο συχνά. Η εκδήλωση και 
επιδείνωσή τους έχει συσχετισθεί με διάφορους 
παράγοντες.

1.  Διάχυτος μυοσκελετικός πόνος συχνά καταλαμ-
βάνει και τα τέσσερα τεταρτημόρια του σώματος 
όπως και τη ράχη, διαρκεί για τρεις τουλάχιστον 
μήνες και έχει ποικίλους χαρακτήρες (καυστικός, 
νυγμώδης, κ.ά.). Είναι συχνά πολύ βασανιστικός 
για τον ασθενή και οδηγεί σε σημαντική ελάττω-
ση της λειτουργικής του ικανότητας. Ενίοτε συ-
νοδεύεται από ήπιες αρθραλγίες ή από αιμωδίες 
άκρων χειρών. Όταν ο πόνος έχει θωρακική εντό-
πιση και δεν συνδυάζεται με ιδιαίτερη τοπική 
ευαισθησία στην τοπική άσκηση πίεσης μπορεί 
να δημιουργηθεί σοβαρό διαφοροδιαγνωστικό 
πρόβλημα με καρδιακά προβλήματα (στηθάγχη, 
έμφραγμα κ.ά.).

2.  Έντονη κόπωση που δεν δικαιολογείται από τη 
δραστηριότητα που προηγήθηκε και είναι ιδιαί-
τερα αισθητή αμέσως μετά το πρωινό ξύπνημα. 

3.  Διαταραχές ύπνου με τη μορφή των συχνών 
αφυπνίσεων, των ενοχλήσεων στη διάρκεια του 
ύπνου, της δυσκολίας του ασθενούς να κοιμηθεί, 
κ.ά. Ο ύπνος όπως χαρακτηριστικά αναφέρει ο 
ασθενής δεν τον ανανεώνει, δεν τον ξεκουράζει.

4.  Αίσθημα διόγκωσης χωρίς οιδήμα των αρθρώσε-
ων και παραισθησίες χωρίς αντικειμενικά νευρο-

λογικά ευρήματα100,101 που μπορεί να παρουσια-
σθούν στα άκρα αλλά και σε κάθε περιοχή του 
σώματος και δεν σχετίζονται με την ψυχολογική 
κατάσταση των ασθενών.103

5.  Μυϊκή αδυναμία και ζάλη, συγκοπικά επεισόδια 
κατά την ορθοστασία, αγγειοκινητικές διαταρα-
χές με αλλαγή χρώματος των άκρων. 

6.  Διαταραχές των γνωστικών λειτουργιών όπως 
της μνήμης, του λόγου ή της διανοητικής διαύ-
γειας, καθώς και ψυχιατρικές καταστάσεις όπως 
κατάθλιψη (μείζων ή ελάσσων, δυσθυμία), αγχώ-
δεις διαταραχές. 

7.  Ενίοτε, ηλεκτροκαρδιογράφημα με στατιστικά 
σημαντική ελάττωση της μεταβολής της τιμής 
του διαστήματος R-R κατά τη βαθιά εισπνοή.104

Με βάση τα κριτήρια που θεσπίστηκαν το 1990 
από την Αμερικανική Ρευματολογική Εταιρία ο 
ασθενής πάσχει από ινομυαλγία εάν εμφανίζει: 

i.  Διάχυτο πόνο σε αμφότερα τα ημιμόρια του σώ-
ματος, επάνω και κάτω από τη μέση καθώς και 
αξονικό σκελετικό πόνο (κατά μήκος της σπον-
δυλικής στήλης και στο πρόσθιο θωρακικό τοί-
χωμα). Ο πόνος πρέπει να διαρκεί τουλάχιστον 
τρεις διαδοχικούς μήνες.

ii.  Τουλάχιστον 11 από τα 18 παρακάτω ευαίσθητα 
σημεία (tender points: TP) κατά την εφαρμογή 
δύναμης περίπου 4 kg. Η δοκιμασία πραγματο-
ποιείται με τον αντίχειρα του εξεταστή ο οποίος 
πιέζει ωσότου να πάρει λευκό χρώμα η ονυχο-
φόρος φάλαγγα. Το άθροισμα των ευαίσθητων 
σημείων, που αποκαλύπτονται σε κάθε ασθενή 
ονομάζεται ΤΡ score του ασθενούς. Τα ευαίσθη-
τα σημεία βρίσκονται:

1.  Στις καταφύσεις των αυχενικών μυών στην περι-
οχή του ινίου.

