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Fibromyalgian taustalla on 
kivunsäätelyn ja autonomisen 
hermoston herkistyminen

•• Fibromyalgia•on•kipu-uupumusoireyhtymä,•jossa•pitkittynyt•psyykkinen•ja•fyysinen•kuormitus•on•

herkistänyt•pysyvästi•potilaan•kivunsäätelyjärjestelmän•ja•sympaattisen•hermoston•toimintaa.•

•• Suojajärjestelmien•herkistyminen•selittää•potilailla•esiintyviä•vaihtelevanasteisia•kipuja,•

•toiminnallisia•vaivoja•sekä•unen•ja•kognitiivisten•toimintojen•heikentymistä.•

•• Kolmasosa•potilaista•kärsii•masennuksesta•ja•ahdistuksesta,•jotka•yhdessä•kroonisen•kivun•ja•

univaikeuksien•kanssa•heikentävät•merkittävästi•potilaiden•toimintakykyä.

•• Diagnoosiin•on•pyrittävä•nopeasti•perusterveydenhuollossa•huolellisen•haastattelun•ja•aistin-

varaisen•tutkimisen•kautta.

•• Fibromyalgiapotilaan•hoito•ja•kuntoutus•perustuvat•tiedon•antamiseen,•terveysliikuntaan,•unen•

hoitoon•sekä•psykoterapeuttiseen•työskentelyyn.•Yksilöllisesti•räätälöity•lääkehoito•lievittää•oireita.

•• Fibromyalgia•ei•sulje•pois•muita•sairauksia,•vaan•ne•on•osattava•tunnistaa•ja•hoitaa•erikseen.

Fibromyalgia on krooninen kipu-uupumus-
oireyhtymä, jonka patogeneesi liittyy keskus-
hermoston kivunsäätelyjärjestelmän herkisty-
miseen (1), kipua vaimentavien laskevien rato-
jen vajaatoimintaan (2) sekä sympaattisen her-
moston epävakaaseen toimintaan (3). Tautiluo-
kituksessa fibromyalgia on sijoitettu tuki- ja lii-
kuntaelinten sairausluokkaan ”määrittämättö-
mät reumasairaudet”. Kyseessä ei kuitenkaan 
ole varsinainen tuki- ja liikuntaelinsairaus, kos-
ka oireyhtymään ei liity tulehduksellisia piirtei-
tä eikä se aiheuta rakenteellisia kudosvaurioita. 
Potilailla on myös oireita, joita tulehduksellisia 
reumatauteja potevilla ei säännönmukaisesti ta-
vata. 

Fibromyalgiaa esiintyy maailmanlaajuisesti 
eri kulttuureissa noin 2–4 %:lla väestöstä (4). 
Potilaista 60 % saa diagnoosin 30–50 vuoden 
iässä, ja heistä yhdeksän kymmenestä on nai-
sia. Naisten ja miesten taudinkuva ei vaikeusas-
teeltaan poikkea toisistaan (5). Esiintyvyyden 
ero sukupuolten kesken saattaa olla näennäi-
nen ja selittyä mm. hoitoon hakeutumisen 
eroilla (6).

Fibromyalgiapotilailla esiintyy lihasten, jän-
teiden ja nivelten kipua, joiden sijainti ja voi-
makkuus vaihtelevat. Pahimmillaan kipuja on 
jatkuvasti koko kehossa. Potilaat kuvaavat kivun 
jomottavaksi, kolottavaksi, puristavaksi, mutta 
myös polttavaksi tai kiristäväksi. Raajat tuntuvat 
jäykiltä, puutuneilta ja voimattomilta. Potilas 

kokee kehonsa kömpelöksi ja tasapainon epä-
varmaksi. Tavallinen kosketus saattaa tuntua 
epämiellyttävältä. 

Laaja-alaisten kipujen lisäksi kaksi kolmas-
osaa potilaista raportoi uneen ja joka toinen 
kognitioon liittyviä ongelmia. Tuntimääräisesti 
normaali uni ei virkistä, ja potilaat kokevat nuk-
kuvansa ”koiranunta”. Päivällä potilaat ovat vä-
syneitä, hajamielisiä ja kertovat uuden oppimi-
sen vaikeutuneen. Tuntuu kuin ”kulkisi päivät 
sumussa” (engl. fibrofog). 

Etiopatogeneesi tarkentuu

Fibromyalgian etiologia on monitekijäinen ja 
yksilöllinen. Oireyhtymän puhkeamiseen liittyy 
samanaikainen kivunsäätelyjärjestelmän ja au-
tonomisen hermoston häiriintyminen. Usein 
pitkäkestoinen psyykkinen tai fyysinen rasitus 
laukaisee geneettisesti alttiissa henkilössä kroo-
nisen kipu- ja uupumustilan. 

