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Abstract

During the past decade, scientific research hagged new insight into the
development from an acute, localised musculosKelgitorder towards
chronic widespread pain/fibromyalgia (FM). Chromicdespread pain/FM
is characterised by sensitisation of central paathways. An in-depth
review of basic and clinical research was perforitmedesign a theoretical
framework for manual therapy in these patientss #xplained that manual
therapy might be able to influence the process fwbmcity in three
different ways. (I) In order to prevent chronicitin (sub)acute
musculoskeletal disorders, it seems crucial totlithe time course of
afferent stimulation of peripheral nociceptors) (i the case of chronic
widespread pain and established sensitisation ofralepain pathways,
relatively minor injuries/trauma at any location® dikely to sustain the
process of central sensitisation and should bdewleappropriately with
manual therapy accounting for the decreased sengbrgshold.
Inappropriate pain beliefs should be addressedexedcise interventions
should account for the process of central sensdrsa (Ill) However,
manual therapists ignoring the processes involwnetheé development and
maintenance of chronic widespread pain/FM may cameee harm then
benefit to the patient by triggering or sustainoagtral sensitisation.

Keywords: “Fibromyalgia”; “Central sensitisation”; “manutierapy”
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1 DEFINIZIONE DI FIBROMIALGIA

La fibromialgia (FM) o sindrome fibromialgica (SFM) una sindrome dolorosa
cronica ad eziologia sconosciuta caratterizzatalalare muscoloscheletrico diffuso,
dalla presenza di punti algogeni (tender pointdpauna varieta di sintomi clinici di
accompagnamento.

Oltre ai sintomi di tipo muscolo-scheletrico (dagrgidita assiale, rettilinizzazione
delle lordosi cervicale e lombare), ne possonoregsesenti molti altri come astenia,
disturbi del sonno, parestesie agli arti supered inferiori, senza una precisa
distribuzione dermatomerica, senso di tumefaziotiecdare, cefalea muscolo-tensiva,
labilita del tono dellumore (ansia/depression&ypapasmo, dismenorrea e sindrome

del colon irritabile (1, 2).



Tabella 1

Sintomi muscoloscheletrici e non muscoloscheletrici

Sintomi muscoloscheletrici
Diffusa dolorabilita muscoloscheletrica in moltepkree

Rigidita, in particolare mattutina

Sintomi non muscoloscheletrici
Astenia

Alterazioni del ritmo sonno-veglia
Ansia, tensione

Depressione

Sindrome da colon irritabile
Emicrania, cefalea muscolo tensiva
Parestesie

Manifestazioni disautonomiche

Dolore pelvico cronico

Vi sono sostanzialmente due tipi di fibromialgia:

Quella primaria, in cui il malato risulta sano armali controlli da laboratorio. Questa
malattia si caratterizza infatti per la completarmalita’ sia dei comuni test di

laboratorio in uso per la diagnosi delle malatteumatiche sia delle indagini

radiologiche come ad esempio la TAC, la Risonanagmética e I'ecografia;

Quella secondaria, in cui i sintomi compaiono raiso di altre malattie che possono

definirsi principali, seppure spesso nascoste.u@stp caso, gli esami di laboratorio



e/o radiologici forniranno un valido indirizzo pscoprire la presenza di eventuali

alterazioni di vario tipo.



2 MATERIALI E METODI

La ricerca della letteratura e stata effettuatedudnche dati PEDro e PUBMED. Si e
deciso di includere RCT (studi randomizzati e cdlfdti) e revisioni sistematiche per
gli studi di trattamento e prevenzione. Sono statusi anche studi osservazionali per
fattori prognostici e test diagnostici. La ricesigé data come limite temporale 1999-
2009 ed e stata limitata alla letteratura di lingwugese.

Sono state utilizzate combinazioni di parole chiavefiboromyalgia, etiology,
assessment, manual therapy.

Sono stati trovati 27 articoli che rispondevanoréeri di inclusione.

Oltre alla ricerca della letteratura su banche, daino stati consultati anche libri di
testo specifici sulle patologie reumatiche.

Abbiamo poi analizzato i riferimenti bibliografisia degli articoli selezionati, sia delle
altre fonti e sono stati selezionati tre ulter@nticoli, due dei quali precedenti al 1995,

per un totale di 38 riferimenti.



3 EVOLUZIONE STORICA DEL CONCETTO DI FIBROMIALGIA

Questo paragrafo ha l'obbiettivo di analizzare drqorso storico del concetto di
fibromialgia per motivare la confusione attualeuagdo questa patologia che porta i
pazienti fibromialgici a ritardare di anni la diaggn e a consultare svariati specialisti
prima di capire la natura del loro dolore.

La nozione di fibromialgia e relativamente recenteeno di vent'anni fa ci si
interrogava ancora sulla sua reale esistenza contiga enosografia ed il suo
riconoscimento come malattia autonoma e definitaneesancito dall’Organizzazione
Mondiale della Sanita solo nel 1992, con la codidddichiarazione di Copenhagen.
La questione fibromialgia € comunque tuttora apertanolti articoli su riviste
reumatologiche internazionali negli ultimi anni piano il dibattito sull'effettiva
esistenza di questa patologia.

Volendo sintetizzare al massimo le principali tapplee hanno caratterizzato
I'evoluzione storica di questa malattia, si possoisolare due concetti nati
indipendentemente tra loro , 'uno di “reumatismaseolare”introdotto nel XIX
secolo in Germania, e l'altro di “fibrosite-fibroatgia”, sviluppatosi all'inizio del xx
secolo in Inghilterra. Piu recentemente si e adgiuit concetto di dolore
miofascial€’,proposto nel 1950 dalllamericano Ralph L. Gdirelome elemento
caratteristico di una forma localizzata nell’amldtle sindromi fibromialgiche.

Anche se non mancano possibili riferimenti alladinialgia nella medicina antica, in
particolare nell'opera di Ippocrate, tradizionalreeha storia della malattia prende
inizio con la descrizione della presenza di plaath®maggiore consistenza nei muscoli
di malati reumatici da parte del tedesco Robegdfich Froriep nel 1842, i cosiddetti
“calli

muscolari’(Muskelschwiele). Come gia anticipatoa, guesta premessa venne poi a
definirsi il concetto di “reumatismo muscolare domi. Nel 1937 HANS Kraus curo
gli indurimenti muscolari circoscritti spruzzandel ccloruro di etile sopra i punti

dolorosi, oppure, nei casi resistenti, iniettandauoestetico locale, anticipando cosi un
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approccio terapeutico oggi largamente impiegato trelttamento del dolore
miofasciale.

Il secondo concetto fu invece introdotto in Ingdnite da William Richard Gowers che
nel 1904, descrivendo una forma bizzarra di lombadigi giovani adulti attribuita ad
un’infiammazione del tessuto fibroso delle massesculari,conio il termine di
“fibrosita”, ipotizzando l'origine flogistica dellamalattia. Nello stesso anno |l
connazionale Ralph Stock-man mise in evidenza itatmdi reumatismo cronico
noduli di maggiore consistenza,estremamente sdéiralibi pressione,lungo il margine
fibroso dei muscoli,la biopsia dei quali evidenzaaree di iperplasia inflammatoria.
Una delle caratteristiche peculiari delle sindrditmomialgiche € la presenza di punti
trigger, a livello dei quali la pressione o comuaquno stimolo evoca un dolore
riferito a distanza,di regola piu distalmente.

La qualifica di“trigger zone” venne indotta nel 1936 per descrivere il dolorerttd
alla spalla ed al braccio sinistro,conseguente piksssione esercitata sulla parte
superiore della scapola omolaterale in soggettipregresso infarto del miocardio. La
guestione del significato dei punti trigger fu papresa nel 1942, quando janet
G.Travell segnaldo che l'iniezione di novocaina aumhuorte pressione a livello di
questi stessi punti inducevano la scomparsa deteloiferito.

Nel dopoguerra fu accettata la definizione di ‘dibralgia” oggi universalmente
accettata ma restavano aperti una serie di intatinogsulla reale natura della
fibromialgia .

Il terreno psichico dei pazienti € stato sistenzatiente indagato, partendo
dall'osservazione clinica che i malati di fibronga sono spesso irritabili, ansiosi,
ipocondriaci e persino isterici. Tra le varie iptpsicologiche é stato ipotizzato che la
malattia rappresenti la somatizzazione polialgida uda sindrome depressiva
mascherata, espressione di un disagio psicoaffettih uno stress psicosociale.
Infine, considerata la sovrapposizione di sintomoppi della fibromialgia con altri
qguadri clinici, come ad esempio la sindrome debwalritabile, la chronic fatigue
sindrome, alcune forme di cefalea, la dismenorraaapia, la restless legs sindrome,
Muhammad B.Yunus ha recentemente incluso tutte tquesndizioni morbose

nellambito delle “sindromi sensitive centrali”, melandole con un meccanismo
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fisiopatologico oggi ampiamente riconosciuto, digdinappunto “sensibilizzazione
centrale”. Esso € interpretabile come un’iperselitsiba vari stimoli nocivi (ad

esempio la pressione o il calore) oppure non no@d esempio il tatto), per una
marcata ipereccitabilita dei neuroni del sistemavoso centrale, tale da indurre

un’iperalgesia oppure un allodinia, con abnormersipne del campo percettivo. (3)
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4 CRITERI DIAGNOSTICI

La diagnosi € rigorosamente clinica, infatti norsteso indagini strumentali o esami
ematochimici che siano di reale utilita, e si bssiacriteri classificativi dell’ American
College of Rheumatology (4).

(ACR) del 1990: Sono due gli elementi che una vatteertati permettono una corretta

diagnosi della fibromialgia:

- Un" accurata anamnesi dalla quale si evincalat@are e diffuso simmetricamente e

che perdura da almeno 3 mesi.

