
53

KATSAUS

Duodecim 2019;135:53–60

Fibromyalgian olemassaoloa on kyseen‑
alaistettu, ja diagnoosin voidaan pelätä 
leimaavan potilasta. Yhtenä syynä tähän 

on se, etteivät löydökset ole yksinkertaisesti 
mitattavissa verenpaineen tapaan. Kohonneen 
verenpaineen tavoin fibromyalgiankin vaikeus 
voi vaihdella paljon. Se voi olla ohimenevä tai 
muuttua elinmuutoksia aiheuttavaksi sairau‑
deksi. Kummassakin tilanteessa patofysiologia 
on monitekijäinen. Elintavat, geenit, mieliala, 
ympäristön kuormitustekijät sekä muut sairau‑
det vaikuttavat niin fibromyalgian kuin kohon‑
neen verenpaineenkin ilmiasuun.

Fibromyalgian diagnostiset luokittelukri‑
teerit on tehty tutkimustyötä varten, jotta eri 
tutkimusten potilasaineistot olisivat riittävän 
samankaltaisia ja tulokset vertailukelpoisia. 
Vuonna 1990 Yhdysvaltain reumatologiyhdis‑
tys (The American College of Rheumatology, 
ACR) julkaisi laajan tutkimuksen tuloksena 
fibromyalgian luokittelukriteerit (1). Tutki‑
muksessa todettiin, että oirekuva on täysin 
samankaltainen riippumatta siitä, kyetäänkö 
taustalla osoittamaan laukaiseva tekijä. Nämä 
niin sanotut ACR 1990 ‑kriteerit määrittelivät 
fibromyalgian pitkäaikaiseksi laaja-alaiseksi 

(esiintyy aksiaalisesti ja kehon molemmin 
puolin sekä ylä- ja alaosassa) kipusairaudeksi, 
jossa todetaan kipua vähintään yhdessätoista 
sovituista 18 testipisteestä. Unihäiriöiden, uu‑
pumuksen (fatigue), yli 15 minuutin aamukan‑
keuden ja lämpötilan ja sään vaihtelujen vai‑
kutuksen todettiin olevan tyypillisiä piirteitä, 
mutta ei välttämättömiä kriteerejä. ACR 1990 
‑luokittelukriteereitä on kritisoitu muun muas‑
sa liiallisesta arkuuspisteiden korostamisesta ja 
fibromyalgian tyyppioireiden vähäisestä huo‑
mioimisesta.

Kaksikymmentä vuotta myöhemmin julkais‑
tiin ACR 2010 -ehdotus vaihtoehtoisiksi fibro‑
myalgian diagnostisiksi kriteereiksi (2). Siinä 
määritellään kivun laaja-alaisuusindeksi (0–19) 
ja oireisuusindeksi (0–12), joita yhdistelemällä 
asetetaan diagnoosi. ACR 2010 ‑kriteerejä on 
jo pariin otteeseen päivitetty, ja niistä on ke‑
hitetty potilaskyselykaavake (3,4). Viimeisim‑
mässä ACR 2016 ‑päivityksessä kipuindeksin 
alarajaa sekä kipualueiden laaja-alaisuusvaa‑
timusta tiukennettiin, jotta alueelliset kipu
oireyhtymät eroteltaisiin paremmin. Uudessa 
päivityksessä korostetaan, että fibromyalgia on 
olemassa muista samanaikaisista diagnooseista 
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huolimatta eikä se sulje pois mitään muuta klii‑
nisesti merkittävää sairautta.

Fibromyalgian ja muiden kroonisten kipu
oireyhtymien patofysiologiaa on tutkittu viime 
vuosikymmeninä runsaasti. ACR 1990 ‑kritee‑
reitä on käytetty potilaiden mukaanottoperus‑
teena valtaosassa tutkimuksista, joihin tässä 
katsauksessa viittaamme.

Löytyykö vika lihaksista, ”stressi- 
akselista” vai kuitenkin keskus-
hermostosta?