2.  Εκατέρωθεν της περιοχής που αντιστοιχεί στις 
ακανθώδεις αποφύσεις του πέμπτου έκτου και 
έβδομου αυχενικού σπονδύλου.

3.  Αμφοτερόπλευρα στη μεσότητα του άνω χείλους 
του τραπεζοειδούς μυός.

4.  Αμφοτερόπλευρα στην κατάφυση του άνω με 
έσω χείλους της ωμοπλάτης.
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5.  Αμφοτερόπλευρα στο δεύτερο μεσοπλεύριο δι-
άστημα περίπου 3 cm εξωτερικά του χείλους του 
στέρνου.

6.  Αμφοτερόπλευρα στην κατάφυση των μυών 
στον έξω κόνδυλο των αγκώνων.

7.  Αμφοτερόπλευρα στο άνω τεταρτημόριο των 
γλουτών.

8.  Αμφοτερόπλευρα στην κατάφυση των μυών 
στον μείζονα τροχαντήρα του μηριαίου οστού.

9.  Αμφοτερόπλευρα στην περιοχή του λιπώδους 
σώματος στην έσω επιφάνεια κατά τη μέση 
γραμμή του γόνατος.

Έχει αναφερθεί δευτεροπαθής ΙΝΜ ύστερα από 
ρευματοειδή αρθρίτιδα (12% περίπου), οστεοαρ-
θρίτιδα (7%), συστηματικό ερυθηματώδη λύκο 
(22–47%), νόσο Αδαμαντιάδη-Behcet (8,9–37,1%), 
πρωτοπαθές σύνδρομο Sjogren (20–35%), ελκώδη 
κολίτιδα (19%), νόσο Crohn (49%), ψωρίαση (8,3%), 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (9%), ηπατίτιδα C 
(18,9%).11

Την εκδήλωση ΙΝΜ μπορεί να πυροδοτήσουν μια 
σειρά παράγοντες όπως οι λοιμώξεις (περισσότερο 
οι ιογενείς), μια χειρουργική επέμβαση ή μία άλλη 
νόσος, το ψυχικό stress, ένας σοβαρός τραυματι-
σμός.106–111 Άλλοι εκλυτικοί παράγοντες μπορεί να 
είναι οι χρόνιες διαταραχές του ύπνου καθώς και η 
επί μακρόν μειωμένη φυσική δραστηριότητα.106

-

Το ιστορικό φυσικής, συναισθηματικής ή σεξουα-
λικής κακοποίησης, η απουσία στοργής τα οικογε-
νειακά προβλήματα όπως διάζευξη γονέων ή συ-
χνοί καυγάδες του γονεϊκού ζεύγους έχουν συσχε-
τιστεί με αύξηση της πιθανότητας ανάπτυξης κατά 
την ενήλικο ζωή ΙΝΜ.109–111

Οι Ciccone et al συγκρίνουν 53 γυναίκες με ΙΝΜ 
με 53 γυναίκες χωρίς ΙΝΜ και δεν βρήκαν διαφο-
ρά ως προς τη σεξουαλική κακοποίηση, διαπί-
στωσαν όμως συχνότερα σωματική κακοποίηση. 

Οι ερευνητές αναφέρουν επίσης ότι η ομάδα των 
γυναικών με ΙΝΜ παρουσίαζε συχνότερα μετα-
τραυματική δια ταραχή από stress. Το εύρημα αυτό 
οδήγησε στην υπόθεση ότι το χρόνιο stress ευνοεί 
την ανάπτυξη ΙΝΜ.111 Οι ερευνητές συγκρίνοντας 
ομάδες ασθενών με ΙΝΜ με ομάδες ασθενών με 
ρευματοειδή αρθρίτιδα, με ρευματική νόσο μαλα-
κών μορίων του μυοσκελετικού συστήματος και 
με μάρτυρες, διαπίστωσαν υψηλότερα ποσοστά 
φυσικής, λεκτικής ή σεξουαλικής κακοποίησης 
στους ασθενείς με ΙΝΜ συγκριτικά με τις άλλες δύο 
ομάδες. Συγκεκριμένα το ποσοστό αυτό έφτανε το 
70,7% των ασθενών με ΙΝΜ (24,3% λεκτική, 60,9% 
φυσική και 14,8% σεξουαλική κακοποίηση).110

