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Мета роботи — аналіз літератури щодо вивчен-
ня ролі прозапальних цитокінів у розвитку остеоар-
трозу (ОА) та цукрового діабету (ЦД) ІІ типу.

На сьогодні ОА — одне з найчастіших захворю-
вань суглобів. За розповсюдженістю захворювання 
опорно-рухового апарату, суглобів, хребта впевне-
но конкурують із захворюваннями серцево-судин-
ної системи. Хронічний прогресуючий перебіг ОА 
призводить до деформації суглобів, втрати їх функ-
ції та погіршення якості життя хворих [1, 2]. У бага-
тьох дослідженнях виявлено, що особи з ОА мають 
значно вищий ризик розвитку коморбідних захво-
рювань, ніж такі без ОА [3, 4]. Зазвичай більшість 
пацієнтів із первинним ОА мають супутні соматич-
ні захворювання.

U. Kadam та співавтори [5] у 18-місячному дослі-
дженні за участю 1026 пацієнтів із ОА віком старше 
50 років встановили, що лише у 3,7% хворих вияв-
лено лише ОА, в той час як пацієнти, крім ОА, страж-
дали ще на 5–6 захворюваннь і більше. У ряді до-
сліджень визначено, що ОА частіше поєднується 
з артеріальною гіпертензією (АГ), високим рівнем 
холестерину в крові, атеросклерозом, ішемічною 
хворобою серця (ІХС), ожирінням, ЦД, хронічною 
обструктивною хворобою легень, захворювання-
ми органів травлення. Слід зазначити, що практич-
но не виявлено гендерних відмінностей у пошире-
ності супутньої патології у хворих на ОА, хоча ступінь 
тяжкості ОА у жінок вищий [6]. В іншому досліджен-
ні, вивчивши дані 1021 пацієнта з ОА, визначили, 
що у осіб обох статей однаково часто виявляли АГ 
(53%), підвищений рівень холестерину (36%), сер-
цеву недостатність (19%), ЦД (17%), ІХС (13%) і де-
пресивні стани (19%) [7]. З наведених даних можна 
зазначити, що найчастіше ОА поєднується з таки-
ми захворюваннями, які є компонентами метабо-
лічного синдрому, внаслідок чого розвивається 
так званий метаболічний варіант ОА. Цей варіант 
ОА у більшості випадків є відображенням систем-
них порушень метаболізму, що через прозапальні 
медіатори реалізується в суглобі. На сьогодні до-
ведено, що ОА — це анормальне ремоделюван-

ня суглобових тканин, яке контролюється безліч-
чю прозапальних факторів, що продукуються, на-
самперед, субхондральною кісткою і синовіальною 
оболонкою [8, 9]. Цей патологічний процес згодом 
формує метаболічну, а пізніше — і функціональну 
дисфункцію всіх суглобових структур із розвитком 
типової клінічної картини та однотипних патобіохі-
мічних змін [10]. Місцева продукція прозапальних 
цитокінів також може впливати на ініціацію і поси-
лення інших метаболічних та залежних від віку за-
хворювань. Не дарма ОА відносять до захворювань 
з одним із найвищих індексів коморбідності [11].

Зараз йде активне накопичення даних про ініці-
альну і провідну роль запальних медіаторів у роз-
витку та прогресуванні ОА. Розвиток генних і мо-
лекулярних технологій сприяв глибшому розумінню 
патогенезу ОА. ОА — хронічне запальне захворю-
вання, при якому переважну роль відіграє дисба-
ланс між прозапальними і протизапальними цитокі-
нами зі зміщенням рівноваги у бік прозапальних [12, 
13]. Джерелом цих медіаторів можуть бути як клі-
тини суглоба, так і інші тканини організму, насам-
перед жирова тканина (особливо у пацієнтів із ме-
таболічним синдромом та ожирінням), з якої вони 
надходять у системний кровотік і досягають сугло-
ба через субхондральну кістку. Ці прозапальні ме-
діатори надалі визначають ремоделювання хрящо-
вої, кісткової та синовіальної тканин [9].

Хондроцити при ОА продукують велику кількість 
факторів запалення, включаючи інтерлейкін (IL)-1β, 
фактор некрозу пухлини (TNF)-α, простагландини, 
оксид азоту [14, 15]. Тобто, це свідчить на користь 
імунного характеру запалення при ОА.