Suomalaisessa kaksostutkimuksessa periyty-
vyyden on arvioitu selittävän noin puolet fibro-
myalgiaan sairastumisen riskistä (7). Riskiallee-
lit saattavat liittyä kipuratojen GABA-, dopamii-
ni- ja endokannabinoidijärjestelmän (8) sekä 
nosiseptorispesifisten natriumkanavien (9) ja 
typpioksidia tuottavien mekanismien (10) toi-
mintaan. Tuoreessa koko genomin kattavassa 
tutkimuksessa periytyvyys liittyi erityisesti kro-
mosomiin 17 (11). Aiemmin on esitetty, että 
fibromyalgiapotilaan lapsella taudin puhkeami-

Lauri KiViKosKi
psykologi, LK
Itä-Suomen yliopisto
lauri.kivikoski@uef.fi

PeKKa Hannonen
LKT, reumatologian 
emeritusprofessori
Keski-Suomen keskussairaala, 
sisätautien vastuualue

1409Suomen Lääkärilehti 19/2013 vsk 68



Katsaus

sen riski on 8,5-kertainen verrattuna nivelreu-
mapotilaan lasten riskiin (12).

Moni fibromyalgiapotilas pystyy osoittamaan 
hetken, jolloin kipu- ja uupumusoireet alkoivat 
(13). Tyypillisinä laukaisevina tekijöinä toimivat 
mm. vakava sairastuminen, raskas työrupeama 
tai psyykkinen traumatisoituminen. Kriisin rat-
kaisemista saattavat vaikeuttaa fibromyalgia-
potilaalle tyypilliset persoonallisuuspiirteet, ku-
ten korostunut vastuuntunto, neuroottisuus se-
kä vaikeus tunnistaa oma kuormittuneisuus ja 
jakaa sitä muille (14). Hormonaalisen ”stressi-
akselin” (hypotalamus-aivolisäke-lisämunuai-
sen kuorikerros, HPA) homeostaasin pitkäkes-
toisen järkkymisen merkkeinä alkaa ilmetä pai-
kallisia kiputiloja (esim. jännitysniska ja puren-
taan liittyviä ongelmia), eri elinryhmistä tulevia 
toiminnallisia oireita (ärtynyt suolisto, ärtynyt 
virtsarakko) ja univaikeuksia (katkouni, aamu-
yöstä heräily). Moninaisten vaivojen takia poti-
las lopulta turvautuu asiantuntija-apuun. Lääkä-
ri saattaa ehdottaa loman, työnohjauksen tai 
keskustelutuen vaihtoehtoja, mutta vastuuntun-
toiselle luonteelleen ominaisesti potilas ei koe 
tarvetta tai mahdollisuutta niihin. 

Riittävän palautumisen puuttuessa keskus-
hermoston ”suojajärjestelmät” (kivunsäätelyjär-
jestelmä ja autonomiset fight-or-flight-toimin-
not) ajautuvat pysyvään herkistyneisyyden ti-
laan. Tämä johtaa mm. kipuilun laaja-alaistu-
miseen. Aluksi oireilleen kipeän niskan lisäksi 
kipeytyy selkä, sitten raajat ja jonakin aamuna 
”koko keho tuntuu jääneen katujyrän alle”. La-
biili sympatikotonia johtaa uniarkkitehtuurin 
pysyvään häiriintymiseen. Syvä uni korvautuu 
torkkumista muistuttavilla jaksoilla. Moni poti-
las kokeekin nukkuvansa ”toinen silmä auki”. 
Unen pinnallisuuden vuoksi potilas on seuraa-
vana päivänä entistä väsyneempi, kivuliaampi ja 
alttiimpi ahdistumaan – ja tämä taas heikentää 
seuraavan yön unta. Lopulta on muodostunut 
psykofysiologinen noidankehä, jossa keskus-
hermostosta itsestään on tullut kipua ja uupu-
musta ylläpitävä koneisto. 

Perustutkimus on selvittänyt jo melko yksi-
tyiskohtaisesti solubiologisia mekanismeja, joil-
la pitkittynyt fyysinen tai psyykkinen stressi 
muokkaa kivunsäätelyjärjestelmän ja sympaatti-
sen hermoston toimintaa (15,16,17). Fibromyal-
giapotilailla todetaan beeta-adrenergisten resep-
torien vähenemistä ja HPA-akselin toiminnan 
vaimentumista, joka sopii pitkäaikaisesti suu-

rentuneisiin katekoliamiinien pitoisuuksiin 
(18) ja hyperkortisolismiin (19). Sympatikoto-
niaan liittyvään sentraaliseen inflammaatioon 
viittaa aivo-selkäydinnesteen suurentunut 
IL-8:n pitoisuus (20). Tämän lisäksi potilaiden 
selkäydinnesteessä on pronosiseptiivisten neu-
rokemikaalien (mm. hermokasvutekijä NGF, 
substanssi P, glutamaatti) suurentuneita pitoi-
suuksia. Toisaalta kipua hillitsevien dopamiini-, 
serotoniini-, opioidi- ja endokannabinoidijärjes-
telmien toiminta vaikuttaa riittämättömältä 
(21,22). Kuvantamistutkimuksissa fibromyal-
giapotilailla havaitaan kivunkäsittelyyn osallis-
tuvien aivoalueiden aktivaatioherkkyyttä (23). 
Yhdessä nämä objektiiviset havainnot tukevat 
käsitystä, että fibromyalgiaan liittyy keskusher-
moston hyperalgeesinen ja allodyyninen tila.

