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Smärta

LEDARE

Smärta är något som människan får dras med i 
större eller mindre grad hela sitt liv. Speciellt i 
länder med krig, fattigdom och sjukdom är li-
dande och smärta ett dagligt problem. Sedan har 
vi s.k. psykisk smärta som orsakas av omgivnings-
faktorer och livssituationen. I vårt temanum-
mer behandlar vi medicinsk smärta och modern 
smärtbehandling.

Att känna smärta är en försvarsmekanism som 
gör oss uppmärksamma på begynnande infek-
tion, sjukdom, hotande yttre skada, benbrott eller 
överansträngning av t.ex. muskulaturen. Inom 
medicinen finns det anteckningar om smärtbe-
handling redan i de äldsta skrifterna som är av 
Hammurabi och härstammar från cirka 1700 
före Kristus (1). I Egypten rekommenderades 
en blandning av öl, enbär och jäst i fyra dagar 
för ”inre smärta” (2). I alla tider har människor 
använt örter som botemedel. Yogan har sitt ur-
sprung i Indien. Den skapar inre balans och kon-
centrerar energin till centra som kallas chakras. 
Tanken är att man genom yoga ska övervinna 
smärta och uppnå hälsa (3). I Kina uppstod aku-
punkturen redan 2000–3000 år före Kristus. Den 
eftersträvar balans mellan det goda och onda, yin 
och yang, och ska därigenom bota smärta och 
sjukdom (4). I antikens Grekland kopplade man 
ihop behandling med religion och försökte driva 
ut demoner som ansågs orsaka lidande. Hippo-
krates åter införde dagens moderna medicin som 
baserar sig på anamnes, klinisk undersökning, 
naturens helande krafter och vetenskapliga rön.

I förhistorisk tid var dödligheten större hos 
kvinnor än hos män på grund av förlossnings-
skador och malnutrition (männen jagade och fick 

Mandragora officinarum, skannat från manuskriptet 
Tacuinum Sanitatis som härstammar från 1500-talet.
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troligen mer mat). Det hårda kroppsarbetet gav 
ortopediska problem och frakturer, men redan 
mumierna uppvisar tuberkulos, karies, ateroskle-
ros och njursten. Sår behandlades med lera och 
huvudvärk och epilepsi med trepanation. På 
200-talet efter Kristus införde Galen medicinsk 
smärtbehandling (5) och opiumet gjorde sitt intåg 
tillsammans med Mandragora som innehöll atro-
pin och hyoscyamin. Men först långt senare 1803, 
isolerades morfinet (6). Tack vare upptäckten av 
dikväveoxidens bedövande verkan och introduk-
tionen av injektionssprutan på 1800-talet började 
modern anestesiologi och smärtbehandling så 
småningom ta form. Aspirinet som utvecklades av 
läkemedelstillverkaren Bayer 1899 blev världens 
mest sålda smärtstillande medel.

Vårt temanummer är sammanställt av Per 
Rosenberg och presenterar modern behandling 
av smärttillstånd och metodernas verkningsmeka-
nismer. Många av skribenterna poängterar vikten 
av multidisciplinär smärtbehandling, ett koncept 
som infördes av Bonica (7). I en intervju med 
professor Eija Kalso får vi en fascinerande inblick 
i den forskning som i dag utförs om individuella 
smärtmekanismer med studier av gener, neu-
rotransmittorer, receptorer och spegelneuroner 
som reglerar vår individuella smärtsensibilitet och 
i förlängningen leder till nya behandlingsformer. 
År 2007 mottog Eija Kalso Konrad Reijo Waara-
priset och i år har hon fått arkiater Risto Pelko-
nens pris för sina insatser inom smärtbehandling-
en i Finland och internationellt.

Christer Holmberg
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FÖRFATTAREN

 Per Rosenberg är professor i anestesiologi vid 
Helsingfors universitet med bitjänst som
överläkare vid kliniken för anestesiologi och 
internsivvårdsmedicin, HUCS.

Opioider – på gott och ont

Per Rosenberg

Opiater och opioider har en grundläggande roll i behandlingen av svår smärta. Opioidrecep-
torer (närmast µ-, κ- och δ-opioidreceptorer) förekommer allmänt i det centrala nervsystemet, 
där läkemedelseffekten är som störst, men också i det perifera nervsystemet samt i de s.k. 
immuncellerna i blodomloppet och vävnaderna. Den varierande och ofta svårförutsagda 
analgetiska opioideffekten beror delvis på smärtupplevelsens individuella karaktär och på 
individuella farmakogenetiska skillnader mellan patienterna. Elimineringen eller lindringen 
av opioidernas biverkningar (bl.a. illamående och konstipation) har en stor betydelse för att 
opioider skall kunna användas effektivt och en acceptabel livskvalitet kunna uppehållas hos 
cancerpatienter med smärta och hos icke-cancerpatienter med kronisk smärta.

Trots att ordet opiat ofta används som 
synonym till opioid, bör opiat strikt taget 
begränsas till de naturliga alkaloiderna som 
kan återvinnas ur extrakt från frökärnor från 
opiumvallmo (Papaver somniferum), t.ex. 
kodein och morfin. Smärtstillande läkemedel 
som utvecklas och framställs utgående från 
opiumvallmon, t.ex. oxikodon, kallas semi-
syntetiska opioider.

Klassificering
1. Naturliga opiater, såsom morfin, kodein 

och tebain.
2. Semisyntetiska opioider, såsom heroin, 

hydromorfon, oxikodon, nikomorfin, etyl-
morfin och buprenorfin. 

3. Fullt syntetiska opioider, såsom fentanyl, 
petidin, metadon, tramadol och dextropro-
poxifen.

4. Endogena opioid-peptider, i kroppen 
naturligt förekommande. Till dem hör 
endorfiner, enkefaliner och dynorfiner. 
Även den kategori av morfin och vissa 
andra opioidmolekyler, som syntetiseras i 
kroppen i små mängder, kallas endogena 
opioider.

5. Övriga µ-opioidreceptoragonister, som ke-
miskt inte tillhör kategorin opoider, såsom 
tramadol och tapentadol. Deras verknings-
mekanism är inte helt känd, och de har 
en tudelad verkan, där den ena beror på 
inhibition av återupptaget av noradrenalin 
och serotonin i nervändorna. Den senare 
verkningsmekanismen blockeras inte av 
µ-antagonisten naloxon.

Farmakologi
Opioiderna binds till receptorer i nervsys-
temet och även i andra vävnader som är 
kopplade till specifika G-protein. De kan 
delas upp i tre huvudkategorier, µ- (my), 
κ- (kappa) och δ- (delta) opioidreceptorer. 
Åtskilligt fler (upp till 17 st.) opioidreceptorer, 
mestadels namngivna med grekiska bokstä-
ver, har identifierats men de har ingen större 
betydelse för klinisk smärtbehandling. En s.k. 
opioidreceptorliknande receptor (ORL1) har 
dock en viss betydelse i smärtupplevelsen och 
i utvecklingen av µ-opioidagonisters tolerans.

Smärtbehandling med opioider (morfin) 
i centrala bedövningstekniker, spinal- och 
epiduralbedövning, startade efter det att 
man upptäckt förekomsten av endogena 
opioider i kroppen. β-Endorfin är expres-
serad i proopiomelanokortinceller i nucleus 
arcuatus, i hjärnstammen och i immuncel-
ler. Verkningsmekanismen är via µ-opioid 
receptorer. β-Endorfin har ett flertal effekter 
som inkluderar bl.a. det sexuella beteendet 
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och aptiten. Met-enkefalin förekommer vitt 
distribuerad i det centrala nervsystemet och 
i immuncellerna; dess effekt sker via µ- och 
δ-opioidreceptorer. Dynorfin finns i flera de-
lar av det centrala nervsystemet, såsom i hy-
pothalamus och ryggmärgen samt i oxitocin- 
och vasopressinceller i nucleus supraopticus. 
Verkan sker via κ-opioidreceptorer. Slutligen 
har vi endomorfin som förekommer med 
stor utbredning i det centrala nervsystemet. 
Det verkar via µ-opioidreceptorer och är en 
mera potent µ-agonist än de övriga endogena 
opioidpeptiderna.

Det farmakodynamiska svaret på en opioid 
beror på den receptor som den binds till, dess 
affinitet för receptorn och om opioiden är en 
agonist eller antagonist. Till exempel den s.k. 
supraspinala analgetiska effekten av opioid-
agonisten morfin medieras genom aktivering 
av µ1 -receptorer, andningsdepressionen via 
µ2 -receptorer samt sedationen och den spi-
nala analgesin via κ-receptorer. Varje opioid 
har sin egna särskilda bindningsaffinitet till 
de olika opioidreceptorkategorierna som 
förklarar förekomsten av en stor variation i 
skalan av opioidefekter. Substansernas (läke-
medlens) individuella molekylstruktur är en 
viktig orsak till skillnader i läkemedelseffek-
tens längd (duration), bl.a. via metabolismen, 
som kan ge upphov antingen till inaktiva eller 
till aktiva analgetiska substanser. 

Biverkningar
Vanliga biverkningar vid smärtbehandling 
med opioider är illamående, kräkning, se-
dation, muntorka, mios och konstipation. 
Cancerpatienter som behandlas med opioider 
lider ofta av biverkningar som försämrar 
livskvaliteten. Opioidbetingade biverkningar, 
såsom illamående och konstipation bör be-
handlas aktivt, och helst profylaktiskt. Smärt-
behandling av dessa patienter har behandlats 
utförligt av Hamunen, Heiskanen och Idman 
i Finlands Läkartidning (2009). 

Mindre vanliga opioidbiverkningar är t.ex. 
dosberoende depression, förvirring, halluci-
nationer, delirium, hypotermi, brady- eller 
takykardi, ortostatisk hypotoni, svindel, 
huvudvärk, urinretention, spasm i uretärer 
och gallångar, muskelstelhet, myoclonus och 
histaminutsöndring.

Opioidinducerad hyperalgesi är en säll-
synt, men intressant biverkning. Den kan 
förekomma hos vissa patienter i palliativ 
vård, oftast om opioiddosen höjs snabbt. 
Paradoxalt upplever patienten mer smärta i 

stället för att få lindring. Bäst åtgärdas detta 
genom s.k. opioid-rotation, d.v.s. övergång 
till behandling med en annan opioid med en 
annan receptoraffinitet.

Behandling med opioid kan störa immun-
funktionen. Opioiderna minskar makrofa-
gernas och lymfocyternas celldelnings- och 
migrationsförmåga. Även celldifferentieringen 
kan påverkas, men den kliniska relevansen av 
dessa cellstörningar i förhållande till smärt-
lindringen är inte klargjord.

Opioidantagonism
Opioidernas effekt (gynnsam och ogynnsam) 
kan reverseras med hjälp av opioidantagonis-
ter, såsom naloxon eller naltrexon. Bägge två 
finns tillgängliga i Finland, men den största 
erfarenheten har man av naloxon. De är 
kompetitiva antagonister och de binds med 
större affinitet till opioidreceptorerna än de 
agonister som givits för att aktivera recepto-
rerna. En viktig sak att tänka på är att anta-
gonisternas eliminerings-halvtid är oftast be-
tydligt kortare än själva opioidens, och därför 
behövs vanligen upprepade antagonistdoser 
t.ex. vid behandling av opioidmissbruk (ex. 
heroin). Om stora doser av opioid givits för 
smärtbehandling och de förorsakat kliniskt 
komplicerad andningsdepression, kan na-
loxon effektivt reversera depressionen, men 
samtidigt eliminerar den även den tidigare 
givna opioidens analgetiska effekt.

Buprenorfin kan nämnas i detta sam-
manhang eftersom denna semisyntetiska 
opioid har en mycket hög affinitet till både 
µ- och κ-opioidreceptorer. Det har en partiell 
agonist aktivitet på µ-opioidreceptorer, par-
tiell och full agonistaktivitet på ORL1- och 
δ-opioid-receptorer och dessutom en kompe-
titiv antagonistaktivitet på κ-opioidreceptorer. 
Tack vare antagonistaktiviteten är överdose-
ring sällsynt vid oralt intag, men livshotande 
överdosering ses ibland efter intravenösa 
injektioner hos missbrukare. 

Ett kombinationsläkemedel innehållande 
oxikodon (agonist) och naloxon (antagonist) 
marknadsförs numera för behandling av svår 
smärta (även icke-cancerbetingad) utan stö-
rande tarmfunktionspåverkan.

Framtidsperspektiv
Troligen är vi inte i akut behov av nya opioider 
för närvarande eftersom vi redan har ett brett 
spektrum som täcker de flesta kliniska behov 
och de kliniska opioidernas farmakologi är väl 
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känd. Däremot behövs större insikt i farmako-
genetik för att klargöra varför opioiderna, och 
även andra läkemedel, har olika effekt och 
biverkningar i olika individer. Aktiv forskning 
pågår inom detta område även i vårt land och 
resultaten kommer med största sannolikhet 
att tillföra nyttig kunskap om smärtbehandling 
i en nära framtid. 

Per Rosenberg
Kliniken för anestesiologi och 
intensivvårdsmedicin
HUCS, PB 340
00029 HNS
per.rosenberg@hus.fi
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Summary
Opioids - for better or worse
Opiates and opioids play a basic role in the 
treatment of severe pain. Opioid receptors (mainly 
µ, κ and δ opioid receptors) are distributed 
over the whole central nervous system, where 
the opioid analgesic mechanism of action is 
the greatest. However, they are located in the 
peripheral nervous system as well as in so-called 
immune cells present in blood and tissues. The 
variable and often unpredictable analgesic action 
of opioids depends partly on the individual 
character of the pain experience and partly on 
individual pharmacogenetic differences between 
patients. The elimination, or reduction of the 
intensity of opioid side-effects (e.g., nausea and 
constipation) have a great clinical importance 
for effective use of opioids and for maintaining 
an acceptable level of quality-of-life in cancer 
patients with pain and in non-cancer patients 
with severe chronic pain.
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FÖRFATTAREN

 MD Edward Munsterhjelm arbetar som specia-
listläkare inom anestesiologi och intensivvård vid 
HNS (Mejlans sjukhus).

Coxibernas och paracetamolets 
verkningsmekanismer

Edward Munsterhjelm

Coxiberna introducerades på marknaden i början av 2000-talet sedan förekomsten av två 
olika varianter av cyklooxygenasenzymet (COX-1 och COX-2) klarlagts.  Den tredimensionella 
strukturen hos COX-2 är något annorlunda än hos COX-1, vilket möjliggjorde syntetisering 
av COX-2-specifika molekyler. Paracetamolets verkningsmekanism är däremot ännu inte 
klarlagd. Hypoteser har framförts om inhibition av COX-1 eller COX-2 i centrala nervsystemet, 
interaktion med det serotoninerga smärtmodifierande systemet i ryggmärgen och aktivering 
av endokannabinoidsystemet i hjärnan. 

Prostaglandinsyntesen
Prostaglandinerna är en grupp signalsub-
stanser med lipidstruktur, som har många 
viktiga fysiologiska funktioner och spelar 
en nyckelroll vid inflammationsreaktionen. 
Prostaglandinsyntesen startar då arakidon-
syra frigörs från cellmembranet med hjälp av 
fosfolipas A2. Arakidonsyran utgör substratet 
för cyklooxygenas (COX), vilket omvandlar 
arakidonsyran till prostaglandin H2 (PGH2) 
med prostaglandin G2 som mellanprodukt. 
PGH2 omvandlas därefter till sina biologiskt 
aktiva slutprodukter av olika vävnadsspecifika 
isomeraser (Figur 1). Slutprodukterna utgörs 
av tromboxan A2 (TxA2), prostaglandin D2 
(PGD2), prostaglandin E2 (PGE2), prosta-
cyklin (PGI2) och prostaglandin F2α (PGF2α). 
Från farmakologisk synpunkt är COX det 
centrala enzymet, eftersom detta hämmas av 
de icke-steroidala antiinflammatoriska läke-
medlen (NSAID).

Coxibernas uppgång och fall
I början av 1990-talet klarlades förekomsten 
av två olika cyklooxygenasenzym, COX-1 och 
COX-2. COX-1 förekommer i många olika 
vävnader och producerar en stor del av de 
prostaglandiner som har fysiologiska uppgif-
ter, medan vävnadsdistributionen av COX-2 
är mer begränsad och aktiviteten hos COX-2 
ökar kraftigt i samband med inflammation. 
Denna observation tillsammans med det 
faktum att COX-1 står för prostaglandinsyn-
tesen i mag-tarmkanalen och trombocyterna 

fick läkemedelsindustrin att vädra pengar. En 
molekyl som enbart hämmar COX-2 kunde 
kanske erbjuda samma smärtlindring och 
antiinflammatoriska effekt som traditionella 
NSAID:er, men utan risk för blödningar i 
mag-tarmkanalen. Cyklooxygenasets mole-
kylstruktur visade sig även vara gynnsam i 
detta avseende. Det katalytiska centret ligger 
i botten på en relativt djup, hydrofob tunnel 
där arakidonsyran befinner sig som substrat 
för reaktionen. NSAID:erna hindrar reaktio-
nen genom att lägga sig i tunneln och hindra 
arakidonsyran från att nå det katalytiska cen-
tret. Den hydrofoba tunneln i COX-2 är något 
vidare än i COX-1, vilket möjliggör specifik 
inhibition med litet större NSAID-molekyler.

Historien om coxibernas uppgång och fall 
utgör en av de mer spektakulära inom den 
moderna farmakologin. Utvecklingen av 
användbara molekyler gick i en rasande fart. 
Först ute var celecoxib. I september 2000 pu-
blicerades CLASS-studien där 4 573 patienter 
med artros eller reumatoid artrit fick antingen 
celecoxib (400 mg x2), ibuprofen (800 mg x3) 
eller diklofenak (75 mg x2) under minst sex 
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månader (1). Studien visade, hos patienter 
som inte använde acetylsalicylsyra, en klart 
lägre incidens av blödning i mag-tarmkanalen 
i celecoxibgruppen i jämförelse med de tra-
ditionella NSAID:erna, 1,40 % vs 2,91 % (P 
= 0,02). Utmanaren rofecoxib låg inte långt 
efter. VIGOR-studien publicerades i novem-
ber samma år, och resultatet var liktydigt (2). 
I jämförelse med naproxen var rofecoxib klart 
skonsammare mot mag-tarmakanalen (2,1 % 
vs 4,5 %), medan den smärtlindrande effekten 
var densamma. Celecoxib och rofecoxib har 
sedermera fått sällskap av valdecoxib, etori-
coxib och lumiracoxib. Coxibernas gynnsam-
ma biverkningsprofil vad mag-tarmkanalen 
beträffar hör till de bättre dokumenterade 
farmakologiska fakta. Över 80 000 patienter 
har deltagit i randomiserade studier som 
påvisar detta. 

VIGOR-studien bjöd emellertid på en 
överraskning som sedermera skulle få hela 
molekylen på fall. Incidensen av hjärtinfarkt 
var klart högre i rofecoxibgruppen (0,4 % vs 

0,1 %). Eftersom VIGOR-studien saknade 
placebogrupp var det inte möjligt att avgöra 
huruvida rofecoxib var skadligt och naproxen 
neutralt eller rofecoxib neutralt och naproxen 
gynnsamt vad risken för hjärtinfarkt beträffar. 
Forskarna tänkte sig att resultatet berodde 
på en skyddande acetylsalicylsyraliknande 
effekt av naproxen, via inhibition av COX-1. 
Även om denna tolkning kan anses rimlig, 
vill jag inte helt och hållet rentvå läkemedels-
företaget. Redan 1999 publicerades belägg 
för att syntesen av aggregationshämmande 
prostacyklin i kärlväggen sker via COX-2 i 
motsats till det proaggregatoriska tromboxa-
net i trombocyterna (3). Artikelförfattarna 
ställer sig frågan om detta kan leda till att 
prostacyklin/tromboxanbalansen tippar i en 
proaggregatorisk riktning vid användning av 
COX-2 specifika NSAID:er och om coxiber 
är säkra att använda hos patienter med ökad 
risk för arteriell trombos. Som vi vet gick det 
illa för rofecoxib. Rofecoxib fördubblar ris-
ken för artärtrombos vid långvarigt bruk (4), 

Cellmembran

Vävnadsspecifika isomeraser

Fosfolipas

Arakidonsyra

NSAIDs

PGH2

TxA2 PGD2 PGE2 PGI2 PGF2α

Cyclooxygenas

Figur 1: Prostaglandinsyntesen



10 Finska Läkaresällskapets Handlingar

och molekylen drogs bort från marknaden. 
Fastän coxiberna inte blev den guldgruva 
läkemedelsfabrikanterna tänkte sig, klarlades 
en grundläggande farmakologisk mekanism. 
Ju högre COX-2 specificitet en NSAID besit-
ter, desto mindre bieffekter uppvisar mole-
kylen på mag-tarmkanalen, medan risken 
för artärtromboser ökar i motsvarande grad. 
Stigande COX-1-specificitet däremot minskar 
risken för hjärtinfarkt och stroke med ökande 
ulcusrisk som följd.

Paracetamolets  
verkningsmekanism gäckar
Paracetamol är en gammal trotjänare bland 
läkemedelsmolekylerna. Det har funnits 
på marknaden sedan 1955, men dess verk-
ningsmekanism är ändå inte klarlagd. Ett 
flertal olika modeller har framlagts under 
decenniernas gång. Det hela tog sin början 
1972, när Flower och Vane publicerade sitt 
klassiska experiment (5). De visade att parace-
tamol hämmade syntesen av prostaglandiner 
i hjärnvävnad (kaninhjärna) vid betydligt 
lägre koncentrationer än i perifer vävnad 
(hundmjälte). Då paracetamol i kliniskt 

bruk har en dålig antiinflammatorisk effekt, 
var det logiskt att anta att paracetamol är en 
NSAID med verkan specifikt i det centrala 
nervsystemet (CNS). Det ”stora genombrot-
tet” gjordes 2002 då den tredje medlemmen 
av COX-familjen beskrevs (6). COX-3 är inte 
en produkt av en egen gen utan en följd av 
alternativ klyvning av proteinet som kodas av 
COX-1-genen. COX-3 föreföll vara den sak-
nade biten i paracetamolpusslet. COX-3 för-
kommer bara i CNS och kan hämmas av klart 
lägre paracetamolkoncentrationer än COX-1 
och COX-2. Tyvärr blev glädjen kortvarig för 
COX-3 förkommer inte alls hos människan. 
För mig har det förblivit oklart om allt var 
fel från början, eller om COX-3 faktiskt finns 
och har någon verklig funktion hos gnagare. 
I vilket fall som helst avtog intresset snabbt 
och hela diskussionen om COX-3 förblev ett 
sidospår. 

Paracetamolets CNS-specifika, prostaglan-
dinhämmande effekt har förklarats även på 
andra sätt. Om man betraktar cyklooxyge-
nasets reaktionsmekanism närmare, framgår 
att reaktionen sker i två steg. I den egentliga 
cyklooxygenasreaktionen omvandlas ara-
kidonsyra till PGG2, som sedan reduceras 

Figur 2. Cyklooxygenasets verkningsmekanism.
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till slutprodukten PGH2 i den så kallade 
peroxidasreaktionen (Figur 2). I motsats till 
NSAID:erna, som hindrar arakidonsyran från 
att genomgå cyklooxygenasreaktionen, har 
man tänkt sig att paracetamol skulle inhibera 
peroxidasreaktionen (7). Peroxidasreaktio-
nen är känslig för mängden syreradikaler i 
omgivningen, vilket möjligen kunde förklara 
paracetamolets dåliga antiinflammatoriska 
effekt. Vid inflammation bildas stora mängder 
syreradikaler som motverkar paracetamolets 
möjligheter att hämma peroxidasreaktionen. 
I CNS däremot är mängden syreradikaler 
minimal under normala omständigheter.

Paracetamolet har även ansetts verka via 
serotoninsystemet i CNS.  Serotonin är en av 
de signalsubstanser som deltar i det komplexa 
systemet för att modifiera smärtimpulser i 
ryggmärgen och hjärnan. Paracetamol binder 
inte direkt till någon känd serotoninrecep-
tor, utan en eventuell effekt är indirekt. Ett 
flertal försöksdjursstudier har dokumenterat 
en interaktion mellan paracetamol och sero-
toninreceptor typ-3 antagonister (setroner), 
som används som antiemetiska läkemedel. 
Hos försöksdjur hindrar setronerna para-

cetamolets smärtlindrande effekt, men hos 
människan är situationen mer oklar. En 
forskningsgrupp anser sig ha påvisat samma 
interaktion hos frivilliga försökspersoner (8), 
men motsvarande observation har inte kunnat 
reproduceras i professor Kalsos laboratorium 
i Helsingfors (9). En klinisk studie har gjorts 
på Kvinnoklinikens operationsavdelning i 
Helsingfors (10), men här kunde ingen klar 
interaktion påvisas.

Den senaste teorin om paracetamolets 
verkningsmekanism kopplar samman para-
cetamolet med endocannabinoidsystemet. 
Endocannabinoidsystemet består av ett antal 
fysiologiska signalsubstanser, som i likhet 
med prostaglandinerna syntetiseras av lipider 
från cellmembranet. Endocannabinoiderna, 
såsom N-arakidonyletanolamin (anandamid) 
och 2-arakidonoylglycerol, binder till såväl 
cannabinoidreceptorena (CB1 och CB2) som 
till kapsaicinreceptorn TRPV1. Endocanna-
binoidsystemet anses delta i regleringen av 
en stor mängd fysiologiska funktioner såsom 
humör, stress- och ångestnivå, aptit, tempera-
turreglering osv. En intressant omständighet 
är att endocannabinoidsystemet verkar vara 
nära kopplat till serotoninsystemet, en av 
paracetamolets möjliga verkningsmekanismer 
(se ovan). Här finns även en koppling till 
cyklooxygenaset, eftersom COX-2 utöver ara-
kidonsyra även kan utnyttja de ovan nämnda 
endocannabinoiderna som substrat. Den 
eventuella fysiologiska betydelsen av denna 
koppling är dock tillsvidare oklar.