Цитокіни спричиняють різноманітні біологічні 
ефекти, одним з основних є забезпечення адекват-
ної імунної відповіді шляхом взаємозв’язку між не-
специфічними захисними реакціями і специфічним 
імунітетом. При ОА цитокіни були виділені із сино-
віальної тканини і самих хондроцитів у процесі руй-
нування хряща, а також субхондральної кістки [14]. 
При цьому на сьогодні найважливіше значення в іні-
ціації та прогресуванні деструктивних змін у хрящі 
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РОЛЬ ПРОЗАПАЛЬНИХ 

ЦИТОКІНІВ У РОЗВИТКУ 

ОСТЕОАРТРОЗУ ТА ЦУКРОВОГО 

ДІАБЕТУ ІІ ТИПУ
Остеоартроз (ОА) та цукровий діабет (ЦД) ІІ типу — одні з найпо-
ширеніших захворювань. Велике значення у розвитку та прогресу-
ванні ОА та ЦД ІІ типу надається прозапальним цитокінам, зокрема 
інтерлейкіну-1β та фактору некрозу пухлини-α. Розуміння патогене-
тичних механізмів розвитку цих захворювань допоможе в оптиміза-
ції ранньої діагностики та своєчасному призначенню адекватної те-
рапії, що є дуже важливим у зниженні інвалідизації цих хворих та по-
ліпшенні якості життя.
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надається порушенням метаболізму субхондраль-
ної кістки [16]. Не виключається, що жирові тіла 
Гоффа також можуть бути джерелом продукції про-
запальних цитокінів [17].

На клітинні компоненти хрящової тканини, си-
новіальну оболонку і субхондральну кістку різно-
спрямовано діють чотири класи цитокінів: деструк-
тивні: (IL-1β, -17, -18; TNF-α, лейкемічний інгібую-
чий фактор, онкостатин М); регуляторні (IL-6, -8); 
інгібуючі (IL-4, -10, -13, антагоніст рецепторів IL-1, 
інтерферон-γ; анаболічні фактори росту (інсуліно-
подібний фактор росту, трансформуючий фактор 
росту), а також рецептори кісткового морфогене-
тичного білка (BMPs — bone morphogenetic protein) 
і хрящового морфогенетичного білка (CDMPs —
cartilage-derived morphogenetic proteins), а також 
фібробластичні фактори росту-2, -4, -8 [18, 19].

Цитокіни є молекулами локальної дії, синте-
зуються паралельно, мають здатність індукувати 
продукцію один одного і забезпечують багаточис-
ленні запальні ефекти. Більшість цитокінів, за ви-
нятком IL-1 та -4, діють переважно місцево, тому 
концентрація цитокінів у синовіальній рідині вища, 
ніж у сироватці крові [20]. Але у разі неспроможнос-
ті місцевих захисних реакцій цитокіни потрапляють 
в циркуляцію і їхня дія проявляється на системному 
рівні [21]. Зокрема, А. Toncheva та співавтори пові-
домляють про підвищення рівня TNF-α у сироватці 
крові хворих на гонатроз [22]. Важливу роль у про-
цесі деградації хряща відіграють прозапальні цито-
кіни [23, 24]. Їх синтез, секретування та їх дія через 
свої рецептори на клітинах-мішенях відбувається 
вже на ранній стадії запалення. IL-1β і TNF-α вважа-
ють головними медіаторами деструкції суглобових 
хрящів [16]. Механізм їх дії багатокомпонентний: під 
впливом IL-1β і TNF-α запускається лізосомний ме-
ханізм клітинного пошкодження з руйнуванням ма-
триксними протеїназами колагену і протеогліканів 
суглобового хряща. Вони також можуть викликати 
пошкодження ДНК та індукувати апоптоз хондроци-
тів, активувати гіперпродукцію оксиду азоту і пере-
кисних радикалів [25]. У синовіальній рідині, сугло-
бовому хрящі хворих на ОА виявлені підвищені кон-
центрації цих цитокінів, які зростають з подальшим 
пошкодженням та деструкцією суглобового хря-
ща [26]. При цьому рівень IL-1β і TNF-α не має сут-
тєвих відмінностей при травматичному та нетрав-
матичному ОА [27].

