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St reszczenie Zespol Flammera jest niedawno opisana w literaturze jednostka chorobows, ztozong z dwéch podstawowych komponentéw: pierwotnej
dysregulacji naczyniowej oraz objawow niezwigzanych bezposrednio z czynnoscia naczyn krwiono$nych (wydtuzony czas zasypiania,
niski prég bolu czy swoiste cechy charakteru). Obserwuje si¢ takze pewne skutki prozdrowotne — zmniejszone ryzyko miazdzycy tetnic
czy zespotu metabolicznego. Zespot Flammera najczesciej wspotwystepuje z chorobami okulistycznymi, przede wszystkim jaskra
normotensyjng, oraz neurologicznymi, takimi jak stwardnienie rozsiane. Rozpoznanie opiera si¢ na szczegétowym badaniu
podmiotowym, nie ma jednak wystandaryzowanych metod diagnostycznych. Terapia zespotu Flammera dzieli si¢ na trzy komponenty:
odpowiedni styl Zycia, prawidlowe odzywianie oraz leczenie farmakologiczne w postaci preparatéw magnezu lub niewielkich dawek
blokeréw kanalu wapniowego. Badania kliniczne przeprowadzone w latach 2016 i 2019 wykazaly wyzsza czgsto$¢ pojawiania si¢
charakterystycznych objawow zespotu Flammera u pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym w poréwnaniu z grupami kontrolnymi.
Dotyczylo to wystepowania zawrotéw glowy, niskiej masy ciata, niemigrenowych boléw glowy, zmniejszonego odczuwania pragnienia,
wydluzonego czasu zasypiania czy tendencji do perfekcjonizmu. Ani etiologia zespotu Flammera i stwardnienia rozsianego, ani
przyczyna korelacji klinicznych miedzy nimi nie zostaly dotad wyjasnione, niemniej poszerzenie badan moze si¢ przyczyni¢ do poprawy
opieki nad osobami ze zwigkszonym ryzykiem zachorowania na stwardnienie rozsiane oraz udoskonalenia terapii i wsparcia dla
pacjentéw — z uwzglednieniem probleméw mogacych wynikac ze wspdlistnienia obu jednostek chorobowych.

Stowa kluczowe: zespot Flammera, stwardnienie rozsiane, pierwotna dysregulacja naczyniowa

AbStra t Flammer syndrome, which has been described in literature only recently, combines two basic components: primary vascular
dysregulation and symptoms not directly related to vascular function (prolonged sleep onset time, low pain threshold or specific
personality traits). Some health-protective effects, such as a reduced risk atherosclerosis and metabolic syndrome, have also been noted.
Flammer syndrome most often coexists with ocular diseases, normal tension glaucoma in particular, as well as with neurological
disorders, such as multiple sclerosis. Diagnosis is based on a detailed physical examination; however, standardised diagnostic methods
are missing. A three-component therapeutic strategy, including appropriate lifestyle, proper nutrition and pharmacotherapy in the
form of magnesium preparations or low-dose calcium channel blockers, is used for Flammer syndrome. Clinical studies in 2016 and
2019 showed that multiple sclerosis patients are significantly more likely to develop typical symptoms of Flammer syndrome compared
to controls. These included dizziness, low body weight, non-migraine headaches, reduced feeling of thirst, prolonged sleep onset time,
and a tendency towards perfectionism. Although the aetiology of Flammer syndrome and multiple sclerosis or the causes underlying
the clinical correlations between them have not been clarified so far, expanded research may contribute to better care for those
at increased risk of developing multiple sclerosis, as well as improved therapy and support for patients, with consideration given
to challenges that may arise from the coexistence of both diseases.
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WSTEP

Z espol Flammera (Flammer syndrome, FS) jest nie-
dawno opisang w literaturze jednostka chorobows.
Pierwsze doniesienia o odpowiadajagcym mu obra-
zie klinicznym u pacjentéw z jaskra pojawily si¢ w latach 80.
XX wieku. Poczatkowo postugiwano si¢ pojeciem ,,pierwot-
na dysregulacja naczyniowa” (primary vascular dysregula-
tion, PVD). Po bardziej kompleksowych badaniach z 2013
roku wprowadzono nazwe ,,zesp6l Flammera”, pochodza-
cg od nazwiska szwajcarskiego okulisty Josefa Flammera
(Konieczka et al., 2014).