Keskushermoston ja autonomisen hermoston 
poikkeava toiminta selittää monia havaintoja: 
Useimmilla fibromyalgiapotilailla esiintyy poik-
keavaa sykevaihtelua, asentohuimausta, suolen 
toiminnallisia vaivoja, rakon yliaktiivisuutta, 
kylmäraajaisuutta ja turvotuksen tunnetta (4). 
Autonomisen hermoston adaptaatiohäiriö selit-
tää myös sen, miksi erilaiset ulkoiset rasituste-
kijät, kuten ilmanpaineen ja lämpö tilan vaihte-
lut, melu, saasteet ja sopimaton ruokavalio, pa-
hentavat oireita (9). Ohjatut rentoutumisharjoi-
tukset (sympaattisen hermoston rauhoittami-
nen) puolestaan helpottavat oireita (24).

Autonomisen hermoston häiriötila selittää 
myös fibromyalgiapotilaiden uniarkkitehtuurin 
muutoksia. Potilaiden unipolygrafiassa tavataan 
runsaasti alfa-intruusioita, jotka särkevät hidas-
aaltounta (25). Syvä uni on tärkeää, koska sen 
aikana aivolisäkkeestä erittyy tuki- ja liikunta-
elimistöä huoltavaa kasvuhormonia. Fibromyal-
giapotilailla kasvuhormonin tarve on luultavasti 
korostunut, koska jatkuva sympatikotonia voi 
edistää kortisolivaikutuksen kautta lihasten ka-
taboliaa ja katekoliamiinien kautta lihasten ek-
sentristä kuormitusta ja mikrovaurioiden syn-
tyä. Kokeellinen kasvuhormonilisä onkin autta-
nut potilaita, mutta hoitoon liittyvät riskit ja 
hoidon hinta eivät puolla sen lääkkeellistä käyt-
töä. 

Fibromyalgiapotilailla tavataan myös vähenty-
nyttä S2- ja REM-unta. Tämä saattaa selittää po-
tilaiden kokeman kognition heikkenemisen, sil-
lä näiden univaiheiden aikana päiväaikaiset ta-
pahtumat siirretään pitkäkestoiseen muistiin 
(26). Tärkeä vaikutus ajattelun ja muistin ongel-
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miin lienee myös päiväväsymyksen ja kipujen 
tuomilla keskittymisvaikeuksilla.

Diagnostiikan haasteet

Lääkärit koulutetaan diagnosoimaan sairauksia. 
Kuitenkin suurin osa perusterveydenhuollon 
potilaista valittaa oireita, joita ei voida selittää 
sairauksilla (27). Fibromyalgiankin oikeutuk-
sesta omana diagnoosinaan on kiistelty (28,29), 
vaikka useimmat myöntävät, että potilaiden 
” kipu on todellista” (30). Fibromyalgian diagno-
sointia voidaan perustella mm. sillä, että fibro-
myalgia huonontaa potilaiden toimintakykyä ja 
elämänlaatua sekä lisää kustannuksia mm. li-
sääntyneinä työkyvyttömyysjaksoina ja terveys-
palvelujen kysyntänä. Lisäksi potilailla on suu-
rentunut itsemurhavaara. Diagnoosin saami-
nen helpottaa potilaan elämänhallintaa ja las-
kee kustannuksia (31). 

Fibromyalgia ei olekaan oma itsenäinen enti-
teettinsä, vaan diagnosoiminen edellyttää kes-
kushermoston herkistymisen ja siihen liittyvien 
laajakirjoisten psykofyysisten oireiden hahmot-
tamista dimensionaalisesti (6). Potilaan kärsi-
myksille on asetettava diagnoosi, jotta tutkimi-
nen, hoito ja kuntoutus kohdentuisivat opti-
maalisesti. Vastaavanlaista, kliinisiin rajanvetoi-
hin perustuvaa diagnosointia sovelletaan erityi-
sesti psykiatriassa. Masennus diagnosoidaan 
sairaudeksi, kun potilaan alakuloisuuden ja so-
maattisen oireiston monimuotoinen kokonai-
suus ylittää sovitut rajapyykit. Masennukseen – 
ja fibromyalgiaan – tiedetään liittyvän tiettyjä 
geneettisiä, neurofysiologisia ja immunologisia 
tekijöitä, mutta löydösten spesifisyys tai nykyi-
set objektiiviset dokumentaatiotekniikat eivät 
riitä diagnostiikkaan. Silti masennusta pidetään 
varsinaisena sairausentiteettinä, mutta fibro-
myalgian mieltämistä edes oireyhtymäksi on 
varottu. 

Fibromyalgiadiagnoosi tehdään potilaan ker-
tomuksen ja lääkärin aistinvaraisen tutkimuk-
sen perusteella. Diagnoosi koostuu erilaisten 
oireiden ja havaintojen kokonaisuudesta. Perin-
teiset kliinisfysiologiset, patologisanatomiset, 
radiologiset tai kemialliset tutkimukset eivät au-
ta diagnostiikassa. Vuosien saatossa fibromyal-
giaoireyhtymälle on laadittu lukuisia ”diagnosti-
sia” kriteerejä (32), mutta niiden käyttö ei ole 
vakiintunut.  