Några försöksdjursstudier har gett resultat 
som tolkats som att paracetamol verkar via 
endocannabinoidsystemet. Först ute var Hö-
gestätt o. medarb. (11) som 2005 påvisade 
att paracetamol kan omvandlas till lipidför-
eningen AM404 (Figur 3), som är en potent 
TRPV1-receptoragonist och dessutom häm-
mar både COX-1 och COX-2. Därefter har 
olika endocannabinoidantagonister använts 
i fyra olika försöksdjursstudier. Ottani o. 
medarb. (12) påvisade 2006 att CB1-recep-
torantagonisterna AM281 och SR141716A 
hindrade paracetamolets smärtlindrande 
effekt vid värmeinducerad smärta, medan 
Haller o. medarb. samma år (13) däremot 
inte kunde konstatera någon motsvarande ef-
fekt av SR141716A vid experimentell visceral 
smärta. Dani o. medarb. (14) konstaterade 
2007 att paracetamol minskar den mekaniska 
allodyni och hyperalgesi som uppstår vid 
neuropatisk smärta och att effekten blockeras 
av såväl CB1-recpetorantagonisten AM251 
som CB2-anatagonisten AM630. Den hittills 

Figur 3. 
Paracetamolets aktivering enligt endocannabinoid-
hypotesen
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sista publicerade studien av Mallet o. medarb. 
2008 (15) använde formalininjektion och 
mekaniskt tryck som smärtsamma stimuli 
och demonstrerade samma effekt av AM251 
som Dani året innan. Dessutom kunde Mallet 
hindra paracetamolets effekt genom att block-
era omvandlingen av paracetamol till AM404, 
likaså att den smärtlindrande effekten av 
CB1-recpetorstimulering kunde förhindras 
genom att slå ut det bulbospinala serotonin-
erga signalsystemet. Här växer det fram en 
komplicerad bild av en verkningsmekanism 
där paracetamolet utgör en prodrug som först 
måste metaboliseras till p-aminofenol i levern 
och därefter till AM404 i CNS för att sedan 
stimulera CB1-receptorn, möjligen även CB2-
receptorn, och eventuellt TRPV1-receptorn, 
och dessutom hämma COX. Denna reak-
tionskedja aktiverar sedan sjunkande seroto-
ninerga banor som minskar smärtimpulsens 
fortskridning i ryggmärgen. Bilden förblir 
dock i mitt tycke osäker eftersom studierna 
är få och resultaten delvis motstridiga, inga 
studier har gjorts på människor och även pa-
racetamol i sig förmår hämma COX. Det är 
naturligtvis möjligt att paracetamolets smärt-
lindrande effekt uppstår via flera mekanismer 
som verkar samtidigt.

Historien om coxibernas uppgång och fall 
bjuder på en farmakologisk rysare som ger en 
aning om de väldiga kommersiella intressen 
som driver den moderna läkemedelsutveck-
lingen. I jämförelse med det är jakten på 
paracetamolets verkningsmekanism mera ett 
stillsamt pussel som fortfarande saknar flera 
bitar. Hur bilden i slutändan utformas återstår 
att se, men jag tror att cyklooxygenaset kom-
mer att visa sig spela en central roll även här.

Edward Munsterhjelm
Kliniken för anestesiologi och 
intensivvårdsmedicin
HUCS, PB 340
00029 HNS
edward.munsterhjelm@hus.fi 
eller edward.munsterhjelm@fimnet.fi 
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Summary
Mechanism of action of coxibs and paracetamol
The coxibs are cyclooxygenase-2-specific molecules that are bulkier than traditional NSAIDs. The 
COX-2 specificity translates into a lesser degree of gastrointestinal toxicity but comes at  the price of 
an increased incidense of arterial thrombosis. As a result, one drug rofecoxib, was withdrawn from 
the market. The mechanism of action of paracetamol remains unclear. Suggested mechanisms include 
CNS-specific COX-inhibition, interaction with descending pain-modulating serotonergic pathways, or 
activation of the endocannabinoid system.
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FÖRFATTAREN

 MD Tarja Heiskanen är specialist i anestesiologi 
och arbetar som specialistläkare vid HUCS Smärt-
klinik. Forskningsarbetet har koncentrerat sig på 
opioider och deras samverkan samt multiprofes-
sionell behandling av kronisk smärta.

Komplext regionalt 
smärtsyndrom (Complex regional 
pain syndrome, CRPS)

Tarja Heiskanen

Komplext regionalt smärtsyndrom (Complex Regional Pain Syndrome, CRPS) kan utvecklas 
efter en skada eller operation, ibland också utan påtaglig skada. De centrala patofysiologiska 
mekanismerna är neurogen inflammation, autonom dysfunktion och maladaptiv neuroplas-
ticitet. Det bästa sättet att behandla CRPS-patienter är genom multiprofessionellt samarbete, 
där det vid sidan av smärtbehandlingen är viktigt att förbättra extremitetens rörlighet och 
muskelstyrka. Till den farmakologiska behandlingen av CRPS hör läkemedelsbehandling mot 
smärta på samma sätt som vid övrig neuropatisk smärta (antidepressiva, antiepileptika, even-
tuellt också opioider). Det finns också vissa belägg för att kortikosteroider, NMDA-antagonister 
samt stimulering av ryggmärgens bakhorn har smärtlindrande effekt. Ju snabbare posttrau-
matiskt CRPS upptäcks och patienten hänvisas till adekvat behandling, desto bättre kan man 
förhindra att symtomen blir kroniska. 

Inledning 
Komplext regionalt smärtsyndrom (complex 
regional pain syndrome, CRPS) är ett mån-
facetterat lokalt smärtsyndrom som tidigare 
var känt under benämningarna reflektorisk 
sympatisk dystrofi eller kausalgi. CRPS upp-
kommer vanligen som följd av akut skada 
på en extremitet, men kan förekomma också 
utan klar skada. Den första beskrivningen i 
litteraturen av symtom som tyder på CRPS 
är från 1864, när Silas Weir Mitchell beskrev 
perifera nervskador med ständig brännande 

smärta och tydliga trofiska förändringar hos 
några soldater som han hade behandlat under 
amerikanska inbördeskriget (1). Som namnet 
säger är symtomen vid CRPS mångskiftande 
och varierande: förutom smärta, svettning, 
svullnad och färgförändringar blir rörligheten 
i CRPS-extremiteten klart inskränkt, och när 
symtomen drar ut på tiden medför de också 
ofta psykisk belastning för patienterna. Att 
känna igen CRPS och att hänvisa patienten 
till behandling i tid är av största vikt för att 
man genom aktiv behandling ska kunna fö-
rebygga kronisk smärta och allt vad den för 
med sig. 

Prevalens och riskfaktorer
CRPS indelas i två typer enligt eventuell nerv-
skada: typ I utan dokumenterad nervskada 
och typ II där nervskada har konstaterats. 
Incidensen för CRPS har rapporterats vara 
5–26 nya fall per 100 000 personer per år (2, 
3). CRPS uppkommer oftare i övre än i nedre 
extremiteten (2:1) och syndromet är vanligare 
hos kvinnor än hos män (4:1) (2). Prevalensen 
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ökar med åldern upp till 70 år (4). Tvärt emot 
gängse uppfattning predisponerar depression, 
ångest och andra psykiska faktorer inte för 
CRPS (5).

Ärftliga faktorer kan inverka på risken att 
utveckla CRPS: i en holländsk undersökning 
har det beskrivits 31 familjer där CRPS 
förekommer hos flera familjemedlemmar 
(6). Risken för syskon till under 50-åriga 
CRPS-patienter att drabbas av CRPS var i 
ett stort undersökningsmaterial mer än tre 
gånger så stor som hos normalbefolkningen 
(7). I den första genundersökningen av CRPS 
har konstaterats att syndromet har ett klart 
samband med vissa HLA-alleler samt med en 
allel som inverkar på produktionen av TNF-α, 
men evidensen för inverkan av genetiska 
faktorer på uppkomsten av CRPS är ännu 
preliminär (8).

Patofysiologi
CRPS utvecklas vanligen efter en fraktur, ope-
ration eller liten skada, men en del patienter 
(5–10 procent) kan få CRPS utan någon klar 
utlösande faktor (1). CRPS har enligt nutida 
uppfattning ingen klar och entydig uppkomst-
mekanism, utan många patofysiologiska 
mekanismer kan ge upphov till den kliniska 
symtombilden (8).

Neurogen inflammation är en viktig faktor 
vid uppkomsten av CRPS; en del smärtför-
medlande nervfibrer har då vid sidan av sin 
afferenta funktion också en efferent neuro-
sekretorisk inverkan. De neuropeptider som 
frigörs (bl.a. den med kalcitonin besläktade 
peptiden CGRP samt substans P) kan even-
tuellt förklara de trofiska och autonoma 
symtomen, så som svullnad, rodnad och riklig 
svettning. Vid kronisk CRPS blir extremiteten 
sval, vilket kan ha samband med den vasokon-
striktiva inverkan av endotelin-1 (1).

Vid akut CRPS är extremiteten vanligen 
varm och rodnande, vilket kan förklaras dels 
av den neurogena inflammationen och dels 
av den alltför kraftiga vasodilatation som 
orsakas av den autonoma dysfunktionen. I 
en färsk dansk undersökning konstaterades 
CRPS-patienter ha hög hjärtfrekvens med 
nedsatt variabilitet jämfört med kontroller, 
vilket tyder på en allmän störning i autonoma 
nervsystemet (9). En tysk undersökning om 
det posttraumatiska förloppet hos patienter 
med radiusfraktur visade också att försva-
gad vasokonstriktiv reaktion, som tecken på 
bristfällig funktion i det autonoma nervsys-

temet, förutsåg utvecklingen av CRPS (10). 
Den autonoma dysfunktionen vid det akuta 
skedet av CRPS anses leda till att antalet pe-
rifera adrenerga receptorer kompensatoriskt 
ökar. Då CRPS övergår i det kroniska skedet 
reagerar dessa receptorer på cirkulerande 
katekolaminer, vilket ger kraftig svettning och 
vasokonstriktion i extremiteten. En extremitet 
med kronisk CRPS är också vanligen sval 
och blåaktig (8). Hos cirka en femtedel av 
CRPS-patienterna är extremiteten ända från 
akutskedet sval (11).

Till symtombilden vid CRPS hör i typiska 
fall motoriska och sensoriska avvikelser som 
tyder på förändringar i centrala nervsystemet. 
Nästan alla CRPS-patienter har en pares i 
den symtomgivande extremiteten som inte 
kan förklaras med svullnad eller kontrak-
tur, och som är förenlig men en störning i 
centrala nervsystemet. Likaså förekommer 
sensoriska defekter som inte följer de perifera 
nervernas innerveringsområden (12). Genom 
funktionella bilddiagnostiska metoder har 
det konstaterats att den kortikala represen-
tationen för en hand med CRPS-symtom i 
kontralaterala primära somatosensoriska 
cortex är dramatiskt mindre än för den friska 
handen, och att man vid återhämtningen från 
CRPS ser att dessa maladaptiva kortikala 
förändringar korrigeras (12). Dessa funktio-
nella och strukturella förändringar i centrala 
nervsystemet leder till central sensitisering, 
där bl.a. aktivering av NMDA-receptorer 
har stor betydelse. Central sensitisering kan 
orsaka smärta, hyperalgesi och allodyni samt 
göra att smärtan breder ut sig från det skadade 
området till närliggande friska områden (4). 
CRPS-symtomen kan också sprida sig till 
den kontralaterala extremiteten eller till en 
annan extremitet. Detta har man ansett tyder 
på avvikande reglering av den neurogena 
inflammationen i centrala nervsystemet (13).

Det har föreslagits att den kortikala reor-
ganisationen vid CRPS skulle förklara de 
neurokognitiva förändringar som man ser 
hos vissa CRPS-patienter (14). Också fynd vid 
magnetenkefalografi, där man hos CRPS-pa-
tienter såg hjärnaktivitet av typ talamokortikal 
dysrytmi som avvek från kontrollerna, tyder 
på att förändringar i centrala nervsystemet 
ligger bakom symtomen vid CRPS. Liknande 
onormal rytmicitet i thalamus har tidigare 
registrerats hos patienter som lider av central 
neuropatisk smärta (15)

Man tror att viss grad av nervskada är den 
utlösande faktorn för CRPS-symtom också 
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hos patienter med CRPS av typ I, där det inte 
finns kliniska tecken på perifer nervskada, ef-
tersom det i hudbiopsier från symtomgivande 
extremiteter har konstaterats märkbart svinn 
av nervfiber av både typ C och typ Aδ (8). Tills 
vidare har man inte kunnat avgöra om minsk-
ningen av antalet nervfiber har samband med 
den skada som utlöser CRPS hos människan, 
på samma sätt som hos försöksdjur.

Psykiska faktorer som ökar utsöndringen av 
katekolaminer (t.ex. depression, ångest, ilska) 
kan i teorin tänkas öka de vasomotoriska 
symtomen vid CRPS och öka smärtans in-
tensitet. Psykisk ångest ökar faktiskt smärtin-
tensiteten hos CRPS-patienter betydligt mera 
än hos andra smärtpatienter (16). Dessutom 
korrelerar depression och psykisk belastning 
betydligt mera med högre halter av adrenalin 
och noradrenalin hos CRPS-patienter än hos 
kontroller (17).

Klinisk bild
Det finns ingen objektiv diagnostisk metod för 
CRPS, så diagnosen ställs på basis av anamnes 
och klinisk status. De diagnostiska kriterier 
för CRPS som internationella föreningen för 
smärtforskning IASP har publicerat, förutsät-
ter förutom smärta också både anamnestiska 
symtom och statusfynd inom vasomotorik, 
sensorik, sudomotorik och motorik (Tabell 
I) (18).

Största delen (75 procent) av CRPS-patien-
terna har smärta både vid rörelse och vid vila 
(19). Smärtan beskrivs som ständig, rivande, 
brännande eller stickande, med liknande ter-
mer som vid övrig neuropatisk smärta. Hos 
cirka hälften av patienterna konstateras hypo-
estesi för beröring eller stick på smärtområdet, 
medan hyperestesi ses hos cirka en tredjedel 
(19). Dynamisk allodyni (smärtförnimmelse 
när man stryker med en bomullssticka) som 
tyder på central sensitisering förekommer hos 
ca 30 procent av patienterna (20).

Vid akut CRPS är temperaturen i den distala 
delen av en extremitet med CRPS vanligen hö-
gre än på den friska sidan, vid kronisk CRPS 
däremot lägre. Temperaturskillnaden mellan 
extremiteterna kan vara två grader eller mera 
(21). Svullnaden i extremiteten är vanligen 
lokal, och den skiljer sig från den svullnad 
av pittingtyp som förekommer symmetriskt i 
nedre extremiteterna vid hjärtsvikt, eller den 
utbredda svullnaden i övre extremiteten efter 
avlägsnande av lymfknutorna i axelhålan. 
CRPS-extremiteten är vanligen svagare än 
den friska extremiteten, och rörelserna är 
inskränkta. Bradykinesi (t.ex. svårighet att 
snabbt knäppa med pekfingerspetsen mot 
tummen), dystoni (t.ex. krokställning i fing-
rarna eller inversion av vristen) och tremor 
är vanliga fynd (22).

Till differentialdiagnosen vid CRPS hör 
reumatiska och inflammatoriska sjukdomar, 

Tabell I.
Diagnostiska kriterier för CRPS (“The Budapest Criteria”) 

1. Ständig smärta som är oproportionerligt kraftig i förhållande till den eventuella utlösande faktorn

2. Minst ett symtom i tre av följande fyra kategorier
 a.  Sensorisk: hyperestesi och/eller allodyni
 b.  Vasomotorisk: temperaturskillnad och/eller färgförändringar i huden och/eller osymmetrisk hudfärg
 c.  Sudomotorisk/svullnad: svullnad och/eller förändrad svettning och/eller osymmetrisk svettning
 d.  Motorisk/trofisk: rörelseinskränkning och/eller rörelsestörning (svaghet, tremor, dystoni) och/eller 
      trofiska förändringar (behåring, naglar, hud)

3. Minst ett fynd i två eller flera av följande kategorier
 a.  Sensoriska
 b.  Vasomotoriska
 c.  Sudomotoriska/svullnad
 d.  Motoriska/trofiska

4. Det finns ingen annan diagnos som förklarar symtomen och fynden bättre
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tromboemboliska sjukdomar, kompartment-
syndrom samt vid typ II CRPS efterverkningar 
av nervskador (1).

Behandling
Förebyggande möjligheter
Eftersom orsaken till CRPS ofta är oklar, 
och kan uppstå t.o.m. utan en påvisbara väv-
nads- eller nervskada,  kan det vara svårt att 
förebygga syndromets uppkomst. Trots det 
finns det klara bevis på nyttan av tillräcklig 
smärtlindrande medicinering redan i början 
av det akuta skedet, tidig mobilisering (även 
i det akuta skedet) samt regelbunden uppfölj-
ning särskilt efter en svår extremitetsskada för 
förhindrandet av att tillståndet blir kroniskt.

Farmakologisk behandling
Den smärtlindrande verkan av läkemedel som 
vanligen används mot neuropatisk smärta 
(antidepressiva, antiepileptika, opioider) har 
undersökts rätt litet hos CRPS-patienter, 
men dessa läkemedel används allmänt också 
vid CRPS, enligt behandlingsrekommenda-
tionerna för övrig neuropatisk smärta (23). 
Gabapentin har konstaterats förbättra smärt-
bemästringen i en grupp CRPS-patienter som 
inte reagerar på andra behandlingsmetoder 
(24).

Det finns inte evidens för nyttan av starka 
opioider vid behandlingen av CRPS-smärta 
(25). Man har dock fått goda resultat av 
en kombination av en opioid (morfin) och 
en NMDA-antagonist (memantin) vid be-
handling av långvarig CRPS-smärta. Vid 
sidan av smärtlindring höjde morfin-me-
mantinmedicineringen också de undersökta 
patienternas sinnesstämning och förbättrade 
funktionsförmågan (26). En annan NMDA-
antagonist, ketamin, lindrade smärtan hos 
CRPS-patienter och förbättrade livskvaliteten, 
när man använde subanestetiska intravenösa 
doser polikliniskt (fyra timmars infusion un-
der 10 dagar) och följde upp patienterna i tre 
månader (27). Tioprocentig ketaminsalva som 
applicerades på huden på CRPS-extremiteten 
lindrade inte smärtan, men minskade allody-
nin i extremiteten.

Flera antiinflammatoriska behandlingsme-
toder för att lindra symtomen vid CRPS har 
undersökts. Såväl kortikosteroider som N-
acetylcystein och DMSO (dimetyl sulfoxid), 
som fångar in fria radikaler, lindrade smärta 
och förbättrade CRPS-extremitetens rörlig-
het vid en klinisk prövning (29). I en liten 

randomiserad undersökning på 13 patienter 
konstaterades att en intravenös engångsinfu-
sion av immunoglobulin lindrade smärta och 
minskade de autonoma symtomen i extremi-
teten signifikant bättre än placebo under en 
två veckors uppföljning (30). Det behövs dock 
ytterligare undersökningar bl.a. om optimal 
dos och administreringssätt av antiinflam-
matoriska substanser, samt för att klarlägga 
vid vilken symtombild bland de heterogena 
CRPS-patienterna som antiinflammatorisk 
behandling är till den största nyttan.

I sin översikt över forskningsevidensen för 
behandling av CRPS hittade en kanadensisk 
arbetsgrupp 41 randomiserade undersök-
ningar, och konstaterade att förutom de 
ovan nämnda har endast bifosfonater på ett 
övertygande sätt konstaterats lindra smärtan 
och svullnaden hos CRPS-patienter (31). 
Bisfosfonater motverkar osteoklastisk hyper-
aktivitet som kan orsaka lokal benresorption 
i CRPS-extremiteten. Kortikosteroider i korta 
kurer samt epiduralt klonidin kan vara till 
nytta, men ytterligare undersökningar behövs. 
Intratekalt baklofen lindrar eventuellt dysto-
nin i samband med CRPS (32).

Övrig behandling
Blockader av sympatiska nervsystemet (stel-
latumbedövning, lumbal sympatikusblockad) 
används mycket vid behandlingen av smärta 
hos CRPS-patienter, men i randomiserade 
prövningar har man inte fått övertygande be-
lägg för deras nytta (31). I ett icke-randomise-
rat prospektivt arbete av holländska forskare 
uppnådde en tredjedel av patienterna minst 
50 procentig smärtlindring under 2–7 dagar 
efter sympatikusblockad, men man fann inga 
faktorer som kunde förutse vilka patienter 
som hade nytta av ingreppet (33). En stor 
del (84 procent) av försökspatienterna fick 
övergående biverkningar av ingreppet. Sym-
patikusblockad rekommenderas därför bara 
vid sidan av rehabilitering vid behandlingen 
av CRPS-patienter som inte reagerar på övrig 
behandling, och man bör inte fortsätta med 
bedövningarna om patienten inte har klar 
nytta av blockaden (34).

Fysioterapi har traditionellt haft en central 
roll vid behandlingen av CRPS-patienter. Att 
inte använda extremiteten leder till att smär-
tan och de autonoma symtomen ökar, och 
man har tänkt sig att tidigt insatt fysioterapi 
förhindrar att CRPS-smärtan blir kronisk. I 
en undersökning som kartlade behandlingen 
av 135 CRPS-patienter lindrade fysioterapi 
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inte direkt smärtintensiteten, men patienterna 
valde färre ord för att beskriva smärtan i 
 McGills smärtenkät, och extremitetens rörlig-
het förbättrades jämfört med kontrollgruppen 
(35). Med avseende på funktionsförmågan 
skilde sig fysioterapi, arbetsterapi och annan 
behandling dock inte från varandra (36). 
En holländsk arbetsgrupp har utvecklat ett 
fysioterapiprogram där belastningen progres-
sivt ökas (pain exposure physical therapy) för 
patienter med CRPS. På samma gång försöker 
man med kognitivt-behavioristiska metoder 
minska smärtbeteendet och öka patienternas 
tillit till sin fysiska funktionsförmåga (37). 
Efter ett års uppföljning hade smärtan märk-
bart lindrats (57 procent från utgångsnivån), 
muskelstyrkan i CRPS-extremiteten ökats 
(52 procent) och patientens egen uppfattning 
om sitt hälsotillstånd förbättrats i denna lilla 
patientgrupp (20 patienter).

Stimulering av ryggmärgens bakhorn har 
konstaterats lindra CRPS-patienters smärta 
samt förbättra funktionsförmågan och livskva-
liteten under flera års uppföljning (38). Den 
bästa nyttan av stimulationsbehandlingen 
hade CRPS I-patienter yngre än 40 år som 
fick stimulatorn installerad inom ett år efter 
symtomdebuten. Stimulatorerna är rätt dyra, 
och att installera dem kräver neurokirurgisk 
eller anestesiologisk specialkunskap och upp-
följning (batteribyten).

Icke-invasiv transkraniell stimulering av 
cortex med magnetstimulation (rTMS) har vi-
sat sig vara effektiv för att lindra smärtan hos 
vissa CRPS-patienter, så att smärtintensiteten 
efter 10 stimulationsgånger minskade med i 
medeltal 51 procent hos stimulationspatien-
terna och 25 procent hos kontrollerna (39). 
Det finns dock inte ännu forskningsresultat 
som visar hur länge den smärtlindrande in-
verkan av rTMS räcker, och metoden är tills 
vidare inte kliniskt tillgänglig i Finland.

Exempel
CRPS typ I: En ung kvinna fick ont i handen 
när hon ledde en hund och hunden ryckte till 
hårt i remmen. Radiologiskt konstaterades 
inget avvikande i handen och ENMG tydde 
inte på nervskada. Ett halvt år efter skadan var 
handen smärtsam, svullen och blåaktig. Pa-
tienten stödde handen med den friska handen 
eller använde mitella. Hon behövde hjälp i alla 
sysslor börjande med att klä på sig. Efter en 
serie stellatumblockader, långvarig och inten-
siv fysioterapi, medicinering med nortriptylin 
och pregabalin samt supportiva psykologiska 

kontakter hade handens rörelsebanor efter 
ett halvt år nästan normaliserats och smärtan 
hade avtagit. Patientens syster hade ett år 
tidigare haft CRPS i övre extremiteten.

CRPS typ II: En ung mans parförhållande 
tog slut. Mannen drack rikligt med alkohol 
samt tog depressions- och sömnmediciner 
och låg över ett dygn i samma ställning på 
golvet i sin bostad. Rabdomyolys utvecklades 
i glutealregionen och en fasciotomi måste ut-
föras. Fasciotomisåren slöts en vecka senare. I 
ENMG konstaterades höggradig ischiasskada, 
så att bara enstaka motoriska enheter kunde 
registreras i tibialis- och peroneusnerverna. I 
foten och vaden utvecklades intensiv smärta, 
svullnad och hyperestesi. Patienten kunde inte 
alls stöda på benet och behövde kryckor för 
att röra sig. Fysioterapi inleddes genast efter 
utskrivningen från sjukhuset, och depres-
sionsbehandling sattes in. Ett halvt år efter 
skadan kunde patienten sova hela natten utan 
att väckas av smärtan, benet var inte mera 
svullet, patienten gick utan kryckor och hade 
börjat träna på gym. Tramadolmedicineringen 
sattes ut, men depressionsmedicineringen och 
psykiaterkontakterna fortsattes.

Prognos
Det har publicerats bara några undersök-
ningar om prognosen vid CRPS, och resul-
taten skiljer sig mycket från varandra. I en 
amerikansk retrospektiv undersökning base-
rad på sjukjournaluppgifter hade 74 procent 
av CRPS-patienterna tillfrisknat ett år efter 
diagnosen (2). I en holländsk undersökning, 
där man undersökte 102 CRPS-patienter i 
medeltal 5,8 år efter diagnosen, uppfyllde 64 
procent av patienterna fortfarande kriteri-
erna för CRPS (40). När patienterna själva 
bedömde sitt tillstånd ansåg 30 procent att 
de hade tillfrisknat helt, 54 procent tyckte att 
tillståndet var stabilt och 16 procent led av 
tilltagande symtom. Evidensen om tillfrisk-
ning från CRPS är svårtolkad eftersom pati-
entmaterialet är heterogent, den diagnostiska 
precisionen varierar och det saknas konsensus 
om hur man definierar tillfrisknande (4).

Till slut
Det är viktigt att tänka på möjligheten av 
CRPS hos alla patienter som har ovanligt 
kraftiga smärtor efter en skada. Noggrann kli-
nisk undersökning är nödvändig för att ställa 
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diagnosen CRPS. Smärtbehandlingen inleds 
enligt riktlinjerna för neuropatisk smärta och 
aktiv rehabilitering planeras för patienten. 
CRPS-patienterna bör redan i ett tidigt skede 
av symtombilden på lätta indikationer hän-
visas till bedömning på en multiprofessionell 
smärtklinik eller fysiatrisk poliklinik.