W Europie FS obserwuje si¢ czgéciej u kobiet, u 0sdb pra-
cujacych w pomieszczeniach zamknietych oraz u pracow-
nikéw akademickich, przy czym przyczyna ostatniego
z wymienionych zjawisk nie zostala wyjasniona, a wnioski
wysnuto najprawdopodobniej na podstawie badan ankieto-
wych i statystycznych (Konieczka i Erb, 2017).

Obecnie sugeruje sie, ze FS to jednostka zlozona z dwdch
podstawowych komponentéw: PVD oraz objawdw niezwig-
zanych bezposrednio z czynno$cig naczyn krwionosénych,
takich jak wydtuzony czas zasypiania, niski prég bélu czy
swoiste cechy charakteru - skfonno$¢ do ttumienia gnie-
wu lub perfekcjonizm. Schorzenie to ma takze kilka istot-
nych skutkéw prozdrowotnych, do ktérych nalezy zmniej-
szone ryzyko miazdzycy tetnic czy zespotu metabolicznego.
Podejrzewa sie, ze FS czgéciej wystepuje w przebiegu cho-
réb okulistycznych, przede wszystkim jaskry normotensyj-
nej, oraz neurologicznych, m.in. stwardnienia rozsianego
(tac. sclerosis multiplex, SM).

ETIOPATOGENEZA 1 OBJAWY KLINICZNE

Podstawg FS jest odmienna reakcja na wybrane bodzce —
zimno, stres fizyczny lub emocjonalny - ktora powodu-
je nadmierng odpowiedz naczyniowg organizmu. Lokalna
regulacja naczyniowa zapewnia odpowiedni przeplyw krwi

zaleznie od czasowych potrzeb kazdego narzadu. Z powo-
du chordb, przyktadowo miazdzycy lub wad naczyn krwio-
no$nych, moze by¢ ona niewystarczajaca. Rdwniez w na-
czyniach o prawidlowej budowie regulacja bywa zaburzona
w wyniku nieprawidlowego napiecia naczyn krwionosénych.
Objawia si¢ to czerwonymi i bialymi plamkami na szyi wy-
stepujacymi u niektorych zestresowanych oséb. Pozwala to
zobrazowad, czym jest dysregulacja naczyn krwiono$nych —
nieodpowiedni doptyw krwi do danego narzadu, nieprzy-
stosowany do aktualnych potrzeb, spowodowany nadmier-
nym skurczem lub nadmiernym rozszerzeniem naczyn
krwiono$nych (Flammer et al., 2013).

Diagnostyka PVD polega na postepowaniu klinicznym, po-
niewaz nie zidentyfikowano dotad Zadnego szczegdtowego
patomechanizmu, ktéry mogltby z pewnoscia potwierdza¢é
hipotez¢ wysunietg przez Flammera. Aby rozpozna¢ PVD,
nalezy wykluczy¢ wtérna dysregulacje naczyniows i zmia-
ny morfologiczne w naczyniach krwionoénych (Konieczka
et al., 2014). Niewielkie zaburzenia ukrwienia nie pocig-
gaja za sobg dlugoterminowych skutkéw, jednak znaczne
nieprawidtowoséci prowadzi¢ moga do zawatu niedokrwio-
nej tkanki (Konieczka et al., 2014). PVD w narzadach ce-
chujacych sie autoregulacjg ukrwienia (gatka oczna, mozg)
prowadzi do powstawania wolnych rodnikéw tlenowych
(WRT), ktérych nadmiar moze odpowiada¢ za uszkodze-
nia danego narzadu (Konieczka et al., 2014).

W przypadku PVD podejrzewa si¢ podloze genetyczne, po-
niewaz wigkszo$¢ pacjentow zglasza wystepowanie choroby
urodzica. FS zaczyna si¢ w trakcie okresu dojrzewania albo
krotko po nim, a objawy lagodniejg wraz z wiekiem. Zespot
zdecydowanie czeéciej rozwija si¢ u kobiet niz u mezczyzn.
Dodatkowo moze pojawi¢ sie u kobiet po menopauzie sto-
sujacych estrogenowy terapie zastepcza, co sugeruje zwig-
zek PVD z estrogenami (Flammer ef al., 2013).