Amerikkalaisen reumatologijärjestön (ACR) 
vuonna 1990 julkaisemat luokittelukriteerit pe-

rustavat diagnoosin ainoastaan laaja-alaiseen ja 
pitkäkestoiseen kipuun sekä potilaiden yleiseen 
käsittelyarkuuteen (33). Näiden kriteerien mu-
kaan mikään oheissairaus ei sulje pois fibro-
myalgiadiagnoosin mahdollisuutta. Vuonna 
2010 ACR laati uudet luokittelukriteerit, koska 
aiempiin kriteereihin sisältyneen käsittely-
arkuuden (arkuuspisteet) katsottiin vievän huo-
mion pois oireyhtymän oleellisemmista piirteis-
tä ja koska perusterveydenhuollon lääkärit eivät 
oppineet tunnustelemaan arkuuspisteitä (34). 
Uudessa luokittelumallissa arvioidaan haastat-
telun perusteella kipuilun laaja-alaisuutta ja po-
tilaan kokemien keskeisten uni-, uupumus- ja 
kognitiivisten ongelmien sekä toiminnallisten 
oireiden vaikeusastetta, eikä fibromyalgiadiag-
noosia voi tehdä, jos potilas sairastaa muuta oi-
reet selittävää sairautta. Uudet kriteerit perustu-
vat pelkästään potilaalta saatuun tietoon. Fibro-
myalgiapotilaiden kokemat fyysiset, kognitiivi-
set ja psyykkiset oireet tulevat tarkasteltavaksi 
asteikoilla. Kipujen laaja-alaisuutta (Wide-
spread Pain Index) ja somaattisten oireiden 
 koettua vaikeutta (Symptom Severity Scale) mit-
taavien kriteerien avulla lääkäri voi arvioida fib-
romyalgian todennäköisyyttä ja vaikeusastetta. 

Miten fibromyalgia käytännössä 
diagnosoidaan?

Vuosien 1990 ja 2010 toisiaan täydentävät ACR-
kriteerit (taulukot 1 ja 2) eivät kummatkaan ole 
sellaisinaan sovellettavissa kliiniseen työhön. 
Kriteerit on ensisijaisesti laadittu tieteellisen 
tutkimuksen tarpeisiin kaltaistamaan tutkimuk-
siin otettavia potilaita. 

Potilaan huolellinen kuuleminen ja tarkkailu 
ovat keskeisin osa diagnostista prosessia. Fibro-
myalgiaan viittaa runsasmuotoinen oireilu, jos-
sa hallitsevat piirteet ovat paikkaa vaihtava, 
usein toimintakykyä rajoittava kipu sekä koko 
päivän kestävä uupumus. Vaikeimmin oireile-
vat potilaat liikkuvat, riisuutuvat, nousevat tut-
kimusvuoteelle ja kääntyilevät sillä aristellen. 
Tarkemmassa haastattelussa potilailta löytyy 
mielialaongelmia ja eri elinryhmiin paikantuvia 
toiminnallisia oireita. Diagnostiikassa kannat-
taa edelleen hyödyntää allodynian ja hyperalge-
sian toteamista (yleinen tuki- ja liikuntaelimis-
tön käsittelyarkuus ja arkuuspisteet). Potilaat 
aristavat erityisesti isojen lihasten luuliitoskoh-
tia (taulukko 1). Jo suhteellisen vähävoimainen 
(kynnenalus vaalenee) aran alueen painaminen 
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(peukalon tai yhdessä pidettyjen etu- ja keski-
sormen päillä) aiheuttaa potilaalle kiputunte-
muksen. Tämä kipu jää useimmiten kirvele-
mään usean minuutin ajaksi tutkimisen jäl-
keenkin. 

Muita tutkimuksia ei kliiniseen diagnoosiin 
tarvita. 

Fibromyalgiapotilaat ovat herkkiä muunkin-
laisille ärsykkeille. Kaikenlainen ylimääräinen 
rasite (kiire, melu, ”veto”, säätilan muutokset 
jne.) ja erityisesti henkinen paine lisäävät poti-
laiden oireita. Oireiden voimakkuus näyttää liit-
tyvän potilaan kokemaan yleiseen ahdinkoon ja 
hätään (35,36).

Erotusdiagnostiikassa on tärkeää havaita 
syynmukaisesti tai muuten paremmin hoidetta-
vissa olevat kipua tai uupumusta aiheuttavat 
sairaudet, kuten tulehdukselliset reumasairau-
det, erityisesti polymyalgia, anemia, kilpirauha-
sen vajaatoiminta, lisäkilpirauhasen liikatoi-
minta tai vaihdevuosiin liittyvä estrogeenivaje. 

Fibromyalgiapotilaalta tutkitaan pieni veren-
kuva, lasko, CRP, TSH, kalsium ja fosfori, mu-
nuaisten ja maksan toimintaa kuvaavat labora-
toriotutkimukset sekä kreatiinikinaasin aktiivi-
suus. Mikäli laskon arvo on viitealueella, mutta 
potilaan oireet ja kliiniset löydökset muistutta-
vat vahvasti lihasreumaa (pitkään jatkuva aamu-
kankeus, levon jälkeinen käynnistymisvaikeus, 
suuriin proksimaalisiin lihaksiin painottuva 
palpaatioarkuus), muutaman päivän mittainen 
pieniannoksinen glukokortikoidihoitokokeilu 
(esim. 10 mg prednisolonia aamuisin) on pai-
kallaan. Polymyalgiapotilaan elämä muuttuu 
kokeilussa täysin, mutta fibromyalgiapotilaan 
oireilu jatkuu entisen kaltaisesti. Mikäli oireilu 
liittyy statiinihoitoon, lihaskipuilu asettuu lääki-
tyksen parin viikon tauotuksen aikana. Estro-
geenivajeen aiheuttama oireiden paheneminen 
voidaan myös todeta hoitokokeilun avulla.