IL-1 — імунорегуляторний медіатор із молеку-
лярною масою 18 кДа, який виділяється монону-
клеарними клітинами, макрофагами, синовіоци-
тами і хондроцитами шляхом екзоцитозу при за-
пальних реакціях і тканинних ушкодженнях. Він є 
основним медіатором запальних реакцій. Навіть 
при пікомолярних концентраціях цього цитокіну за-
пускається клітинна відповідь з експресією близь-
ко 100 цитокінів, гормонів, факторів росту, таких 
як IL-2, -4, -6, -8 і TNF-α, і стимулюється продук-
ція колоніє стимулюючого фактора активованими 
Т-клітинами і фібробластами. IL-1 стимулює ката-
болічні процеси в суглобовому матриксі, гальмує 
синтез його молекул, що призводить до зростання 

синтезу ензимів-металопротеаз, особливо колаге-
нази, активатора плазміногену, пригнічує синтез гі-
алуронової кислоти [18]. IL-1 включає три форми: 
IL-1α, -1β і антагоніст IL-1. IL-1β синтезується у ви-
гляді попередника пре-IL-1 та взаємодіє з рецеп-
торами на мембрані клітин.

При ОА хондроцити експресують рецептори для 
IL-1β, що підвищує їх чутливість до цього цитокіну. 
Під впливом IL-1β хондроцити синтезують протео-
літичні ферменти — матриксні протеази (МП), які є 
агресивними факторами деградації колагену і про-
теогліканів хряща, при цьому знижується експресія 
тканинного інгібітора МП. Характерною особливіс-
тю хондроцитів при ОА є і гіперекспресія ферменту 
циклооксигенази-2, що індукує синтез простаглан-
динів, які беруть участь у розвитку запалення [28]. 
IL-1β впливає на плазміноген, сприяючи перетво-
ренню його в активний плазмін, який, у свою чер-
гу, переводить неактивні про-МП в активну форму, 
посилюючи деградацію позаклітинного матриксу. 
Катаболічна дія родини IL-1 проявляється у стиму-
люванні вироблення хондроцитами і синовіоцита-
ми оксиду азоту, здатного пошкоджувати позаклі-
тинний матрикс хряща, а оксид азоту, в свою чергу, 
знижуючи концентрацію антагоніста рецептора IL-1, 
сам активує IL-1. Оксид азоту впливає на апоптоз 
хондроцитів, який у 2–4 рази вищий у хворих на ОА, 
ніж у здорових. IL-1β підвищує екскрецію кальцію, 
активує остеокласти, в результаті чого знижується 
інтенсивність формування кісткової тканини. Зни-
ження під впливом IL-1β концентрації остеокаль-
цину призводить до руйнування субхондральної 
кістки [29].

TNF-α — поліпептид із молекулярною масою 
близько 17 кДа. Цей цитокін відіграє ключову роль 
у розвитку запальної відповіді і є основним медіа-
тором запалення. TNF-α має деструктивний вплив, 
пригнічує анаболічні реакції, стимулює руйнування 
матриксу хряща, синтез простагландинів, суперок-
сидних радикалів, індукує утворення інших цитокі-
нів — IL-1, -6, -8 [18]. Так, у дослідженні G.I. Wassilew 
та співавторів описана кореляція між вмістом TNF-α 
і тривалістю захворювання, що дозволяє викорис-
товувати цей цитокін як прогностичний маркер ри-
зику розвитку ОА [27].

TNF-α бере участь у процесах деструкції та ре-
парації, тому що викликає зростання фібробластів 
і стимулює ангіогенез, пригнічує синтез колагену 
і протеогліканів. Крім того, TNF-α підвищує проник-
ність судин, посилює хемотаксис і міграцію лейко-
цитів у вогнище запалення, активує ферментатив-
ну активність нейтрофільних лейкоцитів, ініціюючи 
«респіраторний вибух», що в результаті призво-
дить до цитотоксичного ефекту [30]. Для TNF-α іс-
нує два типи розчинних рецепторів — pp55 і pp75, 
що мають гомологічні фрагменти і відрізняються 
внутрішньоцитоплазматичними ділянками. Рецеп-
тори до TNF-α присутні практично на всіх клітинах 
тканинних структур суглоба, утворення їх відбува-
ється шляхом «шединга» (скидання). Ці розчинні ре-
цептори при високій концентрації можуть знижувати 
активність TNF-α із рецепторами на клітинах-міше-
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нях шляхом конкурентного антагонізму, а в низьких 
концентраціях вони, навпаки, стабілізують триви-
мірну структуру TNF-α і підвищують термін життя 
біоактивного цитокіну [11]. В експерименті дове-
дено, що внутрішньохрящові ін’єкції TNF-α та IL-1β 
викликають більш виражені ушкодження, ніж ін’єкції 
кожного з цих цитокінів окремо. Водночас у моде-
лях ОА на тваринах продемонстровано, що блока-
да IL-1β ефективно запобігає деструкції суглобово-
го хряща, тоді як блокада TNF-α лише призводить 
до ослаблення запальної реакції [11, 14].