Zesp6t Flammera powigzano z wieloma innymi chorobami.
Najlepiej opisane zostaly jednostki okulistyczne zwigzane
z FS - jaskrowa neuropatia nerwu wzrokowego, dziedziczna

Pytanie Odpowiedz (tak/nie)
Zimne rece i/lub stopy Tak
Uczucie zimna Tak
Niskie ci$nienie krwi Tak
Zawroty gtowy Tak
Przedtuzony czas zasypiania Tak
Nieodczuwanie pragnienia Tak
Béle gtowy/napady migreny Tak
Objawy towarzyszace w trakcie b6low gtowy (takze podczas napadéw migreny), np. zaburzenia widzenia Tak
Nadwrazliwos$¢ na dziatania uboczne lekow Tak
Zmienione odczuwanie bdlu, nadwrazliwos¢ na dotyk i bél Tak
Silne odczuwanie zapachu Tak
Szczupta sylwetka Tak
Tendencja do perfek¢jonizmu Tak
Szumy w uszach Tak
Biate lub czerwone plamy na skérze — wystepujace okresowo w sytuacjach stresowych Tak

Tab. 1. Przyktadowy zestaw pytani stuzgcy do rozpoznawania FS
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neuropatia nerwu wzrokowego Lebera, zespot ciasnoty ner-
wu wzrokowego, barwnikowe zapalenie siatkowki, oklu-
zje naczyniowe, centralna chorioretinopatia surowicza
(Konieczka et al., 2020) - a takze jednostki neurologiczne:
migrena i SM. Inne schorzenia mogace mie¢ zwigzek z FS
to: choroby nowotworowe (w szczegdlnosci rak piersi), cho-
roba wysoko$ciowa, anorexia nervosa, zaburzenia funkcji
tarczycy czy angina Prinzmetala.

Wedlug niektdrych autoréw nieznacznie podwyzszony po-
ziom endoteliny 1 (ET-1) u zdrowych oséb z PVD wyste-
puje przy zmianie pozycji ciala lub po ekspozycji na zimno.
Prawidlowa funkcja naczyn zalezy od rownowagi migdzy
stezeniem ET a stezeniem tlenku azotu. Przy niskim ci$nie-
niu tetniczym obserwuje si¢ duzga gestos¢ receptoréw dla ET.
Warto tez zauwazy¢, ze przy prawidlowych barierach
krew-mozg oraz krew-siatkdéwka osoczowa ET-1 nie
przechodzi do siatkéwki i do osrodkowego ukladu nerwo-
wego (OUN). Podwyzszony poziom ET-1 wigze si¢ z za-
paleniem, aktywacja mikrogleju i uszkodzeniem barie-
ry krew-mozg (Freeman et al., 2016). Neuroendokrynne
hormony wydzielane pod wptywem stresu prowadza do
dysregulacji immunologicznej i do wzrostu produkgji cy-
tokin (Stojanovich i Marisavljevich, 2008). Zrédlem cyto-
kin, szczegolnie interleukiny 6 (IL-6), sa komorki endo-
telialne. Ponadto wiekszo$¢ stanow zapalnych, zwlaszcza
autoimmunologicznych, wigze sie¢ ze wzrostem stezenia
ET-1, a wiec indukuje wtérng dysregulacje naczyn (Flam-
mer i Konieczka, 2015). Podwyzszony poziom ET-1 w ply-
nie mézgowo-rdzeniowym jest markerem zlego rokowania
w pozagatkowym zapaleniu nerwu wzrokowego w przebie-
gu SM (Castellazzi et al., 2019).