Diagnosoinnin sudenkuopat

Fibromyalgiaoireyhtymän ja potilaiden vähätte-
ly (28) johtunee lääkärien riittämättömästä ky-
vystä kohdata perinteiseen lääketieteelliseen 
ajatusmalliin sopimaton potilas. Vallitseva lää-
ketieteellinen paradigma perustuu oireiden, 
kliinisten havaintojen ja patologisten löydösten 
syy-yhteyteen. Oireet ja aistinvaraiset havainnot 
(oireiden vaikutukset) tulee pystyä selittämään 
anatomisilla vaurioilla (histopatologisilla löy-
döksillä) tai poikkeavilla laboratorio-, kliinisfy-
siologisten tai kuvantamistutkimusten tuloksil-
la (oireiden ja löydösten ”syy”). 

Fibromyalgiaoireyhtymän diagnostiikka edel-
lyttää potilaan huolellisen haastattelun, riittävän 
riisumisen ja koko vartalon tunnustelututki-
muksen, ja kiireen vuoksi – tai siihen vedoten – 
tämä lääkärin ensisijainen tutkimusmuoto jää 
usein vaillinaiseksi. Sen sijaan potilas lähete-
tään herkästi laboratoriotutkimuksiin tai radio-
logian yksikköön. Näin potilaille asetetaan ra-
kennemuutoksiin perustuvia diagnooseja ja sa-
malla synnytetään virheellisiä ennakkokäsityk-
siä, jotka vaikeuttavat hoitoa. Hoito kohdentuu 
väärin, se on tuloksetonta, lisää tuskaa ja kiih-
dyttää tutkimus-, konsultaatio- ja hoitokierrettä. 

Ongelmat korostuvat silloin, kun potilas sai-
rastaa samanaikaisesti oireilevaa tuki- ja liikun-
taelinsairautta, vaikkapa nivelrikkoa tai -reu-
maa. Tuolloin on ensiarvoisen tärkeää huomata 
mahdollinen samanaikainen fibromyalgia ja 
osattava kohdentaa hoito oikeaan oireyhtymään.

Taulukko 1. 

ACR 1990 luokittelukriteerit. 

Molempien ehtojen on täytyttävä:
1) anamnestinen vähintään 3 kk kestänyt laaja-alainen kipu

vartalon vasemmalla ja oikealla puolella
vyötärön ylä- ja alapuolella.

2) Palpaatioarkuutta on vähintään 11:ssä seuraavista 18 arkuuspisteestä 
 (kumpikin puoli lasketaan erikseen):

takaraivon 
lihasinsertio

epäkäslihas  
(m. trapezius): 

lihaksen yläreunan 
keskikohta 

ylempi lapalihas 
(m.  supraspinatus) 

 lapaluun  yläreunassa

pakaralihas:  
pakaran  

yläulkoneljännes

iso sarvennoinen: 
trokanterin   
ulkoneman 

 taka puolella

kaulan etuosa:  
nikamien C5–7 
 poikki haarakkeiden  
välinen osa

toinen kylkiluu: 
ylälateraalisesti 
kostokondraali-
liitoksessa

lateraali epikondyyli:  
2 cm distaalisesti 
 epikondyylistä

polvi:  
mediaalisessa 
rasvatyynyssä 
 proksimaalisesti 
 nivellinjaan

36 Clauw DJ, Crofford LJ. Chronic 
widespread pain and fibromyalgia: 
what we know, and what we 
need to know. Best Pract  Res Clin 
Rheumatol 2003;17:685–701.

37 Hoffman D, Dukes EM. The health 
status burden of people with 
fibromyalgia: a review of studies 
that assessed health status with 
the SF–36 or the SF–12. Int J Clin 
Pract 2008;62:115–26.

38 Stahl SM. Fibromyalgia – pat-
hways and neurotransmitters. 
Human Psychopharmacol Clin Exp 
2009;24:11–7.

39 Sommer C, Häuser W, Alten R 
ym. Drug therapy of fibromyalgia 
syndrome: systematic review, 
meta-analysis and guideline. 
Schmerz 2012;26:297–310.

40 Kivimäki M, Leino-Arjas P, Kaila-
Kangas L ym. Increased absence 
due to sickness among employees 
with fibromyalgia. Ann Rheum Dis 
2007;66:65–9.
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Taulukko 2. 

ACR 2010 alustava diagnostinen kriteeristö. 
lähde: Wolfe F ym. arthritis Care & Res 2010;62:600–10.