Прозапальні цитокіни також викликають сино-
віальний ангіогенез і сприяють подальшій продук-
ції медіаторів запалення синовіальними клітина-
ми — так замикається «circulus vitiosus» [31]. Вплив 
на хондроцит аномальних позаклітинних стимулів, 
таких як прозапальні синовіальні цитокіни, матрикс-
ні зміни, паракринні й аутокринні фактори, індуку-
ють безліч аномальних клітинних відповідей, при-
водячи до змін катаболізму, анаболізму, апоптозу 
і клітинного фенотипу. Це стосується клітин, які ди-
ференціюються, гіпертрофованих хондроцитів і клі-
тин — попередників хондроцитів.

У свою чергу, патогенез ЦД ІІ типу також тісно 
пов’язаний з ожирінням та хронічним уповільне-
ним запальним процесом, який супроводжується 
продукцією цитокінів, у тому числі IL-1β [21]. У біо-
псійному матеріалі підшлункової залози хворих 
на ЦД ІІ типу виявлена підвищена продукція IL-1β, 
при цьому збільшення рівня глюкози є індукуючим 
фактором для синтезу IL-1β, який здатний запускати 
апоптоз β-клітин. Таким чином, посилення місцевої 
продукції IL-1β β-клітинами острівців Лангерганса 
може призводити до прогресування порушення ін-
сулінсинтезуючої функції підшлункової залози [31].

У хворих на ЦД ІІ типу на тлі метаболічного синд-
рому IL-1β також може бути чинником раннього по-
чатку і більш швидкого прогресування порушень 
функції підшлункової залози. Відкриття процесин-
гу IL-1β за участю інфламасом дало істотний по-
штовх у розумінні механізму участі цього цитокіну 
в розвитку патології. З’ясовано, що при ЦД ІІ типу 
дозрівання біологічно активного IL-1β відбуваєть-
ся головним чином за участю одного з відомих ти-
пів інфламасом — NLRP3-інфламасом, що склада-
ються з цитоплазматичного білка NLRP3 (nucleotide-
binding domain, leucine-rich-containing family, pyrin 
domain-containing-3), що розпізнає як структу-
ри патогенів, так і ендогенні молекули небезпеки; 
білка ASC (apoptosis associated speck-like protein 
containing a C-terminal caspase-recruitment domain) 
і прокаспази-1 [33]. Саме NLRP3-інфламасоми і є 
сенсорами метаболічних порушень, відповідаю-
чи активацією синтезу IL-1β, розвитком хронічно-
го запального процесу в тканині підшлункової за-
лози, що призводить до порушення синтезу інсулі-
ну β-клітинами острівців Лангерганса і загального 
підвищення резистентності до інсуліну при метабо-
лічному синдромі.

Певне значення у розвитку інсулінорезистент-
ності (ІР) має TNF-α, який розглядається як ме-
діатор цього процесу при ожирінні, та його вміст 