Valtaosa fibromyalgian oireista, kuten kipu, 
jäykkyys ja voimattomuus, paikantuu lihaksis‑
toon, joten lihakset ovat olleet patofysiologisen 
tutkimuksen lähtökohta. Kudostutkimuksissa 
on todettu lihassäie- ja mitokondriopoikkea‑
vuuksia (5). Myös lihasaineenvaihdunnan 
häiriöitä, kuten pienentyneitä adenosiinitrifos‑
faatti (ATP)- tai suurentuneita maitohappo- ja 
palorypälehappopitoisuuksia, on raportoitu 
(6,7). Nämä löydökset saattaisivat selittyä lihas‑
ten hypoksialla tai aineenvaihduntatuotteiden 
muodostuksen häiriöllä. Uuden teknologian 
mahdollistamia laajoja metabolomiikkapaneeli‑
tutkimuksia on tehty vasta muutamia, mutta ne 
saattavat tulevaisuudessa valaista fibromyalgian 
aineenvaihdunnan kuvaa.

Neurofysiologisissa mittauksissa on havaittu 
fibromyalgiaan liittyvän autonomisen hermos‑
ton toiminnan ja lihasaktivaation poikkeavuuk‑
sia. Fibromyalgiaa potevan lihasjännitys saattaa 
lihassähkötutkimuksella (EMG) mitattuna olla 
lepotilassa samantasoista tai jopa heikompaa 
kuin verrokkien mutta lisääntyä voimakkaam‑
min vasteena henkiseen stressiin tai sympaat‑
tisen hermoston aktiivisuuteen (8). Mielen‑
kiintoinen on havainto hermo-lihaskontrollin 
poikkeavuudesta, jossa työnjako lihaksen osien 
ja motoristen yksikköjen välillä olisi häiriinty‑
nyt ja johtaisi yksittäisten lihassäikeiden liika‑
käyttöön ja kivun lisääntymiseen (9). Jatkotut‑
kimuksia tältä osa-alueelta kaivataan kuitenkin 
vielä.

Tutkimustulokset lihasten suorituskyvystä 
eivät ole yhteneväisiä. Viitteitä on sekä lihasvoi‑
man että kestävyyden heikentymisestä, mutta 
tutkimusten potilasryhmät ovat olleet pieniä ja 

on mahdollista, että toiminnan heikentyminen 
liittyy kipuun (5). Lisäksi fibromyalgikkojen li‑
hasten harjoitusvasteet on todettu normaaleik‑
si, minkä perusteella kyse ei olisi palautumatto‑
masta lihassairaudesta (10).

Autonomisen hermoston säätelyn ongelmat 
voisivat selittää osan fibromyalgian oireista, 
esimerkiksi univaikeudet ja ruoansulatuskana‑
van oireet tai suomalaisväestössä esiin tulevan 
saunaintoleranssin. Fibromyalgian yhteydessä 
onkin havaittu sykevaihtelun vaimentumis‑
ta ja ihon sähköjohtavuuden korostumista, 
mikä viittaa sympaattisen hermoston yliaktii‑
visuuteen (8,11). Nämä tosin ovat pieniä poi‑
kittaistutkimuksia samoin kuin tutkimukset 
fibromyalgikkojen hypotalamus-aivolisäke-li‑
sämunuaisakselin (HPA-akseli, ”stressiakseli”) 
toiminnasta. Vaikka viitettä fibromyalgiaan 
liittyvästä kortisolinerityksen vähentymisestä 
on, erot eivät ole olleet tilastollisesti merkitse‑
viä (12). Stressi eri muodoissaan voi vaikuttaa 
epäedullisesti lukuisiin sairauksiin ja oireisiin, 
eikä fibromyalgiaan liittyvä stressi ole poikkeus 
(13,14). Nykynäytön perusteella ei tiedetä, 
pystyykö pitkittynyt stressi tai poikkeava HPA-
akselin toiminta yksinään laukaisemaan fibro‑
myalgian tai ylläpitämään sitä.