Potilasta pyydetään muistelemaan oireita 7 edeltäneen vuorokauden ajalta. lääkärin tulee varmistaa, että oire on 
 kestänyt  vähintään 3 kuukautta eikä se ole selitettävissä muulla sairaudella. Tarkastelu tukee ajatusta fibromyalgiasta, 
jos kipujen laaja-alaisuutta kuvaava indeksi WPI on vähintään 7 ja muuta oireilua kuvaava asteikko SS on vähintään 5 
tai WPI on 3–6 ja SS vähintään 9. kriteeristöä ei voida pitää yksinään diagnostisena tai poissulkevana, ja se on laadittu 
ensisijaisesti tieteellisen tutkimuksen tarpeisiin.

Widespread Pain Index (0–19 pistettä)
WPI = 

Mitkä seuraavista alueista ovat olleet aristavia?

o leukapieli (oik) o olkapää/lapa (oik) o lonkka/pakara (oik)

o leukapieli (vas) o olkapää/lapa (vas) o lonkka/pakara (vas)

o Niska/kaula o olkavarsi (oik) o Etu/takareisi (oik)

o Yläselkä o olkavarsi (vas) o Etu/takareisi (vas)

o alaselkä o käsivarsi/käsi (oik) o Sääri/pohje/jalka (oik)

o Rintakehä o käsivarsi/käsi (vas) o Sääri/pohje/jalka (oik)

o Vatsa

Symptom Severity Scale (0–12 pistettä)
SS = 

kuinka vaikeiksi potilas on kokenut seuraavat oireet? 0 = ei esiinny, 1 = lievä ongelma/esiintyy epäsäännöllisesti,  
2 = keskivaikea ongelma/esiintyy usein, 3 = vaikea ongelma/esiintyy jatkuvana.

o Vetämättömyys (fatigue) 0—1—2—3

o Herääminen virkistymättömänä 0—1—2—3

o ajattelukyvyn tai muistin heikentyminen (fibrofog) 0—1—2—3

 (0–9 p)

kuinka paljon toiminnallisia vaivoja potilaalla esiintyy? oire voi löytyä listasta tai olla jokin muu. 
1–10 oiretta = 1 piste, 11–24 oiretta = 2 pistettä, yli 25 oiretta = 3 pistettä.
  (0–3 p)

o lämpöily
o Hengenahdistus
o Hengityksen vinkuminen
o Rintakipu

o Närästys
o Ylävatsakivut
o alavatsan kivut tai krampit
o Ärtynyt suoli
o ummetus
o Ripuli 
o Ruokahaluttomuus
o Pahoinvointi
o oksentaminen

o Tiheävirtsaisuus
o Virtsaamiskivut
o Virtsaamispakko

o lihaskivut  
o lihasheikkous
o Puutuminen tai pistely 

o Raynaud’n oire
o Nokkosihottuma
o Ekseema
o kutina
o Ihon yliherkkyys auringonvalolle
o Hiustenlähtö
o Mustelmaherkkyys

o Suun kuivuus
o Suun haavaumat
o Silmien kuivuminen

o unettomuus
o Väsyneisyys
o ajattelun tai muistin vaikeus
o alakuloisuus
o Hermostuneisuus 

o Päänsärky
o Huimaus
o korvien soiminen
o kuulon heikkeneminen
o Makuaistin muutokset
o Näön sumentuminen
o Epileptistyyppiset kohtaukset

sidonnaisuudet
Kirjoittajat ovat ilmoittaneet sidon-
naisuutensa seuraavasti (ICMJE:n 
lomake):
Lauri Kivikoski: Ei sidonnaisuuksia.
Pekka Hannonen: Konsultointipalk-
kioita (Abbott/Abbvie, GSK, MSD, 
Pfizer, Roche, UCB), asiantuntijalau-
suntoja (MSD, Mundipharma, Pfizer, 
Roche), luentopalkkioita (Abbott/
Abbvie, Astra-Zeneca, MSD, Mun-
dipharma, Pfizer, Professio Finland, 
Roche, UCB), korvaus koulutusaineis-
ton tuottamisesta (Abbott/Abbvie, 
Astra-Zeneca, MSD, MSD, Pfizer, 
Roche), matka-, majoitus- ja kokous-
kulut (Actelion, Abbott/Abbvie, MSD, 
Mundipharma, Pfizer, Roche).
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Katsaus

Hoito
Kroonisenkin kivun tutkimuksessa ja hoidossa 
sovelletaan edelleen ensisijaisesti suoraviivaista 
aistifysiologista mallia, jossa ison vaurion edel-
lytetään aiheuttavan paljon kipua, mutta jollei 
vaurioita ole todettavissa, potilaan kipua saate-
taan vähätellä. Krooninen kipu ei kuitenkaan 
ole pitkään jatkunutta (perifeerisen kudoksen 
inflammaation tai vaurion aiheuttamaa) akuut-
tia kipua. Krooninen kipu, etiologiasta riippu-
matta, tulisi hahmottaa kudosvauriosta erilli-
seksi oireyhtymäksi, jossa liiallisesti herkistynyt 
kipurata synnyttää ja ylläpitää kipua itsenäises-
ti. Laadukkaan kivunhoidon tavoitteena on epä-
tasapainoon ajautuneen kivunsäätelyjärjestel-
män toiminnan rauhoittaminen, ja tähän tarvi-
taan moniammatillista työskentelyä. 