у сироватці крові безпосередньо корелює зі сту-
пенем вираженості ІР. Підвищення вмісту TNF-α 
у сироватці крові поєднується з наявністю надмір-
ної маси тіла або ожирінням, ІР та компенсатор-
ною гіперінсулінемією, підвищенням концентра-
ції С-реактивного білка (СРБ), IL-6 на тлі дефіциту 
IL-4 та -10, а також опосередкованого ними приско-
рення апоптозу [33, 34]. TNF-α знижує передачу ін-
формаційного сигналу біологічної дії інсуліну (надає 
своєрідну «десенситизувальну» дію, пов’язану із ти-
розинкіназою та комплексом IRS (insulin receptor 
substrate)), посилюючи ІР, яка є невід’ємною ха-
рактеристикою при ЦД ІІ типу, а також перешко-
джає поглинанню глюкози і вільних жирних кислот 
жировою тканиною, а також бере участь у патоге-
незі ІР як у печінці, так і у м’язах [36]. Крім цього, 
TNF-α, IL-1β пригнічують функціональну активність 
β-клітин, потенціюють глюкозотоксичність та при-
зводять до розвитку ЦД ІІ типу [34, 36]. Глюкозо-
токсичність є станом тривалої гіперглікемії, який 
призводить до зниження дії інсуліну, десенситиза-
ції глюкозотранспортних систем (GLUT — glucose 
transporter) як адипоцитів, так і β-клітин, що асоці-
йовано зі зниженням секреторної відповіді β-клітин 
на глікемічний стимул [37]. Тривала гіперглікемія 
відбувається з прогресуючою недостатністю GLUT, 
розвитком і прогресуванням ІР в адипоцитах, гепа-
тоцитах і м’язових клітинах [35, 38, 39]. Внаслідок 
високої глюкозотоксичності відбувається накопи-
чення кінцевих продуктів гліколізу, активація окси-
дативного потенціалу на локальному рівні, а також 
розвиток низькорівневого запалення на  рівні ор-
ганізму [33].

Прозапальні цитокіни IL-1β, TNF-α і ліпополіса-
хариди сприяють експресії гена резистину в моно-
нуклеарних клітинах крові людини [33, 35, 36, 40]. 
Дослідження, присвячені вивченню ролі прозапаль-
них цитокінів (TNF-α та IL-6), a також СРБ, дозволи-
ли висловити припущення про певну роль цитокін-
індукованого субклінічного запалення в патогенезі 
ІР та хронічних судинних і неврологічних ускладнень 
ЦД ІІ типу [33, 34, 36, 41, 42].

Поєднання ОА та ЦД ІІ типу з ожирінням впли-
ває на розвиток патологічних змін як у суглобах, так 
і в підшлунковій залозі. Як вже відомо, жирова тка-
нина не є пасивним накопичувачем енергії, а стано-
вить активний метаболічний і ендокринний орган, 
який продукує гормональні та біологічно активні ре-
човини і відіграє ключову роль у розвитку ожиріння, 
метаболічного синдрому, ЦД ІІ типу та іншої патоло-
гії. Встановлено, що в жировій тканині виробляєть-
ся велика кількість адипоцитокінів — у тому числі й 
цитокіни TNF-α, IL-1β [43]. Факт, що жирова ткани-
на продукує і кумулює ряд прозапальних цитокінів, 
дає підставу розцінювати ожиріння як слабовира-
жений запальний стан, при якому, як і при ОА, ви-
значаються високі рівні біомаркерів запалення — 
IL-1β, TNF-α, CРБ [44]. Також відомо, що на продук-
цію макрофагами прозапальних цитокінів (TNF-α, 
IL-6 і -12) впливає лептин, ще один адипоцито-
кін, який продукується жировою тканиною. Рівень 
лептину в суглобових тканинах корелює з індексом 
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маси тіла [45]. У дослідженнях встановили, що ади-
покіни можуть супроводжувати зміни, асоційовані 
з ОА, і більше того, можуть бути залучені в локаль-
ну регуляцію метаболізму суглобового хряща [46].

При ЦД ІІ типу ожиріння призводить до ме-
таболічного стресу, появи та підвищення кон-
центрації у тканині підшлункової залози вільних 
жирних кислот, ліпопротеїдів низької щільності, 
β-амілоїду, холестерину, солей сечової кислоти 
(уратів натрію), пірофосфату кальцію і ряду інших 
молекул, які належать до групи ендогенних моле-
кул небезпеки. Це призводить, з одного боку, до 
їх зв’язування з toll-подібними рецепторами із за-
пуском синтезу IL-1β та інших прозапальних ци-
токінів і, з іншого боку — до взаємодії з цитоплаз-
матичними сенсорами DAMP (danger-associated 
molecular patterns), активації інфламасоми і про-
цесингу поперед ника IL-1β у біологічно активну 
форму з подальшим розвитком тканинного запа-
лення і пошкодженням β-клітин острівців Лангер-
ганса [47, 48]. Водночас клітини надмірно розвину-
тої жирової тканини самостійно синтезують кілька 
прозапальних цитокінів та головний адипокін — 
лептин. Лептин, досягаючи тканини підшлунко-
вої залози, здатний додатково стимулювати син-
тез IL-1β і пригнічувати синтез рецепторного ан-
тагоніста IL-1, змінюючи співвідношення в системі 
IL-1 у бік продукції прозапального медіатора [49].