Keskushermoston kivun käsittelyn poikkea‑
vuutta fibromyalgiassa on tutkittu runsaasti, ja 
siitä on nykyisin paljon tietoa (15). Kipujärjes
telmän kiihottavien välittäjäaineiden, kuten 
P‑aineen ja glutamaatin, pitoisuudet aivo-selkä
ydinnesteessä ovat fibromyalgikoilla suurem‑
mat kuin terveillä verrokeilla, mikä heijastaa 
kipuärsytyksen lisääntymistä. Aivojen kivun
käsittelyalueiden glutamaattipitoisuuden on 
myös havaittu muuttuvan sekä kokeellisen ki‑
vun että fibromyalgian yhteydessä, kun kipua 
on hoidettu tuloksellisesti (15). 

Toiminnallisissa magneettikuvauksissa fibro
myalgikkojen aktivaatiovaste samaan ääreis
osiin annettuun kipuärsykkeeseen keskeisillä 
kipua käsittelevillä aivoalueilla on ollut tois‑
tuvasti suurempi kuin terveiden verrokkien. 
Nämä mitatut aivovasteet korreloivat hyvin 
myös koetun kivun määrään (16). Keskus‑
hermoston kipuvaste on fibromyalgiassa siis 
herkistynyt. Samantapaista herkistymistä on 
kuitenkin havaittu myös muiden pitkäaikaisten 
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kiputilojen kuten nivelreuman ja nivelrikon yh‑
teydessä (17,18). 

Useiden fibromyalgikkojen keskushermos‑
ton kivun muuntelujärjestelmän vaimentavan 
osan on myös todettu toimivan huonosti. Tä‑
hän sopii sekin, että kivun muuntelujärjestel‑
män keskeisten välittäjäaineiden, noradrena
liinin ja serotoniinin, hajoamistuotteiden pi
toisuuksien on havaittu pienentyneen fibro‑
myalgikkojen aivo-selkäydinnesteessä (17). 
Kivun muuntelujärjestelmän vaimentavan osan 
toiminnan on myös kuvattu heikentyneen mo‑
nissa muissakin pitkäaikaisissa kipusairauksissa 
tai ‑tiloissa, esimerkiksi ärtyvän paksusuolen 
oireyhtymässä, päänsäryssä, pitkäaikaisessa ala‑
selkäkivussa, nivelrikossa, Parkinsonin taudissa 
ja pitkäaikaisessa haimatulehduksessa (5). 
Näyttää jopa siltä, että mitä enemmän kivuliaita 
alueita on, sitä huonommin kivun vaimennus‑
järjestelmä toimii (19). Tämäntyyppiset tutki‑
mukset ovat poikittaistutkimuksia, emmekä siis 
tiedä, mikä on muutosten ja oireiston syy-seu‑
raussuhde. Nämä keskushermoston kipujärjes‑
telmän muutokset voivat myötävaikuttaa kivun 
leviämiseen, pitkittymiseen ja voimistumiseen 
mutta eivät ole vain fibromyalgialle erityisiä.

Psykososiaalisten tekijöiden  
ja unen rooli

Keskushermoston prosesseihin vaikuttavat saa‑
puvien aistiärsykeviestien lisäksi ne neuraaliset 
ja neurobiologiset prosessit, joiden taustal‑
la ovat psykososiaaliset tekijät. Näitä ei voida 
ohittaa, kun puhutaan pitkäaikaisesta kivusta. 
Onhan kipu itsessään jo määritelmän mukaan 
muun muassa ”epämiellyttävä aistimus ja tunne‑
pohjainen elämys”. Katastrofointi ja välttämis‑
käyttäytyminen ovat kivun tunnettuja psyko‑
sosiaalisia tekijöitä. Edellisen on arveltu johta‑
van jälkimmäiseen, mutta tätä ei ole etenevissä 
tutkimuksissa kyetty todistamaan. Yhteys vält‑
tämiskäyttäytymisen ja suuremman kivun sekä 
huonomman toimintakyvyn välillä on laajan 
tutkimusaineiston perusteella kuitenkin vahva. 