Fibromyalgiapotilaiden tunnistaminen ja hoi-
to on pyrittävä järjestämään perusterveyden-
huollossa. Vaikeasti oireilevien potilaiden diag-
nostiikan varmentaminen, ohjaus ja kuntoutuk-
sen käynnistäminen tulisi kuitenkin järjestää 
erikoissairaanhoidon ohjauksessa. Fibromyal-
giapotilailla on usein oheissairauksia, joiden 
hoitaminen erikseen on tärkeää. Asiantuntija-
lääkärinä toimii parhaiten reumatologian tai fy-
siatrian erikoislääkäri, sillä heillä on koulutuk-
sensa perusteella parhaat edellytykset tehdä ero-
tusdiagnostiikkaa. Fibromyalgiassa tavattavien 
unihäiriöiden, levottomien jalkojen, huimauk-
sen, puutumisen, kognition heikkenemisen 
 sekä masennuksen ja ahdistuksen erotusdiag-
nostiikka ja hoito voivat joskus vaatia neurolo-
gin, psykiatrin tai psykologin konsultaatiota. 

Fibromyalgia voi huonontaa potilaan fyysistä 
ja psyykkistä terveyttä vähintään yhtä paljon 
kuin esimerkiksi nivelreuma, osteoporoosi tai 
systeeminen lupus (37). Fibromyalgiaan ei ole 
parantavaa hoitoa, mutta ajoissa tehdyn diag-
noosin ja kokonaisvaltaisen hoidon toivotaan pa-
rantavan potilaan ennustetta ja korjaavan toi-
mintakykyä. Diagnoosi toimii tärkeänä osana 
hoitoa. Jokaisen potilaan hoitokokonaisuus laa-
ditaan yksilöllisesti huolellisen potilashaastatte-
lun ja statuksen perusteella. Kuntoutumisessa 
on keskeistä potilaan kouluttaminen oman oi-
reyhtymänsä asiantuntijaksi, terveysliikunnan 
omaksuminen, unen laadun parantaminen sekä 
psyykkisten kuormitustekijöiden ratkominen 
kognitiivis-behavioraalisen työskentelyn avulla. 

Terveysliikunnan aloittaminen ja ylläpitämi-
nen on fibromyalgiassa tärkeää, koska liikunta 

vaikuttaa tasapainottavasti kivunsäätelyjärjestel-
män ja autonomisen hermoston toimintaan. Lii-
kunta tehostaa anabolisten ja analgeettisten ai-
neiden vapautumista, ja tämä vähentää tuki- ja 
liikuntaelinkipuja. Liikunta voimistaa myös kes-
kushermoston dopaminergiaa, joka on yh-
teydessä sekä kipujen lievittymiseen että kogni-
tion ja vireydensäätelyn normalisoitumiseen 
(38). Fibromyalgiapotilaan terveysliikunnan yk-
silölliseen suunniteluun kannattaa käyttää asian-
tuntija-apua (yksilöllinen testaus ja kuntoutu-
misohjelman laadinta), sillä väärin toteutettuna 
liikunta on tehotonta ja voi pahentaa oireita. 

Lääkkeettömät hoitokeinot tähtäävät potilaan 
elämänlaadun, elämänhallinnan ja toiminta-
kyvyn parantamiseen. Lääkehoidolla hoidetaan 
oireita, kuten kipua, uniongelmia ja uupumus-
ta. Fibromyalgiaan on kokeiltu laajasti erilaisia 
lääkkeitä (39). Yksilöllisesti räätälöity lääkitys voi 
parhaimmillaankin ainoastaan lievittää potilaan 
oireita. Merkittävälle osalle potilaista lääkitykses-
tä saattaa olla enemmän haittaa kuin hyötyä. 

Fibromyalgiassa kannattaa kokeilla analgeet-
teja, joilla on keskushermoston kivunsäätelyjär-
jestelmää tasapainottava vaikutus sekä suoraan 
että masennusta, ahdistuneisuutta tai unta pa-
rantavan vaikutuksen kautta. Ensilinjan hoito 
on trisyklinen masennuskipulääke amitriptylii-
ni (vaihtoehtona vähemmän väsyttävä nortripty-
liini), kaksoistakaisinoton estäjät duloksetiini ja 
milnasipraani (vaihtoehtona venlafaksiini) sekä 
epilepsia- ja ahdistuslääke pregabaliini (vaihto-
ehtona gabapentiini), vaikka Suomessa fibro-
myalgia ei ole virallinen käyttöaihe yhdellekään 
näistä valmisteita. On syytä korostaa, että fibro-
myalgiassa sekä endogeeninen opioiditoiminta 
että kortikosteroidiaktiivisuus on järkkynyt, ja 
siksi opioidi- ja glukokortikoidikokeilut voivat 
aiheuttaa haittoja. Tulehduskipulääkkeistä ei 
ole hyötyä, koska kipu ei ole inflammatorista. 
Parasetamolin käyttö on yleistä, vaikka sen hyö-
dyistä ei ole tutkittua tietoa.

Lääkehoito on syytä käynnistää varovaisesti 
pienimmällä mahdollisella annoksella, koska 
lääkkeiden haitat ilmaantuvat välittömästi, mutta 
hyötyjä joudutaan usein odottamaan. Sopivan 
lääkkeen annosta voidaan asteittain suurentaa 
potilaan arvioimaan optimiannokseen asti (tau-
lukko 3). Oireettomuutta lääkehoidolla ei saavu-
teta, ja jo oireiden väheneminen puoleen on erin-
omainen hoitotulos. Eri vaikutusmekanismeilla 
vaikuttavia lääkkeitä on mahdollista yhdistää.