Уявлення про патогенез ОА та ЦД ІІ типу про-
тягом останніх років збагатилися науковими відо-
мостями щодо ролі TNF-α, IL-1β як головних ме-
діаторів деструкції суглобових хрящів. Не менш 
принциповим є зв’язок ОА з низкою метаболічних 
порушень, які характерні для ЦД ІІ типу та ожирін-
ня. Доведено важливе значення цитокінів, зокре-
ма TNF-α, IL-1β, у розвитку ЦД ІІ типу як активато-
рів хронічного запального процесу в підшлунковій 
залозі, у результаті якого відбувається порушен-
ня синтезу інсуліну, а також роль цитокін-індукова-
ного субклінічного запалення в патогенезі ІР. Од-
нак необхідні подальші дослідження для вивчення 
ролі цитокінів при поєднаному перебігу ОА та ЦД 
ІІ типу для пошуку маркерів ранньої діагностики, 
що сприятиме своєчасному призначенню адек-
ватної патогенетичної терапії.
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РОЛЬ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 

ЦИТОКИНОВ В РАЗВИТИИ ОСТЕОАРТРОЗА 

И САХАРНОГО ДИАБЕТА ІІ ТИПА

Л.В. Журавлева, М.А. Олейник

Резюме. Остеоартроз (ОА) и сахарный диа-
бет (СД) ІІ типа — одни из наиболее распростра-
ненных заболеваний. Большое значение в раз-
витии и прогрессировании ОА и СД ІІ типа име-
ют провоспалительные цитокины, в частности 
интерлейкин-1β и фактор некроза опухоли-α. 
Понимание патогенетических механизмов раз-
вития этих заболеваний поможет в оптимизации 
ранней диагностики и своевременному назна-
чению адекватной терапии, что очень важно для 
снижения инвалидности этих больных и улучше-
ния качества жизни.

Ключевые слова: остеоартроз, сахарный 
диабет ІІ типа, ожирение, цитокины.

THE ROLE OF INFLAMMATORY 

CYTOKINES IN THE DEVELOPMENT 

OF OSTEOARTHRITIS AND TYPE 2 

DIABETES MELLITUS

L.V. Zhuravlyova, M.O. Oliinyk

Summary. Osteoarthritis (OA) and type 2 diabetes 
mellitus (DM) are the most common diseases. To-
day, important role in the development and progres-
sion of OA and type 2 DM is given to pro-inflamma-
tory cytokines, such as interleukin-1β and tumor ne-
crosis factor-α. Understanding of the pathogenetic 
mechanisms of these diseases should help to opti-
mize early diagnosis and timely appointment of ad-
equate therapy, that is very important for reducing 
disability in these patients and improve quality of life.

Key words: osteoarthritis, type 2 diabetes 
mellitus, obesity, cytokines.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я
Упражнения изменяют выраженность боли 

у пациентов с фибромиалгией

Подготовила Юлия Котикович
Физические упражнения приводят к активи-

зации участков головного мозга, ответственных 
за модуляцию боли у пациентов с фиброми-
алгией (ФМ), и могут быть рекомендованы 
для повышения эффективности стандартной те-
рапии — результаты нового исследования, пред-
ставленного на 34-й Ежегодной научной конфе-
ренции Американского общества боли (American 
Pain Society) учеными из Университета штата Айо-
вы (Iowa State University), США. Значительная фи-

зическая нагрузка приводит к временному улуч-
шению состояния пациентов и не сопровождает-
ся даже кратковременным усугублением болевых 
симптомов. Комментируя данную работу, доктор 
Бенедикт Дж. Колбер (Benedict J. Kolber) из Универ-
ситета Даквесн (Duquesne University), Питтсбург, 
США, отметил, что физические упражнения — это 
лучший антидепрессант и анальгетик, который был 
когда-либо известен. Однако пациенты с ФМ не хо-
тят вести активный образ жизни, поскольку первые 
движения обычно болезненны для них.

Harrison L. (2015) Exercise stimulates pain modulation 
in fibromyalgia. Medscape, May 22 (http://www.medscape.com/
viewarticle/845229).
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