U chorych z SM poziom ET-1 jest znacznie wyzszy niz
w populacji ogélnej, co ma zwiazek z aktywacja limfocy-
tarng i naciekiem okolozylnym z przerwaniem bariery
krew-mdzg. W zwiazku z powyzszym nie mozna obecnie —
mimo podobnych cech obrazu etiopatogenetycznego — udo-
wodni¢ korelacji patogenetycznej migdzy FS a SM.
Zidentyfikowano pewne cechy predysponujace do rozwoju ES.
Do ogdlnych objawéw mogacych sugerowac FS nalezg cze-
ste wystepowanie ochlodzenia dystalnych czesci konczyn
przy prawidlowej temperaturze tulowia oraz pojawianie si¢
odwracalnych bialych i czerwonych plam na skérze pod
wplywem stresu. Dodatkowo pacjenci moga sie cechowa¢
obnizonym ci$nieniem tetniczym krwi, niskim wskazni-
kiem masy ciala (body mass index. BMI) czy zmniejszona
aktywno$cig autonomicznego ukladu nerwowego (auto-
nomic nervous system, ANS). Mozna réwniez stwierdzi¢
zmniejszong predkos¢ przeptywu krwi w kapilaroskopii
paznokciowej, nieme niedokrwienie mieénia sercowego,
nieznacznie podwyzszony poziom ET-1 w osoczu i zmia-
ne ekspresji gendéw mierzona na limfocytach. Najdoktad-
niej zbadane zostaly objawy oczne FS, do ktérych moz-
na zaliczy¢ dysfunkcje naczyniowe siatkowki: zwiekszona
sztywnos¢ naczyn czy podwyzszone ci$nienie zylne. Do-
datkowo obserwuje sie spadek zdolnosci do autoregulacji
przeplywu krwi w oku, zmniejszong waskularng czynnos¢
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$rodblonka naczyn krwiono$nych - wyrazong jako ostabio-
na odpowiedz na $wiatto migajace (sprze¢zenie neurowasku-
larne) - i podwyzszony opdr przeptywu krwi w naczyniach
zaocznych.

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie FS bazuje na znalezieniu charakterystycz-
nych objawow i przeprowadzeniu badania przedmioto-
wego (Konieczka et al., 2014). W przypadku watpliwosci
mozna wykona¢ badania dodatkowe: kapilaromikrosko-
pie stymulowang zimnem, dynamiczng analize przeptywu
krwi w naczyniach krwionosnych przy stymulacji §wiatlem
migajacym, pomiar ci$nienia zylnego w siatkéwce czy po-
ziomu ET-1 we krwi (Konieczka et al., 2014). Obecnie nie
ma wystandaryzowanych metod diagnostycznych. W tab. 1
przedstawiono przykladowy zestaw pytan pomocny w usta-
leniu rozpoznania FS.

LECZENIE

Terapia FS opiera si¢ na trzech filarach: odpowiednim stylu zy-
cia, prawidtowym odzywianiu i leczeniu farmakologicznym
(Konieczka et al., 2014). Osoby z FS powinny przede
wszystkim unika¢ stresu. Podwyzsza on bowiem osoczo-
we stezenie ET-1, bedacej wazokonstryktorem. Rezulta-
tem jest nieme niedokrwienie miesnia sercowego u oko-
to 1/3 pacjentéw z chorobg naczyn wienicowych. Zaleca sie
réwniez przyjmowanie odpowiednich ilosci ptynow, gdyz
ET-1 w wysokim stezeniu zwieksza ilo§¢ prostaglandyny
E-2, hormonu hamujacego oérodek pragnienia w mdzgu.
Ponadto osoby z FS powinny rzuci¢ palenie, poniewaz ni-
kotyna zmniejsza przeplyw krwi w naczyniach siatkowki
i prowadzi do uogolnionego wzrostu stresu oksydacyjnego.
Ze wzgledu na niskie ci$nienie krwi obserwowane u os6b
z FS zaleca sie wzrost spozycia soli (Vahedian ef al., 2017).
Dieta pacjentdw z FS powinna by¢ bogata w produkty z wy-
soka zawarto$cig antyoksydantow, takie jak: kawa, herba-
ta, czerwone wino, milorzab dwuklapowy, ogorecznik, nie-
bieskie owoce i jagody, kwasy ttuszczowe omega-3, kakao
(Vahedian et al., 2017). Leczenie farmakologiczne polega
na podawaniu magnezu w dawce 10-20 mmol dziennie.
Jesli terapia jest nieskuteczna, mozna doda¢ niewielkie ilo-
$ci blokeréw kanatu wapniowego (Konieczka et al., 2014).