Tarja Heiskanen
HUCS Smärtkliniken
PB 140
00029 HNS
tarja.heiskanen@hus.fi
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Behandling av 
förlossningssmärta 

Maria Berghäll

Det flesta kvinnor upplever svår smärta i samband med en förlossning. I Finland får 91 procent 
nuförtiden någon form av smärtlindring. Bra smärtbehandling innebär att man beaktar 
kvinnans behov av smärtlindring, hennes önskemål  beträffande metod och  sätter hennes och 
det ofödda barnets  välbefinnande i fokus. I Finland behandlas förlossningssmärta med icke-
farmakologiska metoder, inhalerad dikväveoxid ”lustgas”, perifera och centrala nervblockader 
samt opioider intramuskulärt eller intravenöst. Lustgas och centrala nervblockader används 
mest. Epiduralblockad är den effektivaste metoden för smärtlindring och användningen har 
mer än fördubblats under de senaste 15 åren. Den kan dock inte erbjudas alla  p.g.a sin invasiva 
art. Intravenöst administrerade opioider är ett alternativ till bedövningar,  men användningen 
är än så länge mycket begränsad och söker sina former. Mångfalden av metoder och den 
ökade användningen av invasiv smärtlindring innebär ett större behov av resurser och utbild-
ning av vårdpersonal.

Inledning
Under de senaste decennierna har  betydande 
framsteg skett inom behandlingen av förloss-
ningssmärta. Attityden till smärtlindring har 
blivit positivare och nya tekniker har  införts. 
Förr ansågs smärtan vara en naturlig och 
oundviklig del av förlossningen. Inom ob-
stetriken har man börjat poängtera vikten av 
bra smärtlindring och aktivt  eftersträvat den. 
Sedan 1970-talet har man  använt och lärt sig 
utnyttja den hittills effektivaste metoden, epi-
duralblockad, för att lindra förlossningssmärta 
utan att avsevärt inverka på själva förloppet 
av förlossningen eller den nyföddas hälsa. Det 
finns dock behov av bra alternativ då invasiva 
nervblockader inte kan användas. Intravenöst 
administrerad remifentanyl verkar lovande i 
detta avseende. Men trots många förbättringar 
är det fortfarande inte alltid självklart eller 
möjligt för kvinnan att få en tillräckligt bra 
smärtlindring i samband med en förlossning.

Kvinnors syn på förlossningssmärta 
och smärtlindring
Förlossningssmärta är bland de största smär-
tor en kvinna upplever. Inställningen till 
smärtan varierar kvinnor emellan. En del 

ser förlossningssmärta som något naturligt 
och gott. De kan få en positiv självkänsla 
av att klara av smärtan och  upplever att de 
växer som människor. En del vill undvika 
medikalisering av förlossningen och invasiva 
ingrepp. Däremot finns det kvinnor som inte 
ser någon mening i smärta utan upplever den 
som ett enda lidande. De utnyttjar gärna de 
medel som finns att tillgå för smärtlindring. 
Det är viktigt att vårdpersonalen respekterar, 
stöder och hjälper kvinnan utgående från 
hennes synpunkter och förväntningar och 
med  kvinnans och fostrets välbefinnande i 
fokus. Detta även i fall där kvinnan ändrar 
ståndpunkt  under förlossningens gång (1). 

En förlossning är en mycket känsloladdad 
och personlig upplevelse. Minnet hänger med 
långt framöver, antingen i positiv eller i nega-
tiv bemärkelse. Vid utvärderingar av förloss-
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ningsupplevelser är några faktorer överlägset 
viktigast: kvinnans egna förväntningar, stödet 
från vårdpersonalen, en fungerande relation 
mellan kvinnan och vårdpersonalen och kvin-
nans möjligheter att påverka besluten (2,3). 
Smärtlindringen är sekundär, förutsatt att den 
varit tillräcklig eller motsvarat förväntning-
arna. En negativ förlossningsupplevelse kan 
försämra kvinnans psykiska välbefinnande i 
framtiden och rentav ge upphov till posttrau-
matiskt stressyndrom. Under därpå följande 
graviditeter kan den bidra till depression och 
leda till  att kvinnan vill ha förlossning genom 
kejsarsnitt (4).

Smärtans intensitet varierar individuellt. 
I en undersökning från Finland uppgav 80 
procent av kvinnorna att de hade svår eller 
olidlig smärta under öppningsskedet före 
smärtlindring och 67 procent under utdriv-
ningsskedet. Efter bästa möjliga smärtbehand-
ling upplevde fortfarande 10–25 procent att 
de fick otillräcklig smärtlindring. Orsakerna 
till utebliven eller otillräcklig behandling av 
smärtan tolkades av kvinnorna oftast bero på 
förlossningens snabba förlopp, att man helt 
enkelt inte hann ge smärtlindring. I en liten 
del av förlossningarna bedömdes orsaken 
bero på att smärtlindringen misslyckades tek-
niskt eller på att personalen var likgiltig (5).

Smärtlindring i Finland
År 2010 föddes 61 371 barn i Finland och 
antalet förlossningarna var 60 421. Av förloss-
ningarna var 83,7 procent vaginala och resten 
planerade eller akuta kejsarsnitt (se Tabell 
I). Samma år fick 91 procent av de kvinnor 
som födde vaginalt  åtminstone en form av 
smärtlindring medan motsvarande andel för 
15 år sedan var 78 procent. Trenden har varit 
jämnt stigande sedan 1990-talets början (Fi-
gur 1). Centrala nervblockader och lustgas är 
de vanligaste metoderna för smärtlindring (6). 

Många får flera olika former av smärtlindring. 
Oftast börjar man med icke-farmakologiska 
metoder och övergår till lustgas och bedöv-
ningar när smärtan ökar och intensifieras. 

Uppkomsten av smärta vid förlossning
Förlossningen består av tre skeden. Öppnings-
skedet inleds då livmodern sammandrar sig 
regelbundet med minst 10 minuters intervall 
och livmodermunnen böjar vidgas. Under 
kontraktionerna trycks fostret mot livmoderns 
nedre segment och livmodermunnen och 
tänjer på vävnaderna. Detta förorsakar till en 
början en visceral smärta, molande värk och 
diffus eller obehaglig känsla. Känslan förmed-
las via afferenta nerver till ryggmärgen på th 
11–12-nivån och reflekteras till motsvarande 
somatiska dermatom på nedre magen och 
korsryggen (Figur 2). En del upplever bara 
en intensiv smärta i korsryggen. Under det 
fortsatta förlossningsarbetet blir kontraktio-
nerna längre (60–90 sekunder), krampak-
tigare, smärtsammare och de kommer allt 
tätare. Smärtkänslan börjar även omfatta 
segmenten th 10–L1. Öppningsskedets längd 
har stor individuell variation. I medeltal tar 
öppningsskedet 10 timmar för förstföderskor 
och 6 timmar för omföderskor (7). 

 När livmodermunnen är utvidgad till 10 
centimeter och fostret har sänkt sig djupt i 
bäckenet inleds utdrivningsskedet. Då krys-
tar kvinnan under kontraktionerna för att 
förlösa barnet. Fostret tänjer och trycker på 
smärtkänsliga områden i bäckenet (muskler, 
fascior, blåsan, slidan, perineum och nerverna 
i lumbosakrala nervplexus), vilket ger upphov 
till en kraftig somatisk smärta som upplevs 
som skarp, brännande eller skärande. De 
här smärtimpulserna förmedlas via nervus 
pudendalis till de sakrala segmenten S2–4. 
Utdrivningsskedet räcker från några minuter  
upp till några timmar. Om förloppet fördröjs 

Tabell I. 
Förlossningar enligt metod i Finland 2008 och 2009 (6)
 
 Alla Förstföderskor

Spontan vaginal 75,1 % 63,7 %
Assisterad vaginal 9 % 16,2 %
Planerat kejsarsnitt 6,1 % 5,1 %
Akut kejsarsnitt 9,7 % 15,0 %   
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och fostret visar tecken på att må dåligt hjäl-
per man till instrumentellt. Efter att fostret 
framfötts föds även placentan under efter-
bördsskedet, och därefter sutureras eventuella 
bristningar.

Betydelsen av  bra smärtlindring
Förutom de psykiska aspekterna av otillräck-
lig smärtlindring kan dåligt behandlad smärta 
medföra komplikationer både för det ofödda 
barnet och för kvinnan. Smärtan stimulerar 
kvinnans andning. Minutvolymen kan öka 
med 150–300 procent. Hyperventilation 
ger upphov till hypokapni och alkalos som 
modern sedan kompenserar genom hypo-
ventilation mellan kontraktionerna. Detta 
kan medföra hypoxi både för kvinnan och 
för fostret. Hyperventilation förorsakar vaso-
konstriktion av blodkärlen i placentan, vilket 
ytterligare kan bidra till hypoxi hos fostret. 
Utan smärtlindring ökar kvinnans syreför-
brukning och blodtryck samt hjärtats slagvo-

Figur 1. 
Andelen kvinnor som i samband med vaginal enkelbördsförlossning i Finland utnyttjat respektive smärtlindrings-
metoder. Där inga uppgifter anges är information inte tillgänglig eller alltför opålitlig för att presenteras. Uppgif-
ter för Kvinnosjukhuset (HUCS)  saknas i statistiken för epidural- och spinalblockader samt andra metoder och för 
icke-farmakologiska metoder 2004 och 2005 (6).
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lym och minutvolym kraftigt. En frisk kvinna 
klarar av de här fysiologiska förändringarna 
i blodomloppet. Kvinnor med hjärtsjukdom,  
hypertoni, preeklampsi,  pulmonell hypertoni 
eller anemi behöver effektiv smärtlindring för 
att dämpa de fysiologiska förändringarna och 
undvika komplikationer (8).

Alternativ vid smärtlindring
Förlossningssmärta kan påverkas och lindras 
av förlossningsförberedelse, icke-farmakolo-
giska och farmakologiska metoder (Figur 3).

Förlossningsförberedelse ordnas på möd-
ravårdsrådgivningen och vänder sig till de 
blivande föräldrarna. Där ges information om 
förlossningens förlopp, tillgängliga smärtlind-
ringsmetoder och på vilket sätt maken kan 
stödja och hjälpa kvinnan vid förlossningen. 
Även förlossningskliniker ordnar besök då 
man går igenom liknande teman, får informa-
tion om  förlossningssjukhusets  lokaler och 
olika förlossningsställningar och höra om 
rent praktiska angelägenheter som var och 
när man skall infinna sig, vad man skall ta 
med sig  m.m. då förlossningen sätter igång. 

Ur smärtlindringssynvinkel är förberedelse 
bra eftersom rädsla, ångest och osäkerhet 
påverkar smärtupplevelsen negativt. Kvin-
nor som på förhand är oroade för en mycket 
smärtsam förlossning tenderar att uppleva 
förlossningen negativare än kvinnor med 
en positivare förhandsinställning (9). Därtill 
påverkar förhållandet till maken och för-
väntningar inför det nya barnet upplevelsen 
av smärta.

Icke-farmakologiska 
behandlingsmetoder
Det finns ett flertal icke-farmakologiska be-
handlingsmetoder. I Tabell II ges en kort över-
sikt. De flesta metoder har inte kunnat påvisa 
smärtlindrande effekt och alla skulle behöva 
undersökas noggrannare. Endast akupunktur 
och hypnos kan möjligen minska behovet av 
övrig smärtlindring under en förlossning (10). 
Massage, varma omslag, varm dusch eller bad 
i kar kan kännas behagligt, lindra muskel-
spänningar och hjälpa kvinnan att slappna 
av. Inga negativa effekter har rapporterats.

Figur 3. 
Andelen kvinnor som under vaginal enkelbördsförlossning i Finland 2008 och 2009 utnyttjade respektive smärt-
lindring. Uppgifter både för alla och för förstföderskor. (6)
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Icke-farmakologisk smärtlindring används 
vid ca 26 procent av vaginala förlossningar. 
Metoderna utnyttjas oftast av förstföderskor 
och vid mindre förlossningsenheter (6) un-
der det tidiga öppningsskedet då smärtan är 
lindrigare. Om metoderna hjälper kvinnan 
att hantera smärtan och vara tillfreds med 
situationen, utan att ha negativ effekt på 
förlossningen, kan de gärna  tillämpas trots 
bristen på vetenskapligt påvisad effekt. 

Farmakologiska behandlingsmetoder
Lustgas
Dikväveoxid (N₂O), ”lustgas”, är en relativt 
gammal metod för behandling av förlossnings-
smärta och den finns dokumenterad redan 
på 1880-talet.  Lustgas har analgetiska och 
sederande egenskaper, är nästan luktfri och 
irriterar inte slemhinnorna. Den inhaleras 
via en mask som täcker mun och näsa. Vid 
inandning av lustgas jämnar halten snabbt ut 
sig mellan alveolerna, blodkärlen och hjärnan 
och därmed kommer effekten snabbt, inom 
30–60 sekunder. Detta möjliggör  administre-
ring av lustgas enbart under kontraktionerna.

Lustgas ges blandad med syrgas (oxygen), 
oftast i förhållandet 50–50, men en erfaren 
barnmorska kan öka dikväveoxidhalten till 

60–70 procent. För att uppnå bra effekt skall 
gasblandningen börja inhaleras med lugna 
djupa andetag så fort kontraktionen anas. Om 
kontraktionen hinner bli smärtsam hjälper 
lustgasen inte längre. Mellan kontraktionerna 
andas kvinnan luft utan mask. Om hon glöm-
mer att ta bort masken då kontraktionen lät-
tat, är följden ofta att hon blir omtöcknad eller 
sederad och somnar och då brukar masken 
falla av. Lustgasen elimineras snabbt via lung-
orna efter avslutad inhalering och risken för 
kumulation i kroppen är minimal. Metoden 
kräver oftast handledning av barnmorskan 
och övning under några kontraktioner för att 
rätt teknik skall uppnås. 

De vanligast rapporterade bieffekterna av 
lustgas är illamående, uppkastningar, trötthet, 
svindel och amnesi. Illamående och uppkast-
ningar är ganska vanliga vid förlossningar, 
även utan att lustgas används, men det kan 
leda till att modern inte vill ha en tät mask 
över mun och näsa. Påverkan på hjärtfunk-
tionen och blodomloppet är minimal. Lustgas 
har inte konstaterats påverka förloppet av för-
lossningen eller ha någon avsevärd inverkan 
på fostret (11). 

Fördelarna med lustgas är att den kan ges 
under förlossningens alla skeden, även ef-
teråt t.ex. vid suturering av bristningar, och 

Tabell II. Icke-farmakologisk smärtlindring vid förlossning (8)

Doula En utbildad person som stöder kvinnan under förlossningen. Vanligen är en doula  s.k.  köpt tjänst.

TENS Transkutan elektrisk nervstimulering. Hudelektroder som avger elektriska impulser placeras på 
 området för smärtan, oftast ländryggen. Kvinnan kan själv använda  apparaturen.

Kvaddlar Barnmorskan injicerar 0,1 ml sterilt vatten på  fyra ställen i ländryggen subkutant. 
 Injiceringen kan upplevas som smärtsam.
  
Hypnos Går ut på att åstadkomma suggestioner om avslappning. 
 Metoden är tidskrävande och förutsätter närvaro av en person som är förtrogen med metoden.

Akupunktur Tunna nålar sticks på olika ställen av kroppen. Smärtlindringen kan bero på att endorfiner 
 frigörs och förhindrar eller minskar transmissionen av smärtförnimmelser.  

Zonterapi Lätt massage och tryck  på händer och fötter. 

Aromterapi Användning av olja från växter och blommor i terapeutiskt syfte.

Herbalism Användning av färska växter och örter.

Homeopati Ytterst små doser av ämnen används för lindring av symtom.
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användas tillsammans med bedövningar och 
opioider. Lustgas kan ges i alla kroppsställ-
ningar, och kvinnan har själv kontrollen över 
smärtlindringen.

Opioider
Opioider används vid förlossningar då det 
finns behov  av smärtlindring, men värk-
arbetet  ännu inte är så långt framskridet att 
bedövning är aktuell. Petidin intramuskulärt 
används i stor utsträckning runtom i världen. 
Populariteten och användningen i Finland har 
sjunkit till under 2 procent av förlossningarna 
då bättre analgesi kan uppnås med andra 
metoder och till följd av potentiellt allvarliga 
biverkningar hos den nyfödda. Petidinet är 
mycket långverkande och det kan hos den 
nyfödda förorsaka andningsdepression, 
sedering, acidos, sugsvaghet och försämrat 
reaktionsbeteende. Effekterna kan observeras 
i flera dagar hos den nyfödda och de är störst 
om kvinnan får petidin 2–3 timmar innan 
barnet föds (8).

Som alternativ till bedövning behövs opio-
ider som kan användas genom hela förloss-
ningen utan biverkningar för den nyfödda. 
Kortverkande fentanyl och ultrakortverkande 
remifentanil är i det avseendet bättre. Den 
smärtlindrande effekten verkar då vara bättre 
än med petidin. 

Fentanyl intravenöst ger en analgetisk effekt 
inom några minuter och den håller i sig 30–60 
minuter. En  vanlig dos är 50 μg. Under den 
första timmen kan det vara nödvändigt med 
upp till 3–4 doser för att uppnå tillräckligt bra 
effekt. Därefter kan barnmorskan ge uppre-
pade doser med 45–60 minuters mellanrum 
(12). Användning av PCA (patient-controlled-
analgesia) är också möjligt. Fentanyl påverkar 
den nyfödda men inte lika länge som petidin.  
Det rekommenderas dock att den nyföddas 
syresaturation följs upp i 12  timmar efter 
förlossningen.  

Remifentanil har farmakokinetiska egen-
skaper som intravenöst administrerad gör 
den till ett bra opioidalternativ vid förloss-
ning. Det är ultrakortverkande och den 
analgetiska effekten kommer och går snabbt. 
Plasmaesteraser eliminerar remifentanil och 
halveringstiden är ca 3 minuter. Eliminatio-
nen är oberoende av lever och njurfunktion 
och det finns ingen risk för kumulation. 

Än så länge är erfarenheterna av använd-
ningen begränsade men uppmuntrande. 
Användningen har koncentrerats till kvinnor 
som av någon anledning inte kan erbjudas 

epiduralblockad eller annan bedövning p.g.a. 
kontraindikationer. 

Remifentanil administreras via en patient-
kontrollerad pump (PCA). Kvinnan trycker 
på en dosknapp varje gång hon upplever 
behov av mer smärtlindring. Då aktiveras 
pumpen att ge en på förhand inprogrammerad 
dos. Anestesiologen programmerar in dosen 
och en spärrtid då en ny dos inte ges trots 
tryck på knappen. Detta görs för att skydda 
mot överdosering. Avgörande för adekvat 
smärtlindring är rätt programmering. Den 
effektiva dosen för varje enskild kvinna i ett 
visst skede av förlossningen bör bedömas 
enskilt och justeras av anestesiologen. Doser 
kring 0,25–0,5 μg/kg med högst 2–3 minuters 
mellanrum föreslås. (12) Remifentanil kan ge  
betydande sedering, hypoxi och andningsde-
pression. Därför bör kvinnan vara kopplad till 
en pulsoximeter för kontinuerlig uppföljning 
av syresaturationen, ges extra syre 2–4 l/min, 
och inte lämnas ensam. Detta kräver lite mera 
resurser än vad som vanligen används vid 
förlossningar, och det kan således vara svårt 
att genomföra vid en del enheter. 

Metoden kräver vaksamhet och noggrann-
het av vårdpersonalen för att undvika kom-
plikationer och misslyckad smärtlindring till 
följd av tekniska problem eller mänskliga 
misstag.  Även om fostret metaboliserar re-
mifentanilet snabbt bör det finnas beredskap 
att sköta en kortvarig andningsdepression hos 
den nyfödda. 

Trots att den smärtlindrande effekten av 
remifentanil är mindre än vid epiduralblockad 
verkar kvinnorna i stort sett vara nöjda med 
smärtlindringen. Opioidens euforiska eller 
sedativa effekt antas öka smärttoleransen 
(13,14). 

Centrala nervblockader
Av alla smärtlindringsmetoder är epidural-
blockad den effektivaste. Spinalblockad är 
jämförbar vad gäller effekt och utförande. 
Användningen av centrala nervblockader har 
ökat avsevärt under åren. År 1995 fick ca 20 
procent av kvinnorna i Finland epiduralbe-
dövning och 2010 användes epiduralblockad 
vid 45,1 procent och spinalblockad vid 14,4 
procent av alla vaginala förlossningar. En cen-
tral nervblockad kan sättas in när värkarbetet 
har kommit igång och fostret mår bra. 

Epiduralblockaden administreras  så att 
kvinnan ligger på sidan eller alternativt sit-
ter upprätt, i  så kallad fosterställning för 
att öppna mellan kotornas spinalutskott. 



26 Finska Läkaresällskapets Handlingar

Lumbalnivån är att föredra. Nålen sticks in 
mellan spinalutskotten. När man lokaliserat 
epiduralutrymmet med hjälp av en loss of 
resistance-spruta träs en tunn epiduralka-
teter genom nålen ca 4–5 centimeter in i 
epiduralutrymmet. Nålen avlägsnas och epid-
uralkatetern tejpas stadigt fast på ryggen. Via 
epiduralkatetern ges bedövningsmedel, ofta 
i kombination med någon opioid. Genom 
att använda en stor volym (10–15 ml) svagt 
bedövningsmedel kombinerat med en opioid 
åstadkommer man en utbredd smärtlindring 
utan att i hög grad försämra motoriken. Beva-
rad motorik möjliggör t.ex. toalettbesök. Trots 
att många kvinnor inte motoriskt påverkas av 
bedövningen bör de inte röra sig ensamma.

 Epiduralblockadens analgetiska effekt 
kommer inom 10–15 minuter och håller i ca 
1–2 timmar. Trots att smärtan lättar brukar 
en känsla av tryck mot ändtarmen bestå. En 
välfungerande epiduralblockad ger kvinnan 
en möjlighet att pusta ut, vila och rentav 
sova, vilket kan vara välbehövligt under en 
smärtsam och långdragen förlossning speci-
ellt nattetid. Blockaden upprätthålls genom 
upprepade engångsdoser eller kontinuerlig 
infusion eller med hjälp av PCA.  Om ett akut 
kejsarsnitt skulle bli aktuellt, kan epidural-
katetern utnyttjas för anestesin. Då undviker 
man de komplikationsrisker som flera stick 
eller en generell narkos medför.

Spinalblockad
Spinalblockad används främst vid snabbt 
framskridande förlossningar, oftast hos om-
föderskor, då man antar att förlossningen är 
över inom någon timme. I motsats till epid-
uralblockad använder man bara en tunn nål 
som förs in ända till spinalutrymmet där en 
liten dos (1,5–2 ml) bedövningsmedel kom-
binerat med opioid sprutas in. Spinalblock-
adseffekten kommer ofta nästan omedelbart 
och består i 1–2 timmar, vilket brukar vara 
tillräckligt. Smärtan under krystningsskedet 
lindras effektivare av spinal- än av epidural-
blockad, och därför ges spinalblockad ibland 
så sent som just innan utdrivningsskedet. 

Man kan kombinera spinalblockad med 
epiduralblockad om förlossningen misstänks 
pågå längre än spinalblockadseffekten. Efter 
administrerad spinalblockad lägger man 
genast in epiduralkatetern. Då får man en 
snabb smärtlindring som kan upprätthållas 
och undviker att kvinnan återfår smärtor och 
måste kämpa med att ligga stilla medan en ny 
blockad utförs. 

Kontraindikationer och  
komplikationer av centrala nervblockader
Betydande primär eller sekundär koagula-
tionsstörning (t.ex. till följd av behandling 
med antikoagulantia), sepsis, lokal infektion 
eller tatuering precis där man borde sticka 
med nål ökar risken för komplikationer och 
är kontraindikationer för centrala nervblocka-
der. Massiv obesitas kan göra det extra svårt 
för kvinnan att inta fosterställning och för 
anestesiologen att palpera ryggraden och 
hitta epidural- eller spinalutrymmet. Situa-
tionen underlättas om epiduralkatetern läggs 
in innan kvinnan har svår smärta och om 
det är besvärligt för henne att vara stilla en 
längre stund; dessutom kan extra långa nålar 
behövas. 

Biverkningar av epidural- och spinalblocka-
der är ibland hypotoni som oftast kan skötas 
genom att ge vätska intravenöst. Kvinnans 
blodtryck bör mätas innan och med 5 mi-
nuters mellanrum upp till 30 minuter efter 
inledd blockad.

Postpunktionell huvudvärk kan uppstå 
efter en spinalblockad eller när en oavsiktlig 
durapunktion görs i samband med en epid-
uralblockad. Risken för den senare uppskat-
tas till ca 1 procent (15). Patofysiologin är 
delvis oklar men man tänker sig att hålet i 
duran leder till att likvor läcker ut och att det 
intrakraniella trycket därmed minskar. Klas-
siska symtom för postpunktionell huvudvärk 
är lindrig till svår huvudvärk frontalt eller 
occipitalt ofta kombinerat med nackstelhet. 
Huvudvärken förvärras  när man står och 
minskar då man lägger sig ner. Övriga symtom 
som kan förekomma är ljuskänslighet, illa-
mående, uppkastningar, dubbelseende, hör-
selförändringar och tinnitus. Huvudvärken 
kan vara invalidiserande för en kvinna som 
nyligen fött och omöjliggöra skötseln av den 
nyfödda. Konservativ behandling med ökat 
vätskeintag, koffein oralteller intravenöst, vila 
och antiinflammatoriska värkmediciner kan 
hjälpa.De kan också användas i förebryggan-
de syfte när en durapunktion gjorts i samband 
med en epiduralblockad. Om konservativa 
metoder inte hjälper kan postpunktionell hu-
vudvärk behandlas med ”epidural blodlapp” 
som innebär att 10–20 ml av patientens eget 
blod sprutas in i epiduralutrymmet  i nivå 
med ”hålet”, som ett plåster. Effekten inträder 
nästan omedelbart.