Il dolore e considerato diffuso quando e riferitdado destro e sinistro del corpo, al di

sopra e al di sotto della vita. Inoltre, deve esggesente dolore scheletrico assiale in
almeno una delle seguenti sedi: rachide cervicddesale o lombo-sacrale, torace

anteriore;

- Presenza di almeno 11 su 18 tender points eVoedlai digitopressione da parte

dellesaminatore o mediante algometro (4).
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Figura 1

Mappa dei tender points dell’American
College of Rheumatology (ACR - 1990)
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4.1 COME CALCOLARE IL TENDER POINT INDEX:

1. Applicare 4 kg di pressione digitale in ognuno T@es (con un algometro, oppure
premendo con il pollice fino allimpallidimento digtto subungueale)
2. Osservare il linguaggio corporeo, specialmeneliio, per la risposta

3. Utilizzare la seguente scala per quantificamesjaosta:
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Non dolore =0
Sente dolore, nessuna risposta fisica = 1
Sente dolore, si contrae e siritira =2

Area troppo dolorosa per subire la pressione = 3

- Sommare la dolorabilita dei 18 tender points
- La somma costituisce il tender point index
- Il range dei normali controlli & 0-5

- Il range del paziente fibromialgico e 11-54

L' utilizzo di tali criteri ha costituito un impa@htissimo passo in avanti nella
comprensione della FM consentendo di standardiziareliagnosi e di potere
confrontare i lavori scientifici, in particolare ejli di tipo epidemiologico, non
essendovi alcun esame di laboratorio o radiologibe possa diagnosticare la
fibromialgia.

L'UTILIZZO DI TALI CRITERI HA UNA SENSIBILITa DELL’ 88% E UNA
SPECIFICITa DEL 81%.

La diagnosi basata sui criteri ACR deve essere ukiragcompagnata dall'esclusione

di patologie che hanno sintomi, ma non cause, coowumla FM, dall'evoluzione del
guadro clinico inclusa la valutazione di marcatamorali ed esami strumentali
caratteristici (miositi, polmialgia reumatica, spidoartriti, ecc) . Al momento attuale
non c'é un marker di malattia specifico e moltgdesti sono adottabili solo a scopo di
studio; la positivita a questi fattori puo perotane a comprendere il possibile fattore
patogenetico e a suddividere i pazienti FM in gptppi per giustificarne Il
trattamento. Alcuni di questi fattori potrebberser® utilizzati come indici di severita
della malattia. Siamo lontani dall'identificaziondi marcatori specifici della
fibromialgia ma gia il ricercarli attribuisce alléndrome fibromialgica la dignita ed il
rispetto che sono dovuti ad una malattia.(5)

Nonostante la FM non sia associata ad evidenti idarganici, € comunque una

patologia fortemente invalidante ed inoltre poiclsntomi di fibromialgia sono cosi
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generici e spesso sono simili a quelli di altreatted, molti pazienti vanno incontro a

complicate e a volte ripetitive valutazioni printeecvenga diagnosticata tale patologia.
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5 DISABILITA FUNZIONALE E LAVORO

La FM non viene attualmente riconosciuta come cdugavalidita in Italia.

La maggior parte dei pazienti fibromialgici ries@mn fatica, a svolgere le attivita
della vita quotidiana, comprese la propria attivii@@orativa; il 10% dei soggetti
fibromialgici si considera disabile. In una indagjisvolta negli USA su 620 pazienti
affetti da FM, circa il 15% riceveva un indennizza disabilita, e il 25% si
considerava totalmente disabile (6). In un altralist condotto su 1604 pazienti in 6
centri negli USA, piu del 16% riferiva di ricevew@a forma di pensione da invalidita
dallo stato e circa il 10% altri forme di indenrozper la disabilitd (7). | pazienti
fibromialgici riportano disabilita nello svolgimentielle attivita di vita quotidiana che
sono altrettanto severe di quelle riportate dagrdazaffetti da artrite reumatoide (AR)
(8).

Confrontando la capacita di svolgere 5 compiti fatigi standardizzati tra 28 pazienti
fibromialgici e 26 affetti da artrite reumatoidestato dimostrato che il primo gruppo
riesce ad eseguire il 59% ed il secondo il 62%laebdro ultimato da un gruppo di
soggetti sedentari sani (9).

| pazienti fibromialgici sono soggetti ad una diozione della qualita della vita come
I pazienti affetti da artrite reumatoide o da alpatologie reumatiche di natura
inflammatoria. In un significativo numero di casuegta patologia risulta essere

fortemente disabilitante (10).
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6 INCIDENZA E STORIA NATURALE

La fibromialgia é caratteristica dell’eta media aora prevalenza maggiore trai 20 e i
55 anni, &€ piu comune nel sesso femminile e liecikh della malattia € del 1-4% (
11).

Cio nonostante non ci sono dati attendibili sudale frequenza della FM in quanto
tale malattia continua ancora oggi ad essere angmBmsottostimata e raramente

diagnosticata.

Tabella 2

| dati epidemiologici di cui disponiamo sono relaa valutazioni eseguite in:
-studi su popolazione sana, di cui alcuni recentissi, che documentano una
prevalenza compresa tra il 2 e il 4% (con valori nevolmente piu elevati se
si scorporano i dati per la sola popolazione femmile: 8-10% circa)

-studi su pazienti ricoverati in ambiente internisico che evidenziano
prevalenze nell'ordine del 10%

-studi su pazienti valutati in ambiente reumatologto in cui la prevalenza

raggiunge il 25%
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Fra i lavori di tipo epidemiologico, due rivestoparticolare interesse:

1. Il primo €& uno studio di popolazione, pubblicatd 64899, che ha coinvolto
3395 abitanti della cittadina canadese di Londone(Tondon Fibromyalgia
Epidemiology Study) (12). Sono stati individuatiOl€asi di FM (86 femmine e
14 maschi: rapporto F/M=3:1), con una prevalenzandjudel 3.3%. La
prevalenza nel sesso femminile era pari al 4.9%spére al 8% nella classe
d'etd 55-64 anni. Sono stati individuati una sdriattori di rischio per la FM:
oltre al sesso femminile, eta media, livello diugione inferiore, reddito basso,
essere divorziati. A tutt'oggi questo rimane lodgiupiu ampio e rigoroso
effettuato.

2. Il secondo e uno studio pubblicato nel 2005 chetr@ein un progetto iniziato
nel 2003 con uno studio a livello europeo (The F8eldy: Fibromyalgia
Epidemiology European Large Scale Survey) (13) yadutare la prevalenza
"possibile” della FM nella popolazione generale. rhatodologia utilizzata e
quella delle interviste telefoniche per raggiungémaggior numero possibile
di individui: il numero dei pazienti "possibili" weva poi corretto con un
coefficiente calcolato dallo studio canadese di sopra (rapporto tra FM
teoriche e FM confermate dalla visita reumatologida tale modo e stato
possibile calcolare la prevalenza possibile delNbif: a) Francia (su campione
di 1000 abitanti): 4,3% della popolazione gene(éld% delle donne e 0,5%
degli uomini) - b) Portogallo (su campione di 50Bitanti): 6,1% della
popolazione generale (8,8% delle donne e 0,7% dewtini) - c) ltalia (su
campione di 1000 abitanti): 4,1% della popolazigeaerale (6,9% delle donne
e 0,3% degli uomini.

Riguardo alla storia naturale, gli studi prospeitidicano che la completa remissione
della fibromialgia con una completa risoluzione deelore € rara.

Uno studio prospettico ha suddiviso i 214 soggeiti base-line in 4 gruppi:

-soggetti con dolore non cronico (non-chronic g4@P), 46 (22%);

-soggetti con dolore cronico regionale (chronidoegl pain: CRP), 69 (32%);
-soggetti con dolore cronico multifocale (chronicultiiocal pain: CMP), 42
(20%);
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-soggetti con dolore cronico diffuso (chronic wigessad pain: CWP). 57 (27%)).

In questo gruppo sono inclusi soggetti fiboromialgecondo i criteri ACR , 39 persone
(68% di CWP, il 18% di tutte le casi).Al follow-uopo 5 anni solo 7 soggetti (3%)
non ha lamentato alcun dolore. Il numero di donoe €RP & diminuito del 11%,
mentre la dimensione del gruppo CWP é aumentakaldéb . Il numero di donne con
FM, che rappresentano un sottogruppo di CWP, e atateeda 39 (68% di CWP, I
18% del totale del campione) a 71 (88% della CWB3% del totale del campione).
Tra le 157 non appartenenti al gruppo CWP, 46 d¢@feo) hanno sviluppato CWP.
La probabilita di questo sviluppo aumenta a seaatalore lamentato al base-line(p =
0,009). Tra le 168 persone con dolore cronico, @dnd sono passate ad uno stato di
alcun dolore o NCP . La probabilita che la patdogggua questo decorso favorevole
aumenta in soggetti con meno dolore al base-lme=(0,002). 46 persone. In
particolare riguardo alla fibromialgia, inizialmer@9 persone (68% di CWP, il 18% di
tutte i casi) presentavano la patologia. Dei 17§gstii senza FM al base-line, 43
(25%) hanno sviluppato FM al follow-up. 11 dei 3@getti inizialmente fibromialgici
(28%) al follow-up non é rientrato nei criteri draggtici di fibromialgia. 8 di queste 11
donne al follow-up lamenta ancora dolore diffusoeme classificato nel gruppo CMP,
mentre due persone sono passate al gruppo CRRasteain soggetto al gruppo NCP.
28 persone delle iniziali 39 (72%) hanno continuatsoddisfare i criteri diagnostici
dellACR.(14) Nello studio prospettico con il piudgo periodo follow-up, 10 anni, su
39 pazienti con FM, non ci sono stati casi di remise completa. A distanza di 10
anni il 55% dei pazienti lamenta dolore o rigidita moderato a grave, difficolta nel
sonno da moderata a grave il 48% e da moderatarames stanchezza il 59%.
Tuttavia, il 66% dichiara una leggera diminuzionel g¢intomo, il 55% una
diminuzione piu consistente, e solo il 7% segnalapeggioramento. In clinica, i
pazienti con FM che sembrano avere la prognosiagiarevole sono giovani donne
che presentano forme di fibromialgia non severeamiini. Un importante studio
epidemiologico, The London Fibromyalgia Epidemigidgtudy (10), ha sottolineato
una diminuzione significativa della prevalenze&=¥ nelle pazienti anziane. Un calo
simile e gia stato segnalata nei casi di lombatgimica. Se, infatti, la prevalenza di

