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fibromialgia, krooniline valu

Kéigi arstide praktikas on ette tulnud juhtumeid, kui patsiendi kirjeldatud valule mitmes kehapiirkonnas
on raske seletust leida. Valuga véivad kaasneda kaebused mitmete elundisiisteemide kohta: patsientidel
on palju kaebusi, samas on kliinilises leius véhe kérvalekaldeid véi puuduvad need hoopiski. Sel puhul on
Gheks véimalikuks diagnoosi hiipoteesiks fibromiialgia. Haiguse diagnoosimiseks tuleb vélistada erinevate
elundisiisteemide orgaaniline patoloogia. Viimasel kiimnendil on tehtud olulisi edusamme fibromualgia
olemuse selgitamisel, lisanduvad vued ravimpreparaadid ja laieneb ravivéimaluste arsenal.

Fibromialgia (FM) sindroomi tuntakse praegu kui
kroonilist ja ménikord t36véime kaotuseni viivat
lihaste ja pehmete kudede valu mitmes kehapiir-
konnas. Aastasadu nimetati lihasevalu lihtsalt
reumatismiks, hiliem lihasreumaks. Arvati, et tege-
mist on péletikulise protsessiga. 1904. aastal t6i
Gowers meditsiiniterminoloogiasse uue séna selle
patoloogia kirjeldamiseks: ,fibrosiit”. FM termin
pdrineb aastast 1976. Eelmise sajandi keskel kuju-
nes arusaam, et seda tiipi valusid saab jagada
kaheks: FMiks ja miofastsiaalseks valuks (MFV).
Sellest perioodist périneb ka teadmine, et klassi-
kaliste tunnustega péletikulist protsessi tegelikult
lihastes ei ole ning et héirega kaasnevad mitme-
sugused psihholoogilised ja psiihilised tegurid.
Fibromialgilise valu nitdisaegse késitluse aluse-
panijoks peetakse Smythet, kes kirjeldas haigust
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mitmes kehapiirkonnas esineva valusiindroomina ja
ilemé&draselt valutundlike punktidena mitmel pool
kehal (1). 1990. aastal publitseeriti Ameerika Reuma-
toloogia Kolleegiumi FM diagnoosikriteeriumid (2),
mis véimaldas hakata vurima p&hjalikumalt siind-
roomi patogeneetilisi ja raviaspekte. 1992. a
tunnistas WHO fibromijalgia iseseisvaks haiguseks.

FMi kasitletakse Ghena kroonilise valu ala-
tiipidest, mida iseloomustab valutéétluse haire
keskndrvisiisteemis, ja neile haigetele on iseloomulik
normist kérvalekalduv véi suurenenud reaktsioon
stressile (vtjn 1).

FM on sagedasti esinev sindroom. Selle levi-
mus Uldrahvastikus on umbes 0,5-4%, séltumata
rassist ja kontinendist. Epidemioloogiliste uuringute
andmetel esineb haigust naistel kuni Gheksa korda
sagedamini kui meestel (2, 3).
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Joonis 1. Mitmesugused siindroomid, millel on sarnaseid simptomeid

fibromialgiaga.
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Fibromualgia oletatav etiopatogenees
FMi patogenees on kompleksne ning pole 16plikult
selge. Niidisaegsete kontseptsioonide alusel
peetakse haigust peamiselt keskndrvisisteemi
funktsiooni haireks, mille tulemusena hairub valu-
aistingute interpretatsioon ning véimendub valu
transmissioon. Uha enam péératakse téhelepanu
ka perifeersete mehhanismide - autonoomse nérvi-
siisteemi, lihaste metabolismi hdire - véimalikule
osale FMi patogeneesis.

Patoloogilist protsessi vallandavateks teguriteks
peetakse nii geneetiliste kui ka muude tegurite
(trauma, infektsioon) koosmaju. Geneetiliste
tegurite téhendust kinnitab fakt, et FMi pédevate
isikute esimese astme sugulastel on kuni kaheksa
korda suurem risk haigestuda FMi, kui seda esineb
ildrahvastikus. Méned uuringud on ngidanud hai-
guse autosoom-dominantse périlikkuse véimalust.
Hiljuti publitseeritud andmetel omistatakse FMi
patogeneesis suurt rolli monoamiinide metabo-
lismi ja transporti m&jutavatele teguritele ajus:
serotoniin-, dopamiin- ja katehhoolamiin-ergilised
sisteemid osalevad kaigis stressoritest tingitud
neurokeemilistes mehhanismides (4). Nende sis-
teemide geneetiline polimorfism on etoloogiliseks
teguriks nii FMi, depressiooni kui ka somaatiliste
funkisionaalsete hdirete kujunemisel (5).