Voimakkaan katastrofointitaipumuksen on 
havaittu korreloivan heikompaan sitoutumiseen 
hoitokäynteihin ja lääkehoitoon sekä vähem‑
pään liikuntaan. Katastrofoijat jäävät myös kiin‑

ni kipuun liittyviin ajatuksiinsa, ja heidän kipu‑
vasteidensa on toiminnallisissa aivokuvauksissa 
havaittu korostuneen (20). Myös läheisten, ku‑
ten vanhempien ja puolison, vastaavat reaktiot 
kipuun vaikuttavat samansuuntaisesti kipuoirei‑
siin ja kivun ennusteeseen, samoin vastaavasti 
koko sosiaalisen ympäristön tuki tai tuen puute.

TIETOLAATIKKO.  Artikkelin termistöä.

Temporaalinen summaatio.  Hermosolu A saa toiselta 
hermosolulta B toistuvia ärsykkeitä, jotka yksinään 
eivät ylittäisi hermosolun A ärsytyskynnystä mutta 
summautuessaan johtavat aktiopotentiaaliin kysei­
sessä hermosolussa A. Hermosolun B antaman sa­
mantasoisen ärsykkeen toistaminen voi saada aikaan 
voimistuvan vasteen hermosolussa A. Kivun osalta 
esimerkiksi identtisten kokeellisten kipuärsykkeiden 
C-hermosyitä pitkin välittyvä toisto ääreiskudoksessa 
saa selkäytimen takasarven hermosoluissa ja muualla 
keskushermostossa aikaan voimistuvan kipusignaalin. 
Tämä ilmiö vaihtelee yksilöllisesti, mutta keskimää­
räistä voimakkaampana sitä on todettu useissa pitkä­
aikaisissa kipusairauksissa, mitä pidetään keskusher­
moston herkistymisen merkkinä.

Kivun muuntelujärjestelmä.  Aivoissa ja aivorungon ja 
selkäytimen alueella sijaitsevat laskevat järjestelmät, 
jotka joko vaimentavat tulevia kipusignaaleja tai vah­
vistavat niitä. Järjestelmässä keskeiset välittäjäaineet 
ovat dopamiini, noradrenaliini ja serotoniini. 

Allodynia.  Tila, jossa normaalisti kivuttomat ärsykkeet 
(kuten hipaisu, lämpö, viileys) aiheuttavat kipua.

Katekolamiinit.  Adrenaliini, noradrenaliini ja dopamii­
ni. Näistä noradrenaliini ja dopamiini ovat keskeisiä 
välittäjäaineita kivun muuntelujärjestelmässä yhdes­
sä serotoniinin kanssa. Katekolioksimetyylitransferaa­
si (COMT) ‑entsyymi hajottaa katekoliamiineja. 

Liipaisinpiste (trigger point).  Lihaksissa esiintyviin 
kireisiin juosteisiin (taut band) liittyviä herkistyneitä 
pisteitä, joiden painelu aiheuttaa kipua. Myofaskiaa­
liseen (Costenin) kipuoireyhtymään liittyy näiden 
liipaisinpisteiden aktivoituminen. Aktivoituneiden 
liipaisinpisteiden kipu säteilee tietylle alueelle (suun­
nilleen samat alueet eri henkilöillä) ja painaminen 
tuottaa saman tutun kivun. Myofaskiaalinen kipu voi 
puolestaan aktivoitua muun muassa lihasvamman, 
lihasiskemian, lihaksen toistuvan yli- tai toistokuormi­
tuksen ja hermojuurikiputilan yhteydessä (39).

Oma pystyvyyden tunne (self-efficacy).  Henkilön 
usko omaan kykyynsä hallita ajatuksiaan, motivaatio­
taan ja tekojaan selviytyäkseen tilanteessa. 

Resilienssi.  Psyykkinen palautumis- ja selviytymiskyky, 
jonka rakennusaineina toimivat muun muassa jous­
tavuus, optimismi, kyky ratkaista ongelmia, omien 
voimavarojen tunnistaminen sekä kyky pyytää ja 
vastaanottaa tukea tarvittaessa. 