Η κακοποίηση προκαλούνταν κυρίως από άτομα 
του οικογενειακού τους περιβάλλοντος και συχνά 
είχε μακροχρόνια διάρκεια (1–10 έτη). Ενδιαφέρον 
έχει επίσης η μελέτη των Imbierowicz & Egle οι 
οποίοι σύγκριναν ομάδα ασθενών με ΙΝΜ με ομά-
δα ασθενών με σωματόμορφες διαταραχές πόνου 
και διαπίστωσαν παρόμοια συχνότητα ιστορικού 
με ψυχική ταλαιπωρία κατά την παιδική ηλικία 
όπως: φυσική και σεξουαλική κακομεταχείριση, 
πτώχεια συναισθηματικών σχέσεων με τους γονείς, 
απουσία στοργής, οικογενειακά προβλήματα όπως 
οικονομική δυσπραγία, καυγάδες, διάζευξη ή κα-
τάχρηση αλκοόλ.112

Η κακοποίηση κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλι-
κίας έχει συσχετιστεί με διαταραχές του ημερήσιου 
ρυθμού έκκρισης της κορτιζόλης, όπως ελάττωση 
της συγκέντρωσή της, αύξηση της ανταπόκρισής 
της σε δοκιμασίες που ενεργοποιούν την παρα-
γωγή της μετά την πρωινή αφύπνιση, καθώς και 
επιπέδωση της 24ωρης διακύμανσης των ρυθμών 
έκκρισή της.109

Οι ασθενείς που πάσχουν από μετατραυματική 
διαταραχή από stress εμφανίζουν υψηλό ποσοστό 
ΙΝΜ. Οι Amital et al εκτίμησαν το ποσοστό συννο-
σηρότητας στο 49% έναντι 5% συννοσηρότητας 
με κατάθλιψη και απουσία της διαταραχής σε ομά-
δα μαρτύρων.110

Οι Buskilla et al112 συνέκριναν 102 ασθενείς με 
τραυματισμό στον αυχένα με 59 ασθενείς, οι οποί-
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οι είχαν υποστεί τραυματισμό των κάτω άκρων. 
Διαπιστώθηκε ότι στο 21,6% (22 άτομα) των ασθενών 
με τραυματισμό του αυχένα διαγνώστηκε ΙΝΜ κατά 
μέσο όρο 3,2 μήνες μετά από το ατύχημα. Αντίθετα 
στη δεύτερη ομάδα μόλις ένας ασθενής (1,7%) ανέ-
πτυξε ΙΝΜ, ποσοστό που δεν αποκλίνει από τον επι-
πολασμό της νόσου στο γενικό πληθυσμό. 

Τα βασανιστικά συμπτώματα της ΙΝΜ οδηγούν 
συχνά σε ελάττωση της ποιότητας ζωής των ασθε-
νών καθώς επηρεάζουν την καθημερινή τους δρα-
στηριότητα, την οικογενειακή και σεξουαλική ζωή 
τους και την απόδοση στην εργασία τους.

Οι Cacace et al114 χρησιμοποιώντας το FIQ 
(Fibrοmyalgia Impact Questionaire– Ερωτηματολό-
γιο Βαρύτητας της Ινομυαλγίας) διαπίστωσαν υψη-
λότερο ποσοστό έκπτωσης της ποιότητας ζωής στις 
γυναίκες με ΙΝΜ σε σύγκριση με γυναίκες μάρτυρες. 

Επίσης γυναίκες με ΙΝΜ παρουσιάζουν σε υψηλή 
συχνότητα παραισθήσεις (87%), διαταραχές ύπνου 
(72%), κεφαλαλγία εκ τάσεως (70%), σύνδρομο ευ-
ερέθιστου εντέρου (60%) και ωτο-αιθουσαίο συν-
δρόμο (72%).

-

Οι Soderberg et al115 αναφέρουν ότι η ΙΝΜ των 
γυναικών επηρεάζει αρνητικά τη ζωή των συζύγων 
τους (οι οποίοι συνήθως δεν είναι πληροφορημέ-
νοι σχετικά με την ΙΝΜ) και δημιουργεί προβλήμα-
τα στις σχέσεις του ζευγαριού μεταξύ του αλλά και 
με συγγενείς, φίλους ή παιδιά.