ZESPOL FLAMMERA
A STWARDNIENIE ROZSIANE

Aktualny stan wiedzy wskazuje na autoimmunologicz-
ne tto SM (Sen et al., 2020), natomiast FS wynika z za-
burzen regulacji perfuzji (Flammer i Konieczka, 2017).
Pomimo odmiennej patogenezy obie jednostki chorobo-
we wykazuja szereg podobienstw (Konieczka et al., 2016).
W obu schorzeniach wystepujg dysfunkcja ANS i przewaga
zachorowalno$ci kobiet, co jest typowe dla wiekszo$ci cho-
réb autoimmunologicznych. W FS dominuje komponenta
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wspolczulna. Powiazania dysfunkcji ANS z PVD pozo-
staja niejednoznaczne. Z jednej strony zte funkcjonowa-
nie uktadu wegetatywnego moze prowadzi¢ do zmienne-
go napiecia naczyn przez niego unerwianych, z drugiej za$
dysfunkcja naczyniowa prowadzi do przewleklej hipoksji,
co odruchowo zwieksza napiecie ukladu wspoétczulnego.
Ponadto w FS PVD dotyczy réwniez naczyn nieunerwia-
nych przez widkna ukladu wspoétczulnego, takich jak na-
czynia siatkowki (Flammer et al., 2013). W SM dysfunkcja
ANS takze wystepuje i objawia si¢ hipotonig ortostatyczng
(de Rodez Benavent et al., 2019) oraz zespotem postural-
nej tachykardii ortostatycznej (Sternberg, 2012). Doklad-
na czesto$¢ dysfunkeji ANS w SM nie jest znana, co wynika
z niejednoznacznych kryteriow jej diagnozowania (Racosta
et al., 2015). W przebiegu SM dysfunkcja ANS pojawia si¢
wczeénie i koreluje z progresja choroby i niesprawnoscia
(Cosentino i Marino, 2013).

W PVD wolne rodniki tlenowe powstaja w niedokrwionych
tkankach wskutek nieadekwatnej regulacji perfuzji; u pa-
cjentéw z PVD i jaskra stwierdza sie wieksza liczbe peknieé
podwojnej nici DNA w krazacych limfocytach (Flammer
et al., 2013). Wedlug doniesien WRT moga odgrywac role
w inicjacji i progresji SM — uszkadzajg $rédblonek, a przez
to bariere krew-mdzg, zwigkszaja tez ekspresje molekut ad-
hezyjnych (Tavassolifar et al., 2020).

Jak wspominano wczesniej, FS wigze si¢ z zaburzeniami auto-
regulacji naczyn (Gugleta et al., 2006). U badanych chorych
przeptyw krwi w naczyniach ocznych byt powiazany z kraze-
niem obwodowym, co w przypadku powtarzajacych si¢ nie-
znacznych spadkéw ci$nienia perfuzyjnego prowadzito do
zmiennego doptywu tlenu i zwiekszonego lokalnego stresu
oksydacyjnego mitochondriow (Fan et al., 2015). Dlugotrwa-
ta niestabilno$¢ perfuzji prowadzi do powstawania zmian
niedokrwiennych i urazéw reperfuzyjnych (Flammer, 2001),
bedacych przyczyng wzrostu stezenia ET-1 w $rédbtonku na-
czyn (Cellini et al., 2012) i wzrostu metaloproteinazy 9 w lim-
focytach krazacych (Golubnitschaja et al., 2004).