Allvarliga komplikationer av spinal- och 
epiduralblockader är lyckligtvis mycket 
sällsynta. Komplikationer som meningit, 
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epiduralabscess, epiduralhematom och direkt 
nervskada kan ge invalidiserande och bestå-
ende skada. Incidensen av spinalhematom 
som följd av en epiduralbedövning i samband 
med en förlossning, uppskattas till ca 1:200 
000. I Finland har veterligen inget fall av 
epiduralhematom rapporterats. I Sverige  rap-
porterades två fall  1990–1999, det ena efter 
spinal- och det andra efter epiduralbedöv-
ning. I båda fallen hade kvinnorna uppenbar 
koagulopati (15).

Centrala nervblockader är effektiva men 
krävande metoder. De förutsätter dels att 
anestesiologen och vårdpersonalen har 
adekvat utbildning, dels noggrannhet i fråga 
om aseptik och uppföljning av kvinnorna 
under och även efter förlossningen, eftersom 
komplikationer oftast manifesterar sig flera 
dagar senare.

Paracervikalblockad
Obstetrikern kan utföra en paracervikalblock-
ad. Då injiceras 5  milliliter bedövningsmedel 
på två ställen (2–3 mm djupt) i botten på 
vagina (fornix vaginae) nära livmoderhalsen. 
Blockaden lindrar bara smärtan i öppnings-
skedet. Effekten kommer snabbt men är re-
lativt kort, 1–1,5 timmar och 60 procent av 
kvinnorna anser att smärtlindringen räcker 
till. Blockaden kan upprepas men högst tre 
gånger. En allvarlig komplikation är bradykar-
di hos fostret. Det kan leda till hypoxi och aci-
dos och i värsta fall till fosterdöd. Orsaken till 
bradykardin är inte entydig. Den kan bero på 
direkt toxisk inverkan av bedövningsmedlet, 
vasokonstriktion av livmoderartären eller hy-
pertonus av livmodern. Risken för bradykardi 
är ca 2–5 procent med de ytligare injektioner 
och mindre mängder bedövningsmedel som 
används  i dag. Paracervikalblockad använ-
des i ungefär 15 procent av förlossningarna 
i Finland 2010. Den lämpar sig bäst under 
en snabb förlossning för friska kvinnor med 
en fullgången graviditet och ett välmående 
foster (8).  

Pudendalbedövning
Nervus pudendalis fortleder smärtförnim-
melser från bäckenbotten, vagina, perineum, 
ändtarmen och urinblåsan till sakralsegmen-
ten S2–4 (Figur 1). Under utdrivningsskedet 
uppstår smärta främst där. Obstetrikern inji-
cerar bedövningsmedel på bägge sidor under 
sakrospinalligamenten via vagina just innan 
utdrivningsskedet. Blockaden är tekniskt 

svår att utföra och andelen blockader som 
lyckas varierar. Den kan utnyttjas speciellt om 
ingen central nervblockad använts och man 
planerar att använda sugklocka eller tång vid 
förlossningen. (8)

Kvinnans möjlighet att få smärtlindring
Varierande grad av tillgänglighet till anes-
tesiolog vid förlossningssjukhus påverkar 
valet av metod för smärtlindring. Vid en del 
sjukhus har den jourhavande anestesiologen 
ansvar för flera avdelningar och operations-
salen, vilket leder till att en anestesiolog inte 
nödvändigtvis är tillgänglig  varje gång en 
central nervblockad efterfrågas. Då blir kvin-
nan tvungen att vänta eller utnyttja en annan 
metod som barnmorskan eller obstetrikern 
kan ge. Den smärtlindring som ges kan miss-
lyckas tekniskt så att man blir tvungen att 
försöka på nytt eller byta metod.  På grund 
av dessa faktorer kan kvinnan ibland bli 
tvungen att kämpa sig igenom en förlossning 
utan den smärtlindring hon hoppats på. Då 
behövs extra mycket stöd och uppmuntran 
från vårdpersonalen. Undersökningar visar 
att vårdpersonalen i regel underskattar den 
smärta kvinnan upplever. Den vårdpersonal 
kvinnan möter under sin graviditet och för-
lossning bör ha som mål att varje kvinna får 
uppleva en positiv förlossning genom att hon 
förbereds för förlossningen och erbjuds smärt-
lindring, stöd och hjälp i den grad hon önskar.     

Maria Berghäll
Kliniken för anestesiologi  
och intensivvårdsmedicin
HUCS
PB 340
00029 HNS
maria.berghall@hus.fi
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Summary
Treatment of labour pain
Most women experience severe pain during 
labour. In Finland, 91 percent of parturients 
obtain some form of pain relief; nitrous oxide 
and epidural analgesia are the most frequently 
used. Good pain management focuses upon the 
parturient’s personal need for pain relief and  her  
method of choice, and strives for the  well-being of 
the woman and her unborn. Epidural analgesia is 
the most effective method for pain relief and has 
increased in popularity. Invasive methods such 
as intrathecal analgesia and intravenous opioids 
call for increased resources and education of 
nursing staff to avoid complications.     
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FÖRFATTARNA

Det nyfödda barnets smärta – hur 
kan vi förhindra och lindra den?

Elisabeth Norman och Vineta Fellman

Neonatal intensivvård räddar mycket underburna och svårt sjuka nyfödda barn till överlevnad 
under en känslig period av hjärnans utveckling. Vården medför dels upplevelser av stress eller 
smärta, dels smärtlindrande läkemedelsbehandling, vilka var för sig kan ha potentiellt skadliga 
centralnervösa effekter. Då varken någon ”gyllene standard” för objektiv smärtskattning eller 
evidensbaserade riktlinjer för behandling med analgetika och sedativa till nyfödda barn finns 
att tillgå, varierar behandlingen i nyföddhetsperioden. Smärtforskare rekommenderar en ”ba-
lanserad strategi” där barnen skall försäkras smärtfrihet; i första hand med icke-farmakologiskt 
omhändertagande, men vid behov enligt standardiserad smärtskattning med farmakologisk 
behandling med  så små doser av läkemedel som möjligt som är testade och befunna säkra i 
den neonatala populationen.

Inledning
Omkring 10 procent av alla nyfödda barn 
vårdas på neonatalavdelning efter födelsen, 
och de som behöver den längsta vårdperioden 
är mycket prematurt födda. Under det senaste 
decenniet har deras överlevnad ökat markant 
(1). En del är mycket svårt och långvarigt 
sjuka och riskerar att under vårdtiden utsät-
tas för ett stort antal upprepade smärtsamma 
provtagningar eller procedurer förutom den 
sjukdomsrelaterade smärtan (2). De prema-
tura barnen genomgår neonatal intensiv-
vård under en känslig period av snabb och 
betydelsefull centralnervös utveckling. Vissa 
neurologiska och neuropsykologiska föränd-
ringar, såsom beteendemässiga och kognitiva 
avvikelser påvisade vid uppföljningsstudier av 

nyfödda prematura eller kritiskt sjuka nyfödda 
barn, kan tillskrivas såväl de smärtupplevelser 
de utsatts för som bieffekter av de analgetika 
och sedativa läkemedel de erhållit.

Modern neonatal intensivvård av prema-
turer är ”brain-oriented”, vilket innebär att 
man försöker skydda den omogna hjärnan 
med vårdstrategier som eftersträvar att ge de 
bästa förutsättningar för en optimal utveckling 
utanför den fysiologiskt riktiga miljön i livmo-
dern. Nya metoder för övervakning bidrar till 
detta och kontinuerlig monitorering av kor-
tikal aktivitet med amplitud-integrerat EEG 
(aEEG) och av cerebral perfusion med ”near 
infrared spectroscopy” (NIRS) blir allt vanli-
gare på neonatala intensivvårdsavdelningar.

Intensiv forskning har de senaste decen-
nierna fokuserat på skattning, prevention 
och behandling av smärta/stress hos nyfödda 
barn och resulterat i ökad kunskap och re-
kommendationer, men fortfarande saknas 
evidensbaserade riktlinjer delvis p.g.a. att 
patienternas överlevnadsmöjligheter och 
sjukdomsspektrum förändras. Behovet och 
intresset är stort för att, i enlighet med inter-
nationell konsensus och EU-direktiv, utveckla 
en strategi för objektiv skattning av smärta hos 
denna icke-verbala patientgrupp, men också 
av farmakokinetiska, farmakodynamiska och 
farmakogenetiska studier för att ge barnen en 
säker och optimal behandling med läkemedel 
som är utprovade, anpassade och doserade ef-
ter de sjuka nyfödda barnens förutsättningar.  

MD Elisabeth Norman är specialist i neonatologi, 
och överläkare på den neonatala intensivvårdsen-
heten, Neonatalkliniken, Skånes universitetssjuk-
hus, Lund, Sverige. Hon forskar om smärtskattning 
och smärtlindring i neonatalperioden.

MD Vineta Fellman är professor i neonatologi vid 
Lunds universitet och Helsingfors universitet och 
överläkare vid Neonatalkliniken, Skånes universi-
tetssjukhus, Lund, Sverige.
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Smärtupplevelse hos nyfödda barn
Under 1980- och 1990-talet blev man all-
mänt medveten om att kraftig, upprepad 
eller långvarig smärta och stress hos nyfödda 
barn inte bara resulterar i akuta fysiologiska 
effekter (3), utan i permanenta strukturella 
och funktionella förändringar i smärtrespons 
och hjärnfunktion (4, 5). Gränsen mellan 
stress och smärta är diffus, och kontinuerlig 
stress ökar smärtkänsligheten hos nyfödda 
barn. Smärtupplevelsen är beroende av bar-
nets mognadsgrad; ju lägre gestationsålder 
desto lägre smärttrösklar och desto högre 
smärtkänslighet och risk för kvarstående 
seneffekter (5, 6). Vid en jämförelse av pre-
maturfödda barn med eller utan hjärnskada 
undersökta vid en ålder motsvarande 32 
gestationsveckor (gv) kunde man inte påvisa 
någon skillnad i smärtrespons (7). Det är en 
viktig observation som innebär att även de 
sjukaste prematurfödda barnen kan bedömas 
efter samma smärtkriterier som friskare barn. 
Även kortisolsvaret som reaktion på stress 
varierar med gestationsåldern hos barnet, med 
ett minskat svar hos de minst mogna barnen 
och ett kvarstående kompensatoriskt ökat 
svar lång tid efter avslutad neonatalvård (8, 9).

Prevention av smärta och 
smärtbehandling hos neonatala barn
Vid ett flertal internationella möten har 
man skapat konsensusriktlinjer för att se till 
alla barns rätt till smärtfrihet (10). Aktuella 
riktlinjer och rekommendationer syftar till 
att minimera smärtupplevelser i första hand 
med stödjande och utvecklingsrelaterad 
omhändertagande samt icke-farmakologisk 
smärtlindring och i andra hand, vid behov, ge 
farmakologisk behandling utifrån en algoritm 
baserad på objektiv smärtskattning (Figur 1).

Viktigt är att minimera antalet smärtsamma 
procedurer och skapa rutiner som inte är 
smärtsamma, t.ex. att undvika blodprovstag-
ning genom upprepade hälstick (Figur 2).  

Balansen mellan för- och nackdelar med 
farmakologisk behandling av smärta hos ny-
födda barn är svår, utmanande och av största 
betydelse. Potentiellt skadliga effekter av 
sedativa eller analgetika kan bero på direkt 
toxisk påverkan på den omogna hjärnan 
(såsom apoptotisk neurodegeneration) eller 
på indirekt påverkan till följd av negativa bi-
verkningar, såsom hypotoni och/eller hypoxi. 
Neurotoxisk påverkan av läkemedel på den 
omogna hjärnan finns väl beskrivet inom ex-
perimentell djurforskning, men om det gäller 

även i vår kliniska verklighet är oklart (11). 
Uppföljningsstudier på barn som erhållit se-
dativa och/eller analgetiska läkemedel under 
neonatalperioden är få och motsägelsefulla 
avseende seneffekter.  

Smärtskattning vid neonatalvård
Objektiv smärtskattning är en förutsättning 
för att kunna ge en adekvat och säker smärt-
behandling till de nyfödda som inte tydligt 
kan meddela sitt behov. Prematura och full-
gångna barn uttrycker sin smärtupplevelse 
på olika sätt. Ett fullgånget barn som utsätts 
för smärtstimuli reagerar oftast med ökad 
muskeltonus, takykardi och kraftig mimik 
även under respiratorbehandling, medan ett 
litet prematurt barn reagerar med sänkt tonus, 
bradykardi och mimikfattighet. Under inten-
sivvård utsätts barnen för både akut smärta 
vid procedurer och kontinuerlig smärta p.g.a. 
sjukdom eller respiratorbehandling. Därför 
har olika smärtskattningsinstrument utfor-
mats och validerats efter mognadsgrad och 
typ av smärta.

Det flesta beteendebaserade smärtskatt-
ningsskalorna är utvecklade för skattning av 
procedursmärta. Andra smärtskattningsmeto-
der är mätning av hjärtfrekvensvariabilitet el-
ler hudkonduktans, vilka mäter det autonoma 
nervsystemets svar på smärta, eller biokemisk 
analys av stressmarkörer, som katekolaminer 
eller kortisol. Med EEG och NIRS (Near 
Infrared Spectroscopy) har man kunnat regist-
rera kortikala svar vid smärtstimuli hos både 
fullgångna och prematurfödda barn så tidigt 
som i en ålder motsvarande 25 graviditets-
veckan (12, 13), men ingen av dessa metoder 
har kunnat genomföras i klinisk rutin.

Icke-farmakologisk behandling
Icke-farmakologisk prevention och behand-
ling av stress och smärta hos nyfödda barn har 
utvecklats ur en strategi för omhändertagande 
av för tidigt födda barn med fokus på indivi-
duellt och utvecklingsrelaterat behov, det s.k. 
NIDCAP-programmet (Newborn Individua-
lized Developmental Care and Assessment 
Program). I uppföljningsundersökningar har 
vårdmetoden visat sig vara nyttig bedömd med 
neuroradiologiska och psykologiska metoder 
(14). Genom att observera barnet och bedöma 
det individuellt har man möjlighet att möta 
barnets behov med stödjande och fysiologiskt 
optimerande åtgärder för att minska stress och 
smärtkänslighet och skapa bättre tolerans för 
ansträngningar. Studier har visat att flera s.k. 
NIDCAP-variabler är känsliga indikatorer för 
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smärta hos prematurfödda barn (15) (Figur 3).
Icke-nutritivt sugande på napp, amning och 

känguruvård är icke-farmakologiska strategier 
som lindrar smärta vid bl.a. venös provtagning 
(16). Oralt administrerad 30 % glukos, helst 
som komplement till icke-nutritivt sugande, 
ges idag rutinmässigt vid alla lindrigt eller 
måttligt smärtsamma procedurer (17) .  

Farmakologisk behandling 
Acceptans av att även små barn upplever 
smärta har medfört förändrad attityd hos 
neonatologer och vårdpersonal på neona-
talavdelningar. De senaste decennierna har 
det blivit allt vanligare att administrera anal-
getika och sedativa läkemedel till nyfödda 
barn utifrån samma riktlinjer som till andra 
patientgrupper.

1. Opioider
Intravenös smärtbehandling inom neonatal 
intensivvård har framför allt bestått av opio-
ider, främst morfin, ibland i kombination med 
bensodiazepinpreparat. I början av 2000-ta-
let fick även de mest prematurfödda barnen 
rutinmässigt opioider för sedering vid respi-
ratorbehandling. Två randomiserade kontrol-
lerade multicenterstudier (18, 19) kunde dock 
inte påvisa någon säker analgetisk effekt av 

Smärtskattning med smärtskala
(t.ex. ALPS-0) varje 30 min -1 t

Smärtskalan visar lindrig smärta 
(ALPS-0 ≥ 3)

Icke-farmakologisk åtgärd

Smärtskalan visar tydlig smärta 
(ALPS-0 ≥ 5)

Icke farmakologisk stöd/åtgärd
Ny smärtskattning (ALPS-0) 

var 5 min under 15 min

Smärta kvarstår (ALPS-0 ≥ 5 i 15 min) 
ge opioid iv (t.ex. morfin 0,1 mg/kg) 

smärtskattning varje timme

Smärtskattning under smärttröskeln 
(ALPS-0 < 5) 

Ny smärtskattning var 30 min -1 t

Figur 1.  Algoritm för smärtlindring av nyfödda barn. Rutinmässig smärtskattning av alla barn på en neonatalav-
delning är en förutsättning för adekvat non-farmakologisk vård kombinerad med farmakologisk behandling vid 
behov enligt smärtpoäng. (ALPS-O är en smärtskala för prematura barn).

Figur  2. Ett 25 veckor gammalt barns fot. Kapillär 
blodprovstagning hos nyfödda barn sker oftast i 
hälen och är en mycket smärtsam procedur som bör 
undvikas.
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morfininfusion under respiratorbehandling 
jämfört med placebo. Däremot påvisades en 
ökad risk för neurologiska biverkningar, ökad 
risk för hypotension hos de mest prematura 
barnen samt förlängd tid till full enteral nutri-
tion och förlängd behandlingstid i respirator. 
Även nypublicerade studier påvisar kraftig och 
långvarig negativ påverkan på såväl blodtryck 
som elektrokortikal aktivitet hos prematura 
barn (8). Sedering med morfininfusion hos 
prematura barn anses nu indicerat endast 
vid kontinuerlig eller postoperativ smärta 
och ges ofta i kombination med lågdos na-
loxonhydroklorid per os, även om evidensen 
för detta är liten. I Finland har man använt 
fentanylinfusion vid respiratorbehandling av 
såväl prematurfödda som fullgångna barn. Så 
små doser som möjligt rekommenderas och 
titrering kan ske med additiva bolusdoser vid 
behov enligt smärtskattning. Fullgångna barn 
i behov av sedering får i klinisk rutin ofta en 
kombination av opioidinfusion och midazo-
lam. Ett observandum är de försämrade förut-
sättningar för läkemedelsmetabolism som ses 
vid hypotermibehandling, varvid opioiddosen 
bör reduceras (20). 

Morfin har en lång halveringstid och där-
med en risk för att medföra takyfylaxi. Mycket 
talar också för att opioidreceptorerna om-
organiseras efter födelsen och att detta inte 
hunnit ske hos det prematura barnet (21), och 
att genetiska olikheter i opioidreceptorer kan 
bidra till att olika individer har olika behov 
av opioider för smärtlindring (22). Därtill ses 
olikheter i metabolisering till de huvudsakliga 
morfinmetaboliterna, morfin-3-glukuronid 
(M3G) och morfin-6-glukuronid (M6G), med 
olika effekter beroende på gestationsålder och 
postnatal ålder (22). Generellt försöker man 
idag minska opioidbehandlingen även vid 
manifest smärta såsom under postoperativ 
vård, vilket kan ske t.ex. genom kombina-
tionsbehandling med paracetamol (23). 

Hos nyfödda barn har levern en nedsatt 
förmåga att metabolisera läkemedel, och där-
för är trenden att även i denna patientgrupp 
använda alltmer kortverkande läkemedel, 
såsom fentanyl eller remifentanil. Remifen-
tanil är en ultrakortverkande opioid som 
hydrolyseras av blod- och vävnadsesteraser 
och är således oberoende av njur- och lever-
funktion, vilket gör detta läkemedel väldigt 

Figur 3. Smärtreaktion hos ett 30 veckor gammalt barn. Barnet lägger händerna för ansiktet och spretar med 
fingrarna, en typiskt smärtreaktion hos prematurer. Fotograferad av Ann-Cathrine Berg.
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lämpligt för nyfödda barn. Farmakokinetiska 
data för remifentanil är bristfälliga, men en 
nypublicerad studie visar att prematura barn 
har en lika hög esterasaktivitet i navelsträngs-
blod som fullgångna barn, vilket talar för att 
metabolismen av remifentanil inte är nedsatt 
hos prematurer (24). Ett flertal nya studier 
har påvisat god effekt av detta preparat vid 
korta smärtsamma procedurer, såsom trakeal 
intubation, och det används nu alltmer inom 
neonatal intensivvård (25). Infusionsbehand-
ling med såväl fentanyl som remifentanil kan 
medföra thoraxrigiditet med försvårad venti-
lation, varvid ett behov av muskelrelaxantia 
kan uppstå. 

Hos prematurfödda barn strävar man efter 
att minska behovet av respiratorbehandling 
genom en s.k. INSURE-procedur (INtuba-
tion for SURfactant and EXtubation), dvs. en 
kortvarig intubation för endotrakeal adminis-
tration av surfactant, följd av omedelbar ex-
tubering till CPAP-behandling (26). För detta 
ändamål fungerar remifentanil väldigt bra (8).

Endotrakeal intubation är väldigt smärt-
samt och kan medföra akut hypertension 
och hypoxi med risk för neurologiska skador 
hos sårbara prematurfödda barn, och också 
traumatiska skador, bl.a. på stämbanden till 
följd av intubationssvårigheter. Enligt gäl-
lande rekommendationer får intubationer 
inte ske utan premedicinering, utom vid akut 
intubation direkt efter födelsen på förloss-
ningsavdelning då ingen venös access finns 
etablerad.  Ett flertal intubationsstudier har 
kunnat visa att premedicinering med seda-
tiva, analgetika och muskelrelaxantia enligt 
gängse rutin för övriga patientpopulationer 
underlättar intubationen och är fördelaktigt 
för en snabb och atraumatisk intubation också 
för nyfödda barn (8, 27).

2. Övriga analgetika
Ketamin används ibland vid peroperativ 
anestesi hos de fullgångna barnen, men en-
dast i undantagsfall för prematura barn då 
bieffekter som blodtrycksökning är kända. 
Experimentell forskning har också påvisat en 
ökad risk för apoptotisk neurodegeneration 
vid administration till prematura råttor (11).

För lindrig eller måttlig smärta används 
paracetamol framgångsrikt inom neonatal-
vården. Utförlig farmakokinetisk kartläggning 
finns idag för samtliga administrationsvägar 
och vid behandling i tidiga prematura åldrar 
(28). Vid längre behandlingstid bör man kon-
trollera laboratorieparametrar för leverstatus, 
men några biverkningar finns inte publicerade. 

Additiv intravenös behandling av para-
cetamol har framgångsrikt kunnat minska 
dosen och behandlingstiden med opioider 
för postoperativ smärta. Regelmässigt bruk 
av paracetamol vid intermediär neonatalvård 
som t.ex. vid irritabilitet efter förlossning med 
vakuumextraktion underlättar tillfrisknandet 
betydligt, och därmed möjligheterna till en 
tidigare etablerad amning och hemgång. 

Lokalanalgetika såsom EMLA (eutektisk 
blanding av lidokain och prilokain) och lido-
kain, ibland givna i kombination med sedati-
vum, är idag vedertaget inom all neonatalvård 
för smärtsamma procedurer som friläggning 
av kärl, applikation av thoraxdränage, lum-
balpunktion etc., men också vid arteriella, 
venösa eller subkutana injektioner.

3. Sedativa
Den traditionella sedationsbehandlingen av 
prematura barn med bensodiazepiner avrå-
des idag p.g.a. risk för blodtryckssänkning 
och minskad cerebral perfusion (11, 29). 
Data talar också för att midazolam saknar 
sedativ effekt hos vissa nyfödda barn (11). 
Förstahandspreparat för sedering vid respi-
ratorbehandling av fullgångna barn är dock 
fortfarande midazolam, ofta i kombination 
med någon opioid (morfin eller fentanyl).

Klonidin har sedan länge använts inom 
pediatrisk intensivvård, så också för de yngsta 
barnen, och har i denna population också 
funnit en betydelsefull roll vid avveckling av 
opioidbehandling efter långvarig postoperativ 
vård eller vid behandling av abstinens. Med 
såväl analgetiska som sedativa egenskaper 
och i avsaknad av risk för takyfylaxi har detta 
läkemedel befunnits väldigt användbart också 
i neonatal intensivvård. Det finns inga studier 
publicerade på behandling med klonidin i 
nyföddhetsperioden, utan enbart ett fåtal ex-
perimentella studier som talar för att klonidin 
skulle vara neuroprotektivt. Klonidin används 
inom neonatal intensivvård som sedativum 
och analgetikum vid långvarig behandling 
med opioider för att kunna minska dosen och 
behandlingstiden med de senare. Seponering 
av opioidbehandlingen kan då genomföras 
tidigare och risken för utveckling av takyfylaxi 
minskar under ”klonidinskydd”. 

Propofol är ett sedativum med extremt kort 
anslagstid och effekt som används mycket 
inom anestesi- och intensivvård av vuxna och 
äldre barn. Trots dess positiva egenskaper och 
goda renommé inom andra patientgrupper 
har propofol inte funnit sin plats inom vården 
av nyfödda barn. Det har ifrågasatts främst 
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med hänsyn till det s.k. ”Propofolsyndromet” 
och p.g.a. upprepade studier som påvisar risk 
för cirkulatorisk hypotension (30).

Tiopental används av tradition i Sverige 
främst vid induktion av anestesi, men har 
p.g.a sin korta anslagstid blivit alltmer po-
pulärt i kombination med analgetika och 
muskelrelaxantia som premedicinering, vid 
s.k. ”rapid sequence induction/intubation”, 
inför intubation (8).

Fortsatt forskning och utveckling av 
neonatal smärtbehandling
Adekvat och säker prevention och behand-
ling av smärta och stress är av största bety-
delse också i den neonatala intensivvården, 
där barn vistas under en sårbar period av 
utveckling, utmognad och omställning från 
fosterliv till livet utanför livmodern. Hjärnans 
utvecklingsfas gör att den är känslig för såväl 
fysiologisk instabilitet som stark smärtstimuli 
och eventuell läkemedelspåverkan. Krop-
pens förutsättningar för absorption, meta-
bolism och elimination är högst individuella 
i nyföddhetsperioden och cirkulationen hos 
framför allt de prematura barnen har ännu 
inte stabiliserats.