-

Αναφέρθηκε ότι οι γυναίκες με ΙΝΜ εμφανίζουν 
μείωση της σεξουαλικής επιθυμίας και της ικανο-
ποίησης. Eμφανίζουν επίσης ευαισθησία στα γεν-
νητικά όργανα καθώς και πόνο σε άλλα μέρη του 
σώματος πριν, κατά τη διάρκεια της σεξουαλικής 
επαφής και μετά από αυτήν. Η σεξουαλική δυ-
σλειτουργία συνυπάρχει με άγχος και κατάθλιψη. 
Μείωση της σεξουαλικής επιθυμίας αναφέρθηκε 
επίσης από τους Prins et al, οι οποίοι όμως επιση-
μαίνουν ότι αν η διαδικασία της σεξουαλικής αντα-

πόκρισης αρχίσει, συνήθως εξελίσσεται ικανοποιη-
τικά.116

Οι Kivimaki et al117 μετά από παρακολούθηση ενός 
έτους διαπίστωσαν αυξημένη πιθανότητα απου-
σίας από την εργασία σε ασθενείς με ΙΝΜ (Hazard 
Ratio=1,85) ιδίως στην υποομάδα των ασθενών 
που παρουσίαζαν και άλλη χρόνια διαταραχή όπως 
αρθρίτιδα, ρευματοειδή αρθρίτιδα, κατάθλιψη ή 
άλλη ψυχική πάθηση (HR=2,63). Στην υποομάδα 
των ασθενών που δεν έπασχαν από τις χρόνιες αυ-
τές καταστάσεις η παρουσία δευτεροπαθούς ΙΝΜ 
αύξανε κατά 1,4–1,5 φορές τον κίνδυνο απουσίας. 
Αυτό δείχνει ότι από μόνη της η ΙΝΜ μπορεί να οδη-
γήσει σε απουσίες από την εργασία. 

Εκτός από την αναζήτηση των προαναφερθέ-
ντων χαρακτηριστικών ευαίσθητων σημείων της 
ΙΝΜ, πρέπει να εξετάζεται όλο το μυοσκελετικό σύ-
στημα για την πιθανή ύπαρξη πυροδοτούντων ση-
μείων (trigger points), η πίεση των οποίων θα προ-
καλέσει έντονο πόνο σε άλλες περιοχές. Ο ασθενής 
δεν αντιδρά συνήθως προκαταβολικά στην πίεση 
των πυροδοτούντων σημείων επειδή δεν γνωρίζει 
ότι θα πονέσει, ενώ μπορεί να αντιδρά προκαταβο-
λικά κατά τη πίεση των ευαίσθητων σημείων.

Η εξέταση των άλλων συστημάτων έχει σκοπό 
τη διαφοροποίηση της ΙΝΜ από μια σειρά άλλες 
παθήσεις που μπορεί να εμφανίσουν ανάλογες με 
αυτήν εκδηλώσεις. 

Για τον αποκλεισμό της ορθοστατικής υπότασης 
η οποία μπορεί να προκαλέσει συμπτώματα παρό-
μοια με αυτά της ΙΝΜ, είναι ανάγκη να μετρηθεί η 
αρτηριακή πίεση σε όρθια θέση και σε κατάκλιση 
(μετά από 3 min ορθοστασίας). Ελάττωση της συ-
στολικής κατά 20 mmHg ή της διαστολικής κατά 10 
mmHg υποδεικνύει την παρουσία ορθοστατικής 
υπότασης.

Ο έλεγχος αυτός δεν βοηθάει ιδιαίτερα στη διά-
γνωση ή στην παρακολούθηση της ΙΝΜ. Χρειάζεται 
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πάντως ένας καλός αιματολογικός και βιοχημικός 
έλεγχος προκειμένου να αποκλειστούν καταστά-
σεις αναιμίας, νεφρικής ή ηπατικής προσβολής. Για 
να αποκλειστεί το σύνδρομο ανήσυχων κνημών 
για το οποίο έχουν ενοχοποιηθεί χαμηλά αποθέμα-
τα σιδήρου του μυελού των οστών, θα απαιτηθεί η 
μέτρηση της φερριτίνης.

Σε περιπτώσεις θωρακικού πόνου θα απαιτηθεί 
έλεγχος για αποκλεισμό νοσήματος του καρδιαγ-
γειακού συστήματος, ενώ σε σοβαρή διαταραχή 
του ύπνου, έλεγχος με διαγράμματα ύπνου για 
αποκλεισμό άπνοιας ύπνου ή ναρκοληψίας. Έχει 
αναφερθεί αύξηση της πιθανότητας ανίχνευσης 
αντιπυρηνικών ή/και αντιθυρεοειδικών αντισωμά-
των σε ασθενείς με ΙΝΜ.