FM inizia a calare dai 55 ai 64 anni bisogna chigsidé motivo per il quale in genere
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sia considerata disturbo non infettivo, croniconmremittente, e non mortale; in
quanto tale, la prevalenza dovrebbe continuarescere proporzionalmente all’eta. Ci
sono almeno tre possibili spiegazioni a riguarda.drtima € che anche se gli studi
mostrano raramente casi di remisione, molti soggett FM hanno risoluzione di
alcuni dolori nel corso del tempo. Una secondagszi®mne e la mortalita selettiva,
persone fibromialgiche hanno un maggior tasso drtatith delle persone nella
popolazione generale. La FM potrebbe avere un decqotenzialmente fatale,
potrebbe creare confusione a causa dellassocizi@on altre patologie
potenzialmente mortali (per esempio se associataps e artrite reumatoide che
presentano un tasso di mortalitd superiore a 1a ténza ipotesi € che potrebbero
esserci stati errori di randomizzazione del campigrer questo sono indispensabili
ulteriori studi su grandi campioni che consentama iu accurata stima di eta,
periodo, e effetti di coorte. Alcuni autori sosteng che il fatto stesso di diagnosticare
la fibromialgia sia un fattore prognostico negativb quanto favorisce un
comportamento da malattia e quindi un peggioramdata@uadro clinico Dati recenti
smentiscono questo effetto negativo della diagngsl. corso di un follow-up di 18
mesi su 58 casi di FM, non vi e stato un peggioramaignificativo dal momento
della prima diagnosi in termini di dolore, affaticanto, o qualsiasi altro sintomo nel

corso del tempo (15).
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7 VALUTAZIONE DELL'ANDAMENTO DELLA PATOLOGIA

La valutazione dellandamento della malattia in Zione della terapia &€ spesso
difficile (16); negli anni 80 € stato stabilito ch® valutazione dellandamento di
disturbi cronici come la FM richiede valutazionifegfuate in tempi lunghi e con
un’attenzione particolare all’esperienza quotidideapazienti che vivono con sintomi
e limitazioni.

Un questionario che offre un punto di vista globa@édla maggior parte dei problemi
che un paziente affetto da FM sperimenta quoticireerde € I'FIQ: Fibromyalgia
Impact Questionnarie, attualmente il piu utilizzatal piu utile per i pazienti. Tale
questionario € stato sviluppato per venire incomiia necessita di una valutazione
dello stato dei pazienti fibromialgici che fossepla ampia possibile, comprensiva di
molteplici aspetti (funzionalita, livello di doloreffaticabilita, disturbi del sonno,
alterazioni psicologiche..) ed in grado di valutée&ficacia della terapia.

La versione italiana, FIQ-Italia, & stata tradettealidata su 50 pazienti dal gruppo dei
Reumatologi dell'Ospedale Sacco di Milano, in martire dal Dr. Piercarlo Sarzi
Puttini e suoi collaboratori, e pubblicata nel 20Q3linical and Experimental
Rheumatology 2003; 21: 459-64). Lo studio ha por@te conclusioni che il FIQ
italiano € uno strumento affidabile e valido peomire e misurare lincapacita
funzionale e lo status di salute in pazienti italieon fibromialgia.

Un altro studio effettuato su una popolazione did68ne pubblicato nel 2006 aveva
lo scopo di valutare la qualita della vita in patieaffetti da FM, utilizzando I'FIQ e
individuare un valore soglia dell'FIQ, suggestiver ia gravita della FM conseguente
alla presenza di una importante sindrome assoé¢idfasono risultati 66,39+-14,94; le
pazienti che presentavano I'associazione tra fitalyia e parestesie o sindrome oto-
vestibolare avevano i valori FIQ significatamenie elevati. E’ stato individuato un
valore di cut-off di FIQ pari a 66,85 per la defione della gravita del quadro clinico;
le pazienti con FIQ superiore al valore soglia erguelle che presentavano VAS

significativamente superiori. (17)
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8 FATTORI DI RISCHIO

Per quanto riguarda | fattori di rischio & statmaotto uno studio prospettico su 214
donne che riferivano dolore muscoloscheletricoudiéf. Nel 1990, 39 di queste donne
soddisfacevano i criteri del’American College ohdtmatology per la diagnosi di
FM. Le altre 175 donne sono state valutate comwithu a rischio per lo sviluppo di
FM. Al follow-up 43 donne (25%) hanno sviluppato FMono risultati essere
predittori di malattia avere 4 o piu sintomi asaticidolore da 6 o piu nella scala VAS,
dolore alla schiena, non sentirsi riposati al matte parestesie sono risultate essere
predittori. Anche [lautovalutazione della depress si € rivelata correlata
all'insorgenza della patologia, mentre il dolorke @stremita degli arti, la mancanza di
istruzione e una sensazione di gonfiore avevanasgociazione piu debole.

In clinica, i pazienti con FM che sembrano averegiagnosi piu favorevole sono

giovani donne che presentano forme di fiboromiatga severe e bambini. (18)
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9 IPOTESI PATOGENETICHE

L’eziopatogenesi € ancora sconosciuta, ma si @tarbia un’origine multifattoriale in
cui fattori biologici, psicologici, genetici, newndocrini e sociali interagiscono tra

loro nel determinare la genesi e la prognosi dédl@mialgia. (19)

9.1 IPOTESI MUSCOLARE

La possibile correlazione tra fattori posturali davorativi ed alcune condizioni

dolorose croniche quali la SF e stata studiataastytto dopo la descrizione di una
forma "epidemica" comparsa in una stessa azienstsadiana negli anni 80. Sebbene |
pazienti fibromialgici accusino spesso difficoltéello svolgimento di alcune

lavorative, soprattutto se le stesse comportanceuto impegno fisico,e improbabile
che l'insorgenza della FM possa essere direttanwmtelata con alcune particolari
attivita lavorative. Non puo tuttavia essere estlcise posture scorrette 0 microtraumi
ripetuti giochino un qualche ruolo nella cronicizimme o nel peggioramento della
sintomatologia (20). La PO2 nel tessuto sottocuiatka livello delle fibre muscolari

dei tender points e risultata piu bassa che ndralirsani; non vi sono evidenze di un
incremento del metabolismo anaerobico del muscatbene il contenuto di glicogeno
delle fibre muscolari € solo modestamente ridogpetto alla norma e non e stato
riscontrato un accumulo di acido lattico e piruvatd’iu recentemente lo stato
metabolico del muscolo dei soggetti fibromialgicstato valutato con metodiche di
spettrometria basate sull'utilizzo della risonameggnetica nucleare. | risultati ottenuti
con guesta metodica non sono univoci, essendoriatintrati, nella maggior parte
dei numerosi lavori comparsi in letteratura negliimi anni, concentrazioni di

composti ad alto contenuto energetico che nonrdiiao dai controlli su individui

sani. Ma anche, in uno studio controllato, unazidne significativa sia del potenziale
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di fosforilazione, parametro che correla positivateecon l'energia di riserva delle
fibore muscolari, sia della capacita ossidativa léotael muscolo dei soggetti
fibromialgici in condizioni di riposo o dopo eserid fisico. Le indagini istologiche
eseguite al microscopio ottico su campioni bioptilevati dai tender points hanno
evidenziato solo modeste alterazioni morfologicheali I'occasionale riscontro di
fibre ialinizzate o rammentate e I'atrofia delleré di tipo 2, mentre non € mai stato
evidenziato un infiltrato inflammatorio. Studi @strutturali al microscopio elettronico
hanno invece dimostrato I'esistenza di tutti gidstdella distruzione parenchimale
delle fibre muscolari in pazienti affetti da SFirAhutori hanno dimostrato che non ci
sono differenze tra i valori della adenosina tfiés, del lattato, della tensione del
muscolo, dell'ipossia o del pH intracellulare nazienti con SF rispetto ai controlli
sani che svolgono una vita sedentaria . | risultatiquesti studi inoltre hanno
confermato che la funzionalita del muscolo, la #éra produzione del lattato durante
I'esercizio, e I'entita del dolore muscolare ddttivita lavorativa, nelle donne affette
da SF sono simili a quelli delle donne che svolgana vita sedentaria (21). Questi
dati indicano che i sintomi caratteristici della Fivbn sono attribuibili ad una

alterazione del muscolo.
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9.2 IPOTESI NEUROENDOCRINA

Alterazioni della secrezione ormonale coinvolgdfgsse ipotalamo-ipofisi-surrene
sono state da tempo descritte in associazione satldromi depressive ed alle
condizioni dolorose croniche. L'alterazione demot circadiano nella secrezione di
cortisolo, lincremento della cortisolemia ed unamiduita risposta al test di
soppressione con desametasone sono stati riscalatslicCain e Tilbe con frequenza
statisticamente maggiore nei fibromialgici rispeatbun gruppo di controllo costituito
da pazienti affetti da AR. Griep et al. hanno ségoanei fibromialgici, una maggiore
secrezione di ormone adrenocorticotropo (ACTH), d@o stress ipoglicemico sia
dopo stimolazione con il releasing factor ipotaleani(CRH), mentre la risposta
cortisolemica non differiva rispetto ai controlNel 1998 Griep et al., comparando 40
pazienti con FM a 28 controlli affetti da lombalgiddanno sostanzialmente
riconfermato le alterazioni dell'asse ipotalamcdfigario descritte nei lavori
precedenti; alterazioni simili, ma meno marcatenosatate riscontrate anche nel
gruppo dei lombalgici. L'iporeattivita surrenalisaconcomitanza con un‘accentuata
secrezione di ACTH potrebbe essere indicativa dmaecanismo di adattamento del
corticosurrene che sarebbe, nei fibromialgici, sperolato in modo cronico oppure, al
contrario, potrebbe essere secondaria ad una learaizofia corticosurrenalica
secondaria ad ipostimolazione persistente (ad @sepgy una riduzione dei picchi
giornalieri di CRH ed ACTH). E' interessante notafee la somministrazione di
paraclorfenilalanina, sostanza che provoca la depie diserotonina dal SNC, oltre a
determinare modificazioni del pattern del sonnogligbe il ritmo circadiano della
cortisolemia e determina la comparsa di una sindrsimilfioromialgica caratterizzata
da una sintomatologia dolorosa muscoloscheletriffasd. Le alterazioni a carico
dell'asse ipotalamo-ipofisi surrene osservate itedinialgici sembrerebbero quindi
secondarie alla condizione di dolore cronico e® alress che caratterizza questi
pazienti e sarebbero mediate da modificazioni drateasmettitori quali, ad esempio,