Den tradition med ”one drug, one dose 
and one treatment fits all” som tidigare 
varit förekommande inom neonatal smärt-
behandling är nu helt adekvat ifrågasatt 
och övergiven, och rekommendationer och 
riktlinjer eftersträvar individualiserad vård 
med icke-farmakologisk och farmakologisk 
behandling utifrån objektiv smärtskattning. 
Förutsättningarna för en sådan strategi kräver 
ett fortsatt intensivt arbete för att finna en 
objektiv och kliniskt genomförbar metod för 

objektiv smärtskattning utifrån en adekvat 
klinisk situation och gestationsålder samt 
farmakokinetiska, farmakodynamiska och 
farmakogenetiska studier i den neonatala 
patientpopulationen. Trots att opioider an-
vänts i flera decennier i nyföddhetsperioden 
finns det inget läkemedel som är godkänt 
för den populationen. Enligt ”The European 
regulation on medical products for pediatric 
use” (januari 2007) ändrades regelverket dra-
matiskt för godkännande av nya läkemedel 
med direktiv om att samtliga läkemedel skall 
vara farmakokinetiskt och farmakodynamiskt 
testade samt adekvat spädda och förpackade 
för den patientpopulation de avses för. Som 
ett resultat av detta startas nu en ny multi-
internationell studie, NeoOpioid, med syfte 
att kartlägga effekten och de farmakologiska 
egenskaperna av morfin och fentanyl för 
smärtbehandling av nyfödda barn. Ytterligare, 
företrädelsevis randomiserade kontrollerade 
studier, kommer att behövas för att försäkra 
våra nyfödda sjuka barns självklara rätt till en 
smärtfri och optimal neonatal vård. 
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Skånes universitetssjukhus, Lund
SE-221 85 Lund, Sverige
e-post: elisabeth.norman@med.lu.se 

Vineta Fellman
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00029 HUCS, Finland 
e-post: vineta.fellman@helsinki.fi

Summary
Pain in the newborn infant – its prevention and alleviation  
Newborn infants undergo intensive care during a vulnerable period involving hemodynamic instability 
and a rapidly developing immature central nervous system. Strong or repeated pain experience, as well 
as misuse of analgesics and sedatives, may lead not only to acute physiological reactions but also to 
neurological and neuropsychological sequelae. No “golden standard” for pain assessment exists, and no 
evidence-based recommendations for pain treatment in the neonatal population. Currently a “balanced 
approach” is recommended,  meaning first non-pharmacological, and then, if pain assessment demands, 
also pharmacological treatment with drugs in appropriate doses for adequate analgesia, but never more 
drugs than necessary.
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Ryggvärk: Orsaker och fysiatriska 
behandlingsmöjligheter

Mats Grönblad

Ryggvärk är ett mycket vanligt symtom som kan dölja någon allvarlig sjukdom. Därför får 
man aldrig glömma bort att ta en grundlig anamnes och göra en systematiskt klinisk under-
sökning, även om allvarliga orsaker är sällsynta, särskilt på en allmänläkarmottagning. I den 
absoluta merparten av fallen handlar det om ospecifik ryggvärk och om inga så kallade röda 
varningsflaggor eller neurologiska bortfallsymtom förekommer är röntgenundersökningar 
onödiga. Vid akut ryggvärk kan smärtan dämpas med lämpliga analgetika eller muskelrelaxan-
tia. Därefter bör målet vara att patienten återgår till normal funktion genast när det är möjligt.  
Däremot rekommenderas inte sängläge som terapi. Behandlingsresultatet kan förbättras 
något och resurser sparas med kortare sjukskrivning om patienterna i primärstadiet grupperas 
utifrån bördan av psykosociala riskfaktorer för att ryggvärksproblemet senare skall bli kroniskt. 

Ryggvärk – ett medicinskt och 
samhällsekonomiskt problem
Ryggvärk är mycket vanligt förekommande - 
epidemiologiska undersökningar har visat att 
cirka 80 procent har upplevt ryggvärkssym-
tom någon gång under sitt liv.  Efter symtom 
i övre andningsvägarna är ryggvärk den näst 
vanligaste orsaken till läkarbesök (1). Bland 
personer under 45 år är ryggvärk den vanli-
gaste orsaken till sjukskrivning (2). Vidare 
vet man att symtomen ofta börjar redan i 
skolåldern och fortsätter att förekomma ända 
upp i ålderdomen. Det är alltså på sätt och 
vis ”normalt” att ha ryggvärk då och då. De 
flesta upplever skov av övergående ryggvärks-
symtom som avklingar senast efter ungefär 
sex veckor. Man talar då om akut ryggvärk. 
Om symtomen pågår mellan sex veckor och 
tre månader, talar man om subakut ryggvärk. 
När smärtsymtomen inte avklingar utan pågår 
i mer än tre månader, talar man om kronisk 
ryggvärk. Detta är emellertid en förenkling. 
Tidskurvan för smärtsymtomens intensitet och 
längden för smärtskoven uppvisar stora indi-
viduella variationer. En engelsk forskargrupp 
från Keele universitetet kunde i en prospektiv 
epidemiologisk studie, där de följde upp 342 
ryggvärkspatienter med ospecifik ryggvärk 
med en månads mellanrum i ett års tid, påvisa 
fyra olika mönster för hur smärtintensiteten 
uppförde sig med tiden (3).  De fick fram två 
större grupper, 36 procent hade en stabil låg 

smärtnivå och 30 procent en låg smärtnivå 
som snabbt gick helt över. Dessutom fanns det 
två mindre patientgrupper som uppförde sig 
annorlunda. För det första hade 21 procent 
fortsatt hög smärtnivå och benämndes svåra 
kroniska fall. Den andra, som var den minsta 
gruppen (13 procent), bestod av patienter 
med smärta som fluktuerade mellan låga och 
höga nivåer. 

Ryggvärkspatienter medför en enorm sam-
hällsekonomisk börda delvis på grund av sitt 
stora antal, men främst på grund av att en 
del av patienterna, de vars ryggvärk blir ett 
kroniskt problem, orsakar stora indirekta 
kostnader i samband med långa eller ofta 
återkommande sjukskrivningar och sjukpen-
sionering. Till exempel i USA där kostnaderna 
för ”ryggvärksepidemin” visar en hotande 
uppåtgående spiral har man beräknat att det 
årligen handlar om över 100 miljarder dollar 
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(4). Däremot har Nederländerna uppvisat 
mer positiva resultat och lyckades minska de 
årliga totalkostnaderna från 4,3 miljarder euro 
2002 till 3,5 miljarder euro 2007 (5).  Landet 
åstadkom alltså en minskning på närmare 1 
miljard euro, men kostnaderna är fortfarande 
höga också i Nederländerna.  Det är således 
förståeligt att ryggforskarna kämpar hårt för 
att försöka finna metoder för att lösa detta 
enorma problem eller åtminstone reducera 
problemet. Man har sett att för mycket di-
agnostik och behandling inte nödvändigtvis 
leder till bättre resultat, snarare tvärtom, och 
dessutom blir det dyrt för samhället (6).  

Specifik och ospecifik ryggvärk
Förutom att cirka 80 procent har symtom på 
ryggvärk någon gång under sitt liv, har 85–95 
procent det som brukar kallas ospecifik rygg-
värk. Med det avses att det inte går att påvisa 
någon speciell anatomisk struktur eller någon 
definitiv patofysiologi som förklarar varför 
ryggen värker. Problemet med röntgenun-
dersökningar vid ryggvärk är att patienten 
kan ha omfattande förändringar på bilderna, 
men vara till och med helt symtomfria, medan 
helt obetydliga röntgenfynd kan ses vid ut-
talade ryggvärkssymtom. Därför anses det 
att röntgen- och magnetundersökning sällan 
påverkar valet av behandlingsform om inga 
neurologiska bortfallssymtom har kunnat 
upptäckas eller om anamnesen och den kli-
niska undersökningen inte väckt någon miss-
tanke om någon allvarlig orsak till ryggvärken. 
Det finns visserligen ett flertal mera sällsynt 
förekommande specifika orsaker till ryggvärk 
som alltid bör hållas i minnet vid differential-
diagnostiken (Tabell I). Figuren (Figur 1) visar 
ett exempel på ryggvärk vid ett njurstensan-
fall. Doktor Tenzer-Iglesias vid universitetet i 
Miami som behandlar mycket äldre patienter 
med ryggvärk var en av deltagarna i ett run-
dabordssamtal om ryggvärk (7) och påpekade 
att ultraljudsundersökning för att utesluta 
abdominellt aortaaneurysm rekommenderas 
för manliga rökande patienter över 65 år 
med ryggvärk. Mest handlar det emellertid 
om ospecifik ryggvärk och det är verkligen 
ingen brist på uppkomstteorier. Tabell II visar 
några exempel på vad ospecifik ryggvärk kan 
tänkas bero på. Problemet är alltså inte en 
brist på teorier eller forskningsverksamhet. 
Till dags dato har nämligen närmare 1 000 
randomiserade kontrollerade studier utförts 
inom ryggforskningsområdet! Trots det söker 
forskarna fortfarande en mera gångbar lösning 

Tabell I. 
Några specifika orsaker till ryggvärk.

Mekaniska orsaker
•	 Kompressionsfraktur	vid	osteoporos
•	 Traumatisk	fraktur
•	 Spondylolys,	spondylolistes
•	 Svår	skolios	eller	kyfos

Icke-mekaniska	orsaker
•	 Malignitet
•	 Infektion
•	 Inflammatorisk	spondylartropati	(ankyloserande	

spondylit,	psoriatisk	spondylit,	Reiters	syndrom,	
inflammatorisk	tarmsjukdom)

•	 Pagets	sjukdom

Överförd	smärta	
•	 Sjukdomar	i	bäckenet	(prostatit,	endometrios,	

inflammatorisk	bäckensjukdom)
•	 Njursjukdom	(njursten,	pyelonefrit,	njurabscess)
•	 Aortaaneurysm
•	 Gastrointestinal	sjukdom	(pankreatit,	cholecystit,	

penetrerande	magsår)

Tabell II. 
Några	exempel	på	vad	ospecifik	ryggvärk	ansetts	
kunna	bero	på.

•	 Genetiska	faktorer	som	predisponerar	för	rygg-
värk	och	förekomst	av	degenerativa	vävnads-
förändringar	såsom	kotdiskdegeneration	–	till	
exempel:	identiska	tvillingar	har	så	gott	som	
100-procentigt	identiska	ryggmagnetbilder!	

•	 Samverkan	av	många	samtidiga	vävnadsdegene-
rativa	förändringar

•	 Inväxt	av	blodkärl	och	nerver	i	en	normalt	avasku-
lär	och	aneural	kotdisk	

•	 Förändrad	inre	tryckdistribution	i	kotdisken	–	ökat	
tryck	på	nerver	i	diskens	periferi

•	 Försträckning	av	ryggmuskel	med	efterföljande	
muskelspasm

•	 Minskat	syreupptag	i	paraspinalmuskler	–	ryggre-
habilitering,	motion	ger	förbättring?

•	 Obalans	i	samspelet	mellan	olika	ryggmuskler,	
eventuellt	inbegripande	även	andra	ryggstrukturer

•	 För	långsam	muskelrespons	vid	plötslig	belast-
ning	–	nedsatt	”försvarsmekanism”	i	passiva	
ryggstrukturer	(kotdisk,	ligament,	ledkapsel)

•	 Dysbalans	i	mönstret	av	kotrörelser,	i	mer	extrema	
fall	påvisbar	instabilitet		

•	 Värksymtom	som	uppkommer	i	ryggleder	(fasett-	
och	sakroiliakalleder)

•	 Mekaniskt	tryck	på	och	irritation	av	nerver	i	övriga	
ryggvävnader	

•	 Den	”biopsykosociala”	modellen,	som	anses	
kunna	förklara	varför	akut	ryggvärk	inte	går	över	
utan	övergår		i	ett	kroniskt	stadium,	utgör	basen	
för	ryggrehabilitering
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på problemet, och i synnerhet försöker man 
finna möjligheter att minska kostnaderna i 
dessa tider av ekonomisk osäkerhet (6).

Behandling av patienter med ryggvärk
Det första man skall göra är att utesluta all-
varligare orsaker till ryggvärk (8) (Tabell I), 
främst med informationen  från en grundlig 
anamnes. Vid differentialdiagnostiken kan 
man ta så kallade ”röda flaggor” till hjälp 
(8-10) (Tabell III). Röda flaggor vid akut 
ryggvärk talar för ett behov av fortsatta diag-
nostiska undersökningar och oftast också för 
remittering från primärvården till specialistlä-
karmottagning. Då inga röda varningsflaggor 
kan påvisas, kan man försäkra patienten om 
att det inte finns belägg för någon allvarlig 
sjukdom, även om ryggvärken kan vara nog 
så intensiv och kräva adekvat analgetisk 
medicinering tills värken lugnat ned sig. 
Om smärtan inte reagerar tillräckligt bra på 
paracetamol, får man ofta god respons med 
icke-steroida antiinflammatoriska medel 

(NSAID) och/eller med muskelrelaxantia. 
Vid kronisk ryggvärk har muskelrelaxantia 
ofta en svagare effekt (11, 12). Då NSAID 
är kontraindicerade eller värklindringen blir 
otillräcklig kan man använda opiater, oftast 
kortverkande, men de rekommenderas inte 
som förstahandsmedel på grund av riskerna 
för missbruk och beroende (11, 12). I USA har 
det kraftigt ökade användningen av opiater 
för icke-cancerrelaterad smärta lett till en 
medicinsk krissituation (13). Speciellt med 
äldre patienter bör man komma ihåg risken 
för biverkningar och använda minsta effek-
tiva styrka och välja ett muskelrelaxantium 
med de lindrigaste biverkningarna (11). Det 
finns inga belägg för att akut ryggvärk (upp 
till 6 veckor) skulle gå snabbare över med 
ryggträning eller fysioterapi. Ytlig värmebe-
handling kan dock i vissa fall ge snabbare 
hjälp vid akut ryggvärk och eventuellt också 
vid muskelspasm, men det finns inga bevis 
för att injektioner i så kallade triggerpunkter, 
fasettledsinjektioner eller akupunktur hjälper 
vid akut ryggvärk (12, 14). Under de senaste 

Figur	1a	och	1b:	Ryggvärk	förekommer	ofta	i	 
samband	med	njurstensanfall.

Tabell III. 
Röda	flaggor	vid	diagnostik	av	ryggvärk.

Anamnes	som	talar	för	möjlig	fraktur
•		 Större	trauma
•		 Mindre	trauma	hos	äldre	eller	patienter	med	

osteoporos

Möjlig	tumör	eller	infektion
•		 Canceranamnes
•		 Allmänsymtom	som	feber,	uttalad	avmagring
•		 Nyligen	haft	bakterieinfektion
•		 Intravenöst	drogmissbruk
•		 Immunsuppression
•		 Smärtan	värre	nattetid	eller	i	liggande	ställning

Signifikanta	neurologiska	bortfallssymtom
•		 Uttalad	eller	progredierande	muskelsvaghet,	 

uttalat	eller	progredierande	känselbortfall	
•		 Störd	blås-	eller	tarmfunktion

Tabell	IV.	
Behandlingsmetoder	som	påvisats	ha		moderat	effekt		
på kronisk ryggvärk. 

•		 Motion,	träning
•		 Manuell	terapi
•		 Kognitiv	beteendeterapi
•		 En	del	smärtstillande	mediciner,	bland	annat	

antiinflammatoriska	medel
•	 Akupunktur
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årtiondena har sängläge påvisats försämra 
prognosen i motsats till tidigare uppfattningar 
då man så gott som alltid rekommenderade 
också längre perioder av sängläge som terapi 
vid akut ryggvärk. Numera har man gjort en 
helomvändning och anser med utgångspunkt 
i ett flertal randomiserade studier att det är 
bäst för ryggen att man rör sig normalt, lever 
ett normalt liv så snart det är möjligt och även 
återgår till normala arbetsuppgifter fastän 
värken ännu inte helt avklingat. Aktivitet 
och motion är bra för ryggen. En teori som 
framkastats är att långvarigt sängläge eller 
immobilisation av ryggen leder till en ansam-
ling av metabola produkter i ryggmusklerna, 
som bara förlänger ryggmuskelspasmen eller 
funktionsstörningen (7).

Problemet är inte att det råder brist på te-
rapiformer vid ryggvärk. Nyligen jämfördes 
ryggvården i rygglitteraturen med tillväga-
gångssättet i ett shoppingcenter. Allt som 
oftast dyker det upp en ny mirakelterapi som 
utges för att hjälpa alla eller så gott som alla 
som lider av besvärlig ryggvärk. Särskilt i 
USA lanseras sådana vårdnyheter med stora 
rubriker i pressen innan metoden har hunnit 
utvärderas med kontrollerade randomiserade 
studier. Då urvalet av behandlingsmetoder 
sedan granskas noggrannare faller de flesta 
bort eftersom de är ineffektiva. Tyvärr har 
man även kunnat notera, och det står att 
läsa i officiella rekommendationer för be-
handling av kronisk ryggvärk, att även de 
bästa metoderna på sin höjd har en moderat 
effekt på smärtintensitet, upplevd funktions-
nedsättning och arbetsoförmögenhet (Tabell 
IV). Vid universitetet i Ottawa har det gjorts 
en genomgång av litteraturen (15) som visar 
att så kallade alternativa terapiformer i vissa 
fall kan lindra rygg- och nacksmärta, men att 
någon långvarig effekt inte är att förvänta. 
Sammanfattningsvis kan man konstatera att 
behandling med akupunktur är bättre än pla-
cebo och att manipulationsbehandling likaså 
är bättre än placebo eller ingen behandling 
alls och dessutom bättre än akupunktur. Dä-
remot är behandling med mobilisation bättre 
än ingen behandling alls, men inte bättre 
än placebo, visar genomgången. Skillnaden 
mellan dessa två former av manuell terapi är 
en stöt utöver ledens normala rörelseomfång 
vid manipulation medan mobilisation hål-
ler sig inom ledens normala rörelseomfång.  
Vidare är massage som ofta uppskattas av 
dem som blir behandlade bättre än placebo 
eller ingen behandling alls, och dessutom 
bättre än sedvanlig fysioterapi. Forskarnas 

rekommendation är att man gott och väl kan 
testa sådana alternativa terapiformer, men de 
understryker att man inte kan vänta sig att få 
någon långvarig effekt. Därtill bör det tilläggas 
att ledmanipulation, speciellt av nackryggra-
den, kan leda till allvarliga komplikationer 
och endast bör utföras av vårdpersonal med 
tillräcklig utbildning i manuell terapi. En 
allmän regelvid ryggvärk är att motionera 
om inga kontraindikationer kan påvisas. Ett 
undantag är unga tävlingsidrottare, speciellt 
gymnaster, som med sina mycket intensiva 
träningsprogram och en ännu inte fullt utveck-
lad ryggrad kan överbelasta benbyggnaden i 
ryggen.  Det kan resultera i stressosteopati 
som vid fortsatt överbelastning kan leda till 
fraktur. Behandlingen består av en paus med 
idrottandet, ofta i flera månader, tills ryggen 
är symtomfri. Men det kan ibland vara svårt 
att övertala en ivrig, ung tävlingsidrottare att 
verkligen ta en paus.    

Tabell	V.	
Faktorer	som	bäst	förutspår	längden	på	sjuksjukskriv-
ning	vid	akut	ryggvärk.

•	 Patientens	egen	uppfattning	om	återgång	till	
arbetet

•		 Interaktionen	med	vården	och	vårdpersonalen
•		 Patientens	egen	bedömning	av	smärtintensitet	

och	funktionsnedsättning
•		 Utstrålande	smärta	i	benen
•		 Arbetsrelaterade	faktorer	såsom	fysisk	belast-

ning,	arbetstrivsel	och	möjligheten	till	modifierat	
arbete  

Tabell	VI.	
Prediktorer	för	långvarig	 
funktionsnedsättning	i	samband	med	akut	ryggvärk.

Hur	mycket	har	du	störts	av	följande	den	senaste	
månaden	(skala:	0	=	inte	alls,	4	=	oerhört):

•		Känsla	av	att	allt	kräver	ansträngning
•		Känsla	av	andnöd
•		Värme-	eller	köldkänslor
•		Domningskänslor	i	delar	av	kroppen
•		Smärta	i	hjärtat	eller	bröstet

(Dividera	det	sammanlagda	poängtalet		med	antalet	
besvarade	frågor:	<	0,80	=	låg	risk,	>	0,80	=	hög	risk)
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Prognostiska faktorer
Under årens lopp har ett stort antal under-
sökningar gjorts där man försökt få en kla-
rare uppfattning om vad det är för faktorer 
som ökar sannolikheten för att ryggvärk blir 
långvarig i kombination med långa sjukskriv-
ningar. Vid Institute for Work and Health i 
Toronto gjorde man nyligen en sammanställ-
ning av 25 studier där sjukskrivningen hade 
pågått mer än en dag men mindre än sex 
veckor. Man fann ett antal faktorer som bäst 
förutspådde tiden innan återgång till arbetet 
(16) (Tabell V). Forskarna ansåg att resulta-
tet av kartläggningen var lovande eftersom 
sådana prognostiska faktorer går att påverka 
och då eventuellt kan resultera i kortare sjuk-
sjukskrivningar. I en annan färsk undersök-
ning, där forskare från samma kanadensiska 
institut för arbetshälsa deltog (17), fann man 
fem rätt överraskande prediktorer för långva-
rig funktionsnedsättning efter akut ryggvärk 
(Tabell VI). 

En vårdprincip som alldeles nyligen fram-
kastats vid Keele universitetet i England och 
som visat sig vara lovande går ut på att psy-
kosociala riskfaktorer för att ryggproblemet 
senare förvandlas till ett kroniskt tillstånd 
identifieras i primärstadiet (18). Undersök-
ningen omfattade 1 573 vuxna patienter med 
ospecifik ryggvärk och den har redan nu lett 
till ändrade vårdrutiner vid ett flertal primär-
vårdscenter i både Skottland och England. 
De patienter som rekryterades till undersök-
ningen hade besökt allmänläkarmottagningar 
på tio olika orter i England 2007 och 2008 
och patienter med allvarligare ryggsjukdomar 
hade uteslutits. I all korthet var principen den 
att endast en liten minoritet av patienterna 
kräver ett mera omfattande vårdprotokoll, 
medan patienterna med låg risk klarar sig med 

ett besök hos fysioterapeut i kombination med 
ett mycket begränsat instruktionsprogram. 
Däremot fick patienterna med den högsta 
risken en nio dagars psykologiskt inriktad 
specialkurs ledd av en fysioterapeut. På kur-
sen uppmärksammades inte bara symtom 
och fysisk funktion, utan även psykosociala 
hinder för att patienterna skulle kunna bli 
bättre. Vid fyra och tolv månaders uppföljning 
kunde lovande resultat påvisas för ett mått på 
subjektivt nedsatt funktion, livskvalitet och 
nedsatta kostnader. Det kom fram att närmare 
hälften av patienterna med låg risk i onödan 
skickades vidare för fortsatt vård, när man 
inte tillämpade protokollet i kontrollgruppen. 
När man däremot följde protokollet enligt 
de kartlagda riskfaktorerna, var resultatet 
att patienterna gjorde färre återbesök hos 
allmänläkare, använde färre mediciner och 
dessutom hade färre sjukskrivningar. Men 
även om vårdprotokollet verkar vara inne på 
rätt spår var skillnaderna rätt så blygsamma, i 
synnerhet efter tolv månader. Det som studien 
dock tycks visa är att man dels kan få bättre 
behandlingsresultat, dels kan spara resurser 
och minska sjukskrivningarna, när man på 
förhand har en uppfattning om vilka patienter 
som kan bli svåra fall och kräver mer omfat-
tande kognitiv beteendeterapi och samtidigt 
vet vilka som klarar sig med en mycket mer 
begränsad kontakt med hälsovården. Att be-
handla alla ryggpatienter enligt samma vård-
protokoll förefaller alltså att vara fel vägval.

 
Mats Grönblad
HUCS, Pejas sjukhus, Fysiatriska kliniken
PB 900
00029 HNS
mats.gronblad@hus.fi

 

Summary
Low back pain: causes and treatment options
Low-back pain is very common and most often non-specific. One should, however, keep in mind severe 
underlying causes of low-back pain. A thorough history, including red flags and a systematic physical 
examination are important. First-line medications for acute back pain are acetaminophen (paracetamol) 
and NSAIDs. Muscle relaxants, particularly as combination therapy, will also provide moderate analgesic 
benefit. Return to normal function as soon as possible should be the goal of treatment, and bed-rest is 
not recommended. A recent promising study has shown that stratified therapy on the basis of assessment 
for psychosocial risk factors for chronification will produce better treatment effects and less expense.
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FÖRFATTAREN

 Peter Holmström är specialist i invärtesmedicin 
med särkompetens i prehospital akutvård och 
jourmedicin. För tillfället tf ansvarig läkare för 
Jorvs akutvårdsområde, men med stadigvarande 
tjänst på Helsingfors akutvårdsenhet. Sedan ett 
antal år regelbundet jourhavande prehospitalt i 
Helsingfors läkarenhet (EHE 10) och MediHeli
(FinnHEMS 10).

Smärtbehandling  
inom akutmedicin

Peter Holmström

Smärta är en vanlig företeelse inom akutmedicin, men trots det ofta undervärderad och 
underbehandlad. Analgesi stör inte diagnostiken, ger sällan biverkningar och leder inte till 
missbruk. Däremot reduceras syrebehovet och sympatikustonus, och både diagnostiska 
och terapeutiska procedurer underlättas. Akut smärta är huvudsakligen nociceptiv, och skall 
behandlas med kraftiga värkmediciner och bedövningar och genom att man åtgärdar orsaken. 
Inom akutvården används huvudsakligen opioider för smärtbehandling eftersom NSAID har 
bristande effekt och många kontraindikationer. Opioider kan också ges buckalt eller intranasalt. 
Ketamin kan mycket väl användas inom akutvården vid sidan av opioider och anestesimedel. 
Bedövningar används främst på jourpolikliniker, i regel lokalbedövningar eller nervblockader. 
Om erfarenhet och beredskap finns, kan bedövningar tillämpas prehospitalt. Ultraljud skall 
gärna användas för att styra ingreppet. Icke-farmakologisk behandling ingår alltid i en adekvat 
multimodal smärtbehandling. Reponering, immobilisering, inflammationshämmande behand-
ling, rätt läge för patienten samt stödjande behandling är även smärtlindrande och förbättrar 
vårdrelationerna.

Smärtans och smärtbehandlingens  
karaktär inom akutmedicin
Smärta är ett mycket vanligt symtom inom 
akutmedicin, och är ofta det som får patienten 
att söka vård.

Jourpatienter har sällan tagit värkmedicin 
hemma. Orsaken är inte brist på kunskap eller 
oförstånd, utan rädsla för biverkningar, osä-
kerhet om vilken medicin man kan använda 
eller bara ovilja att använda medicin.