Η θεραπεία των ασθενών με ΙΝΜ αποτελεί μια 
ιδιαίτερη σύνθετη διαδικασία που πρέπει να μεθο-
δεύεται και να εφαρμόζεται από μια ομάδα ειδικών 
με βάση ένα πρόγραμμα ξεχωριστής αντιμετώπι-
σης κάθε εκδήλωσης της νόσου. Την ομάδα αυτήν 
θα πρέπει να αποτελέσουν ο θεράπων γιατρός (π.χ. 
ο ρευματολόγος, ο παθολόγος, ο γενικός γιατρός), 
με τη βοήθεια άλλων ιατρικών ειδικοτήτων ανάλο-
γα με τις εκδηλώσεις των ασθενών (π.χ. ψυχίατρος, 
καρδιολόγος, φυσίατρος κ.ά.), καθώς και ειδικοί 
παραϊατρικών επαγγελμάτων όπως φυσικοθερα-
πευτές, εργοθεραπευτές, κλινικοί ψυχολόγοι, εξει-
δικευμένοι νοσηλευτές.

Η ομάδα αυτή θα πρέπει, έχοντας υπόψη της 
τα συμπτώματα των ασθενών, την επίπτωση της 
νόσου σε κάθε πλευρά της ζωής τους, τις ιδιαίτε-
ρες ανάγκες των ασθενών και του περιβάλλοντός 
τους, να θέσει ιεραρχημένους στόχους όπως τη 
βελτίωση της λειτουργικής κατάστασης, την υπο-
χώρηση των συμπτωμάτων, τη βελτίωση της ψυ-
χικής ευεξίας και της κοινωνικής δραστηριοποίη-
σης. Στην προσπάθεια αυτή θα χρησιμοποιηθούν 
φάρμακα, προγράμματα αποκατάστασης (φυσικο-
θεραπεία όπως προγράμματα ασκήσεων, υδροθε-
ραπεία, εργοθεραπεία κ.ά.) και ψυχοθεραπευτικές 
παρεμβάσεις. Όπως θα αναφερθεί παρακάτω, ο 
συνδυασμός παρεμβάσεων ανάλογα με τις ανά-
γκες και τις ιδιαιτερότητες της προσωπικότητας/

καθημερινής ζωής των ασθενών έχει τα καλύτερα 
αποτελέσματα.

Η αποτελεσματικότητα της θεραπευτικής παρέμ-
βασης εκτιμάται αντικειμενικά με ειδικά ερωτημα-
τολόγια.118

I.

Στη θεραπεία της ΙΝΜ έχουν χρησιμοποιηθεί κυ-
ρίως αντικαταθλιπτικά αλλά και αντιεπιληπτικά, 
οπιοειδή, απλά αναλγητικά και μη στεροειδή αντι-
φλεγμονώδη φάρμακα (ΜΣΑΦ), άλλα φάρμακα με 
δράση στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ).

Τρικυκλικά (ΤΑ). Τα τρικυκλικά αποτελούν την 
καλύτερα μελετημένη ομάδα φαρμάκων για την 
αντιμετώπιση της ΙΝΜ. Η αναλγητική τους δράση 
στους ασθενείς με ΙΝΜ δεν έχει τεκμηριωθεί πλή-
ρως από τις σχετικές μελέτες.

Η αμυτριπτυλίνη και η κυκλοβενζαπρίνη (δεν κυ-
κλοφορεί στην Ελλάδα) είναι οι καλύτερα μελετη-
μένες ουσίες από αυτήν την ομάδα.

Η αγωγή πρέπει να ξεκινά με χαμηλές δόσεις 
τρικυκλικών όπως 5–10 mg αμιτρυπτιλίνης 1 με 
3 ώρες πριν από τη νυχτερινή κατάκλιση. Η δόση 
μπορεί να αυξάνεται σταδιακά. Η τελική δόση του 
φαρμάκου πρέπει να καθορίζεται σε συνεργασία 
με τον ίδιο τον ασθενή ανάλογα με την αποτελε-
σματικότητα και τις παρενέργειες.

Οι εκλεκτικοί αναστολείς της επαναπρόσληψης της 
σεροτονίνης (selective serotonin reuptake inhibitors-
SSRI). Οι μελέτες για τα SSRI αφορούν κατά κύριο 
λόγο τη fluoxetine, ενώ μικρότερες μελέτες έχουν 
γίνει και για τη citalopram και τη fluvoxamine. (από 
τις μελέτες φαίνεται ότι δόσεις fluoxetine μεταξύ 20 
με 80 mg/ημ με MO τα 45 mg/ημ είναι αποτελεσμα-
τικότερες του placebo και βελτιώνουν σημαντικά 
τα συμπτώματα των ασθενών με ΙΝΜ.