Fibromyalgian monisyinen patofysiologia
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Vahvan tutkimusnäytön perusteella ahdistus 
ja masennus ovat kivun pitkittymisen ennuste‑
tekijöitä esimerkiksi leikkauksen jälkeen (20). 
Etenevissä epidemiologisissa tutkimuksissa 
on todettu psyykkisten tekijöiden, kuten ah‑
distuksen, traumaperäisen stressireaktion, ma‑
sennuksen ja psyykkisen kuormittuneisuuden, 
yhteys myös tuleviin kroonisiin kiputiloihin. 
Niiden nousu merkitseviksi fibromyalgian tai 
laaja-alaisen kivun ennustetekijöiksi näyttäisi 
riippuvan paljon analysoitujen muuttujien ko‑
konaisuudesta, esimerkiksi siitä, miten kipute‑
kijöitä on otettu huomioon (21). Psyykkisten 
tekijöiden ja psykofysiologisten reaktioiden 
suhdetta analysoineessa poikittaistutkimukses‑
sa ahdistus ja voimakas lihasjännitys näyttivät 
korreloivan kivun voimakkuuteen, mutta vain 
pienellä osalla tutkituista fibromyalgikoista rea‑
gointitapa oli tämäntyyppinen (22).

Potilaan resilienssi, oma pystyvyyden tunne 
ja aktiiviset selviytymiskeinot ovat useiden ki‑
putilojen yhteydessä osoittautuneet suojaaviksi 
eli ennustaneet pienempää kivun intensiteettiä 
ja parempaa toimintakykyä, mikä on havaittu 
fibromyalgiankin yhteydessä (20).

Fibromyalgiaan tavanomaisesti liitetty uu‑
pumus näyttää myös yleisesti liittyvän pitkä‑
aikaiseen kipuun ja on todennäköisesti kivun 
seuraus (23). On esitetty, että pitkäaikaisesta 
kivusta kärsivät suhtautuvat kipuun korostu‑
neen kielteisesti ja myös olettavat tulevan kivun 
kovaksi. Tämä voisi johtaa niin käyttäytymisen 
kuin neurobiologisiinkin epäedullisiin muutok‑
siin, minkä seurauksena nämä henkilöt eivät 
enää jaksaisi esimerkiksi harrastaa liikuntaa, 
joka voisi helpottaa heidän kipuaan (23). Näin 
uupumus voisi olla oireistoa ylläpitävä tekijä.
Uni liittyy vahvasti niin fyysisiin, psyykki‑

siin kuin sosiaalisiinkin prosesseihin. Useiden 
tutkimusten perusteella huonolaatuinen uni 
johtaa kivun voimistumiseen seuraavana päi‑
vänä. Etenevistä tutkimuksista valtaosa tukee 
unihäiriön edeltävän niin uutta kipua kuin ki‑
vun pitkittymistäkin. Sitä vastoin on vain vähän 
näyttöä siitä, että kipu edeltää unihäiriötä (24). 
Edeltävän unihäiriön taas on osoitettu liittyvän 
monen muun pitkäaikaisen kiputilan lisäksi 
fibromyalgiaankin (21). Viidessä kahdeksasta 
terveille henkilöille tehdystä unideprivaatiotut‑

kimuksesta todettiin herkistymistä kokeelliselle 
kivulle kylmä-, kuuma- ja mekaanisten kipukyn‑
nysten sekä kiputoleranssin perusteella. Osittai‑
sen unirajoituksen seuraukset ovat olleet useis‑
sa tutkimuksissa samantapaisia, tuore tutkimus 
totesi myös temporaalisen summaation lisään‑
tyneen (25). Erityisesti unen keskeytyminen 
tiheästi näyttäisi johtavan uuteen kipuun. Unen 
jatkuvuuden häiriön on useissa tutkimuksissa 
havaittu liittyvän kivun muuntelujärjestelmän 
vaimentavan osan toiminnan heikentymiseen 
(24). Väestötutkimuksen perusteella unen heik
ko laatu korreloi myös arkuuspisteiden määrään 
samoin kuin psyykkinen stressikin (26).

Onko syy sittenkin  
ääreishermoissa?