la serotonina. La secrezione pulsatile dellormaledla crescita (GH) da parte
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dell'ipofisi avviene pressoché esclusivamente derda fase 4 del sonno ed e
essenzialmente regolata, mediante feedback negalivodue sostanze peptidiche, la
somatostatina ed il releasing factor ipotalamicéiRBl). Data la dimostrazione di
alterazioni della fase 4 del sonno nei fibromialgistato postulato da Bennett , gia nel
1989, che la secrezione pulsatile del GH potess@evalterata qualitativamente e/o
quantitativamente. La somatomedina C o Insulin Gowactor 1 (IGF-1) viene
prodotta, in seguito alla stimolazione da parte @él, a livello epatico. L'IGF-1
rappresenta il principale mediatore delle aziomitetiche del GH e si pensa che le sue
concentrazioni plasmatiche riflettano la secrezigimenaliera GH. | dati segnalati in
lavori piu recenti circa le variazioni, sia del Gk di IGF-1, nei pazienti fibromialgici
rispetto ai controlli sani od affetti da malattiel@rose croniche diverse, non sono
risultati univoci. Indipendentemente dai problemietodologici che possono
confondere i risultati si e propensi a pensarel@sse ipotalamo-ipofisi-IGF1 rivesta
un ruolo importante nella patogenesi della FM: ppsuto di tale convinzione deve
essere segnalato il lavoro di Bennett et al. (88),1998, in cui la somministrazione
sottocutanea quotidiana di GH si e dimostrata &tgcsia nel ridurre il numero di
tender points sia nel migliorare le condizioni glbldei pazienti trattati rispetto ai
controlli. Lo stesso Autore, in una review sullamgento (22), ipotizza che il deficit
secretivo di GH nei pazienti fibromialgici, sia eadario ad un incremento dei
recettori beta-adrenerigici ipotalamici indottol@ad¢rcortisolemia: I'aumentata attivita
adrenergica indurrebbe una ipersecrezione di s@taditoa che, a sua volta, riduce con

feedback negativo la secrezione di GH.

9.3 IPOTESI NEUROLOGICA

Secondo una delle ipotesi patogenetiche, che irstiquéimi anni sta assumendo
maggior credito tra i ricercatori, l'origine def andrebbe ricercata in un'alterazione

dei meccanismi di processazione e modulazione gégioli nocicettivi, sia a livello
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centrale che periferico. Le vie nocicettive, sidivello midollare che sovraspinale,
presentano un grado di neuroplasticita per custhimrarsi di meccanismi aberranti di
controllo rendono il SNC iperattivo a stimoli fikegici con conseguente
cronicizzazione del dolore.

Se ne deduce che la percezione dolorosa non esagie@sente determinata da un
danno attuale o potenziale di un tessuto ma pubeatvare la sua origine in
modificazione funzionali a carico del SNC.

Un aspetto chiave della plasticita neuronale congeemodificazioni della sensibilita
di singoli neuroni, sia a livello periferico che nteale, indotte dall'attivazione
sostenuta o ripetuta delle fibre sensoriali pecfes.

I meccanismi neurofisiologici alla base dell'ipgedia secondaria e/o del dolore
riferito comprendono fenomeni di sommazione spazmltemporale a livello delle
sinapsi del corno posteriore del midollo spinala elargamento del campo recettivo
della cellula T, neo-sinaptogenesi e smascheranteisioapsi latenti.

Quando i nocicettori inviano impulsi nocicettiviWDR, cioé i neuroni che si trovano
nelle corna posteriori del midollo spinale, possodiventare ipersensibili
(Baranauskas e Nistri, 1998; Staud e Smithermaf2)20Questo accade perché
guando vengono stimolati in maniera ripetuta neipge dalle fiore C, abbassano la
soglia di attivazione.

Questo € noto come il fenomeno del Wind-up in kseécondo neurone sensitivo viene
preattivato e percio, anche se viene stimolato @ soglia al di sotto della sua
normale attivazione, manda impulsi ai centri supge(tratto spinotalamico, talamo e
corteccia) (Mendell e Wall, 1965; Gracely et al020Staud et al., 2007).

Il meccanismo di Wind-up e parte del processo ccints come sensibilizzazione
centrale (Meeus e Nijs, 2007). Questa abnorme stap® operata da neurotrasmettitori
come il glutammato, aspartato e sostanza P, cheularuml le scariche elettriche
postsinaptiche con ulteriore trasmissione a sitraspinali (talamo, corteccia anteriore
cingulate, corteccia insulare, e corteccia somasisgale) attraverso percorsi

ascendenti (Staud e Smitherman, 2002).
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I neuroni del corno posteriore del midollo, in skgualla stimolazione periferica,
aumentano sia l'eccitabilita allo stimolo sia largta a riposo. L' ipereccitabilita causa
I' iperalgesia mentre la scarica a riposo il dolgpontaneo. L' ipereccitabilita e
mediata dai recettori per la neuro chinina 1 (NEDai recettori N-Metil-D-Aspartato
(NMDA) , mentre la scarica a riposo e mediata daitdgesi di ossido nitrico (NO).
Questi due aspetti del dolore muscolare, entramdsgnti nel soggetto fibromialgico,
sono quindi mediati da meccanismi neurofisiologdiffierenti. Una volta che la fibra C
attivata smaschera i recettori sui neuroni midolianeurotrasmettitori liberati, sia
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dalle fibore C che dalle fibre A provocano una a@tione dei recettori NMDA che
mantengono l'ipereccitabilita centrale. Mentresknsibilizzazione periferica € un
fenomeno locale, la sensibilizzazione centralei@nche vi € un coinvolgimento dei
sistemi di processazione del dolore sia a livedibrdidollo che del cervello. Infatti, il
processo di sensibilizzazione centrale non é nigdimal corno dorsale, né al dolore
di amplificazione di impulsi afferenti. La sensibdazione Centrale comprende
alterazioni sensoriali nella trasformazione central il cattivo funzionamento di
meccanismi di inibizione del dolore. Il meccanisthavind-up coinvolge piu siti del
cervello, tra cui aree somatosensoriali (talamsyilen anteriore, insula posteriore, aree
primarie somatiche e somatosensoriali della coideeccorteccia sensoriale somatica
secondaria), aree cognitive-valutative / affettif@rteccia anteriore e corteccia
prefrontale), e regioni modulatrici del dolore rteccia rostrale anteriore) (Staud et
al., 2007). L'elevata reattivita del sistema neovoentrale inibisce il funzionamento
dei percorsi di regolazione autonomici, endocriflisstema immunitario (Bell et al.,
1998). Dal mesencefalo fino alle corna posteri@ii whidollo spinale esiste una via
discendente. Agisce sul primo e sul secondo neusensitivo (WDR) bloccando la
trasmissione dello stimolo doloroso al talamo a albrteccia. E un’inibizione molto
efficace perché si basa sui recettori oppiaceddgime) che hanno un effetto
inibitorio molto potente e duraturo nel tempo (Ragvet al., 1997). Queste vie
inibitorie del dolore derivano principalmente dafttateria grigia periaqueductal e del
midollo ventrale rostrale nel tronco encefalicor{fas et al., 1997). la funzione di un
percorso discendente inibitorio e quella di aguil'®ccitazione dei neuroni del corno
dorsale sopprimendo liperattivita neuronale (WamlSalter, 2000). Nel caso della
discendenti sono malfunzionanti. (Staud et al., 12@%ezzo et al., 2002; B&net al.,
2004). Il malfunzionamento delle vie discendenibitorie nelle persone con dolore
cronico diventa particolarmente evidente durangéselcizio: nei soggetti sani sia
esercizi isometrici che esercizi aerobici aumeatarbduzione di sostanze endogene
adrenergiche inibitorie del dolore, mentre in patiieon FM (Staud et al., 2005) e
sindrome da stanchezza cronica (Whiteside e2@D4) aumenta il dolore. E' tuttavia

probabile che anche il persistere dell'input ndtie® periferico sia necessario a
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mantenere lo stato di sensibilizzazione centralea Molta instaurata l'ipereccitabilia
centrale si ha una risposta a stimoli normali essge un’espansione dell'ampiezza
dei campi recettivi e un abbassamento della saljl@ttivazione per i nuovi inputs .

Clinicamente cido comporta:

1. aumento del dolore nella sede della lesione (iperalgesia primaria);

2. comparsa di dolorein tessuti normali adiacenti (iperalgesia secondaria);
3. comparsa di dolorein tessuti normali distanti (dolore riferito);

4. percezione dolorosa indotta da stimoli meccanici solitamente

innocui (allodinia).

Nei fibromialgici la soglia nocicettiva e ridottapn solo per stimolazioni meccaniche
in punti specifici (tender points), ma anche pemslazioni di diversa natura

(termiche, elettriche) ed in aree cutanee differeiai tender points come e stato

dimostrato da diversi lavori.(23)

Figura 3
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9.4 FATTORI FAMILIARI E GENETICI

L'osservazione che piu componenti dello stessceou@miliare possano presentare un
quadro di FM ha indotto a valutare l'incidenza algflatologia tra consanguinei.
Buskila et al., studiando 58 discendenti di primadyp, di eta compresa tra 5 e 46 anni,
appartenenti a 20 gruppi familiari con madre adfeta FM hanno riscontrato una
prevalenza della FM del 28%, nettamente superiorgualla riportata nella
popolazione generale.