Οι εκλεκτικοί αναστολείς της επαναπρόσληψης 
της σεροτονίνης και νορεπινεφρίνης (selective nor-
epinephrine receptor reuptake, SNRI) Αναστολείς 
όπως η velnafaxine και η duloxetine, έχουν μελετη-
θεί σε ασθενείς με ΙΝΜ. Δύο μεγάλες πολυκεντρικές 
μελέτες απέδειξαν ότι οι ασθενείς που λάμβαναν 
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60–120 mg/ημ duloxetine εμφάνισαν σημαντική 
βελτίωση συγκριτικά με όσους λάμβαναν placebo. 
Μια μικρότερη μελέτη με 15 ασθενείς έδειξε ότι 
οι ασθενείς που λάμβαναν 75 mg/ημ venlafaxine 
βελτιώθηκαν όσον αφορά τον πόνο συγκριτικά με 
όσους λάμβαναν placebo.

Τα νέας γενιάς αντιεπιληπτικά pregabalin και 
gabapentin χρησιμοποιήθηκαν σε πολυκεντρι-
κές μελέτες με ασθενείς με ΙΝΜ. Σε αυτές φάνηκε 
πως οι ασθενείς που λάμβαναν τα φάρμακα αυτά 
βελτιώθηκαν σημαντικά συγκριτικά με τους ασθε-
νείς που λάμβαναν placebo. Η βελτίωση αφορού-
σε ασθενείς που λάμβαναν δόσεις 450 mg/ημ 
pregabaline και ασθενείς που λάμβαναν 1200–2400 
mg/ημ gabapentin.

Η pramipexole, μια ουσία αγωνιστής της ντοπα-
μίνης αξιολογήθηκε σε ασθενείς με ΙΝΜ και έδειξε 
ενθαρρυντικά αποτελέσματα, αλλά απαιτείται πε-
ραιτέρω έρευνα ώστε να αξιολογηθεί ο ρόλος της 
στη θεραπεία της ΙΝΜ.

Η zolpidem καθώς και χαμηλές δόσεις βενζοδια-
ζεπινών (όπως η clonazepam) φάνηκε να βελτιώ-
νουν την ποιότητα του ύπνου σε ασθενείς με ΙΝΜ, 
χωρίς όμως να έχουν αποτέλεσμα στα άλλα συμ-
πτώματα της ΙΝΜ.

 ( )

Συνήθως δεν είναι αποτελεσματικά στην αντι-
μετώπιση των συμπτωμάτων της ΙΝΜ. Τα ΜΣΑΦ 
αποδείχτηκαν αναποτελεσματικά στην αντιμετώ-
πιση του πόνου στην ΙΝΜ αν και μπορεί να έχουν 
συνεργική δράση όταν χορηγούνται με φάρμακα 
που δρούν στο ΚΝΣ.

Το tramadol που συνδυάζει αγωνιστική δράση 
στο υποδοχέα μ-oπιοειδών και ανασταλτική δράση 
στην επαναπρόσληψη της σεροτονίνης και νορεπι-
νεφρίνης φάνηκε χρήσιμο. Οι Bennett et al αναφέ-
ρουν μετά τη χορήγησή του σε ασθενείς με μέτρια 
ή βαριά ΙΝΜ βελτίωση της λειτουργικότητας και 

της ποιότητας ζωής σε συνδυασμό με ελάττωση 
του πόνου, δυσκαμψίας και των διαταραχών του 
ύπνου. Σε ποσοστό 20,5% αναφέρθηκαν παρενέρ-
γειες του φαρμάκου όπως ναυτία κυρίως και λιγό-
τερο ζάλη, κνησμός, δυσκοιλιότητα, υπνηλία.119

Ο ασθενής με ΙΝΜ συχνά διέρχεται κάποια στά-
δια μέχρι να αποδεχθεί τη διαταραχή που εμφανί-
ζει και να την αντιμετωπίσει. Σχηματικά αυτά περι-
γράφησαν από τους Prochaska & Diclemente:120

α.  Ο/η ασθενής ακόμη κι αν έχει χρόνιο πόνο και 
κόπωση δεν έχει αντιληφθεί ότι έχει πρόβλημα.

β.  Ο/η ασθενής προσπαθεί να βρει κάποια εξήγηση 
για τα συμπτώματά του και αναρωτιέται μήπως 
αποτελούν ένα μη αντιμετωπίσιμο θεραπευτικά 
στοιχείο της καθημερινότητάς του.

γ.  Ο/η ασθενής αρχίζει να το συζητά με σημαντικά 
γι’ αυτόν πρόσωπα, να αναζητά πληροφορίες αλ-
λά όταν του ανακοινώνεται από το γιατρό του η 
διάγνωση της ΙΝΜ δεν την αποδέχεται.