Vélistest teguritest tulevad FMi patogeneesis
arvesse trauma (eriti juhtudel, kui see on kahjus-
tanud keha aksiaalseid lihaseid), infektsioonid (nt
Epsteini-Barri viirushaigus, C-hepatiit, Lyme'i t&bi)
ja pidev emotsionaalne stress. Kéik need véivad
olla haigust vallandavaks teguriks (3).

Uuringud néitavad, et FM-haigetel esineb nn
hipotaalamo-hipofisaar-adrenaalse (HHA) siis-
teemi ja simpaatiline n&rvisisteemi ileaktivatsioon.
Nende siisteemide aktviisus on otseselt seotud valu
véliendumise raskusega.

Olulisim tundub aga olevat kesknérvisisteemi
valutédtlussisteemide tasakalu muutus. FMi all
kannatavatel inimestel véimendub kesknérvi-
sisteemi saabuv valuimpulss ilemééra. Praeguste
arvamuste alusel on FM-haigetel kesknérvisisteemi
pronotsitseptiivsete mehhanismide aktiivsus suur
ja antinotsitseptiivsete mehhanismide aktiivsus
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madal. Just viimast peetakse FM-valu tekkes kaige
olulisemaks. Inimesel on kaks antinotsiptseptiivset
juhteteed: opioidne ja serotoniin-noradrenergiline
(5-HT/NA). Praeguste teadmiste alusel on FM-hai-
getel opioidne tee maksimaalselt aktiveeritud. See
arvatavastti kompenseerib 5-HT/NA - valu pidur-
dava - alaneva siisteemi toime puudulikkust.

Uhe FM valu tekkimise selgitusena véib olla
kesknérvisisteemi pidurdusfunktsiooni haire -
pidurdusprotsesside ,vésimine”. Siiski on raske efte
kujutada, et kirjeldatud mehhanism selgitaks, miks
FMi korral tunnetatakse valu vaid siigavates kude-
des, samas naha valutundlikkus ei ole hdiritud.

FM-patsientidel pole leitud ajukahjustust, mis sel-
gitaks kesknérvisisteemi valuteede ileaktivatsiooni
ja hoiaks valuaistingu pisivalt kestvana. Aju pisiv
hiperaktivatsioon nduab aga mingit alalhoidvat
idudu, mis seda valu tekitab ja sailitab ning see
véib olla perifeerses koes. Viimastes uurimustes
on ha rohkem téhelepanu péératud just lihasvalu
mehhanismidele ja kudede ilitundlikkusele.

Tsentraalsete valutundlikkuse mehhanismide
kéivitumiseks peaks mingi pidev perifeerne valu-
allikas siiski olemas olema. Krooniliselt toimiv
notsitseptiivne sisend ilmselt kutsubki esile tsent-
raalsete mehhanismide kaudu valu véimendumise,
mis omakorda aktiveerib HHA siisteemi. Krooniline
simpaatiline aktivatsioon omakorda sensibiliseerib
perifeersed valuretseptorid ja nii tekib suletud ring,
circulus vitiosus.

Uuemate arvamuste kohaselt séltub FM-valu
mehhanism suures osas ebanormaalsest perifeer-
sest sisendist, mis p&hjustab valuaistingu tekke ning
selle patoloogilise pisimise. Paljudes uurimustes
véidetakse, et FM patogeneesi votmekiisimus on
patoloogiliste seoste teke perifeersete ja tsentraal-
sete neuroregulatoorsete siisteemide vahel, mille
tulemuseks on patoloogilised valuaistingud. Seda
mehhanismi peetakse fibromialgilise valu lahuta-

matuks osaks (3, 6-8).

Kliinilised simptomid ja diagnoosi kri-
teeriumid

FM korral tuntakse valu sigaval kudedes ja patsient
kirjeldab valu mitte konkreetses kohas kehal, vaid



Joonis 2. 18 valupunkti lokalisatsioon fibromiialgia diag-
noosimiseks (). B. Regnault’ maali jrgi “Kolm graatsiat”,
1794. a).

kui ,ildist valu”. Tépsemal kisitlemisel on tavaliselt
siiski véimalik vélja selgitada valu sagedasemad
esinemiskohad mingis kindlas keha piirkonnas,
naiteks lavéstmes. Kudede sigaval palpeerimisel
tunnevad haiged valulikkust mitmes kehapiirkonnas
ja see ei piirdu ainult kliiniliselt domineeriva valu-
piirkonnaga (3).