Un altro studio ha recentemente valutato l'aggregaz familiare della FM
confrontandola con quella dell' AR. L'odds ratidR)ache misura la probabilita di FM
in un genitore di un probando con la SF vs. la abdida di AR in un genitore di un
probando con I'AR era 8.5 ([95% CI] 2.8-26, P=02)00l numero dei tender points
era significativamente piu alto, e lo score miadgiotale era significativamente piu
basso nei genitori di probandi con SF se confroetat i genitori di probandi con
I'AR. La FM segregava in maniera significativa cdisturbi affettivi maggiori.
Recentemente, la frequenza del genotipo corto aehprfismo del 5-HTTLPR (the
serotonin transporter (5-HTT) promoter region tatcsosservato piu frequentemente
nel gruppo dei pazienti fibromialgici rispetto alugpo di controllo. | pazienti con
sottogruppo del genotipo corto presentavano liveddi piu elevati di depressione e di
stress psicologico se confrontati con il sottogpp genotipo lungo. L'
inserzione/delazione 44-bp sembra essere assacittdti di personalita ansiosa.
neurotrasmettitore serotonina (5-hydroxytryptamibe, HT) e risultato coinvolto in
numerose sindromi. La disfunzione delle neurotrasione serotoninergica si pensi
giochi un ruolo importante nelle fisiopatologia ldeSF che e caratterizzata da sonno
non-ristoratore e da dolore severo (24). In undistuentrambi i geni delle sub unita
dei recettori serotoninergici, HTR3A e HTR3B, satati valutati per le variazioni di
sequenza nei pazienti fibromialgici per rivelare umwssibile coinvolgimento
nell'eziologia della FM. L'analisi statistica hafid#o che i vari polimorfismi

probabilmente non sono correlati alla malattia (24)enzima Catecol-O-
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metiltransferasi (COMT) inattiva le catecolaminefarmaci contenenti catecolamine.
In un recente lavoro il significato del polimorfisnper questo enzima e stato valutato
nei pazienti FM (25). Esistono 3 polimorfismi delng che codifica per il COMT: LL,
LH, e HH. | genotipi LL e HH sono maggiormente reggentati nei pazienti FM
rispetto ai controlli ( P=0.024) anche se nessuffardnza significativa era presente
tra i polimorfismi del COMT e lo stato psichiatriciei pazienti valutati con vari test
psichiatrici (P>0.05).

9.5 INFLUENZA DELLO STRESS NELLA FIBROMIALGIA

Dal punto di vista patogenetico, mentre una causacolare non sembra essere
determinante, sempre piu evidenze correlano laomiatologia fibromialgica a un
disturbo della percezione dolorosa del sistemaasercentrale (26,27). Svariati studi
psicologici sul malato fibromialgico hanno evidatni la frequente comorbidita con
ansia e depressione, senza mai chiarire peroJigmtalogie ne fossero la causa o |l
risultato (28). Recentemente sono stati evidengiatstretti rapporti di causa-effetto
tra lo stress e il dolore. Per eventi stressantitesidono tutti gli stimoli che
comportano la necessita di riadattamento delliidie e che provocano un
cambiamento delllomeostasi dell'organismo. Lazaeusolkman precisano che “lo
stress psicologico €& caratterizzato dal fatto cimeliViduo percepisce le sfide che
I'ambiente gli pone come troppo gravose ed eccedersue risorse, come fattori in
grado di mettere a rischio il suo benessere”. Ginmorta che la precondizione
affinché si produca il fenomeno stress e che ilgstig sopravvaluti I'evento
unitamente ad una sottovalutazione delle proprgaciéga di farvi fronte. Tutto cio
produce una condizione di allarme nell’organismana sensazione di precarieta e di
diminuito benessere. L'impatto stressogeno di uent&y non € quindi determinato
esclusivamente dalle condizioni oggettive, ma armtaienodo in cui il soggetto valuta

se stesso in rapporto all'evento. Da cio consedpgeanche eventi marginali possono
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essere valutati soggettivamente come gravosi eddeati le proprie capacita di
adattamento, costituendo quindi un’importante fomte stress e contribuendo

all'insorgenza di disturbi affettivi.
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10 TERAPIA

La mancanza di una certa eziologia della malattilstte inevitabilmente sul fatto
che non vi é attualmente una cura valida. Quintti tutrattamenti effettuati sono
mirati alle caratteristiche generali del dolore ella disabilita. Attualmente gli
interventi farmacologici hanno una limitata effiacVi € un crescente accordo sul

fatto che la terapia debba includere un trattameatofarmacologico. (30)

10.1 APPROCCIO FARMACOLOGICO

| farmaci anti-infammatori utilizzati per trattarmolte patologie reumatiche non

mostrano importanti effetti nella fiboromialgia; ausa della mancata evidenza di un
processo inflammatorio alla base della FM non \dl&ina indicazione all'impiego

degli steroidi e I' impiego dei cortisonici e degftinfammatori non steroidei (FANS)

nella FM si e rivelato, nel complesso, deluder{&l,32)

| farmaci che facilitano il sonno profondo e ilassamento muscolare aiutano molti
pazienti affetti da fibromialgia a riposare meglQuesti farmaci comprendono gli

antidepressivi triciclici (amitriptilina) e gli ibitori selettivi della ricaptazione della

serotonina (SSRI) (paroxetina, fluoxetina) ed dfirmaci ad azione prevalentemente
miorilassante ma simili strutturalmente agli anpigessivi (ciclobenzaprina). Sebbene
guesti farmaci abbiano come principale indicazidmedepressione, essi vengono
abitualmente prescritti ai pazienti affetti da @bmalgia a bassi dosaggi, di solito
prima di andare a letto. Nei pazienti fibromialgiguesti farmaci sono principalmente
utilizzati per lenire il dolore, rilassare i muscel migliorare la qualita del sonno

piuttosto che per il loro effetto antidepressivo.
Sebbene molti pazienti dormano meglio e abbianoonfastidi quando assumono

questi farmaci, il miglioramento varia molto da gmra a persona. In aggiunta, i
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farmaci hanno effetti collaterali come sonnolenaard, costipazione, bocca asciutta
e aumento dell'appetito. Gli effetti collaterali ngb raramente severi, ma possono
essere disturbanti. E quindi consigliabile limitiuso.(33)

Sebbene il medico si focalizzi soprattutto sulténaento farmacologico di questa
patologia, un certo numero di modalita terapeutictom farmacologiche hanno

mostrato una discreta efficacia in questi pazig4).

10.2 APPROCCIO NON FARMACOLOGICO

Secondo la letteratura riguardante l'approccio rfiarmacologico della sindrome

fibromialgica ci sono diverse strategie come egerd@lettroterapia, educazione al
paziente, tecniche di terapia manuale, agopunterapia cognitivo-comportamentale,
metodiche chiropratiche.

(30)

Nei pazienti con fibromialgia e stata notata laspreza di una minor forza muscolare,
forse secondaria all'inattivita conseguenta diblorabilita muscolare. Per tale
ragione sono stati condotti una serie di studi stfiicacia degli esercizi aerobici come
strumento per migliorare i sintomi della FM (35,3B)stato dimostrato che un'attivita
motoria aerobica strumentale sufficientemente sd@epuo far innalzare in modo

statisticamente significativo la soglia del doloe2 pazienti con FM (pur non facendo
migliorare altri parametri della sindrome), rispedid un gruppo di pazienti trattati con

semplici esercizi in flessione (37,38).
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11. TERAPIA MANUALE

Un accurato masterclass pubblicato su Manual Tgerapl 2009 analizza
approfonditamente gli effetti della terapia manusidla sensibilizzazione centrale e

sulla cronicizzazione del dolore.(23)

11.1. BACKGROUND TEORICO: SENSIBILIZZAZIONE CENTRAE PUNTI
PRINCIPALI

| fenomeni alla base della sensibilizzazione cémtsano stati affrontati nel capitolo
riguardante I'ipotesi eziologia neurologica (attnahte la piu accreditata), riportiamo
ora i punti principali.

- Non tutti i segnali nocicettivi vengono percegitime dolore, e non ogni sensazione
di dolore proviene dai nocicettori.

- | WDR cioe i neuroni che si trovano nelle cornasteriori del midollo spinale
guando vengono stimolati in maniera ripetuta neige dalle fibore C, abbassano la
soglia di attivazione. Questo € noto come fenomdgloWind-up, in cui il secondo
neurone sensitivo viene preattivato e percio, asehstimolato a una soglia al di sotto
della sua normale attivazione manda impulsi aircenfperori (tratto spinotalamico,
talamo e corteccia) (Mendell e Wall, 1965; Gracstlyal. 2004; Staud et al., 2007). Il
meccanismo di Wind-up é parte del processo conmmsa@ome sensibilizzazione
centrale (Meeus e Nijs, 2007).

- Nel caso della sensibilizzazione centrale ilestgt discendente inibitorio del dolore,
che fisiologicamente dovrebbe bloccare la trasmmssidello stimolo doloroso, € mal
funzionante. (Staud et al., 2001; Prezzo et aD228ant et al., 2004) (23).
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11.2.POSSIBILI APPLICAZIONI DELLA TERAPIA MANUALE

Un’ importante e costante fonte di dolore € neaessarima che il processo di
sensibilizzazione periferica sia in grado di patatla sensibilizzazione centrale. La
guarigione di lesioni del tessuto e la scompardaddere focale dovrebbe avvenire
entro un periodo di circa 3 mesi per impedire ldugppo di dolore cronico diffuso o
della FM (Vierck, 2006).

La progressione verso il dolore cronico diffuso ssaxiata a lesioni dei tessuti
profondi che non guariscono entro alcuni mesi (&ker2006). Di conseguenza,
appropriate ed efficaci tecniche di terapia manuak soggetti con disturbi
muscoloscheletrici sub-acuuti sono importanti pewvenire I' evoluzione da un acuto
e localizzato dolore muscoloscheletrico ad un @il complesso caratterizzato da
dolore cronico diffuso e anche per prevenire I'nggmza di sintomi al di fuori del
sistema muscolo-scheletrico, come aumento dellsilséta alla luci, volume uditivo,
agli odori, e di altri stimoli sensoriali.