Fibromyalgiapotilaat tuovat itse usein esille 
syvien kipujen lisäksi hankaluuden, joka koi‑
tuu siitä, että kevyt ja helläkin kosketus usein 
aiheuttaa kipua. Tämä kosketusallodyniaksi 
kutsuttu ilmiö tunnetaan hermovauriokipujen 
yhteydestä. Yhteistä näille kliinisille kokonai‑
suuksille ovat myös erilaiset paresteettiset eli 
normaalista poikkeavat tuntemukset, tuntohar‑
hat. Fibromyalgiapotilaiden tuntohermoston 
toiminnassa onkin havaittu muutoksia: yleises‑
ti madaltuneet painekipukynnykset ja madaltu‑
neet kylmä- ja kuumakipukynnykset. Viimeksi 
mainittu ilmiö on todettu myös nivelrikko- ja 
reumapotilailla paikallisena kivuliaiden nivel‑
ten ympäristössä, mutta se voi palautua (27). 
Painekipukynnykset eivät muutu koetun stres‑
sin mukaan kuten arkuuspisteiden määrä (15). 
Arkuuspisteiden lukumäärä onkin huono kipu‑
sairauden diagnostinen mittari, mutta kliinises‑
sä diagnostisessa käytännössä kipukynnysmit‑
tausten teko ei ainakaan vielä ole mahdollista.

Fibromyalgiaoireet ovat samankaltaisia kuin 
ohutsäieneuropatian, mutta kun verrataan fib‑
romyalgikkoja esimerkiksi diabeettista poly‑
neuropatiaa sairastaviin, oireisto täsmää hyvin 
vain alaryhmissä (28). Tämä yhdenkaltaisuus 
on kuitenkin herättänyt epäilyä ohutsäievau‑
rioista yhtenä mekanismina fibromyalgia
oireistossa. Tukea oletukselle saatiin, kun noin 
40 %:lla fibromyalgikoista havaittiin ihokudos‑
näytteissä toistetusti ohutsäikeisten hermojen 
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päätteiden hävikkiä samaan tapaan kuin ohut‑
säieneuropatioissa (29,30). 

Lisätukea antoi mikroneurografialla tehty 
tutkimus, jossa havaittiin poikkeavaa toimintaa 
kaikkiaan 77 %:ssa osallistuneiden 30 fibro‑
myalgiapotilaan, 65 %:ssa 17 ohutsäieneuro
patiapotilaan ja vain 2 %:ssa yhdeksän oireet
toman verrokin ohuista C-hermosyistä. 
Spontaania aktiivisuutta esiintyi 31 %:ssa fib‑
romyalgikkojen ja 33 %:ssa ohutsäieneuropa‑
tiapotilaiden tyypin 1 B C-hermosyistä (meka‑
noinsensitiiviset ”hiljaiset” nosiseptorit). Nämä 
tyypin 1 B syyt eivät normaalisti reagoi koske‑
tukseen, mutta 23 % fibromyalgiapotilaiden ja 
24 % ohutsäieneuropatiapotilaiden tutkituista 
säikeistä reagoi. Mekanosensitiivisten tyypin 
1 A syiden toimintojen osalta ryhmät sen sijaan 
eivät eronneet (30). Tämä spontaani aktiivi‑
suus korreloi nimenomaan (ohutsäievaurioon 
liittyvään) kipuun, ja on siksi tärkeä havainto. 

Myös ääreishermoston herkistymisestä ja 
sen toiminnan muutoksista fibromyalgian yh‑
teydessä on runsaasti viitteitä, jotka selittävät 
osaltaan niin spontaania kipua kuin joitakin 
ääreisosien normaalin ärsytyksen aiheuttamia 
kipureaktioita. Tämäkin mekanismi näyttää 
myötävaikuttavalta, mutta sen taustat vaativat 
vielä tutkimustyötä.