Det verkar som om vårdpersonal i akut-
sammanhang tenderar att undervärdera eller 
undgå att lägga märke till patienters smärta 
för man underbehandlar förvånansvärt ofta 

smärta på jouren. Trots rekommendationer 
redan på 1990-talet kvarstår problemet (1). 
Oviljan att behandla akut smärta motiveras 
med att risken för biverkningar ökar, diag-
nostiken försvåras, risken för opioidberoende 
ökar, att patienten inte självmant bett om 
smärtlindring eller med att patienten inte ser 
sjuk ut. Ingen av dessa motiveringar får stöd 
i forskningsresultat (2). Man glömmer också 
bort att det är stora individuella variationer i 
hur effektiva opioiderna är. Både dos och do-
seringsintervall måste med andra ord titreras 
från fall till fall.

Finländsk prehospital smärtbehandling har 
studerats i Helsingfors. En kartläggning av 
akutvårdarnas och patienternas åsikter ger vid 
handen att användningen av smärtmediciner 
överlag är väldisciplinerad och att instruktio-
ner följs noggrant. Patienterna är nöjda med 
behandlingen. En bedömning av smärtans 
styrka görs ofta, men dokumenteras däremot 
sällan, inte heller kontrolleras vitalfunktio-
nerna efter smärtbehandlingen.

Inom akutvården är patientens smärta ofta 
nociceptiv, mera sällan neurogen. Av naturliga 
skäl är smärtan också som regel akut, sällan 
kronisk. Kronisk eller neurogen smärta leder 
däremot ofta till upprepade kontakter med 
jour och akutvård. Det betyder att enstaka 
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patienter med komplicerad smärtproblematik 
lätt uppfattas som besvärliga. Eftersom be-
handlingsrekommendationer och utbildning 
inom akutvård koncentrerar sig på behandling 
av akut smärta, kan patienter med kronisk 
smärta vara svårbehandlade. (3)

Behandlingslinjer för akut nociceptiv 
smärta är tillräcklig smärtbehandling redan 
i ett tidigt stadium med opioider, antiinflam-
matoriska analgetika och bedövningar samt 
diagnos och behandling av orsaken. Akut 
smärtbehandling har få biverkningar.

Smärta bör behandlas
Smärta resulterar i sympatikustonus. Detta 
medför förhöjt blodtryck och takykardi, ökat 
syrebehov, nedsatt motilitet i mag-tarmka-
nalen, prokoagulation och immunologiska 
förändringar. Reflektoriska muskelkram-
per kan försämra andningen. De psykiska 
reaktionerna på smärta (agitation, rädsla, 
oro, aggressivitet, utmattning) försvårar och 
komplicerar vården. Alla dessa förändringar 
förvärrar problem som är vanliga hos akut-
patienter: hjärt- och kärlsjukdomar, syrebrist, 
illamående och kräkningar, risk för bakterie-
translokation via tarmen, blödning, infektion 
och psykiska stressreaktioner.

Adekvat analgesi minskar syrebehovet och 
sympatikustonus, vilket är till fördel speciellt 
vid ischemisk hjärtsjukdom och vid risk för 
arytmi. Minskad muskelspänning minskar 
syrebehovet och förbättrar dessutom ventila-
tionen, vilket i sin tur förhindrar bland annat 
atelektasbildning och hypoxemi. Patientens 
oro och ångest minskar, vilket gör diagnos-
tik och behandling både lättare och mera 
träffsäkra. Ingrepp blir lättare och säkrare att 
utföra. Gastrointestinalsymtom minskar och 
mag-tarmkanalens motilitet kan antas kvarstå 
eller återkomma tidigare. Bibehållen motilitet 
möjliggör enteral nutrition och minskar in-
fektionskomplikationer. Positiva effekter på 
immunsystemet och minskad trombosrisk är 
svårare att påvisa, fastän de torde förekomma 
vid fullgod analgesi (4, 5).

Vidare minskar en effektiv smärtlindring i 
akutfasen risken för kronisk smärta. Smärta 
leder till förändringar i de nervbanor som 
leder vidare och modulerar smärtsensationen. 
Dessa förändringar kan ge upphov till en 
avvikande smärtupplevelse, ökad smärtkäns-
lighet eller fortsatta smärtförnimmelser trots 
utläkt sjukdom. I dessa fall uppkommer lätt 
nervsmärta (neuralgi) och kronisk smärta. Ju 
tidigare smärta lindras, desto mindre neurala 

förändringar sker det, och desto mindre är 
risken för senare smärtproblematik. (6) 

Att få god smärtlindring är i grund och 
botten en av patientens grundläggande rät-
tigheter. Att lindra symtom är en del av med-
mänsklig omsorg och ett absolut villkor för 
ett bra patientförhållande.

Mätning av smärtans intensitet 
Den moderna definitionen på smärta utgår 
från patientens subjektiva bedömning. Det 
patienten förnimmer som uttrycklig smärta 
är smärta. Om patienten kan kommunicera, 
är en verbal beskrivning det mest träffsäkra 
sättet att bedöma både smärtans styrka och 
dess karaktär. För att utvärdera resultatet av 
smärtbehandling krävs upprepad mätning, 
med standardiserad mätskala. Inom akutvår-
den används oftast VAS (Visual Analog Scale) 
eller verbal bedömning av smärta på en skala 
från ett till tio. Ett till tre står för lindrig, tre till 
sex för måttlig, sex till åtta för svår, och åtta 
till tio för värsta möjliga smärta. Mätvärdet 
bör noteras i sjukjournalen.

För barn används antingen VAS eller Wong-
Bakers ansiktsuttryckskala. (7)

Hos patienter som inte kommunicerar be-
döms smärta utgående från vitalfunktioner 
och patientens beteende. Högt blodtryck, 
snabb puls, kallsvett och oro talar för betydan-
de smärta. Detsamma gäller ändrat beteende, 
aggression, klagande, ett sätt att röra sig som 
avviker från det normala eller att patienten 
inte låter vårdpersonalen röra vid den sjuka 
kroppsdelen. (4)

Vitalmätningar och bedömning av allmän-
tillståndet skall upprepas efter smärtbehand-
ling och dokumenteras. Om situationen inte 
blir bättre är smärtlindringen otillräcklig eller 
diagnosen fel (smärta jämfört med cirkula-
tionschock, hypoxemi, acidos).

Det är all anledning att se objektivt på 
situationen som helhet. Det finns akutsi-
tuationer där patienten inte vill eller vågar 
medge smärta (t ex kulturella eller religiösa 
skäl, familjevåld, patientens uppfattning om 
smärtan som ”förtjänad”). En bra vårdare tar 
dessa faktorer i beaktande. (8)

Smärtbehandling och 
akutvårdssystemet
Akutmedicin innefattar både vård prehospi-
talt (ambulanssjukvård, prehospital akutvård) 
och vård på jouren. På jourpolikliniken 
erbjuds ett större urval vårdformer, och det 
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finns som regel både läkare och sjukskötare 
att tillgå för varje patient. På större sjukhus 
finns specialiserad personal (anestesiläkare, 
anestesisjukskötare, smärtpoliklinik) för mera 
komplicerade situationer.

Prehospitalt är situationen en annan. Pati-
entmaterialet är osållat, patienterna ofta in-
stabila och de svårare och mera symtomatiska 
sjukdomsbilderna dominerar. Omgivningen 
möjliggör inte sterilitet och kontrollerade 
behandlingsformer på samma sätt som på 
sjukhus. I regel sköts åtminstone initialskedet 
av högst två till tre akutvårdare. Läkaren kan 
nås per telefon men finns inte nödvändigtvis 
tillgänglig på plats. Färdiga protokoll an-
vänds för att påskynda och för att samtidigt 
garantera kvalitet i vården. Ansvarsfrågor och 
krav på läkemedelshantering kräver även de 
skrivna instruktioner för fältet. Prehospitala 
vårdprotokoll är instruktioner för hur, när och 
var akutvårdaren skall handlägga akutsitua-
tioner och ge specifik behandling. De inklu-
derar även instruktioner om smärtdosering 
vid olika tillfällen. Vidare finns anvisningar 
för när akutläkare skall konsulteras och när 
extrahjälp skall tillkallas. I protokollen görs 
skillnad mellan akutvårdare på basnivå och 
vårdare på sjukskötarnivå (så kallad vård-
nivå). På basnivå får vårdaren inte ge läke-
medel parenteralt, medan vårdnivå ger rätt 
att medicinera med parenteral medicin enligt 
givna instruktioner (9–11).

I Finland kan ambulans på grundnivå 
behandla smärta med icke-farmakologiska 
medel, samt med paracetamol (suppositorium 
eller per os). Vårdenheter kan ge opioider, 
sedativa och eventuellt metamizol-pitofenon 
(Litalgin®). Läkarenheterna tillhandahåller 
dessutom ketamin, anestetika och lokalbe-
dövningsmedel.

Fastän grundprinciperna för smärtlindring 
och för vem som har rätt att ge mediciner 
är desamma, varierar urvalet av läkemedel 
och modalitet för analgesi från land till land. 
Man kan exempelvis använda inhalation av 
kväveoxidul (Australien), tramadolol (Stor-
britannien), fentanyl som nässpray alternativt 
buckaltabletter (Australien, USA) eller lokal-
bedövningar (Frankrike).

Forskning i akut smärta och smärtbehand-
ling i akuta situationer har främst gjorts i 
anknytning till trauma och kirurgisk behand-
ling. Det finns klart färre studier om smärtbe-
handling på jourpolikliniker. Många av dem 
anknyter till sedation och anestesi för ingrepp. 
Prehospitala studier är sällsynta, vilket i och 

för sig är en naturlig sak då akutmedicin ännu 
är ett ungt specialområde.

Utdrag ur protokoll för vårdenhet: hand-
läggning av multitrauma/Jorvs akutvårdsom-
råde 2011:

Röd patient:
– enbart nödvändig behandling – ”load and 
go”-principen

- säkra andningsväg, v.b. intubation (kons 
M-H)

-  stilla blödning (tryckförband, HemCon)
-  tryckpneumothorax kanyleras
-  nackstöd, vakuummadrass, förhindra nedkyl-

ning
-  påbörja: 
  . vätska enl. protokoll: Blodtryck (syst) mål 

80mmHg
  .  hjärnskallskada: Blodtryck (syst) mål 

120mmHg
  .  v.b. noradrenalin-infusion som stöd för 

hemodynamiken, fr. 10ml/h, höj 5ml/h 
per gång

  .  blödningschock och/eller skallskada:  
HyperHAES 250ml i.v.

  .  smärtbehandling: vuxen alfentanil (Rapi-
fen) 0,25-0,5mg i.v.

  .  under transport v.b. morfin 2-4mg i.v.
  .  opioiddos kan upprepas en gång, sedan 

enligt konsultation
  .  sedation: Midazolam 1–2mg i.v. vid 

behov
   OBS! Försiktighet vid samtidig opioidmedi-

cinering !

Kontraindikationer för medicinering utan kon-
sultation:
  .  Andningsfrekvens under 15/min eller 

över 30/min
  .  SpO2 < 95 % med syretillägg
  .  Blodtryck (syst) < 90 mmHg
  .  Pulsfrekvens < 60/min
  .  Glasgow Coma Scale (GCS) < 15
Medicinera traumapatient enbart efter konsul-
tation om patienten har störning i vitalfunktion!

Smärtmedicinering för barn. Tabellen 
används för patienter över 25 kg. Mindre 
behandlas enligt konsultation.
Alfentanil för barn:
Dosering för barn 8 µg/kg enligt nedanstående 
tabell (injektion i.v. långsamt, minst 3 min).
25 kg 0,20 mg
31 kg 0,25 mg
etc.   
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NSAID och paracetamol i akutvården
Antiinflammatoriska analgetika (NSAID) 
och paracetamol är antipyretiska och indice-
rade för lindrig till måttlig smärta. NSAID-
läkemedel är kontraindicerade eller medför 
stor risk för biverkningar hos patienter med 
risk för blödning, njursvikt, allergier, cirku-
lationschock eller polyfarmaci. Paracetamol 
är kontraindicerat vid leversjukdom. Vidare 
finns det få preparat för parenteralt bruk och 
de som finns är dyra. Akutpatienter har ofta 
svår smärta, som kräver snabb och mycket 
effektiv behandling. Många har komplice-
rande sjukdomar. Orsaken till att patienten 
är ett akutfall är ofta risk för blödning eller 
aktiv sådan, cirkulationschock eller icke-
kompenserad organsvikt, anafylaxi eller alko-
hol- och drogbruk med tillhörande hög risk 
för leversjukdom. En stor del av patienterna är 
oförmögna att ta oral medicinering eller kom-
mer att kräva ingrepp och bör därmed fasta. 
Medicineringen måste alltså ges parenteralt.

Med tanke på akutvårdens patientmaterial 
är NSAID följaktligen relativt långsamma, 
dyra och ineffektiva och de ger risk för 
komplikationer. I finländsk prehospital vård 
används som regel inte NSAID; paracetamol 
ges eventuellt mot feber (12–14).

Opioider i akutvården
Inom akutvården behandlas smärta främst 
med opioider. Biverkningar är sällsynta så 
länge medicinerna används kontrollerat 
och man övervakar patienten (15, 16). För 
analgesi är  opioider lika effektiva så länge 
ekvianalgetiska doser används (17, 18).

Av opioidernas klassiska biverkningar är 
andningsdepression, illamående och hista-
minreaktioner av morfin aktuella i akutfasen. 
Speciellt de snabbverkande opioiderna kan 
ge muskelstelhet (ventilering försvåras) och 
bradykardi om de ges som snabb bolusdos. 
Tolerans är ett problem bara hos patienter 
med större dos av opioider som fortlöpande 
medicinering och hos opioidmissbrukare. 
Beroende framkallas däremot sällan av indi-
cerat bruk mot akut smärta. Att underlåta att 
behandla akut smärta hos en missbrukare av 
rädsla för att uppmuntra till fortsatt missbruk 
är varken humant eller baserat på fakta. (4)

I Finland ges opioider i första hand intra-
venöst eller intraossealt. Buckal (kindsidan 
av munnens slemhinna) eller intranasal ad-
ministration (via munnens slemhinna eller 
nässpray) är lätt och atraumatiskt, men ännu 

inte en reguljär behandlingsform (12,13). 
Huvudsakligen används alfentanil, fentanyl 
eller morfin. Alfentanil och fentanyl är snabb- 
och kortverkande opioider. De är utmärkta 
för smärtlindring och anestesi, och dosen 
kan titreras och upprepas. Bådadera kan ges 
buckalt eller nasalt innan venös infusionslinje 
öppnats. Upprepade doser ges intravenöst. 
(19–21)

Morfin är relativt långsamt verkande och 
kan frisätta histamin. Fördelar med morfin 
är däremot att effekten dröjer kvar länge 
efter en dos och att det har en euforiserande 
effekt. Morfin används traditionellt vid akuta 
hjärtfunktionsproblem, akut lungödem och 
för att lindra ångest vid annan akut andnings-
svikt samt vid agonal sjukdom.  För längre 
transporter, och gärna hos barn då man vill 
undvika upprepade stick och kanyleringar, 
kan morfin användas i stället för mera kort-
verkande opioider. (13)

Tabell: exempel på analgetiska doser i akutvården

Alfentanil 5–10 µg/kg, tilläggsdos 2,5–5 µg/kg i.v.
Fentanyl 0,5–1 µg/kg i.v.
Morfin 50–100 µg/kg i.v., 100–150 µg/kg i.m.
Oxikodon 50–70 µg/kg i.v.
Större dos för anestesi  och om patienten har 
tolerans (opioidmedicinering eller missbruk)

Ketamin 0,125–0,25mg/kg i.v. 
 eller 0,25–0,5mg/kg i.m.

Opioidkänsligheten varierar från person 
till person. Det kan krävas 3–5 gånger större 
dos för samma effekt. Dosen bör därför titre-
ras enligt patientens smärtförnimmelse och 
objektiva tecken på smärta. En större eller 
upprepad dos skall vara en självklarhet om 
patienten fortfarande är klart smärtpåverkad. 

Då opioider används måste beredskap 
finnas för att behandla biverkningar. En 
iatrogen överdos sköts med stödjande be-
handling (framför allt manuell ventilation och 
svalgtub), samt antidoten naloxon (Naloneâ, 
Narcantiâ). Dosen bör vara mindre än vid 
opioidöverdos vid missbruk. Rekommenda-
tionen är: vuxen i.v. 0,08 mg upprepat med 
30 sek intervall enligt behov eller 0,2–0,4 mg 
i.m. samt för barn i.v. 10 µg/kg upprepat enligt 
behov ad 100 µg/kg. Naloxon motverkar i 
synnerhet andningsstopp, men gör också att 
smärtan återkommer (13, 14).

Illamående behandlas med dehydrobenzpe-
ridol (små doser) eller 5-HT3-receptorblocke-
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rare (ondansetron, granisetron, tropisetron). 
Metoklopramid verkar inte vara effektivt 
mot opioidillamående, åtminstone inte givet 
profylaktiskt (22, 23).

Övriga läkemedel
Ketamin erbjuder många fördelar jämfört med 
opioider. Det är effektivt både som analgeti-
kum, sedativum och anestetikum. Läkemedlet 
kan ges såväl intravenöst som intramuskulärt. 
Det ger inte andningsdepression eller risk för 
cirkulationskollaps, tvärtom är takykardi och 
hypertensiva reaktioner vanliga. Ketamin kan 
motverka bronkobstruktion och kan med för-
del användas vid akut lungobstruktion. Keta-
minanestesi är rätt svår att styra, insomnandet 
kan vara atypiskt (muskelrörelse, dissociativ 
anestesi). Hallucinationer och ångesttillstånd 
kan i vissa fall förekomma. Ketamin verkar 
kunna höja det intrakraniella trycket. Fastän 
det är oklart om detta har relevans in vivo, 
rekommenderas inte ketamin för patienter 
med möjlig hjärnskada (24, 25).

Läkemedlet har dock en klar plats inom 
akutvården vid behandling av instabila eller 
agiterade traumapatienter. Vid smärtsamma 
större brännskador kan primärbehandlingen 
vara intramuskulärt ketamin eftersom det ger 
bra smärtlindring och måttlig sedation och 
underlättar vidare handläggning (kanylering, 
brandskadeförband, anestesiintubation)(26).

Det går bra att kombinera ketamin med an-
nan anestesi eller opioider. Ketamin-propofol 
eller ketamin-midatsolam är ofta rekommen-
derade kombinationer för poliklinisk sedation 
och anestesi, i synnerhet midazolam förhin-
drar de psykiska biverkningarna av ketamin.

Ketamin kan troligen hindra akut neurogen 
smärta från att bli kronisk (27).

Sedativa kan vara utmärkta adjuvanter 
i smärtbehandlingen. Inom akutvården 
används så gott som uteslutande benso-
diazepiner. De är lätta att ge, fungerar både 
parenteralt och buckalt, har få biverkningar 
och kan motverkas specifikt med antidot om 
komplikationer uppstår. Trauma och akut 
andningssvikt utlöser ofta ångest, och då är en 
symtomenlig dos bensodiazepin parenteralt 
eller buckalt ofta bättre än upprepad dosering 
av analgetika.

Då sedativa ges, speciellt i kombination 
med opioider, krävs noggrann uppföljning av 
medvetandegrad och andningsväg. Vid kom-
plikationer kan bensodiazepineffekten hävas 
omedelbart med intravenös flumazenil (4, 13).

Tramadolol verkar vara effektivare mot kro-
nisk smärta eller som komplement till övriga 
analgetika. Mediciner för neuropatisk smärta 
(gabapentin, karbamazepin, tricykliska anti-
depressiva m.fl.) skall gärna påbörjas tidigt, 
men praxis brukar vara att de sätts in efter 
konsultation med anestesiolog eller smärtkli-
nikens läkare, alternativt då man diagnostise-
rat nervskada. De är alltså enligt nuvarande 
behandlingsrekommendationer vanligen inte 
aktuella i det mest akuta skedet. (28)

Bedövningar inom akutvården
Bedövning kräver teknisk erfarenhet, utrust-
ning och rätt att ge mediciner i injektions-
form. Lokalbedövningsmedel har begränsad 
hållbarhet. Detta gör det svårt att uppehålla 
både beredskap och kunskap att sätta bedöv-
ningar prehospitalt. På sjukhusjouren finns 
däremot ofta både utrustning, utrymme och 
vid behov anestesiolog tillgängliga. I och för 
sig är bedövningar utmärkta för behandling av 
akut smärta. De påverkar inte medvetandet, 
stör (förutom stora epiduralanalgesier och 
spinalanestesi) inte cirkulationen och medför 
inte risk för farmakologiska interaktioner. 
Nackdelar kan vara att effekten är förhållan-
devis kort och att de kan vara tekniskt svåra 
att utföra.

Bedövningar som främst använts eller som 
rekommenderas i akuta sammanhang är lo-
kalbedövning eller nervblockader, t.ex. femo-
ralblock vid höftfrakturer, interkostalblockad 
för revbensbrott och nervledsbedövningar för 
hand, finger, fot eller tå (29, 30).

Paravertebralbedövning för höga seriefrak-
turer av revben och epiduralbedövningar 
läggs oftare pre- eller postoperativt.  Inlägg-
ning av kateter gör det möjligt att förlänga 
bedövningseffekten och att ge bolusdoser. 
Traditionellt läggs bedövningar enligt anato-
miska landmärken. Komplikationsfrekvensen 
minskar avsevärt om man använder elektrosti-
mulation eller ultraljud för att styra ingreppet. 
Ultraljudslokalisering kan med fördel använ-
das för detta ändamål även prehospitalt. (31)

Icke-farmakologisk behandling
Icke-farmakologisk behandling skall inte un-
dervärderas. I synnerhet prehospitalt kan det 
vara utmanande att behandla smärta, eftersom 
situationen är oklar, bakgrundsinformation 
om patientens sjukdomar saknas, utrustning 
och medicinurval är begränsade, mätningar är 
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svåra att göra och patientens tillstånd kan vara 
kritiskt eller kräva snabb transport i stället för 
noggrann utredning. Också när situationen 
inte medger en fullgod medicinering, kan 
annan vård ges på plats, under transport och 
på jouren.

De mest centrala behandlingsformerna är 
att optimera patientens läge under transpor-
ten, att reponera och immobilisera luxationer 
eller frakturer, att lindra inflammationssym-
tom och att ge stödjande behandling. Att sköta 
sjukdomen i sig lindrar förstås också smärtan 
(t.ex. nitrat och syre vid myokardischemi, 
sittläge och icke-invasivt ventilationsstöd 
vid atelektas eller lungödem, punktion eller 
katetrisering vid retention eller abscessbild-
ning) (4, 13).

Optimalt läge under transporten lindrar 
effektivt smärta. Som exempel på detta kan 
nämnas sittande läge och stöd för armar och 
flank vid revbensfraktur och andningssvårig-
het, sidoläge med uppdragna ben vid peritonit 
och utrymme att röra sig för patienter med 
njurstenskolik. Att reponera felställningar 
och sedan immobilisera den skadade delen 
hindrar komplikationer (blödning, nervskada) 
och lindrar smärta (minskad mekanisk irrita-
tion av vävnader och nervbanor). Reponering 
och spjälning av vanliga luxationer och enkla 
benbrott samt att stödja nacke och ryggrad 
hos traumapatienter ingår i utbildningen re-
dan på grundnivå inom prehospital akutvård 
(32, 33).

Inflammationssymtom efter akut trauma 
lindras med högläge, immobilisation, kyla 
och kompression. Viss försiktighet bör iakt-
tas. Kylan får t.ex. inte orsaka förfrysning eller 
resultera i allmän hypotermi, inte heller får 
kompressionsförbandet strypa cirkulationen 
(34).

Till god vård hör sist men inte minst en 
stödjande inställning till patienten. Genom att 
vara professionell och samtidigt visa empati 
uppnår man en trygghetskänsla som lindrar 
både oro och smärta och därför genomgående 
ökar patientens välbefinnande.

Peter Holmström
Helsingfors akutvårdsenhet
c/o Helsingfors brandverk
PB 112
00099 Helsingfors stad
peter.holmstrom@hus.fi

Summary
Pain is a common, but still underdiagnosed and 
undertreated problem in emergency medicine. 
Adequate pain treatment does not hamper 
diagnostics or   cause either addiction or undue 
adverse effects. Acute pain is mostly nociceptic, 
and should be treated with opioids, with regional 
anaesthesia, and by correction of  its  cause. 
NSAIDs lack an adequate effect and are unsafe 
in emergency patients. Good pre-hospital options 
are transmucosal opioids and ketamine. Local 
infiltration anaesthesia and ultrasound-guided 
nerve blocks should be available at least in 
the ER. Non-pharmacological management is 
mandatory, alongside other pain treatment.
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Smärta orsakad av idrott: 
Fördröjd träningsvärk
och muskuloskeletal bröstsmärta 
hos idrottare
Stefan von Knorring och Heikki Tikkanen

Fördröjd träningsvärk eller DOMS förekommer allmänt både hos motionsidrottare och hos 
tävlingsidrottare och uppkommer till följd av intensivt muskelarbete, främst av excentrisk typ.   
Till symtomen hör ömhet, stelhet, nedsatt muskelstyrka och försämrad rörlighet i lederna.  
Etiologin till DOMS är oklar, men flera olika teorier har framlagts. Troligen är det fråga om en 
kombination av inflammation, bindvävsskada och muskelskada. Vid diagnostik räcker det 
oftast med klinisk undersökning.  Symtomen går över på 5–7 dagar.  Icke-steroida antiinflam-
matoriska läkemedel och kylbehandling minskar smärtan, men påverkar inte själva muskel-
skadan.  Icke-traumatisk, muskuloskeletal bröstsmärta hos idrottare uppkommer till följd av 
överbelastning av olika strukturer och delar av bröstkorgen och är ofta specifik inom vissa 
idrottsgrenar. Vid diagnostiken är lokalisationen av smärtan av central betydelse. Förutom 
klinisk undersökning krävs det ofta även radiologiska undersökningar för att nå rätt diagnos. 
Stressfrakturer av revben och sternum kräver ofta längre viloperioder, upp till flera månader, 
medan andra tillstånd, t.ex. kostokondrit, bara kräver att man undviker smärtsamma rörelser.