W dwoch badaniach z poprzedniej dekady (Konieczka
et al., 2016; Uzunkoprii i Beckmann, 2019) poréwnywa-
no czesto$¢ wystepowania charakterystycznych objawow
FS wérdd pacjentéw z SM i w grupie kontrolnej. W pierw-
szym badaniu ocenie poddano 58 chorych z SM [34 ko-
biety i 16 mezczyzn w wieku 36-76 lat, z punktacja w skali
EDSS (Expanded Disability Status Scale, Rozszerzona Skala
Niepelnosprawnosci) w zakresie 2,5-8,5], a grupa kontrol-
na obejmowata 259 zdrowych oséb (150 kobiet i 109 mez-
czyzn w wieku 18-89 lat) (Konieczka et al., 2016). Drugie
badanie objelo 222 hospitalizowanych pacjentéw z SM (162
kobiety i 60 me¢zczyzn w wieku 12-68 lat, z punktacjg EDSS
w zakresie 2,09 + 1,75) oraz grupe kontrolng liczacg 203
zdrowe osoby (127 kobiet i 76 me¢zczyzn w wieku 12-78 lat)
(Uzunkoprii i Beckmann, 2019). Badani wypelniali kwe-
stionariusz zlozony z 15 pytan dotyczacych typowych obja-
wow FS i okreélali czestotliwos¢ ich wystepowania (czgsto,
czasami, nigdy, nie wiem). Do objawéw ocenianych w bada-
niach nalezaly: zimne dystalne czesci konczyn, zmniejszone
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odczuwanie pragnienia, niskie ci$nienie krwi, zawroty gto-
wy, wieksza wrazliwo$¢ na okreslone leki, migrena, bole
glowy, szum w uszach, niska masa ciala, uczucie zimna,
wydluzony czas zasypiania, zwigkszona wrazliwo$¢ na
zapachy, niski prég bolu, obecnos¢ bialych lub czerwonych
plam na skorze, sktonno$¢ do perfekcjonizmu.

W obu badaniach wykazano czestsze wystepowanie obja-
wow FS u pacjentow z SM niz w grupie kontrolnej. W ba-
daniu z 2016 roku stwierdzono istotng statystycznie roznice
dla zawrotéw glowy, niskiego BMI, zimnych dystalnych cze-
$ci konczyn, tendencji do perfekcjonizmu, zmniejszonego
odczuwania pragnienia i czgstego uczucia zimna. Co war-
te podkreslenia, tylko jeden z objawdw (zwigkszona wraz-
liwos¢ na zapachy) pojawial sie istotnie statystycznie rza-
dziej u pacjentéw z SM.

W badaniu z 2019 roku w grupie chorych z SM wykaza-
no istotnie czestsze wystepowanie zmniejszonego odczuwa-
nia pragnienia, zimnych palcéw rak i stop, zawrotow gtowy,
wigkszej wrazliwosci na dziatania uboczne lekéw, niemigre-
nowych boléw glowy, niskiej masy ciala, czgstego uczucia
zimna, wydluzonego czasu zasypiania i pojawiania si¢ plam
na skorze. Nie wykazano zalezno$ci miedzy objawami FS
a czasem trwania SM lub punktacjg w skali EDSS.
Przywolane badania wskazujg na mozliwg korelacje mie-
dzy SM a objawami FS, jednak przyczyny i nastepstwa po-
wyzszego zwigzku wymagaja szerszej, bardziej szczegoto-
wej analizy. Czynnikami taczacymi SM i FS sg odczuwanie
zimna oraz objaw zimnych palcoéw dtoni i stop. W przebie-
gu SM dochodzi do uszkodzenia przewodzenia w zdemieli-
nizowanych wtdknach nerwowych, co uposledza transmisje
nerwowa réwniez w obszarze podwzgoérza i moze skutko-
wac zaburzeniami termoregulacji. Mozna wigc podejrzewac
podloze organiczne warunkujace zmniejszona wrazliwos¢
na zmiany temperatury w odpowiedzi na roézne bodzce sty-
mulujace (Filingeri et al., 2017). Zjawisko ochlodzenia dy-
stalnych czeéci konczyn nie nalezy do charakterystycznych
objaw6w stwardnienia rozsianego, niemniej u zbadanych
chorych z SM wystepowalo czesciej niz w prdbie kontrolnej.
W literaturze opisywano wzrost poziomu ET-1 w plynie
modzgowo-rdzeniowym (Speciale et al., 2000) i we krwi
(Rocha et al., 2019) pacjentéw z SM; podwyzszony osoczo-
wy poziom ET-1 obserwuje si¢ tez w FS (Konieczka et al.,
2014). W metaanalizie Pakpoor i wsp. (2012) wykazano,
ze u chorych z SM migrena jest nawet dwukrotnie czestsza
niz u 0s6b bez SM - czego jednak nie udato sie potwierdzi¢
w powyzszych badaniach z powodu duzej czestosci zgta-
szania objawow migrenowych w grupie kontrolnej. Z kolei
inne bole glowy pojawialy sie istotnie czgéciej u pacjentow
z SM, co mozna wyjasni¢ wplywem stosowanych lekéw, np.
interferonow beta (Husain ef al., 2018). Wydtuzony czas za-
sypiania jest charakterystyczny dla FS, ale rézne zaburzenia
snu sg takze czesto obserwowane u chorych z SM (Braley
i Boudreau, 2016).