Perimän osuus

Geneettisepidemiologiset tutkimukset ovat 
osoittaneet perimän suuren merkityksen, 
50 %:n selitysosuuden niin fibromyalgiaoirei‑
siin kuin moniin muihinkin pitkäaikaisiin kipu‑
tiloihin (31). Fibromyalgiassa vaikutus on ad‑
ditiivinen eli useamman väistyvän geenin vai‑
kutuksen summa (5). Tähän mennessä kolme 
geeniä on vahvasti yhdistynyt fibromyalgiaan. 
Stressijärjestelmäämme liittyvien hermovälit‑
täjäaineiden, katekoliamiinien, aineenvaihdun‑
taa säätelevää katekolioksimetyylitransferaasi 
(COMT) ‑entsyymiä koodaavan geenin poly‑
morfismi näyttää liittyvän niin fibromyalgiaan 
kuin purentaelimistön kivuliaaseen toiminta‑
häiriöönkin niin, että huonommin toimivaa 
entsyymiä koodaavat muodot lisäävät näiden 
kipusairauksien riskiä. Myös beeta2-adrener‑
gisen reseptorin geenin ja serotoniinireseptori 
2 A:n geenin polymorfismi liittyy fibromyalgia
riskin suurentumiseen (31). Geneettinen alt‑
tius voi muunnella kipusairausriskiä myös esi‑
merkiksi psyykkisen stressin ja geenien yhteis‑
vaikutuksen kautta (32). Geenitutkimus lisän‑
nee edelleen ymmärrystämme fibromyalgian 
ilmeisen monitekijäisestä patofysiologiasta.
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KUVA 1.  Fibromyalgiapotilaiden spontaanin kivun alueet ja arkuuspistekohtien aktiivisista myofaskiaalisista 
liipaisinpisteistä provosoidut kivut. Aktiivisten liipaisinpisteiden esiintyvyys prosentteina 30 tutkitun fibromyal-
giapotilaan joukosta. Julkaistu aiemmin (34) ja julkaistaan uudelleen The Journal of Painin luvalla.

Fibromyalgian monisyinen patofysiologia



58

Paluu lihaksiin ja ääreisosiin

Kokeelliset kipututkimukset lihaskivusta ja sen 
heijastumisesta ovat johdattaneet ajattelemaan 
mahdollisuutta, että laaja-alainen fibromyal‑
giakipu syntyisi yksinkertaisesti paikallisen li‑
haskivun levitessä. Tätä teoriaa ovat esittäneet 
tanskalaiset lihaskipututkijat, jotka ovat myös 
havainneet fibromyalgikoilla kokeellisessa ki‑
puärsytyksessä suuremmat heijastekipualueet 
kuin terveillä (33). Itse asiassa fibromyalgiapo‑
tilaiden lihasten liipaisinpisteiden ärsytyksellä 
saatiin aikaan heijastekipukuvio, joka muis‑
tutti potilaiden spontaania kipua hyvin paljon 
(KUVA 1) (34). Hoitamalla fibromyalgikkoja kä‑
sittelemällä heidän liipaisinpisteitään on myös 
onnistuttu lievittämään laaja-alaista kipua (35).

Teoria paikallisen kivun leviämisestä laaja-
alaiseksi saa tukea etenevistä epidemiologisis‑
ta tutkimuksista, joissa paikalliset kivut, kuten 
päänsärky, alaselkäkipu ja niskakipu ovat osoit‑
tautuneet vahvimmiksi yksittäisiksi laaja-alai‑
sen kivun ja fibromyalgiaoireiston ennustete‑
kijöiksi. Päänsäryn ja fibromyalgiaoireiden vä‑
lillä on todettu jopa annos-vastesuhde (36,37). 
Kaksoskohortissa tehdyssä tutkimuksessa ki‑
putekijät osoittautuivat myös itsenäisiksi, peri‑
mästä riippumattomiksi ennustetekijöiksi (37).

Fibromyalgiaa esiintyy huomattavan usein 
päällekkäin muiden kipusairauksien kanssa. 
Paikallisten kipujen ja perifeerisen kipuärsy‑
tyksen merkitystä fibromyalgiaoireistossa tukee 
myös tuore tutkimus samanaikaisten sisäelinki‑
pujen hoidon vaikutuksesta fibromyalgiaoirei‑
siin. Erilaisista sisäelinkivuista (kivuliaat kuu‑
kautiset ilman endometrioosia, endometrioosi, 
divertikuloosi, ärtyvän paksusuolen oireyhty‑
mä) samanaikaisesti kärsivillä potilailla oli läh‑
tötilanteessa enemmän fibromyalgian pahene‑
misvaiheita, matalammat painekipukynnykset 
sekä ihon ja lihasten sähkökipukynnykset kuin 
pelkkää fibromyalgiaa sairastavilla. Kun kussa‑
kin (neljässä) ryhmässä sisäelinkivut hoidettiin 
puolelta potilaista (hormonihoidolla, leikkauk‑
sella, ruokavaliolla), hoidettujen fibromyalgia‑
kivut ja pahenemisvaiheet vähenivät ja kipu‑
kynnys nousi (38).