Moni fibromyalgia-
potilas pystyy 
 osoittamaan  hetken, 
jolloin kipu- ja 
 uupumusoireet 
alkoivat. 
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Lopuksi
Suomessa fibromyalgia tulkitaan oireyhtymäk-
si, joka ei voi muodostaa perustetta työkyvyttö-
myyseläkkeelle. Fibromyalgiapotilaan riski jou-

Taulukko 3. 

Fibromyalgian lääkehoito.

lääke aloitusannos,
mg

Yleensä suurin  
siedetty annos, mg

Suurin suositeltu 
vrk-annos, mg

amitriptyliini 5–10 × 1 50 × 1 150

Nortriptyliini 25 × 1 50 × 1 150

Venlafaksiini 37,5 × 1 75 × 2 225 

Duloksetiini 30 × 1 60 × 1 120

Milnasipraani 25 × 2 50 × 2 200

Pregabaliini 25 × 1 150 × 2 600

Gabapentiini 300 × 1 300 + 600 3 600

Tramadoli 50 × 1 75 + 150 400

tua sairauslomalle on ikä-, sukupuoli- ja am-
mattiverrokkien riskiin nähden kaksinkertai-
nen (40), mutta fibromyalgiadiagnoosi hyväksy-
tään vain lyhytkestoisen sairausloman perus-
teeksi. Sen sijaan fibromyalgiapotilaille järjes-
tetään myös Kelan kustantamaa kuntoutusta. 
Näillä kursseilla potilailla on mahdollisuus saa-
da moniammatillista ohjausta ja vertaistukea. 
Tuntuisi järkevältä, että etenkin nuorten fibro-
myalgiapotilaiden ongelmiin puututtaisiin jo 
varhain myös ammatillisen kuntoutuksen kei-
noin. 

Fibromyalgiapotilaan hoito on haasteellista 
ja vaatii ehdottoman luottamuksellisen hoito-
suhteen. Yksilöllisen hoidon suunnittelun ja 
sen toteutuksen seurannan perusedellytys on 
potilaan ja lääkärin sekä muun hoitohenkilö-
kunnan tiivis yhteistyö. Fibromyalgiapotilasta 
pystyy parhaiten hoitamaan perusterveyden-
huollon omalääkäri. n

Seuraavan Lääkärilehden ajankohtaisimmat artikkelit 
ja uutiset näet Lääkärilehden uutiskirjeestä jo torstaina. 
Lue myös kollegasi kommentti ja liity mukaan 
keskustelemaan! Uutiskirje on  
samalla kätevä linkki lehden 
kaikkeen sisältöön.
 
Voit tilata uutiskirjeen 
haluamaasi sähköposti
osoitteeseen, kun täytät 
yhteystietosi nettisivulla 
www.laakarilehti.fi/uutiskirje. 
Tilaamiseen tarvitaan 
FiMnettunnukset.
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english summary

Fibromyalgia – disturbed pain processing 
and sensitization of autonomic nervous 
system

Fibromyalgia•(FM)•is•a•complex•chronic•pain•syndrome•that•confers•a•high•degree•of•morbidity•on•

patients•and•financial•burden•on•society.•Typically,•patients•with•FM•report•“widespread•pain”,•

constant•day-time•fatigue•and•multiple•co-morbid•disorders,•which•contribute•to•poor•quality•of•

life•and•function.•Various•environmental•stressors•(e.g.•psychological•or•physical•trauma,•infection)•

may•trigger•the•development•of•fibromyalgia•in•genetically•disposed•individuals•by•disturbing•

central•nervous•system•pain•and•sensory•processing.•Other•centrally•mediated•symptoms,•such•as•

fatigue,•insomnia,•memory•difficulties•and•mood•disturbances•occur•in•conjunction•with•disturbed•

pain•processing,•and•are•common•in•FM•patients.•The•diagnosis•and•management•of•FM•should•

be•performed•mainly•by•general•practitioners.•A•definite•diagnosis•is•essential•as•the•basis•for•an•

appropriate•management•strategy•and•proper•therapy.•Before•making•a•diagnosis•of•FM•the•physician•

should•exclude•more•easily•treatable•conditions•associated•with•pain•(polymyalgia•rheumatica,•

statin•induced•muscle•pain)•or•fatigue•(hypothyroidism,•anaemia)•or•generating•miscellaneous•

symptoms•(hyperparathyroidism,•menopause).•Since•FM•patients•often•have•concomitant•painful•

inflammatory•or•degenerative•musculoskeletal•diseases•the•treatment•should•not•be•mistargeted.•

Nonpharmacological•interventions•including•patient•education,•individually•tailored•exercise•

programmes•and•cognitive-behavioural•therapies•are•evidence•based•and•can•be•recommended.•

Low-dose•tricyclic•antidepressants,•serotonin•and•norepinephrine•reuptake•inhibitors•and•some•

antiepileptics•(pregabalin,•gabapentin)•may•alleviate•pain,•fatigue,•poor•sleep•and•other•symptoms.
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