Przytoczonych wyzej wynikéw nie mozna uzna¢ za de-
cydujace, poniewaz opisywane objawy kliniczne obser-
wowane u pacjentow z SM moga by¢ odzwierciedleniem
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wspolistniejacych zaburzen neurologicznych i afektywnych.
Nalezy podkresli¢, ze czg$¢ objawéw uznawanych za dia-
gnostyczne dla FS i wspdtwystepujacych z SM moze wyni-
ka¢ z uszkodzenia uktadu nerwowego w przebiegu procesu
demielinizacyjnego. Zawroty gtowy i szumy uszne cze-
sto towarzysza uszkodzeniu struktur pnia mézgu i moézdz-
ku, réwniez uszkodzeniu na skutek demielinizacji. Logicz-
nym wnioskiem jest zatem zwigkszona czgsto$¢ zawrotow
i szumoéw wérdd pacjentéw z SM w poréwnaniu z popula-
cja ogolna. Inna grupa objawéw przypisywanych FS - wy-
dluzony czas zasypiania, niski prég bélu, niemigrenowe
bdle gtowy — moze by¢ tez konsekwencja zespotu depre-
syjno-lekowego. Wystepuje on u okoto 50% chorych z SM,
wsrod ktorych zachorowalno$¢ na niego jest 2-3 razy wyz-
sza niz w populacji ogdlnej (Patten et al., 2017). Podob-
nie u pacjentéw z FS moga by¢ obecne objawy depresyjne
i/lub zaburzenia Igkowe, nie powstaly jednak dotad wiary-
godne opracowania naukowe dotyczace czestosci zaburzen
afektywnych w FS.

W prezentowanych badaniach chorzy z SM wykazywali
objawy podmiotowe i przedmiotowe FS czeéciej niz osoby
z grup kontrolnych. Wysnuto dwie teorie: SM moze powo-
dowac¢ objawy FS albo osoby z FS mogga si¢ cechowa¢ pod-
wyzszonym ryzykiem rozwoju SM.

PODSUMOWANIE

Zespot Flammera to zespot objawéw, ktore wynikaja z pre-
dyspozycji do ogdlnie zwiekszonej wrazliwosci. Objawia si¢
ona gltéwnie silniejsza reakcja naczyn krwionosnych na
wybrane bodzce, takie jak zimno lub stres emocjonalny.
Zwigkszona wrazliwo$¢ wplywa réwniez na inne odczu-
cia: zapach, bol, wibracje czy dziatanie lekow. FS jest praw-
dopodobnie dos¢ czesty w populacji ogélnej, szczegodlnie
wsrod kobiet, pracownikéw akademickich i 0s6b pracuja-
cych w pomieszczeniach zamknietych. Objawy FS czesto
stwierdzane sg u chorych z SM, jednak to powigzanie nie
zostato dotychczas wyjasnione. Nalezy zachowac szczegdl-
ng ostrozno$¢ podczas wnioskowania na temat zalezno$ci
migdzy obiema jednostkami chorobowymi, poniewaz czes¢
wspdlnych objawdéw moze wynika¢ z przebiegu procesu de-
mielinizacyjnego w SM. Dodatkowym czynnikiem jest bar-
dzo czeste wystepowanie u pacjentéw z SM zaburzen afek-
tywnych pod postacig depresji czy zaburzen lekowych, co
takze moze mie¢ wplyw na opisywane objawy kliniczne.
Istnieje zatem konieczno$¢ prowadzenia dalszych badan,
ktére mogg przyczynic sie tez do poznania — wcigz nie-
wyjasnionej — etiologii obu chordb i mozliwych powigzan
patofizjologicznych.
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