Lopuksi

Fibromyalgian oirekuva vaikuttaa siis voivan 
kehittyä eri reittejä, mutta keskeisiä riskiteki‑
jöitä näyttäisivät olevan erilaiset paikalliset ki‑
vut, joihin liittyy usein paikallista lihaksiston 
jännityksen lisääntymistä. Patogeneettiset me‑
kanismit ovat kuitenkin toistaiseksi vasta hy‑

KUVA 2.  Hypoteesi fibromyalgian patologiasta.
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poteesien varassa. Liipaisinpisteiden aktivaatio 
johtaa kivun leviämiseen. Jos tähän liittyy vielä 
yksilöllisiä altisteita, joko perinnöllisiä tai han‑
kinnaisia, kuten epäedullinen neurobiologinen 
viritys kivunhallintajärjestelmässä tai taipumus 
ahdistua ja pelätä kipua, nämä altisteet saatta‑
vat johtaa lihasjännityksen ja kivun pitkittymi‑
seen ja kivun laajenemiseen ja voimistumiseen 
edelleen. Todennäköisesti erilaiset kasaantuvat 
epäedulliset noidankehät johtavat tähän kipu
sairauteen (KUVA 2).

Onko fibromyalgia toiminnallinen häiriö? 
Mikäli toiminnallinen häiriö määritellään tilak‑
si, jossa huolellisten tutkimusten myötä ei voi‑
da todeta anatomisia muutoksia elimissä, vas‑
taus on useimmiten kyllä. Jos harmaan aineen 
katoa aivoista tai ohutsäiekatoa ääreiskudoksis‑
ta on päässyt syntymään, vastaus on ei. Saman 
määritelmän mukaisestihan myös esimerkiksi 
migreeni, aikuisiän diabetes ennen elinmuu‑
tosten syntyä sekä kohonnut verenpaine en‑
nen suonten seinämien muutoksia ja sydämen 

laajenemista ovat toiminnallisia häiriöitä. Ja 
tässähän piilee lohdullisuus: toiminnallisessa 
vaiheessa fibromyalgiasta voi parantua. ■
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Niina Matikainen

SUMMARY
Multifaceted pathophysiology of fibromyalgia
Fibromyalgia shares a part of its pathophysiological mechanisms with other chronic pain diseases: e.g. central sensitization, 
expressed as allodynia, temporal summation, augmentation of pain responses in the brain, and impairment of the 
inhibitory pain modulation. Sleeping problems and psychosocial factors affect pain modulation and experience, as in 
other pain conditions. Emerging evidence presents local pain problems as predictors of fibromyalgia, headache even with 
a dose-response-pattern. Referred pain from activated myofascial trigger points in fibromyalgia patients resembles their 
spontaneous pain pattern. Treatment of trigger points or visceral pain reduces fibromyalgia pain levels. In many patients, 
spontaneous activation of mechanoinsensitive nociceptors occurs.

Ydinasiat
88 Fibromyalgiassa kivun aistiminen on usein 

voimistunut, mikä johtuu muutoksista 
keskushermostossa ja kivun muuntelujär­
jestelmässä.

88 Pitkittynyt tai toistuva paikalliskipu saat­
taa olla fibromyalgian laukaiseva tekijä 
yhdessä perintötekijöiden, univaikeuksien 
ja muiden altisteiden kanssa.

88 Fibromyalgian perifeerinen kipuärsyke 
saattaa johtua lihastoiminnan häiriöstä tai 
ohuthermosäiemuutoksista.

88 Muut kiputilat pahentavat fibromyalgian 
oireita, joten niitä kannattaa hoitaa te­
hokkaasti
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