δ.  Ο/η ασθενής αποδέχεται τη διάγνωση και αρχί-
ζει να συνεργάζεται με αυτούς που του προσφέ-
ρουν υπηρεσίες υγείας προκειμένου να αλλάξει 
συνήθειες και να υποβληθεί σε θεραπευτικά 
σχήματα.

ε.  Ο/η ασθενής αρχίζει να γνωρίζει καλύτερα τη 
νόσο του και αναζητά, όταν χρειάζεται, βοήθεια 
από τους αρμόδιους επαγγελματίες υγείας.

Η εκπαίδευση του ασθενούς και των οικείων του 
σχετικά με τη φύση, την κλινική έκφραση και την 
πορεία της νόσου διευκολύνουν σημαντικά την 
εφαρμογή κάθε θεραπευτικής παρέμβασης και 
όπως φάνηκε βελτιώνουν τον πόνο, την ποιότητα 
του ύπνου, την κόπωση, την ποιότητα ζωής, την 
αερόβια ικανότητα, το αίσθημα του ασθενούς ότι 
θα τα καταφέρει.121,122 Ως προς τον αριθμό των συ-
νεδριών οι Jeffrey et al συγκρίνοντας μια ομάδα 
ασθενών που υπεβλήθη σε μια θεραπευτική συνε-
δρία με ομάδα που υπεβλήθη σε 12 συνεδρίες σε 
διάστημα 17 εβδομάδων, διαπίστωσαν βελτίωση 
των συμπτωμάτων της ΙΝΜ μόνο στη δεύτερη ομά-
δα.123 Ιδιαίτερα αποδίδει η εκπαιδευτική παρέμβα-
ση αυτή όταν συνοδεύεται από το κατάλληλο πρό-
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γραμμα αποκατάστασης (ασκήσεις, χειρομαλάξεις, 
ψυχοθεραπεία).122

Τεχνικές που στοχεύουν στη βελτίωση της ικανό-
τητας του ασθενούς να αντιμετωπίζει μόνος του τα 
προβλήματά του (χωρίς να αρνείται την παράλλη-
λη βοήθεια από ειδικούς) φάνηκε ότι οδηγούν σε 
ευνοϊκά αποτελέσματα όσον αφορά τη συνολική 
βαρύτητα της ΙΝΜ, τον πόνο, τη φυσική δραστη-
ριότητα και τα TP. Υπάρχουν τρεις βασικές ψυχοεκ-
παιδευτικές κατευθύνσεις:124

i.  Ο/η ασθενής βοηθείται να θέσει ρεαλιστικούς 
στόχους που προοδευτικά τους επιτυγχάνει π.χ. 
αυξάνει τη φυσική του δραστηριότητα αρχίζο-
ντας να περπατά 10 min 3 φορές την εβδομάδα 
και προοδευτικά αυξάνει τη διάρκεια και τη συ-
χνότητα της βάδισής του.

ii.  Ο/η ασθενής παρακολουθεί άλλους ασθενείς 
σαν αυτόν που με την κατάλληλη παρέμβαση 
βελτίωσαν τη λειτουργία τους και ελάττωσαν 
τα συμπτώματά τους (ομαδική θεραπεία, ομά-
δες αυτοβοήθειας πασχόντων από ΙΝΜ).

iii.  Ο/η ασθενής παρακολουθεί και βαθμολογεί ο 
ίδιος την εξέλιξη των συμπτωμάτων του.

Σημαντικά προσφέρουν επίσης οι ψυχολογικού 
τύπου παρεμβάσεις με τη μορφή γνωσιακής-συ-
μπεριφορικής θεραπείας (ΓΣΘ).125,124 Η παρέμβαση 
αυτή, όσον αφορά την ανακούφιση από τον πόνο 
έχει χρησιμοποιηθεί με ευνοϊκά αποτελέσματα, 
ελεγμένα με τη βοήθεια νευροαπεικονιστικών με-
θόδων, σε υγιείς μετά από εφαρμογή επώδυνων 
ερεθισμάτων ή κοινωνικού stress,126 σε καρκινοπα-
θείς που πονούν127 και στην ΙΝΜ.124,125