Inledning
Vid både tävlings- och motionsidrott förknip-
pas smärta ofta med trauma. Smärta kan 
också uppstå utan egentlig trauma, till följd 
av eller i samband med hård fysisk belastning. 
Sådan smärta varnar och skyddar kroppen vid 
överansträngning.  Träningsvärk kommer efter 
fysisk belastning ofta med fördröjd verkan.  
Etiologin till denna fördröjda träningsvärk 
(DOMS) är fortfarande oklar men flera teorier 
har föreslagits.  Muskuloskeletal bröstsmärta 
är relativt vanlig hos idrottare, och diagnosti-
ken är ofta utmanande eftersom smärtan kan 
utgå från flera olika vävnader och strukturer i 
bröstkorgen.  Dessa tillstånd med muskulos-
keletal bröstsmärta är ofta specifika för vissa 
idrottsgrenar.

Fördröjd träningsvärk (DOMS)
Allmänt
Med DOMS (Delayed Onset Muscle So-
reness) avses träningsvärk eller fördröjd 
muskelvärk som uppträder 24–72 timmar 
efter intensivt muskelarbete och som gene-

rellt brukar gå över inom 5–7 dygn. DOMS 
är relativt vanlig och förekommer både bland 
vanliga motionsidrottare och tävlingsidrot-
tare.  Fördröjd träningsvärk uppstår oftast hos 
idrottare i början av säsongen då de återgår 
till normal träning efter en period av mindre 
träningsaktivitet. Den kan också förekomma 
under säsongen då en idrottare börjar med en 
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ny typ av träning. Excentriska muskelövningar 
då muskeln arbetar under uttänjning orsakar 
mer fördröjd träningsvärk än annan typ av 
muskelträning, t.ex. koncentrisk. Excentriskt 
muskelarbete utförs av framlårsmusklerna då 
man springer i nedförsbacke och dess uppgift 
är att fungera som en bromsande kraft. In-
tensiteten och träningstiden är också viktiga 
faktorer vid uppkomsten av DOMS.

Föreslagna uppkomstmekanismer vid DOMS
Mekanismerna vid uppkomsten av DOMS 
är fortfarande oklara. Det har föreslagits upp 
till sex olika teorier: laktat, muskelspasm, 
bindvävsskada, muskelskada, inflammation 
och enzymutflöde. Laktatteorin är baserad 
på att laktat produceras även efter muskelträ-
ning och kan ge upphov till fördröjd smärta 
i musklerna (1, 3, 5). Denna teori har i stor 
utsträckning övergetts. En förklaring till detta 
är att laktathalten återgår inom en timme till 
samma nivå som den var innan belastningen 
(6). Muskelspasmteorin introducerades då 
man observerade ökad muskelaktivitet vid 
vila efter excentrisk belastning (3).  I studier 
där man undersökt ömma muskler med 
elektromyografi (EMG) har man inte kunnat 
påvisa ökad muskelaktivitet vid vila i dessa 
muskler (12). Bindvävsteorin baserar sig på 
att bindvävslagret kring muskelfibrerna över-
belastas vid fysisk belastning och ger upphov 
till muskelömhet (13). Hydroxiprolin och 
hydroxilysin är aminosyror och beståndsdelar 
i kollagen. Överbelastning av muskler kan 
skada eller överbelasta muskelkollagenet, 
vilket leder till att  hydroxiprolin och hydroxi-
lysin utsöndras i urinen (7). Detta sker även 
vid kollagensyntes och därför är sambandet 
med DOMS oklart.

Teorin om muskelskada fokuserar på att 
excentrisk belastning orsakar mikroskopiska 
skador i den kontraktila delen av muskelväv-
naden, närmast i området kring Z-linjen (1, 
12, 14) och splittring av sarkomerens upp-
byggnad. Typ II, d.v.s. snabba muskelfibrer är 
mera känsliga eftersom de har de svagaste och 
smalaste Z-banden. Också nociceptorerna i 
muskelns bindväv påverkas, och det leder till 
en känsla av smärta.  Skada i Z-linjen leder 
till ökad permeabilitet i muskelmembranet.  
Muskelenzymet kreatinkinas anses vara ett 
pålitligt mått på muskelmembranets permea-
bilitet. Som följd av excentrisk träning kan 
plasmans kreatininkinashalt stiga kraftigt, 
från 100 U/l i vila till 40 000 U/l efter be-
lastning (12).  Däremot förekommer det en 
diskrepans mellan när kreatinkinasnivån är 

som högst och muskelömheten är som svårast 
(7-8, 10, 12). Teorin om muskelskada torde 
delvis förklara uppkomsten av DOMS. In-
flammationsteorin är baserad på den inflam-
matoriska responsen vid DOMS, dvs. ödem 
samt infiltration av inflammatoriska celler 
till följd av excentriskt muskelarbete (5, 8, 
17). Nerbrytningen av skadade muskelceller 
och bindväv samt ackumulering av bradyki-
nin, histamin och prostaglandiner attraherar 
monocyter och neutrofiler (11). Detta leder 
till ödem och smärta genom att sensoriska 
neuroner aktiveras. Vad gäller inflammation 
och uppkomsten av ödem som orsaker till 
DOMS är dock undersökningsresultaten 
kontroversiella (1, 15). Enzymutflödesteorin 
baserar sig på antagandet att kalcium, som 
vanligtvis lagras i det sarkoplasmatiska re-
tiklet, ackumuleras i skadade muskler till följd 
av skada i sarkolemmat (1).  Detta antas leda 
till produktion av leukotriener och prostaglan-
diner (1,15) och uppkomst av smärta genom 
att nervändar stimuleras kemiskt.

Den allmänna konsensusen bland forskare 
är att ingen av dessa teorier ensamma kan 
förklara uppkomsten av DOMS. Vissa forska-
re har hävdat att DOMS uppstår som en följd 
av olika sekvenser med aspekter från de före-
slagna teorierna (1, 17).  Enligt denna modell 
skulle DOMS uppstå till följd av muskel- och 
bindvävskada vid excentriskt muskelarbete. 
Detta i sin tur leder till akut inflammatorisk 
respons med smärta som följd (1, 15).

Effekterna för utövning av idrott
Utöver smärta kan DOMS orsaka förändring-
ar på muskelfunktionen och ledmekaniken. 
Detta kan leda till försämrad prestationsför-
måga och till att idrottaren inte kan utföra sitt 
träningsprogram på ett optimalt sätt. Under-
sökningar visar att DOMS inverkar på både 
led- och muskelfunktionen (2, 14) och kan ge 
upphov till försämrad rörlighet i lederna och 
nedsatt muskelstyrka.  Den försämrade led-
rörligheten vid DOMS förklaras med att den 
icke-kontraktila delen av muskeln förkortas 
och dessutom med den svullnad som uppstår 
i muskeln till följd av inflammation (5, 8, 16).

Nedsättning av muskelstyrkan vid DOMS 
har dokumenterats i flera undersökningar 
(2, 10, 11).  Nedsättningen är störst 24–48 
timmar efter DOMS-framkallande excentrisk 
muskelträning (9), och det kan gå upp till 
8–10 dagar innan muskelkraften återgår till 
normal nivå. Följaktligen kan DOMS bidra 
till ökad skaderisk hos idrottare (19). Idrot-
tares ambition att hela tiden upprätthålla eller 
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förbättra prestationsförmågan leder ofta till att 
de tränar normalt trots DOMS-symtom enligt 
filosofin ”no pain, no gain”. Den dämpande 
eller bromsande effekten vid en rörelse t.ex., 
vid löpning eller vid landning efter ett hopp 
kan vara nedsatt vid DOMS. Detta kan göra 
att andra muskler, senor och leder utsätts för 
belastning som de inte är anpassade till (9). 
Förändring i styrkeförhållande mellan agonis-
tiska och antagonistiska muskelgrupper bidrar 
också till större skaderisk vid DOMS (19).

Diagnostik
Diagnostiken av DOMS är huvudsakligen 
klinisk och anamnesen spelar en viktig roll.  
Om muskelvärken uppkommer inom 24–48 
timmar efter intensiv muskelträning, främst 
av excentrisk typ, är det antagligen fråga 
om DOMS. Vid palpation av de affekterade 
musklerna konstateras ömhet, främst vid 
gränsen mellan muskel och sena. Dessutom 
förekommer temporärt nedsatt muskelstyrka 
och ledrörlighet. Mera ingående undersök-
ningar är sällan nödvändiga och de görs 
huvudsakligen för att utesluta andra tillstånd. 
Som laboratoriediagnostik kan man följa upp 
serumets kreatininkinasvärden, som skall vara 
förhöjda vid DOMS.  Magnetundersökning 
kan göras vid behov närmast för att utesluta 
andra tillstånd. Vid DOMS kan man se ökad 
signal, oftast genom hela muskeln, och svull-
nad (Figur 1).

Behandling
Utifrån de föreslagna teorierna om meka-
nismen bakom DOMS har också olika be-
handlingsstrategier utvecklats för att minska 
symtomen och återställa muskelfunktionen så 
fort som möjligt (3). Behandlingsstrategierna 
fokuserar såväl på profylaktisk som på tera-
peutisk behandling.

För en motionsidrottare räcker det ofta med 
2–3 dagars vila som behandling. Kylbehand-
ling rekommenderas allmänt vid behandling 
av mjukdelsskador. Vid DOMS har kylbe-
handling liten effekt, både för prevention och 
för behandling, men den kan lindra smärtan 
något (3–4).  Icke-steroidala antiinflammato-
riska läkemedel (NSAID) lindrar den inflam-
matoriska processen och därmed svullnaden 
och smärtan vid DOMS (5,8,11,16). NSAID 
tagna profylaktiskt innan muskleträning 
verkar minska muskelsmärtan mer än då de 
tas terapeutiskt, alltså efteråt (11). NSAID 
påverkar däremot inte själva muskelska-
dan och kan i stora doser rentav fördröja 
läkningsprocessen (18, 22).  Lätt träning har 

en temporärt smärtlindrande effekt (1, 9).  Det 
har föreslagits att denna effekt beror på att 
adhesion i den ömma muskeln bryts upp och 
på att blodflöde och endorfinutsöndring ökar 
(13). Som profylaktisk behandling rekommen-
deras allmänt uppvärmning före mer intensiv 
muskelträning, vilket verkar ha en bättre ef-
fekt än s.k. nedvarvning. Muskeltänjning har 
enligt undersökningar ingen preventiv effekt 
på DOMS, varken före eller efter excentrisk 
muskelträning (20). Muskeltänjningsövningar 
i sig kan rentav ge upphov till DOMS-symtom. 

Muskuloskeletal bröstsmärta  
hos idrottare
Bröstkorgens anatomi
Bröstkorgen består av tolv revbenspar (Figur 
2). Av dessa är sju s.k. sanna revben (true 
ribs ), som fäster via revbensbrosket,  dvs. 
den kostokondrala övergången i sternum. 

Figur 1. Magnetundersökning (T2) av överarmen en 
dag efter intensiv excentrisk träning. Ökad signal i 
biceps- och delar av brachialismuskeln.
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Åttonde till tionde revbenet är falska revben 
(false ribs) och de fäster via revbensbrosket till 
närliggande revben. Elfte och tolfte revbenet 
är flytande revben, som inte har något fäste 
anteriort.  Posteriort bildar revbenen leder 
med bröstryggradens kotkroppar. Mellan 
revbenen finns inre och yttre interkostala 
muskler.  Under varje revben finns ett knippe 
nerver och blodkärl. Sternums övre del, 
manubrium, bildar leder med nyckelbenens 
mediala ändor (sternoklavikularleder). Från 
nedre ändan av sternum utgår svärdutskottet 
(Processus xiphoideus).

Allmänt om muskuloskeletal bröstsmärta
Bröstsmärtor av muskuloskeletalt ursprung 
är vanliga inom normalbefolkningen.  Av de 
patienter som undersöks på akutmottagningar 
för misstanke om hjärtorsakade bröstsmärtor 
lider i slutändan 13–20 procent av muskulos-
keletala bröstsmärtor (23). Smärtorna kan 
också härstamma från andra vävnader och 
strukturer innanför bröstkorgen (Figur 3). 
Till dessa räknas hjärta, lungor och esofagus. 
Inom idrottsmedicin är muskuloskeletal 
smärta av central betydelse. Bröstsmärtor 
hos idrottare har en omfattande differenti-
aldiagnostik. Smärtan kan härstamma från 

revben, sternum, leder eller muskelvävnad. Då 
smärtan uppstår till följd av trauma är orsa-
ken mer uppenbar än då smärtan uppkommit 
utan något tydligt trauma.  Hård träning och 
överbelastning av olika muskuloskelatala 
strukturer i bröstkorgen kan också ge upp-

Figur 2. Böstkorgens anatomi. Revbenen numrerade. 
M = manubrium, S = sternum, X = Processus  Xiphoi-
deus, CC = revbensbrosk.
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Figur 3. Differentialdiagnostik av bröstsmärtor hos idrottare.

Olika orsaker till icke-traumatisk 
bröstsmärta hos idrottare

Revben
- Stressfraktur i revben
- Slipping Rib Syndrome

Sternum
- Stressfraktur i sternum
- Stressfraktur i manubrium

Leder
- Kostokondrit
- Tietzes syndrom

Muskel
- Skada i interkostalmusklerna

- Herpes zoster
- Smärta utgående från pleuran (t.ex. pleurit
- Esofageal reflux
- Kardiell smärta
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hov till smärta. Muskuloskeletal bröstsmärta 
hos idrottare uppstår vid extrem träning och 
upprepning av ensidiga rörelser. Om den 
kraft som uppstår genom upprepad muskel-
kontraktion överbelastar muskelinsertionen, 
t.ex i ett revben, kan detta till sist leda till en 
stressfraktur. 

Stressfarktur i första revbenet
Det första revbenet är det revben där det 
förekommer mest stressfrakturer i idrott. 
Däremot är traumatiska frakturer i första rev-
benet ovanliga.  Upprepade kontraktioner av 
scalenus anterior ger upphov till belastning av 
första revbenet i området vid sulcus subcalvia 
där stressfrakturer vanligtvis uppstår. Idrotts-
grenar där stressfrakturer i första revbenet 
främst förekommer är tennis, basketboll, 
baseball och tyngdlyftning (24, 25), dvs. i 
grenar där övre extremiteterna utsätts för 
belastning ovanför vågrätt läge. Tekniska fel i 
träningen eller kraftigt ökad träningsintensitet 
under en kort tid kan ge upphov till detta (28). 
Smärtan kommer vanligen smygande och 
brukar kännas i skulder- eller nyckelbensre-
gionen. Smärtutstrålning anteriort i sternum 
och i pektorala delen av bröstkorgen kan före-
komma. Djup inandning förvärrar symtomen. 
Ömhet kan också förekomma i skulderbladet 
superomedialt, i supraklavikulara triangeln 
och djupt inne i axillan.  Rörelser i axelleden 
är då vanligtvis smärtframkallande eller be-
gränsade. Vid diagnos kan en stressfraktur 
i första revbenet upptäckas med en vanlig 
thoraxröntgen (Figur 4). Speciellt i början av 
förloppet är röntgenbilden dock oftast negativ. 
Skelettscintigrafi, datortomografi och magnet-

undersökning är känsligare än slätröntgen. 
Behandlingen är i första hand konservativ. 
Ofta räcker det med 2–8 veckors vila och 
immobilisering med mitella för att minska 
smärtan (25, 27, 28). Återgång till idrott sker 
vanligtvis efter fyra till åtta veckor (25, 28). 
En stressfraktur i första revbenet förbenas 
inte alltid, och en pseudoartros kan uppstå. 
Detta tillstånd behandlas också vanligtvis 
konservativt och endast komplicerade till-
stånd behandlas kirurgiskt genom resektion 
av första revbenet (26).

Stressfrakturer i övriga revben
Förutom i första revbenet förekommer stress-
frakturer också i övriga revben. Liksom vid 
övriga stressfrakturer uppstår de oftast efter 
att träningsmängden utökas kraftigt under en 
kort tid eller när det gjorts större ändringar 
i tekniken. Serratus anterior-muskeln fäster 
anterolateralt i revbenen 1–9 och går samman 
med den yttre sneda bukmuskeln (musculus 
obliquus externus abdominis). Då dessa 
muskler arbetar sker den största belastningen 
i revbenen posterolateralt (19), där stressfrak-
turer vanligtvis uppkommer. Stressfrakturer 
i revbenen förekommer speciellt i grenar där 
övre kroppen gör upprepade rotationsrörelser 
eller extensions-flexionsrörelser, t.ex. golf och 
rodd (29). I golf har nybörjare och amatörer 
en tendens att få stressfrakturer i revbenen 
antingen på grund av bristfällig teknik eller 
på grund av ökad träningsmängd under en 
kort tid.  Roddare som får den typen av stress-
frakturer är oftast av elitklass. Smärtan känns 
vanligtvis posteriort i bröstkorgen i området 
kring skulderbladet. Om stressfrakturen är i 
revbenen 11–12 känns smärtan i den lumbo-
sakrala regionen. Vid palpering av bröstkor-
gen förekommer ömhet och ibland även svull-
nad vid stressfrakturen. Då idrottaren utför 
samma rörelsemönster som i sin idrottsgren 
provoceras smärtan. Djup inandning medför 
ofta smärta. Största delen av dessa stressfrak-
turer ses på slätröntgen av bröstkorgen. Vissa 
kan ses redan efter att symtomen pågått i två 
veckor. Sådana stressfrakturer kräver 4–6 
veckors vila från all provocerande aktivitet. 
Därefter rekommenderas gradvis återgång till 
normal träning efter 8–10 veckor. Prognosen 
anses som regel vara god.

Slipping rib och rib-tip syndrome
Vid slipping rib syndrome förekommer smärta 
i nedre delen av bröstkorgen anteriort, i rev-
bensbågen och övre buken. Etiologin är oklar. Figur 4: Stressfraktur i första revbenet till vänster.
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Kirurgiska fynd tyder på att tillståndet beror 
på överrörlighet anteriort i de falska revbe-
nens brosk. Revbensbrosken i åttonde, nionde 
och tionde revbenet kan vara ofullständiga 
eller rupturerade och det kan leda till instabi-
litet och till att revbensbrosket komprimerar 
de ovanliggande interkostalnerverna (29). 
Irritation i interkostalnerverna orsakar smärta 
i nedre delen av bröstkorgen.  Tillståndet 
kan även uppstå till följd av direkt trauma av 
bröstkorgen. Symtomen brukar bestå av stick-
ande smärta som varar i cirka fem minuter och 
därpå följande molande värk som kan pågå 
i flera dagar. Smärtan känns i revbensbågen 
och övre buken (29). Patienterna kan också 
beskriva en ”knäppande” känsla i revben-
brosket. Symptomen kan provoceras fram vid 
vridande och böjande rörelser av övre krop-
pen samt vid djup inandning. De förekommer 
i idrottsgrenar som brottning och simning. 
Tillståndet kan även orsaka problem i grenar 
där det förekommer abduktion av axelleden 
t.ex. tennis, och i kastgrenar. Diagnostiken är 
främst klinisk. Med manipulerande rörelser av 
brosket i revbensbågen kan man få fram en 
klickande eller knäppande känsla i revbens-
brosket. Radiologiska undersökningar an-
vänds närmast för att utesluta andra tillstånd. 
Behandlingen är huvudsakligen konservativ. 
Viktigast är det att informera patienterna om 
tillståndets benigna natur. Stabilisering av 
revbenen genom tejpning kan vara till hjälp. 
Lokal nervblockad kan hjälpa, liksom också 
kortisoninjektioner. Om konservativ behand-
ling inte hjälper kan en excision av den ante-
riora ändan av revbenet och revbensbrosket 
utföras. Prognosen för både konservativ och 
kirurgisk behandling anses allmänt vara bra. 

Termen rib-tip syndrome används också i 
litteraturen för samma tillstånd. Med rib-tip 
syndrome avses dock ofta den smärta som 
uppstår i de anteriora ändorna av de flytande 
revbenen 11 och 12.  Detta förekommer bl.a. 
hos brottare. Symtomen är liknande som vid 
slipping rib syndrome, men smärtlokalisa-
tionen är mera distalt och lateralt i området 
kring njurarna.

Stressfrakturer i sternum och manubrium
Endast ca 0,5 procent av sternumfrakturerna 
är stressfrakturer (30), de övriga är orsakade 
av någon form av trauma. De uppkommer 
vanligtvis till följd av extrem belastning av 
övre kroppen, t.ex. i grenar som brottning, 
eller vid upprepade hyperflexionsrörelser 
av övre kroppen som vid magmuskelträning 
(31). Sternocleidomastoideus- och pectoralis 

major fäster anteriort, medan sternohyoideus 
och sternothyroideus fäster posteriort till 
manubrium och sternum. Rectus abdominis 
fäster vid den nedre ändan av sternum. Upp-
repade kontraktioner av dessa muskler kan 
i slutändan leda till en stressfraktur av ster-
num.  Symtomen är smärta anteriort i bröst-
korgen, över sternumområdet. Smärtan kan 
antingen uppstå plötsligt eller vara smygande.  
Vid palpering av sternum eller manubrium 
konstateras ömhet och ibland även svullnad 
på smärtområdet. Frakturlinjen kan ses vid 
vanlig slätröntgen, men datortomografi och 
skelettscintigrafi är känsligare.  Behandlingen 
följer samma linje som vid övriga stressfraktu-
rer, alltså vila från all provocerande aktivitet 
och därefter gradvis återgång till normal ak-
tivitet. Läkningstiden är mycket varierande, 
allt från två till femton månader.

Kostokondrit och Tietzes syndrom
Vid både kostokondrit och Tietzes syndrom 
förekommer smärta i de kostokondrala över-
gångarna eller lederna. Bådadera förekommer 
hos unga individer och skall tas i beaktande 
då man utreder bröstsmärtor hos idrottare. Vid 
kostokondrit kan smärtan även förekomma i 
revbensbrosket. Tietzes syndom drabbar främst 
andra och tredje, men även de övriga kosto-
kondrala lederna, också sternoklavikularleder-
na. Vid Tietzes syndrom kan till skillnad från 
kostokondrit  svullnad och rodnad förekomma 
vid dessa leder. Etiologin är oklar vid både 
kostokondrit och Tietzes syndrom. Tietzes 
syndrom är möjligtvis av inflammatoriskt 
ursprung (32) och kan höra ihop med en 
seronegativ sjukdom (33). Diagnosen görs 
främst utifrån kliniska undersökningar där 
man konstaterar palpationsömhet på de för 
tillstånden typiska områdena. Radiologiska 
undersökningar görs främst för att utesluta 
andra tillstånd. Vid Tietzes syndrom kan 
man se mjukdelsvullnad och kalcifiering i 
revbensbrosket vid datortomografi (110). Båda 
tillstånden behandlas med undvikande av 
provocerande aktivitet och med smärtstillande 
medicinering. Vid Tietzes syndrom används 
även lokala kortisoninjektioner.

Smärta i interkostalmusklerna
Skador i de interkostala musklerna uppkom-
mer ofta till följd av trauma, men uppkommer 
även om dessa muskler utsätts för extrem och 
ovan belastning.  Det förekommer speciellt i 
grenar där övre kroppen utsätts för extrem 
belastning, t.ex. vid tävlingsrodd. Tillstån-
det kan även förekomma då en idrottare 
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efter en längre tid av vila återgår till mer 
intensiv träning eller till följd av långvarig 
hosta i samband med en luftvägsinfektion. 
Diagnostiken är främst klinisk. Vid palpering 
konstateras ömhet mellan revbenen, närmare 
bestämt i interkostalmusklerna.  Smärtan pro-
voceras också av djup inandning och hosta. 
Thoraxröntgen skall tas vid behov för att 
utesluta andra tillstånd, t.ex. pneumoni och 
pleurit.  Behandlingen går ut på att undvika 
smärtprovocerande rörelser och att använda 
NSAID.  
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Summary
Pain caused by sports:  Delayed muscle soreness and musculoskletal pain in athletes
Delayed-onset muscle soreness (DOMS) is a familiar experience for for both the elite and the novice 
athlete. The intensity of discomfort increases within the 24 hours following cessation of exercise and 
peaks between 24 and 72 hours and eventually disappers after 5-7 days.  DOMS is usually associated 
with unfamiliar high-force muscular work and is precipitated  by eccentric actions. Non-traumatic 
musculoskeletal chest pain in the athlete has a wide differential diagnosis.  Clinical differentiation is 
aided by anatomical location of the pain or of tenderness.  Musculoskletal chest pain is associated with 
extreme upper body stresses. 
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Smärtans innersta väsen  
fascinerar allt fler forskare

INTERVJU

– I smärta möts alla aspekter på 
att vara människa. Det är därför 
jag tycker att smärta är ett så in-
tressant och viktigt område inom 
medicinen.

Eija Kalso, som är Finlands första 
professor i smärtmedicin och smärt-
forskning och även överläkare vid 
smärtkliniken vid Helsingfors universi-
tetscentralsjukhus, fascineras av hur allt 
djupare förståelse för smärtans mekanis-
mer öppnar nya möjligheter till lindring. 

– Det är inte realistiskt att hoppas 
på ett enda läkemedel som tar bort all 
smärta, för smärtans funktion i evolu-
tionen har varit för viktig för att vila på 
en enda bana eller på ett system. Därför 
forskar man nu över hela världen i flera 

gener och neurotransmittorer och det 
kommer att leda till helt nya möjligheter 
och läkemedel, främst sådana som är 
designade för specifika patientgrupper. 

Vi talar alltså om en specialitet med 
stor forskningsaktivitet och här intar 
Finland en framskjuten position, inte 
minst vad gäller genetik och smärta.

Smärtkänsligheten  
varierar starkt
Kalsos eget team forskar bland annat i 
smärtsensitivitetens genetik och studien 
omfattar tusen bröstcancerpatienter, 
som frivilligt deltagit i smärttester före 
sin operation. 

– Vi använde två sorters stimuli, 
varma och heta, och variationerna i hur 
starkt patienten upplevde stimuleringen 

Genomsnittspatienten på HUCS smärt-
klinik får effektiv smärtlindring, men nu 
försöker man fokusera på varför det finns 
stora skillnader. En del av patienterna 
får nämligen praktiskt taget komplett 
smärtlindring, medan några upplever att 
de nästan inte får någon hjälp alls.

var mycket stor. Några tyckte att 48 
grader Celsius inte var smärtsamt medan 
en minoritet upplevde mycket intensiv 
smärta och majoriteten placerade sig 
någonstans mitt emellan.