Rahvusvahelises haiguste klassifikatsioonis
(RHK 10) mérgitakse FMi tépsustamata reuma
koodiga (M79.0: kiudsidekoe-lihasevalu ehk FM).
Markimist vadrib, et selle koodi alla ei tohiks klassi-
fitseerida psihhogeenset pehmete kudede valu.

FMi diagnoosimiseks peavad olema tdidetud
j@rgmised diagnostilised kriteeriumid:

e mitmese lokalisatsiooniga laialdane valu kestu-
sega véhemalt 3 kuud,

e ligikaudu 4 kg jduga palpeerimisel tunneb haige
valu véhemalt 11 valuhellas punktis teadaolevast
18-st (vt jn 2),

e valu lokaliseerub nii vasakus kui ka paremas
kehapooles,

e valu esineb nii lal- kui allpool védkohta,

e valu esineb ka kehatiive piirkonnas (2).
Teiste haiguste esinemine ei vélista FM diagnoosi.

Sagedamini lokaliseeruvad valulikud piirkonnad
(punktid) jargmiselt (vt jn 2):

1) kuklas, lihaste kinnituskohal;

2) 5.-7. kaelalili ristijatkete piirkonnas;

3) m. trapezius'e ilaserva keskel;

4) m. supraspinatus'el, crista scapulae mediaalosa
peal;

5) Il roide kostosternaalliigese ilaserva kohal;
6) lateraalsest epikondiilist 2 cm allpool;

7) tuharalihase ilemise lateraalse kvadrandi ees-
serva kohal;

8) trochanter major' véljuvuse taga;

9) pélve mediaalsel pinnal kdrgemal ligesejoonest.

Diagnostiliselt on oluline, et tehtaks vahet
valuhella punkti (fender poinf) ja valu vallandava
punkti (trigger poinf) vahel. Viimane on iseloomulik
pigem MFV-le. Vélistatud peab olema konkreetne
orgaaniline haigus valu p&hjusena (2).

Teiste iseloomulike simptomite ja héiretena
véivad FM siindroomiga kaasneda
e meeleoluhdired (depressioon);

e hommikul algav ja kogu pdeva kestev vésimus -
v&ib viia métte kroonilise vésimuse sindroomi
kaasumisele (chronic fatigue syndrome);

o unehdgired (katkendlik uni, véaljapuhkamistunde
puudumine);

o teised psithhosomaatilised héired: arritunud soole
sindroom, sagenenud soov defekatsiooniks, menst-
ruaaltsiikli hdired, sidame riitmihdired;

® migreen vai muud tiipi peavaly;

e emotsionaalne distress, neuroendokriinsed héired;
e kognitiivsed hdired (keskendumisraskused, uue
info omandamise héire jm).

FMi simptomid halvendavad oluliselt elukvali-
teeti. Uuringute alusel on kinnitatud, et 80-90%-I
FMiga patsientide igapdevaelu majutab haigus
negatiivselt (9).

Tavaliselt on laboratoorsed ja radioloogilised
uvuringud enamjaolt normi piires, kuigi see ei oleks
ka diagnoosi otseselt vélistavaks kriteeriumiks.

Kuna véga véhesed sindroomid véivad sar-
naneda FMiga, siis ei soovitata patsientidele
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tehtavate vuringutega liialdada. Olulisim on
patsiendile empaatiatundega selgitada haiguse
ja selle ravi olemust. Teisiti ei ole teda vaimalik
haiguse néiaringist vélja aidata ja anda lootust
vaevuste leevendumisele. Kindlasti peaks selgitama
patsiendile ka depressiooni, unehdgirete, fiisilise
inaktiivsuse ja valu omavahelist seost (vt jn 3).

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleks vélistada kaige-
pealt MFV, kinnitustendopaatia, samuti muud reu-
maatilised haigused, eriti reumatoidartriit. Métlema
peab ka endokrinoloogiliste haiguste véimalusele.
Oluline on fibromialgiaga kaasuvate neuroloogiliste
ja psthhiaatriliste stmptomite hindamine ning nende
vélistamine p&hidiagnoosina.