Η ΓΣΘ βοηθά τους ασθενείς να αντιληφθούν την 
επίδραση που ασκούν οι σκέψεις, οι προσδοκίες ή 
οι συμπεριφορές τους στα συμπτώματά τους, δίνει 
έμφαση στην υπευθυνοποίηση και ενεργοποίηση 
του ασθενούς, στην αντιμετώπιση δυσλειτουρ-
γικών γνωσιών και στάσεων, στο συμπεριφορικό 
έλεγχο των συμπτωμάτων, στην αντιμετώπιση των 
δυσλειτουργικών επιλογών τους. Διδάσκει τρόπους 
γνωσιακής και συμπεριφορικής αντιμετώπισης των 
δυσκολιών τους (π.χ. ελάττωση της προσοχής στον 
πόνο με ευχάριστες δραστηριότητες, ισορροπία 
μεταξύ της καθημερινής εργασίας και των ευχάρι-
στων δραστηριοτήτων, κ.ά.). Όπως φάνηκε από μια 

σειρά μελετών η θεραπεία αυτή διαθέτει αυτοτελή 
αποτελεσματικότητα στην ΙΝΜ.124

Αξίζει να σημειωθεί η αναγκαιότητα συνδυασμού 
ΓΣΘ με εκπαίδευση και προγράμματα αποκατά-
στασης όπως προαναφέρθηκε.124 Οι Bennett & 
Nelson συνδυάζοντας φαρμακευτική αγωγή, ΓΣΘ 
και εκπαίδευση αναφέρουν βελτίωση της φυσικής 
λειτουργίας, της συμπεριφοράς που σχετίζεται με 
τον πόνο και των στρατηγικών αντιμετώπισης της 
INΜ.

Όπως φάνηκε από μια μελέτη των Nielson et 
al126 μια σειρά παράμετροι καθορίζουν την αντα-
πόκριση των ασθενών στα θεραπευτικά σχήματα, 
όπως: η αίσθηση των ασθενών ότι ελέγχουν τον 
πόνο τους, η πεποίθησή τους ότι η ΙΝΜ δεν είναι 
κατ’ ανάγκην αναπηρική κατάσταση και ότι ο πό-
νος τους δεν συνδέεται με κάποια οργανική βλάβη, 
η αναζήτηση βοήθειας για την αντιμετώπιση των 
συμπτωμάτων τους, η προοδευτικά αυξανόμενη 
δραστηριότητά τους, η χρήση στρατηγικών αντι-
μετώπισης της νόσου από τους ίδιους.

Η ΙΝΜ είναι ένα σύνδρομο που εμπλέκει περισ-
σότερες από μια ιατρικές ειδικότητες τόσο για τη 
διερεύνηση των παθοφυσιολογικών μηχανισμών 
που την προκαλούν, όσο και για τη διάγνωση και 
τη θεραπευτική αντιμετώπισή της. Υπάρχουν περι-
ορισμένες γνώσεις όσον αφορά τους μηχανισμούς 
που προκαλούν την ΙΝΜ. Η έρευνα έως σήμερα 
έχει παρουσιάσει ενδείξεις πως η ΙΝΜ είναι ένα 
σύνδρομο που οφείλεται σε πολλαπλούς αιτιολο-
γικούς παράγοντες, επίκτητους αλλά και κληρονο-
μικούς. Τα συστήματα που κυρίως επηρεάζονται 
στον ασθενή με ΙΝΜ είναι το μυοσκελετικό, το εν-
δοκρινικό, και σε σημαντικό βαθμό το κεντρικό και 
περιφερικό νευρικό. 

Οι σύγχρονες θεραπευτικές παρεμβάσεις στην 
ΙΝΜ περιλαμβάνουν τη φαρμακευτική αγωγή, τη 
φυσική αγωγή και την ψυχοθεραπευτική παρέμβα-
ση. Ο συνδυασμός τους φαίνεται να έχει σημαντικά 
καλύτερα αποτελέσματα στην έκβαση της νόσου. 
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Fibromyalgia in adults–
a mainly psychosomatic entity
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This paper presents the clinical entity of fibromyalgia and is a review of the research data on its 
pathogenesis and treatment. Current data indicate that bio-genetic factors associated mainly with 
the mechanisms of pain, combined with serious stressfull experiences, may be responsible for 
causing the disease. The contribution of neurotransmitters (such as substance P), of hormones (in 
particular of the hypothalamus-pituitary axis), of sleep disturbance, of brain circuits linked to the 
perception of pain is discussed. The treatment of fibromyalgia is complex and involves in particular 
antidepressant therapy in combination with psychoeducational cognitive and behavioral interven-
tions and rehabilitation programs. In the diagnosis and treatment of the disease, which, without 
assistance can become torturing, many specialties of health professionals are involved.

Key words: Fipromyalgia, fatigue, sleepdisorder, depression, stress.
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