Il dolore dovuto a danni o inflammazione dei tespatiferici € in grado di provocare
una sindrome dolorosa cronica o la FM (Clauw, 20@fguni studi sostengono che
dal 15 al 20% delle persone con colpo di frustduppiano alterazioni organo-
specifiche da dolore cronico e disabilita (Spitzeal., 1995; Radanov e Sturzenegger,
1996) ed inoltre il colpo di frusta puo provocaensibilizzazione centrale (Curatolo
et al., 2001, Sterling et al., 2002, 2003, 2006piBat al., 2004). Inoltre, I'alterazione
centrale della percezione del dolore, piuttosto aherato controllo motorio € stato
identificato come il piu importante fattore prewitt di cronicizzazione del dolore nel
colpo di frusta (Sterling et al., 2003, 2006). Umsempio di un disturbo
muscoloscheletrico associato alla FM, e spesso wislia pratica clinica della terapia
manuale, e l'artrite (artrite reumatoide e l'osteia); probabilmente e la continua
attivazione dei nocicettori locali che provoca ostene la sensibilizzazione centrale

(Yunus, 2007). La terapia manuale nei casi ditartsub-acuta dovrebbe essere in
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grado di limitare il tempo di afferenzazione traamib sbarramento di ingresso degli
impulsi dolorifici diretti al sistema nervoso cealer e quindi prevenire la
cronicizzazione.

Inoltre, la terapia manuale finalizzata a miglierdrcontrollo motorio nelle regioni o
articolazioni sintomatiche e uno strumento utiédlanprevenzione della cronicita. E’
provato che un disallineamento tra attivita motodafeedback sensoriale puo
provocare dolore e alterata percezione centraleestQuvale per i soggetti sani
(McCabe et al., 2005) e viene amplificato in pazieon FM (McCabe et al., 2007),
suggerendo un possibile ruolo eziologico dell’ imguenza del sistema senso-motorio
nello sviluppo di dolore cronico. Il ruolo del ssta di controllo motorio nel cervello
e quello di gestire il rapporto tra comandi motai feedback sensoriale
(propriocezione, visione e sistema labirintico). daso di esecuzione inesatta di
movimenti dovuta a danni ai tessuti o articolazigmila conseguente alterazione
propriocezione), € probabile che si verifichi unaangruenza tra attivita motoria e
feedback sensoriale.

La terapia manuale nel suo senso piu ampio delitetmintesa non solo come
trattamento locale dei disordini muscoloschelet(mia anche come gestione dello
stress, informazioni fisiologiche riguardanti il Idee, I'addestramento
all'autotrattamento, esercizi terapeutici, eccgjpca un ruolo importante nella
prevenzione della cronicizzazione del dolore l&arteM.

Questi problemi sono spiegati in seguito insiemka spiegazione del ruolo della

terapia manuale nell’ ipersensibilizzazione ceptré?3)

11.3. TERAPIA MANUALE:TRATTAMENTO DI PROBLEMI LOCALU

In caso di ipersensibilita centrale eventualidaesirelativamente lievi o traumi in
gualsiasi parte anatomica sembrano potenzialmesgatd al mantenimento del

processo di sensibilizzazione centrale (Vierck,@0Comunque i terapisti e i medici
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dovrebbero essere consapevoli delle consegueniza skehsibilizzazione centrale
(come una marcata riduzione della soglia di dolerajlattare, di conseguenza, le loro
tecniche manuali e i programmi di esercizi. Evelntuderventi terapeutici dolorosi
provocheranno solo una nuova fonte nocicettivafgréca e quindi contribuiranno a
sostenere il processo di sensibilizzazione centflesto & stato evidenziato da uno
studio su pazienti affetti da FM, il quale dimosthe il trattamento dell’alterata
processazione del dolore € ulteriormente potendiatasercizi isometrici (Staud et al.
2005). Allo stesso modo, i trattamenti che compmtaumento del dolore agiscono
come un fattore fisico stressante aggravandstiésia gia deficitario di risposta allo
stress, avviando un circolo vizioso. E 'pertardndimentale educare il paziente a
segnalare immediatamente eventuali reazioni avvegle interventi e adattare

I'autotrattamento di conseguenza (23).
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11.3.1 Trattamento miofasciale

Spesso nelle persone con dolore diffuso o FM sculi e la fascia diventano

ipertonici e si sviluppano trigger point. La mob#lazione dei tessuti molli &

necessaria per liberare le restrizioni locali eistnare il flusso del sangue. Tuttavia, e
importante non provocare un aumento del dolorerdaré trattamento. | trigger point

miofasciali differiscono dal normale tessuto muaoelper: una diminuzione del Ph
(cioe piu acido), aumento dei livelli di sostanzadel tumor necrosis factor-a e
interleukine-1b, ciascuna delle quali ha il suoloueell’ aumento della sensibilita al

dolore (Shah et al., 2005). | nocicettori muscolsono piu facilmente attivati e

possono rispondere a stimoli normalmente innocudeboli come una leggera

pressione muscolare e il movimento (Shah et alQ5p0Pertanto € accomandata
inizialmente la mobilitazione dei tessuti mollipguficiali con pressioni ben tollerate
per tutta la lunghezza del muscolo (denominatp'sda Tappan e Benjamin, 2005) e
la progressione verso una piu profonda pressiongepdicolare alle fibre dei tessuti
molli, (Tabella 4).

Un trattamento aggressivo dei punti trigger (admgse mediante la pressione

ischemica) e solitamente mal tollerata dai paziemrtanto non é raccomandata. (23)
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11.3.2.Training di controllo motorio

In linea con le conclusioni di studi effettuati pazienti con parestesie agli arti
inferiori (Flor et al., 2001), sembra plausibileechn training di controllo motorio
locale, finalizzato al miglioramento del conflits@nso-motorio, incida positivamente
sul feedback sensoriale nei pazienti con fibronalgMcCabe et al. 2005, 2007).
Questo trattamento € molto utilizzato nei pazienti ipermobilita. Ci sono studi che
sostengono che I' ipermobilita generalizzata ahlm@a prevalenza maggiore nelle
persone con FM rispetto ai controlli su individaing (Acususo - Diaz e Collantes-
Estevez, 1998; Hudson et al., 1998; Karaaslan .et28D0). In media il tasso di
prevalenza nei vari studi € del 21% (Nijs, 2005¢uesto rafforza I' idea che almeno
un sottogruppo di FM ha ipermobilita generalizZatagcharles, 2000). Un deficit del
controllo motorio nei movimenti a fine range artare potrebbe portare a microtraumi
ricorrenti e innescare o contribuire il meccanistiosensibilizzazione centrale nei
pazienti con ipermobilita (Fitzcharles, 2000, Sta@@04). L’ipermobilitd potrebbe
anche portare ad una incongruenza senso-motolliz@seguente dolore esagerato.
Tuttavia attualmente le prove a disposizione nomosaufficienti a sostenere
un‘associazione tra il dolore e ipermobilita gahezata in pazienti con FM (Nijs,
2005). In mancanza di tale prova vi € la neceshitateriori studi per indagare questa
possibile relazione. Se il terapista manuale stspein ruolo fondamentale
dell'ipermobilita in un particolare caso di FM ppeéoporre esercizi di stabilizzazione
ad and-range, indicazioni posturali, strategie walioajestione della patologia ed e

raccomandata I'applicazione di dispositivi di pmtae e supporto (Nijs, 2005). (23)

Tabella 3
OBBIETTIVI STRATEGIE
Diminuire le afferente nocicettive Mobilizzazione dei tessuti molli
Migliorare il feed-back sensitivo Training di controllo motorio
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Per evitare un conflitto senso-motorio

Contrastare I'ipermobilita diffusa

Cambiare inappropriate convinzioni
(es.la catastrofizzazione)

Gestione e diminuzione dello stress

Diminuire la paura del movimento

Migliorare le condizioni generali

Diminuire [l'affaticabilita durante gl

sforzi

Diminuire i sintomi e aumentare
partecipazione alle attivita di vi
quotidiana

Migliorare la perfusione sanguint

muscolare

Training di controllo motorio
Raccomandazioni sul movimento

Strategie di autotrattamento

Educazione neurofisiologica riguardo al
dolore

Rilassamento

Tecniche di autogestione dello stress
Esercizi di respirazione

Programmi di esercizi a bassa 0 moderata
intensita sotto la

soglia del dolore

Programmi di esercizi a bassa o0 moderata
intensita sotto la soglia del dolore
Programmi di esercizi a bassa 0 moderata

intensita sotto la soglia del dolore

Programmi di esercizi a bassa o0 moderata

intensita sotto la soglia del dolore

Programmi di esercizi a bassa 0 moderata

intensita sotto la soglia del dolore

11.3.3 Linfodrenaggio e massaggio connettivale

Riguardo al trattamento con tecniche manuali éostaicentemente pubblicato

(Febbraio 2009) un RCT condotto su 50 donne affgdt fibromialgia primaria con lo

scopo di confrontare gli effetti del linfodrenaggimanuale e del massaggio

connettivale

.-25 pazienti sono state trattate con linfodrenagganuale secondo il metodo Vodder

per il trattamento del linfedema. In questa metadictrattamento i vasi linfatici sono
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massaggiati con lo scopo di mobilizzare il fluidofdtico. Questo permette di
stimolare il sistema linfatico, regolarizzare ilstema immunitario e agire sulle
ostruzioni, eliminare i cataboliti e le tossinei@durre I'eccesso di fluido. Durante il
linfodrenaggio i recettori tattili della cute vengostimolati e dopo aver fatto sinapsi
nelle corna posteriori del midollo I'impulso arrie cervello dove viene registrato il
segnale e interpretato. La via non dolorifica hgpaesaggio preferenziale e questo fa
si che venga attivato l'interneurone inibitorio; egta tecnica sembra che induca
I'inibizione della trasmissione del segnale dolarosa durata media del trattamento e
stata di 45 minuti.

-25 pazienti sono state trattate con massaggio teletuto connettivo, tecnica
riflessogena che utilizza una forza trasversaletesguto connettivo con una precisa
sequenza. La stimolazione dei meccanocettori @&tsavquesta metodica agisce sui
meccanismi di controllo del dolore tramite un igibne pre e post-sinaptica.
Comunque e stato provato che € in grado di stiradlailascio di oppiacei endogeni.
Il massaggio connettivale diminuisce l'attivaziodel sistema nervoso autonomo
tramite un secondario aumento della circolazioreeud senso di calore, induce un
rilassamento muscolare, riduce il dolore e aumkntaobilita tramite un meccanismo
segmentale e soprasegmentale riflesso. Sono gttatd 5 aree (lombosacrale,
toracica bassa, zona scapolare, area interscapelaagea cervico-occipitale). Il
trattamento in media ha avuto una durata dai ® aniawuti.