Fibromialgia ravivéimalustest

Olemasolevaid teadmisi arvestades on osa autoreid
pustitanud péhjendatult kiisimuse, kas FM on haigus
voi nérvisisteemi funktsioneerimise kinnistunud eri-
pdra ning kas viimasel juhul saab rédkida haiguse
ravitavusest. Kindlasti on FMi ravi mitmeetapiline
ja kompleksne protsess, mis algab 6ige diagnoosi
pustitamisest. Tasub korrata, et haiguse olemuse
selgitamine ja patsiendi motiveerimine akfiivselt vait-
lema oma haigusega peab olema tehtud vaimalikult
varakult - juba diagnoosimisel. Siiski on kindlasti
teatud rthm haigeid, kelle paranemismotivatsioon
osutub puudulikuks ning ilmnevad tunnused, mis
viitavad haige soovile pdgeneda haigusse, ja ta ei

soovigi oma haigusest ile saada. Arst oma tege-
vusega ei tohiks sellele kaasa aidata. Arvestades
tédnapévase téenduspdhise meditsiini arusaamu,
ei saa Uhtegi FMi ravi meetodit soovitada abso-
luutse veendumusega. Tavalised laialt kasutusel
olevad analgeetilised preparaadid on FMi korral
viheefektiivsed, ehkki on palju publitseeritud
nende t6husust kinnitavaid ravimivuringuid. Nende
tdenduspdhisus on aga siiski véhene (10). USA
ravimite kasutamist reguleeriv organisatsioon FDA
(Food and Drug Administration) pole siiani regist-
reerinud Uhtegi preparaati néidustusega FMi raviks.

Seniste uuringute alusel on FMi ravis kaige
tohusamad tritsiklilised antidepressandid, eriti
amitriptilliin. Spetsiifiliselt serotoniini tagasihaaret
pdrssivad antidepressandid on FMi ravis vdhe-
efektiivsed (11, 12). Uued antidepressandid - nii
serotoniini kui ka noradrenaliini tagasihaarde
inhibiitorid - tunduvad esmastel andmetel ole-
vat tdhusad vaevuste leevendamisel FMi korral
(13, 14).

Erinevate valusindroomide ravis kasutatakse ka
antiepileptilisi preparaate. Toimides ile gamma-
aminov&ihappeergilise sisteemi, parsivad nad valu-
aistingut ning parandavad vasinud nérvisisteemi
pidurdusfunktsiooni. Seda kinnitavad kliinilised
vuringud pregabaliiniga (15).

Piisavat tdhelepanu tuleb pdérata valuga kaasu-
vate simptomite ja sindroomide medikamentoossele

DEPRESSIOON

Joonis 3. Fibromiialgia simptomid, mis soodustavad haiguse piisimist ja n-6 noiaringi

katkematust.
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ravile (vt jn 3). See véimaldab samuti parandada
FM haigete elukvaliteeti.

Fuusilise aktiivsuse suurendamine, fisio-
terapeutilised protseduurid, nii aeroobne treening
kui ka lihasjdu parandamine, leevendavad FMi
valusiindroomi ning kuuluvad vaieldamatult multi-
modaalse FMi ravi kompleksi koos adekvaatse
kognitiiv-kaitumusliku teraapiaga (16-21).

Kokkuvéte
Artikkel ei anna vastust kiisimusele, kelle ravida
peaks olema FM. Kuigi haigus on klassifitseeritud reu-
maatilise haigusena ja enamik selleteemalisi artikleid
on publitseeritud reumatoloogiaajakirjades, pdor-
duvad need haiged erinevate spetsialistide poole.
Kuna FMi diagnoosimisel tuleb vélistada orgaa-
niline patoloogia, jGdb nende haigete kasitlemise
pbhikoormus perearstile, kelle kétte kogunevad eri
spetsialistide konsultatsioonide otsused.
Kirjanduses on tdstatatud ka kisimus, kas FM ei
ole mitte neuroloogiline haigus. L&ppkokkuvattes
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Summary
Fibromyalgia

Fibromyalgia (FM) is a relatively common idiopathic
chronic pain syndrome with a complex multidisciplinary
symptomatology, which is characterized by widespread
musculoskeletal pain lasting longer than 3 months and
having bilateral sites of amplified points of tenderness.
The etiology and pathogenesis of FM are complicated
and not entirely understood. Recent understanding of
FM's pathophysiological mechanisms suggests that it
is a disorder which is mainly related to central nervous
system’s malfunction, resulting in amplification of pain
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transmission and interpretation. However, some data
suggest peripheral involvement as well. In daily clinical
practice diagnostic criteria are used which should be
satisfied in diagnosing FM. The treatment possibilities
have been expanded lately. Management of FM should
be complex and include both pharmacological and
nonpharmacological approaches, aimed to improve the
symptoms, functioning and quality of life of persons with
FM. Recent advances in the understanding of FM and its
treatment are reviewed in the current article.
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