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BÖLÜM 2
Etiyopatogenez

Fibromiyalji sendromunun etiyolojisi ve patogenezi tam manasıyla aydın-
latılamamıştır ancak geçmişten günümüze tıbbın gelişmesi ve birçok yeni ça-
lışmanın yapılması ile birlikte fibromiyalji hakkında birçok ipucu elde edil-
miştir. Fibromiyaljiyi tek bir sebebe bağlamak mümkün olmamakla birlikte 
etiyoloji multifaktöriyeldir. Patofizyolojide nöroendokrin ve otonom sinir si-
temi bozuklukları, genetik faktörler, psikososyal değişkenler ve çevresel stre-
sörler olmak üzere birtakım faktörler sorumlu tutulur.Bu faktörler genellikle 
fibromiyaljiyle birlikte görülen bozukluklar ve ayrıca İBS, temporomandibuler 
bozukluk (TMD), majör affektif veya anksiyete bozuklukları gibi tekrarlayan 
ağrı ve emosyonel stresle ile karakterize diğer bozukluklarda rol oynar. Ayrıca 
fibromiyalji, romatoid artrit(RA), osteoartrit ve sistemik lupus eritematosus(S-
LE) gibi kronik inflamatuvar hastalıklarla birlikte de görülebilir.(1)

Günümüze kadar yapılan birçok çalışma fibromiyalji gelişiminde genetik 
faktörlerin etkili olabileceğini göstermiştir. İlgili çalışmalar kronik ağrı olu-
şumu ile genetik varyantlar arasında %50 ilişki olabileceğini göstermiştir. 
Başta voltaj bağımlı sodyum kanalları, GABAerjik yolak proteinleri, opioid 
mü reseptörleri, katekol-O-metiltransferaz ve GTP siklohidrolaz-1’i kodla-
yan genler olmak üzere 100’e yakın genin ağrı duyarlılığı ve analjezi ile ilgi-
li olduğu düşünülmektedir.(2) Yapılan bir başka çalışmada 30 fibromiyaljili 
hastanın birinci derece akrabalarının %26’sında fibromiyalji tespit edilmiştir.
(3) Serotonin taşıyıcı gen (SLC64A4) ve geçici reseptör 2 potansiyel vanilik 
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(16) Davranışsal, duygusal, fonksiyonel ve psikolojik semptomlarla karakteri-
ze bu bozuklukta ağrı ve somatik semptomların anlamlı derece arttığı gözlen-
miştir.(4)

Fibromiyaljideki semptomların sebepleri ile ilgili öne sürülen görüşlerden 
birisi de kasların yapı ve fonksiyonlarının bozulması olarak belirtilmiştir. Yapı-
lan bir çalışmada fibromiyaljili hastalarda trapezius kasının hassas bölgesinde 
ATP ve kreatin fosfat düzeyinin düştüğü ve bununla birlikte kırmızı fibrillerin 
yırtıldığı dile getirilmiştir.(17) Ayrıca başka bir çalışmada fibromiyaljili hasta-
ların egzersiz sırasındaki kaslarındaki kan akımının sağlıklı gruba göre daha 
düşük olduğu tespit edilmiştir. Ancak iki grubun kas biyopsi örnekleri elekt-
ron mikroskobuyla incelendiğinde arada anlamlı bir fark görülmemiştir.(18)

Sonuç olarak, fibromiyalji etiyopatogenezini net bir biçimde açıklamak he-
nüz tam anlamıyla mümkün değildir. Günümüze kadar yapılan çalışmalar eti-
yolojinin multifaktöriyel olduğunu göstermektedir. Nöroendokrin bozukluk-
lar, genetik faktörler, santral ağrı mekanizmaları, travma, immun bozukluklar, 
inflamasyon, enfeksiyonlar, psikososyal faktörler fibromiyalji gelişiminde ana 
sorumlulular olarak gösterilmiştir.
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