Le conclusioni di questo studio sono state cheilsimassaggio connettivale che il
linfodrenaggio influenzano positivamente gli itedwore (valutato con scala VAS e
con Pain Pressure Threshold), stato di saluteutagtal con FIQ p<0,01) e qualita della
vita ( valutata con Nottingham Health Profile p<§).0Questo risultato indica che le
tecniche di terapia manuale sono indicate nelaimadnto della fibromialgia primaria.
Il linfodrenaggio manuale si e rivelato maggiorneeefficace agli outcomes: FIQ total
score e FIQ subitems stanchezza mattutina e arwiainque sono necessari follow-

up a lungo termine. (30)
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11.4 CAMBIARE LE CONVINZIONI INAPPROPRIATE RIGUARDQM\L
DOLORE

Nella Fibromialgia il dolore puo originare dallasflinzione del sistema discendente
inibitorio (meccanismo fisiologico) ed essere anchBuenzato da inappropriate
convinzioni, emozioni e comportamenti esagerati €dancatastrofizzazione, I'ansia, |l
comportamento da evitamento e la somatizzazione.

In caso di livelli di dolore molto intensi, la cateofizzazione & associata ad una ridotta
attivita in regioni cerebrali coinvolte nella soppsione del dolore, come la corteccia
prefrontale dorsolaterale e la corteccia prefrentalediale (Seminowicz e Davies,
2006). Questi comportamenti errati potrebbero estamnto la causa, quanto I'effetto
della sensibilizzazione centrale del dolore (Zusn20©2). E 'importante per i clinici
riconoscere comportamenti come paura del movimenaocatastrofizzazione non solo
nei pazienti con dolore cronico ma anche nelle lprohtiche acute e sub-acute
muscoloscheletriche al fine di prevenire la cramarzione (Swinkels-Meewisse et al.,
2006). Per effettuare uno sreening tutti gli opmrapossono utilizzare semplici
guestionari (ad esempio: pain vigilance and awa&aEneuestionare, pain
catastrophizing scale) per individuare i pazieoti errate credenze riguardo al dolore
muscoloscheletrico acuto, cronico e sub-acuto. &socdi ansia e condizioni
catastrofiche riguardo al dolore (cioe impotenzangrandimento del problema) o
coping passivo (come le strategie di esitamen®jutazione intensiva sulla natura
esatta del dolore cronico diffuso € probabilmehtmétodo migliore per creare un
buon punto di partenza per un efficace percorderdpia manuale (compresi esercizi
e interventi manuali). L’'informazione del pazieméra alla creazione di una nuova
concezione del dolore, ed e stata trovata efficedeidurre il dolore in soggetti con
atteggiamenti di catastrofizzazione nei casi didafgia cronica (Moseley et al., 2004)
e dolore cronico diffuso (Meeus et al., inviato perpubblicazione) (10). Inoltre,
I'educazione di persone con sensibilizzazione edémtdovuta a fibromialgia é stata
parte di un programma riabilitativo che ha datonattrisultati (Mannerkorpi et al.,

2000, 2002). L’'educazione del paziente porta adwmento della fiducia, che a sua
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volta conduce ad un aumento di livelli di attivitdoseley, 2005). L’educazione del
paziente attraverso spiegazione neurofisiologich didore dovrebbe essere fatta
all'inizio del progetto riabilitativo. In caso caario, una scarsa comprensione del
dolore puo portare ad atteggiamenti errati (Geisdath, 1998) e una conseguente

scarsa partecipazione a qualsiasi trattamentaa(i3)

11.5 CAMBIARE LE CONVINZIONI INADEGUATE PER MIGLIORARE LA
PERFORMANCE

Sembra plausibile che I'educazione del pazienteredcorretta gestione del dolore sia
importante non solo per consentire un corretto iuremento delle vie discendenti
inibitorie del dolore , ma anche per migliorarestiimente la performance. Nei casi in
cui il controllo motorio appaia molto deficitaricetlucazione del paziente e
indispensabile (Moseley, 2005). Infatti, le convam inadeguate sono strettamente
correlate alla diminuzione delle prestazioni. L&nhazione fisiologica riguardo al
dolore e il conseguente cambiamento delle credenzguardo sono direttamente
associati ad un miglioramento della performanceharse in assenza di possibilita di
rimanere attivi (Moseley, 2004, 2005). Queste assgoNni acquisiscono importanza
se interpretate in relazione alle prove provenidatstudi sul sistema nervoso centrale:
soggetti sani mostravano una relazione tra la tafeazione del dolore e attivita
cerebrale nelle regioni coinvolte nella pianificar e nelleseguzione del movimento
(vale a dire talamo e corteccia pre-motoria) (Seminz e Davies, 2006). A dispetto
di una crescente quantita di studi di ricerca iagfjo settore, la relazione bidirezionale
tra dolore e sistema motorio € ancora lontanaatalére capita (Le Pera et al., 2007),

ma é ricca di contenuti importanti per la terapenomele. (23)
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11.6 GESTIONE DELLO STRESS

La terapia manuale, intesa non solo come trattamndotale dei disordini
muscoloscheletrici, ma anche come gestione detksst informazioni fisiologiche
riguardanti il dolore, I'addestramento all’autoteahento, esercizi terapeutici, ecc.,
gioca un ruolo importante nella prevenzione deltanicizzazione del dolore e nella
FM (Tabella 3). Le evidenze disponibili indicanoechella fibromialgia il sistema di
risposta allo stress , in particolare I'asse hyalaiimic-pituitary-adenal (HPA) e il
sistema nervoso simpatico sono disregolati (Okdujiurk, 2002; Crofford et al. 2004;
Adler e Geenen, 2005). Alcuni autori sostengonodgiesto potrebbe comportare una
reazione neurobiologica di ipoattivita del sisteregolatore dello stress dovuta a
cambiamenti strutturali e funzionali dei recett@@guita da una cascata di disordini
delle funzioni dei neurotrasmettitori, immunologicle dei meccanismi centrali di
trasformazione del dolore (e Van Houdenhove Egl®42 Fries et al., 2005). Nello
specifico un mal funzionamento dellasse HPA pdieeldavorire una patologica
attivazione del sistema immunitario con rilascio atochine pro-inflammatorie
(Raison e Miller, 2003), provocando malessereorisiociale, abbassamento del tono
dell umore, difficolta di concentrazione, sintorsimil-influenzali, ipersensibilita
generalizzata e dolore, che caratterizzano la miatologia della FM (Wallace et al.,
2001). Anche in soggetti sani con ridotta attiiessale dell’'asse HPA, la riduzione del
livello di attivita fisica puo scatenare sintomio(dre, affaticamento) (Glass et al.
2004), suggerendo un possibile ruolo del sistemaedolazione dello stress nello
sviluppo dei sintomi in caso di ridotta attivita ¢Mean et al., 2005). A questo
proposito, € recentemente stato dimostrato cheel'B® A-ipo-funzione é un fattore di
rischio per lo sviluppo di dolore cronico diffusa iun gruppo di soggetti
psicologicamente 'a rischio' (McBeth et al. 200i)linea con la storia dei pazienti,
questa anomalia del funzionamento del sistema aewo® dello stress sembra

verificarsi soprattutto a seguito di un lungo pdaali sovraccarico da stress
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fisici e / o emotivi e di essere precipitato in omomento ulteriormente stressante
(McLean et al.,, 2005). Nei soggetti con dolore a@ondiffuso o sindrome FM,
I'incapacita del sistema nervoso centrale di ativa vie discendenti di inibizione del
dolore potrebbe essere legata allo stress dehmstié sistema di risposta allo stress e
in grado di influenzare la percezione del doloteaserso i recettori glucocorticoidi
situati nel corno dorsale (recettori del dolore dienno capacita di inibizione)
(McLean et al., 2005). Tuttavia, molte questiorstamo irrisolte circa il ruolo esatto

dello stress e del sistema di regolazione delksstnella FM (Cleare, 2004). (23)

11.7. ESERCIZI TERAPEUTICI

Esistono sono prove a sostegno di specifici esammiapeutici nella gestione globale
della FM (McCain et al., 1988; Isomeri et al., 198B8rckhardt et al., 1994; Martin et
al., 1996; Buckelew et al. 1998; Mannerkorpi et 2000; Nijs e Van Parijs, 2004). |
diversi obbiettivi dei programmi di esercizi sonwidenziati nella tabella 2(Van
Houdenhove et al., 2007). Tuttavia bisogna esseardi gerché c’e il rischio di
sostenere o addirittura amplificare il processaehsibilizzazione centrale. Esercizi
isometrici e attivitd aerobica nei soggetti sanbvocano I'attivazione di sostanza
endogene adrenergiche inibitorie del dolore, memiee fibromialgici provocano
aumento della sintomatologia dolorosa (Staud et28l05). Pertanto bisogna tenere
conto di questo nella pratica clinica.La sensibdizone centrale viene aumentata
dall'esercizio isometrico (Staud et al., 2005). @ticanze post-esercizio dovrebbero
essere prevenute e strettamente controllate (Dujmees et al., 2006; Vierck, 2006).
Nei pazienti con FM le complicanze post-esercizncs piu severe rispetto al ben
documentato dolore muscolare ad insorgenza tardeia soggetti non abituati
all'attivita fisica. Queste complicanze avvengorwitamente dopo programmi ad
elevata intensita e nelle attivita nelle quali dzggnte non puo modificare I'intensita
(Dupree Jones et al., 2006). Esercizi a carichiadoro troppo elevati potrebbero

innescare un’attivazione del sistema immunitarion adascio di citochine pro-
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inflammatorie (Maier e Watkins, 1998), ed eventuaite provocare una serie di
complicanze post-esercizio. Pertanto esercizi &hsgita moderata o bassa (circa il
50% della frequenza cardiaca massima) di qualB@sirisultano piu efficaci rispetto
a quelli con maggiore intensita (Dupree Jones .e2806). Un ulteriore sostegno a
favore dei programmi di esercizio ad intensitadi@moderata proviene da studi che
evidenziano un miglioramento del flusso sanguinesgulare in seguito ad esercizi
sia isometrici che dinamici (Elvin et al., 2006).glesto puo seguire una diminuzione
del flusso sanguineo dopo il programma di esek€ivif et al. 2006). Questi dati sono
in linea con altre osservazioni che evidenziano diffasa ischemia muscolare nei
pazienti con FM (rivisto nella Vierck, 2006). Oltieso di esercizi a moderata o bassa
intensita, l'utilizzo di periodi di riposo (per csemtire la riperfusione muscolare)
all'interno della seduta potrebbe essere di beiwef{itabella 3). Idroterapia in acqua

calda si e rivelata efficace nei pazienti fibromgial (Mannerkorpi et al., 2000). (23)

Tabella 4

PRATICAL GUIDELINES per I'utilizzo di tecniche derapia manuale in pazienti con

ipersensibilita centrale
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- Educare paziente a segnalare possibili effetti aeysi durante il
trattamento

- Non suscitare stimoli nocicettivi piu di una vola ogni 3 secondi

- Utilizzare tecniche di diminuzione della sogliaensoriale

- Non utilizzare tecniche che inducano un aumentoaila sintomatologia
dolorosa

- E’ indicato il trattamento miofasciale tramite una iniziale mobilitazione
dei tessuti molli, con tecniche di "stripping" supeficiale

- Successivamente progredire verso una piu profondaressione
perpendicolare alle fibre dei tessuti

- Il trattamento dei trigger point mediante la pressione ischemica non é
raccomandata

Masterclass (manual therapy 2009)
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12. CONCLUSIONI

\

La fibromialgia € una sindrome dolorosa cronica adiologia sconosciuta
caratterizzata da dolore muscoloscheletrico diffdadla presenza di punti algogeni
(tender points) e da una varieta di sintomi clidichccompagnamento.

La diagnosi e rigorosamente clinica e si basa gtercclassificativi dell’American
College of Rheumatology (ACR) del 1990 (presenzdadiore diffuso simmetrico che
perdura da almeno 3 mesi e di almeno 11 su 18 tepdmts evocabili alla
digitopressione). Non esistono, infatti, indagitmumentali o esami ematochimici che
siano di reale utilita per la diagnosi di fibronge.

E’ caratteristica dell’eta media, con una prevagetra i 20 e i 55 anni; € piu comune
nel sesso femminile.

L’incidenza generale della malattia € del 1-4%: anta notevolmente negli studi
effettuati su popolazioni femminili (8/10%), su p&#i in ambito internistico (10%) e
su pazienti reumatologici (25%). Comunque non ciosdati attendibili sulla reale
frequenza della FM in quanto tale malattia contianeora oggi ad essere ampiamente
sottostimata e raramente diagnosticdata. FM non viene attualmente riconosciuta
come causa di invalidita in Italia, pur essendo madattia fortemente invalidante.
Riguardo alla storia naturale, gli studi prospetinciicano che la totale remissione
della fibromialgia, con una completa risoluzionédtgore, e rara.

Secondo una delle ipotesi patogenetiche, che irstiquéimi anni sta assumendo
maggior credito tra i ricercatori, I'origine def andrebbe ricercata in un‘alterazione
dei meccanismi di processazione e modulazione gégioli nocicettivi, sia a livello

centrale che periferico.

| WDR, cioe i neuroni che si trovano nelle cornatpoori del midollo spinale, quando
vengono stimolati in maniera ripetuta nel tempdedéibre C, abbassano la soglia di
attivazione. Questo e noto come il fenomeno deldAip, in cui il secondo neurone
sensitivo viene preattivato e percio, anche sead#ito ad una soglia al di sotto della
sua normale attivazione, manda impulsi ai cenpesori (tratto spinotalamico, talamo
e corteccia). Il meccanismo di Wind-up € parte gebcesso conosciuto come
sensibilizzazione centrale. Nel caso della sensdairione centrale il sistema
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discendente inibitorio del dolore, che fisiologicme dovrebbe bloccare la

trasmissione dello stimolo doloroso, € mal funzigra

Un’importante e continua fonte di dolore € necaagatima che il processo periferico
di sensibilizzazione sia in grado di stabilire laensibilizzazione centrale.
Lo stress e i suoi meccanismi di regolazione passswolgere anch’essi un ruolo

importante nel meccanismo di sensibilizzazione.

Inoltre, errate credenze riguardo al dolore, emuzé comportamenti non adeguati,
posSsono avere un impatto negativo sui meccanisseseddenti centrali di inibizione

del dolore.

Sebbene il medico si focalizzi soprattutto sulténaento farmacologico di questa
malattia, un certo numero di modalita terapeutictom farmacologiche si sono

dimostrate efficaci in questi pazienti.

Alcuni autori sostengono che la prevalenza di ipifita generalizzata sia maggiore
nei pazienti con FM e questo potrebbe causareuniiocongruenza senso-motoria e
conseguente dolore esagerato. Inoltre un defititalarollo motorio nei movimenti a

fine range potrebbe portare a microtraumi ricoireat innescare o contribuire al

meccanismo di sensibilizzazione centrale.
Seppure le prove per confermare l'associazionagpgamobilita e fibromialgia non
sono sufficienti, se il terapista manuale sospettma ruolo fondamentale

dell'ipermobilita in un particolare caso di FM, ppooporre urtraining di controllo

motorio composto da esercizi di stabilizzazione ad andeamdicazioni posturali e

strategie di autogestione della patologia.

Spesso, nelle persone con dolore diffuso o Fhuscoli e la fascia diventano
ipertonici e si sviluppano trigger point. Pertanéo indicato un trattamento
miofasciale, eseguito tramite la mobilizzazione dei tessuti Imgler liberare le
restrizioni locali e ripristinare il flusso del sgre. Poiché i nocicettori muscolari sono
attivati anche a stimoli normalmente innocui e dielmme una leggera pressione
muscolare e il movimento, sono raccomandate, inm&ate, la mobilitazione dei
tessuti molli superficiali con pressioni ben tadier per tutta la lunghezza del muscolo
(denominato 'strip' da Tappan e Benjamin, 2005)pmgressivamente, una piu

profonda pressione perpendicolare alle fibre deisug molli. Un trattamento
54



aggressivo dei punti trigger (ad esempio mediamte ptessione ischemica) €

solitamente mal tollerata dai pazienti e pertarmmio @ raccomandata.

E’ stato recentemente pubblicato un RCT riguarddotdizzo del_linfodrenaggio

manuale (metodo Vodder), il quale permette di stimolare sistema linfatico,
regolarizzare il sistema immunitario ed agire sal&uzioni, eliminare i cataboliti e le
tossine e ridurre I'eccesso di fluido. Duranteinfddrenaggio i recettori tattili della
cute vengono stimolati e, dopo aver fatto sinagdiencorna posteriori del midollo,
'impulso arriva al cervello dove viene registrétsegnale ed interpretato. La via non
dolorifica ha un passaggio preferenziale e quesiosf che venga attivato
l'interneurone inibitorio; questa tecnica sembrae cinduca [l'inibizione della

trasmissione del segnale doloroso.

Il linfodrenaggio €& stato confrontato con rhassaggio connettivale, il quale

diminuisce I'attivazione del sistema nervoso autoadramite un secondario aumento
della circolazione, da un senso di calore, induteilassamento muscolare, riduce il
dolore ed aumenta la mobilita tramite un meccanisegmentale e soprasegmentale
riflesso. La stimolazione dei meccanocettori at#rae questa metodica agisce sui
meccanismi di controllo del dolore tramite un’irmiine pre e post-sinaptica ed e
stato ritenuto in grado di stimolare il rilascio appiacei endogeni. Le conclusioni di
questo studio sono state che sia il massaggio torale che il linfodrenaggio
influenzano positivamente gli items del dolore (¥ato con scala VAS e con Pain
Pressure Threshold), dello stato di salute (viutan FIQ p<0,01) e della qualita di
vita (valutata con Nottingham Health Profile p<(.05

La terapia manuale, intesa non solo come trattaondotale dei disordini
muscoloscheletrici, ma anche come gestione detksst informazioni fisiologiche
riguardanti il dolore, I'addestramento all’autoteshento, esercizi terapeutici, ecc.,
gioca un ruolo importante nella prevenzione deltanicizzazione del dolore e nella
FM.

Vi €& concordanza tra gli autori sullutilita di ppammi di esercizi
ad intensita bassa o0 moderata (circa il 50% die#guenza cardiaca massima),
aerobici e con piu periodi di recupero. Programuhiedevata intensita ed esercizi

iIsometrici hon sono indicati in quanto potrebbemoeiscare un’attivazione del sistema
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immunitario con rilascio di citochine pro-inflammnoae, ed eventualmente provocare
una serie di complicanze post-esercizio che anéreblsolamente a sostenere o
addirittura amplificare il processo di sensibilizine centrale.

E’ ormai riconosciuto che la terapia manuale e riadg di abbassare la soglia di
nocicezione, limitare il tempo delle stimolaziorffegenti dolorose provenienti dai
recettori periferici, educare il paziente e cambiatcredenze ed atteggiamenti
inappropriati riguardo al dolore e gli eserciziaggeutici sono in grado di influire
positivamente sul processo di sensibilizzazionératn

Non conoscere o ignorare i meccanismi alla baseddkire diffuso cronico puo
portare a provocare piu danni che benefici perzigrdi e ad innescare sostenere la
sensibilizzazione centrale. Infine, & opportunaadiieare, che la proposta di un ruolo
del terapia manuale nella gestione del dolore coodiffuso e della FM é basata su un
quadro teorico, piuttosto che su prove provenieati studi clinici randomizzati e
controllati. Per questo motivo sono necessari ioliestudi riguardo l'incidenza della
patologia e sua storia naturale, I'eziologia, dilnduazione di fattori di rischio di

insorgenza e i trattamenti non farmacologici.
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