Man mätte också smärtans intensitet 
och tolerans när patienten lade handen 
i iskallt vatten och också där var skill-
naderna stora. Målet var att klara 90 
sekunder, men några klarade inte ens 
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15. Hälften klarade 45 sekunder, några 
kunde ha fortsatt när tiden var ute. 

– Det här är intressant, för här aktive-
ras en stressrespons, som aktiverar vår 
egen endogena inhibering av smärta. 
Den kan testas så att man håller ena 
handen i iskallt vatten medan man ger 
den andra heta impulser. Att hålla han-
den i iskallt vatten aktiverar då nervba-
nor i ryggmärgen som fungerar som ett 
slags smärtbroms hos vissa individer, så 
att smärtan i den andra handen känns 
mindre. Man vet att till exempel perso-
ner med fibromyalgi inte kan aktivera 
den här inhibitionen. 

Modellen gav intressanta aspekter 
på smärtans genetik, för när forskarna 
studerade en gen som kontrollerar en-
zymet COMT (engl. catechol-O-methyl 
transferase), som är associerat med 
metabolism av noradrenalin, adrenalin 
och dopamin och även har betydelse för 
bland annat smärta, så hittade de en ny 
mutation, som visade sig kontrollera 
patientens tolerans under isvattenstestet. 
Nu gäller det att ta reda på den gene-
tiska förändringens funktion, för den är 
okänd, säger Kalso.

– Målet är att förstå varför männis-
kor reagerar olika, sedan ser vi om det 
finns möjligheter att höja de känsligares 
smärttröskel med mediciner eller andra 
terapiformer.

Risken för kronisk  
smärta evalueras
Studien följer upp patienterna i fem år 
och omfattar flera delområden. Man 
är framför allt intresserad av att se hur 
stor del av patienterna som utvecklar 
kroniska smärtor till följd av cancerbe-
handlingarna, men undersöker även hur 
de genetiska mekanismerna korrelerar 
med behovet av anestesi eller smärtstil-
lande mediciner.

– Dessutom studerar vi psykosociala 
faktorer. Om man kunde identifiera pa-
tienter som löper större risk att utveckla 
kroniska problem och smärta kunde 
man från början stödja dem mer, säger 
Kalso, som gör sitt yttersta för den här 
patientgruppen.

I medeltal klarar kvinnor med bröst-
cancer operation och behandlingar bra, 
men en del drabbas av smärta och andra 
stora svårigheter. När Kalsos grupp stu-
derade de prediktiva faktorerna för detta 
såg de att rökning och kraftig övervikt 
ökade risken, liksom vilken annan sam-
tidig kronisk smärta som helst.

– Vi vet från djurmodeller att det 
sensoriska systemet blir känsligare efter 
flera operationer. Har man en kronisk 
smärta kan det hända att det tar längre 
för smärtan efter en ny vävnadsskada att 
avklinga. Resultaten är preliminära, men 
jag tycker det är fascinerade att spekula-
tioner som gjorts på basis av djurexperi-
ment ser ut att gälla människor. 

Att fetma och rökning kan påverka 
risken för kronisk smärta är minst lika 
intressant. Då det gäller fetma är orsa-
ken antagligen delvis viktbelastning i 
osteoatrit-relaterade smärtor, men en 

annan möjlig förklaring är att fetma är 
ett proinflammatoriskt tillstånd, förkla-
rar Kalso,

I fråga om rökning är sambandet bara 
en spekulation, men Kalso nämner en 
studie som visat att rökning bromsar 
effekten av enzymet monoaminoxidas 
(MAO), som påverkar kroppens egen 
smärtlindring. Men långvarig rökning 
leder även till en epigenetisk förändring. 
När man slutar man röka slås ”bromsen” 
av samtidigt som genen fortfarande går 
på högvarv. 

– Om hypotesen håller betyder det 
att rökstopp kan orsaka en långvarig 
ökning i smärtans intensitet, vilket vi 
inte hade väntat oss. I så fall behövs 
det helt nya strategier för att hjälpa dem 
som vill sluta, vilket är viktigt på grund 
av rökningens många skadliga effekter. 

Svar väcker nya frågor
– Det är fascinerande med forskning, 
utbrister Kalso, den väcker alltid nya frå-
gor, men pekar också på nya möjligheter.

Hon nämner Antti Pertovaara, profes-
sor i fysiologi vid Helsingfors universitet. 
Han forskar i receptorn TRAP1 (engl. 
TNF receptor-associated protein), som 
aktiveras till exempel av köld. Det gör 
den extra intressant för Kalsos grupp. 

Receptorn och den molekyl som Per-
tovaara forskar i har effekt vid neuropa-
tisk smärta, som annars är mycket svår 
att behandla. Till exempel diabetes ger 
upphov till endogena smärtframkallande 
substanser, som aktiverar receptorn. Om 
man alltså kunde blockera den skulle 
smärtan minska och sjukdomsutveck-
lingen modifieras. Ett sådant läkemedel 
kunde bli effektivt mot polyneuropatier, 
komplikationer som diabetespatienter 
kan ha.

Spår i hjärnan
Professor Kalso pekar också på ett annat 
område där Finland ligger i täten inom 
smärtforskningen.

– Vi samarbetar med Aalto-universite-
tets köldlaboratorium och hjärnforskare 
Riitta Haris grupp, som bland annat fors-
kar i spegelneuroner, vilka reagerar för 
rörelser, ljud, ansiktsuttryck och gester. 
Deras uppgift är att imitera det som en 
annan individ gör, och hur det känns. 
Därför kallas de även empatineuroner. 
I våra studier  har vi granskat vad som 
händer i hjärnan när man betraktar en 

– Djupare förståelse för smärtans  
mekanismer öppnar nya möjligheter till 
smärtlindring, konstaterar professor Eija 
Kalso. En hett område är nu den forskning 
som riktar in sig på nya sätt att förstärka 
människans eget smärtlindringssystem.
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smärtpatient. Det visar sig att frivilliga 
försökspersoner som har större empati 
också är bättre på att analysera andras 
smärtupplevelser. 

– Jag tycker att det är viktigt, för läkare 
och sjuksköterskor måste kunna förstå 
ordlösa budskap. Det finns dold infor-
mation bakom orden och alltid patienter 
som inte uttrycker sig så bra. 

Hennes grupp är också intresserad av 
hjärnan i vila, som är ett nytt forsknings-
område. Där riktas intresset mot vilka 
nätverk som kommunicerar när ingen 
stimulering sker.

– Med Riitta Hari gjorde vi en under-
sökning där vi dels studerade kroniska 
smärtpatienter, dels en kontrollgrupp 
och vi märkte att smärtkroniker har 
annorlunda nätverk. 

Egna resurser backas upp
Transkraniell magnetstimulering är ett 
annat intressant område. Kalsos forsk-
ningsgrupp i Mejlans förbereder som 
bäst sitt första forskningsprojekt där 
man ska stimulera en del av hjärnan så 
att specifika neurotransmittrar frisätts. 
Målet är att påverka det endogena 
systemet och förstärka kroppens eget 
smärtregleringssystem. 

– I Paris har en forskargrupp utveck-
lat läkemedel som manipulerar sådana 
kroppsegna enzymer, så att de endogena 
neuropeptidernas verkningar blir lång-
varigare. Om det blir möjligt att mani-
pulera kroppens eget smärthämmande 
system kan man få en mer finreglerad 
och målinriktad effekt. 

Det väntar hon sig en hel del av, för 
personligen är hon övertygad om att 
den effektivaste vägen till smärtlindring 
är att förstärka människans eget smärt-
lindringssystem. 

– Det kan ske med magnetstimulering, 
nya läkemedel som påverkar meta-
bolismen av endogena smärtstillande 
substanser, men också med psykologiska 
metoder. Ytterligare en möjlig väg är 
användning av nervtillväxtfaktorer. 

Ny syn vinner terräng
Kalso är mycket nöjd med att Helsing-
fors har en multiprofessionell smärtkli-
nik där olika specialister samarbetar och 
där man månar om kontakter med flera 
forskningsgrupper. 

– Den evidensbaserade medicinen har 
varit mycket viktig de senaste tjugo åren, 

men den studerar ju hur patienter mår 
i allmänhet och jämför medelvärden. I 
en grupp med 1 000 patienter finns det 
alltid de som får komplett smärtlindring 
medan en del inte får någon lindring alls. 
Ändå talas det inte mycket om de här 
ytterligheterna.

HUCS smärtklinik har gjort 15D-
livskvalitetsmätningar på patienter och 
sett att behandlingen är effektiv. 

– Men när vi jämfört hundra patienter 
med de bästa resultaten med lika många 
som fått minst hjälp har det visat sig att 
skillnaderna i livskvalitet består i två år 
och mortaliteten är signifikant högre i 
den grupp som vi inte kunde hjälpa. Nu 
vill vi förstå varför den sämre lottade 
gruppen får så lite hjälp.

Stor smärtstudie planeras
De första 1 400 fallen ska precis börja 
analyseras. Nästa steg blir att starta en 
multicenterstudie i Finland som involve-
rar alla stora smärtkliniker. Här tar man 
upp allt från patienternas psykosociala 
situation, rök- och matvanor till fysisk 
aktivitet och genetik. 

– Vi är också mycket intresserade av 
stressfulla situationer i barndomen. De 
kan påverka gener och senare förmågan 

att klara nya utmaningar. Beroende på 
genuppsättning kan en stor stressupp-
levelse förhöja risken i den grupp som 
är mest känslig från början. Här är vi 
alltså inne på samspelet mellan gener 
och samhälle.

Den stora gåtan är att förstå vad som 
orsakar smärta.

– Det finns mycket komplicerade 
smärttillstånd där sambandet mellan 
vävnadsskada och smärtans intensitet 
inte alls är klar, säger Kalso och påpekar 
att smärtkliniken har många patienter 
som upplevt flera stressfulla händelser 
i barndomen. I smärtan utkristalliseras 
alla aspekter på att vara människa, 
hävdar hon. 

Det är som om vi hade två system, 
ett som orsakar problem och ett som 
reparerar dem, och blir det för mycket 
att reparera räcker kapaciteten inte till, 
förklarar hon. 

Man kunde säga att vi har ett slags 
stressaxel, och hur mycket den tål har 
samband med det liv vi levt.

– Stressaxeln kan liksom bli utbränd.

Text: Mardy Lindqvist
Foto: Karl Vilhjálmsson

Vem och vad

Eija Kalso, 57, är professor i smärtmedicin och smärtforskning vid Helsingfors 
universitet sedan 2004 och överläkare vid smärtkliniken vid Helsingfors uni-
versitetscentralsjukhus. Dessutom är hon vicedekan vid Helsingfors universi-
tets medicinska fakultet.

Hon är även president för internationella smärtforskarföreningen Inter-
national Association for the Study of Pain, hon var första ordförande för 
Föreningen för smärtforskning i Finland och har varit president för motsva-
rande skandinaviska förening, som inte längre finns, men fortfarande håller 
inofficiella möten. 

En orsak till att Kalso började intressera sig för smärtforskning under studieti-
den var att modern dog i cancer i slutet av 1970-talet, då det inte ännu fanns 
annan smärtlindring än i injektionsform. 

Den andra orsaken var att hon befann sig på rätt plats vid rätt tid – dvs 
på Kirurgiska sjukhuset, där överläkaren Per Rosenberg uppmuntrade alla 
att forska. Kalsos avhandling kom att gälla patienter som fick ytterst små 
mängder morfin insprutade i ryggmärgsvätskan, med långvarig smärtstil-
lande effekt som följd. Inspiration till det gav färska djurförsök på råttor. Efter 
avhandlingen åkte hon till Oxford för att forska vidare i råttans ryggmärgs-
bakhorn, där opioidreceptorerna sitter. När laboratoriet stängde för somma-
ren arbetade hon en månad på smärtkliniken där och upplevde en av dess 
pionjärer i aktion.

Helst kopplar hon av med musik, litteratur och trädgårdsskötsel.
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NYA DOKTORANDER

Ville Kainu

Biomedicinska institutionen
Avdelningen för biokemi och  

utvecklingsbiologi

Disputation 27.1.2012
Helsingfors universitet

Metabolism och transport av  
aminofosfolipider i mammalceller

I den här doktorsavhandlingen ut-
vecklade vi en ny metod som baserar 
sig på utnyttjande av masspektrometri. 
Metoden öppnar nya möjligheter för 
forskning inom lipidomik och hjälper 
därmed till  att klargöra mekanismerna 
bakom lipidhomeostas. Dessutom är de  
fosfolipaser  av A-typ som studerades i 
detta projekt inblandade i flera  viktiga 
sjukdomar.

I  vår studie fick vi ny information om 
metabolismen  i  två aminofosfolipider, 
nämligen fosfatidylserin och fosfatidy-
letanolamin. Dessa lipider är centrala 
byggstenar i de lipidmembraner som 
omger alla celler och i cellorganeller, och 
är därmed i princip  vitala för cellernas 
funktioner. Lipidsammansättningen i  
membranerna  håller sig inom strikta 
gränser, men regleringsmekanismerna 
är i stort okända.

Den utvecklade metoden och mass-
spektrometri möjliggör också detaljerad 
forskning och  studie av  människans 
lipidmetabolism i och med att det inte  
är någon hälsorisk att tillämpa metoden. 
I det stora hela kan detta sätt att närma 
sig utforskningen av lipidmetabolismen 
främja diagnostiken och uppföljningen 
av behandlingen av sjukdomar med 
störningar i lipidmetabolismen, till ex-
empel typ 2-diabetes, ateroskleros och 
Alzheimers sjukdom.

Maarit Mentula

Institutionen för klinisk medicin
Kvinnokliniken

Disputation 2.3.2012 
Helsingfors universitet

Medicinsk abort under andra trimestern: metod,  
omedelbara komplikationer och risk för upprepad abort

prostol (8,5 respektive 7,2 timmar, p = 
0,038). Tiden var dock betydligt längre 
för ett dygns intervall hos kvinnor utan 
tidigare förlossningar (10,1 resp. 7,6 tim-
mar, p = 0,013) eller när graviditetsläng-
den överskred 16 veckor (10,8 resp. 7,2 
timmar, p = 0,024). Risken för kirurgisk 
utrymning av livmodern var ökad vid två 
dygns intervall mellan mifepriston och 
misoprostol (oddskvot (OK) 2,2; 95 % 
konfidensintervall (KI) 1,1–4,1), ålder 
över 24 år (OK 2,4; 95 % KI 1,1–5,3), 
livmoderskrapning i anamnesen (OK 
4,4; 95 % KI 1,7–11,7) och abort på 
fosterindikation (OK 6,1; 95 % KI 
1,1–34,4). Jämfört med medicinsk abort 
under första trimestern ökade medicinsk 
abort under andra trimestern risken 
för kirurgisk utrymning av livmodern 
(korrigerad OK 7,8; 95 % KI 6,8–8,9), 
för infektion (korrigerad OK 2,1; 95 % 
KI 1,5–2,9), för upprepad abort under 
andra trimestern (riskkvot (RK) 3,8; 95 
% KI 2,9–5,1) och för upprepad abort 
efter graviditetsvecka 16 (RK 5,0; 95 % 
KI 3,3–7,7).

Slutsatser: Både ett och två dygns 
dosintervall mellan mifepriston och 
misoprostol kan användas vid medi-
cinsk abort under andra trimestern. 
Jämfört med medicinsk abort tidigare 
under graviditeten ökar medicinsk abort 
under andra trimestern risken för ki-
rurgisk utrymning av livmodern och 
för infektion. Risken ökar ytterligare 
om kvinnan tidigare har genomgått en 
livmoderskrapning. Eftersom abort 
under andra trimestern också utgör en 
risk för upprepad abort, speciellt senare 
under graviditeten, är det extra viktigt 
att den metod som används är riskfri 
och effektiv.

Bakgrund: En kombination av mife-
priston och misoprostol har blivit den 
vanligaste metoden för medicinsk abort 
under andra trimestern. Det rekommen-
derade intervallet mellan mifepriston 
och misoprostol har varit 36–48 tim-
mar, men ett mera flexibelt intervall 
vore önskvärt. Längre graviditetslängd 
har satts i samband med större risk vid 
abort, men det finns inte särskilt mycket 
kunskap om komplikationerna efter 
medicinsk abort. Uppgifter om upprepad 
abort efter abort i andra trimestern har 
inte heller funnits att tillgå. 

Syfte: Att utvärdera dels metoden 
vid medicinsk abort under andra tri-
mestern, dels abortkomplikationer och 
hälsorisker i en randomiserad prövning 
som jämför mifepriston och misopro-
stol med antingen ett eller två dygns 
doseringsintervall. Dessutom är syftet 
att i riksomfattande kohorter utvärdera 
komplikationerna vid medicinsk abort 
och risken för upprepad abort.

Material och metoder: Den öppna 
randomiserade prospektiva prövningen 
bestod av 227 kvinnor som genomgick 
medicinsk abort under graviditets-
veckorna 13–24. De epidemiologiska 
studierna byggde på data från det fin-
ländska abortregistret och vårdanmäl-
ningssystemet. Studierna utvärderade 
komplikationer efter medicinsk abort 
under första och andra trimestern hos 
18 248 kvinnor som genomgick medi-
cinsk abort 2003–2009 och risken för 
upprepad abort hos 41 750 kvinnor som 
genomgick sin första abort i Finland 
2000–2005. 

Resultat: Tiden från induktion till 
abort var likartad vid ett eller två dygns 
intervall mellan mifepriston och miso-
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Pirkka Vikatmaa

Institutionen för klinisk medicin
Kirurgiska institutionen

Disputation 16.12.2011
Helsingfors universitet

Karotiskirurgi – a posse ad esse non 
valet consequentia

Av de ca 15 000 hjärninfarkter som sker 
i Finland årligen orsakas 10–16 procent 
av förträngningar i halspulsådern. Var-
ningssignaler före själva slaganfallet i 
form av övergående förlamningar och 
blindhetsattacker eller lindriga hjärnin-
farkter uppträder i 30–40 procent av 

Camilla Böckelman

Institutionen för klinisk medicin, 
Kirurgiska institutionen

Klinisk-teoretiska institutionen,  
avdelningen för patologi

Disputation 10.2.2012 
Helsingfors universitet

CIP2A:s roll i karcinogenes

Högt uttryck av onkoproteinet ”cance-
rous inhibitor of protein phosphatase 
2A” (CIP2A) i tumörvävnad ses ofta hos 
cancerpatienter som har en aggressiv 
form av cancer. CIP2A kan förutspå en 

fallen. Dessa varningssignaler ger en 
möjlighet att kirurgiskt förebygga infark-
ter. Sett ur individens synvinkel är det 
viktigt att operationen utförs med högsta 
möjliga säkerhet och uteslutande på rätt 
indikationer. Sett ur samhällets synvin-
kel är det även väsentligt att tillgängliga 
resurser används på ett sätt som gör att 
så få infarkter som möjligt uppstår. Karo-
tiskirurgi har undersökts grundligt i flera 
internationella randomiserade studier 
och flera nationella och internationella 
rekommendationer har publicerats. Det 
är emellertid osäkert i vilken omfattning 
rekommendationerna följs.   

I denna studie undersöktes praxis 
inom karotiskirurgi vid HUCS och re-
sultaten jämfördes både nationellt och 
internationellt. Förutom analyser av in-
farktförebyggande kirurgi publicerades 
också en ny teknik som har använts i 
svåra fall av cancer eller kärlföränd-
ringar och som involverar artären nära 
skallbasen.

Registerbaserade data samt deras 
tillförlitlighet och användbarhet i pla-
neringen av karotiskirurgi analyserades 
utförligt. De 673 operationer som utför-
des på HUCS 2000–2005 befanns vara 
riskfritt genomförda och väl registrerade. 

sämre prognos i magcancer, tungcancer 
och äggstockscancer, och det kan därför 
möjligtvis vara till nytta för att skräd-
darsy behandlingen för dessa patienter. 
I undersökningen identifierades en po-
sitiv feedbackmekanism mellan CIP2A 
och onkoproteinet MYC som är känt 
för att stimulera celldelning. Denna 
och andra regleringsmekanismer för 
CIP2A kan användas för att i framtiden 
sätta in specifik terapi mot tumörer 
som påvisar CIP2A-proteinet. Därtill 
gav avhandlingsarbetet anledning till 
att i fortsättningen utreda om CIP2A 
kunde fungera som  tumörmarkör för 
att upptäcka cancer. 

Cancer är en av de vanligaste sjuk-
domsgrupperna i västvärlden och 
den näst vanligaste dödsorsaken efter 
ischemisk hjärtsjukdom. För att för-
bättra prognosen blir det allt viktigare 
att tidigare diagnostisera cancerfall och 
skräddarsy behandlingen. Prognostiska 
faktorer kan vara gynnsamma för att 
identifiera de patienter som behöver 
mer aggressiv behandling. CIP2A före-
kommer främst i cancervävnader och 
fungerar genom att hämma protein fos-
fatas 2A (PP2A) och därmed stabilisera 

onkoproteinet MYC. Målsättningen med 
avhandlingen var att utreda CIP2As 
prognostiska roll hos cancerpatienter 
och att studera hur regleringen av pro-
teinet CIP2A eventuellt kunde påverka 
en avvikande prognos.  

Vävnadsprover från patienter med 
magcancer, äggstockscancer, tungcancer 
och tjock- och ändtarmscancer samlades 
och färgades immunhistokemiskt för 
CIP2A-proteinexpression. Associationer 
med vanliga klinisk-patologiska faktorer 
och andra biomarkörer studerades och 
därtill gjordes överlevnadsanalyser. 
CIP2A:s roll i intracellulär signallering 
studerades även i mag-, ovarie- och 
tungcancercellinjer. 

I magcancer-, äggstockscancer- och 
tungcancerpatienter fungerade högt ut-
tryck av CIP2A-proteinet som prognos-
tisk faktor, men däremot inte i tjock- och 
ändtarmscancerpatienter. Styrkan av 
uttrycket varierade i de olika cancer-
formerna och därför bör gränsvärdet 
för CIP2A-positivitet i tumörvävnad vid 
bedömning av prognos slås fast specifikt 
för varje enskild cancerform.

Om alla av de drygt 70 procent stenoser 
som gett varningssignaler hade upp-
täckts och opererats, skulle sjukhuset 
ha varit tvunget att utföra dubbelt så 
många operationer. Verksamheten är 
allra effektivast när operationen kan 
genomföras inom fjorton dagar efter 
varningssignalen. Åren 2007 och 2008 
uppfylldes detta kriterium i bara 11 
procent av operationerna. 

I en internationell registerstudie 
analyserades data från 53 077 karo-
tisoperationer i Europa och Australien. 
Även om de kirurgiska ingreppen hade 
utförts med acceptabel säkerhet i alla 
länder, fanns det stora variationer i 
den infarktförebyggande effektiviteten. 
Antalet opererade patienter varierade 
mellan 6,0 och 13,5 operationer per 
100 000 invånare hos alla och mellan 
3,6 och 11,1 per 100 000 invånare hos 
symtomatiska patienter. Detta pekar på 
stora skillnader i diagnostik, indikatio-
ner och vårdprocesser mellan länderna. 

Organisatoriska beslut har en direkt 
och stor påverkan på den hjärninfarkt-
förebyggande effekten av karotiski-
rurgi. Patienter med varningssignaler 
bör skyndsamt remitteras till enheter 
med hjärninfarktförebyggande kirurgi.
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Peter Holmberg

Johan Leche och väderleken

Johan Leche (1704–1764) växte 
upp i Skåne och studerade teologi, 
naturvetenskap och medicin vid 
Lunds universitet. Han fick stöd 
av arkiater Stobæus i sina medi-
cinska studier och verkade som 
läkare efter gradueringen. År 1742 
blev han utnämnd till professor i 
medicin vid Kungliga Akademien i 
Åbo och verkade på denna post till 
sin död. Under sin tid i Åbo gjorde 
han omfattande väderleksobser-
vationer.

Studier och tidiga tjänster
Johan Leche föddes den 22 september 
1704 i Skåne (Martin, 1765; Railo, 1996). 
Han härstammade från en gammal 
prästsläkt, som ursprungligen kom från 
Holland och slagit sig ned i Skåne. Det 
var farfadern Frans Jönsson som kom 
till Skåne. Sonen Jöns Fransson blev 
kyrkoherde i Barkåkra, Biäre härad, där 
han dog 1710. Han var gift två gånger 
och i det andra giftet föddes sonen Johan 
Leche. Det är också nu namnet Leche 
dyker upp. Jöns Leche var i sitt andra äk
tenskap gift med Christina Paulin. Efter 
hans död gifte Christina Paulin om sig 
med kyrkoherden Anders Lunnius, som 
kommit till Barkåkra pastorat efter Jöns 
Leches bortgång. Han blev således Johan 
Leches styvfar och var en hjälpsam och 
förståelsefull sådan. 

Johan Leche gick i trivialskola i 
Helsingborg och fortsatte därefter att 
studera vid Lunds universitet. Han var 
en flitig och framgångsrik student och 
kom redan tidigt i åtnjutande av ett litet 
årligt 20 plåtars stipendium. Det stora 

flertalet studenter vid denna tid tänkte 
sig en framtid som präster. Det gjorde 
också Johan Leche och han studerade 
teologi, men naturvetenskap lockade 
samtidigt. Han studerade därför ett stort 
antal ämnen.

Sin första tjänst hade Johan Leche 
som informator hos assessor Nils Bilden
sköld på Simonstorp. I detta hem hade 
Leche tillgång till assessorns bibliotek 
och han läste bl.a. Flora Danica, för 
figurerne skull samt ornitologi. Nu bör
jade Leche samla naturalier och inom 
kort hade han en förnäm samling växter 
och fåglar. Sin växtsamling beskrev han i 
Florula Simontoriana som upptog växter 
från trakten kring herrgården.

Under åren som informator mognade 
Leches beslut att lämna teologin och i 
stället ägna sig åt medicinska studier. 
Han sålde sin hebreiska bibel och 
köpte i stället Verheyens Anatomie. 
Nu blev arkiater Kilian Stobæus hans 
läromästare och Leche fick lära sig den 
praktiska medicinen då han följde med 
Stobæus på dennes sjukbesök. Dess
utom skulle han förestå sin läromästares 
Laberatorium Chemicum. Detta var 
mäst inrättadt, för läkemedels tilre-
dande, åt fattiga sjuka, som på Stadens 
Apothek ej förmådde köpa sin helsa. 
Leche hade framgång i sina studier. 
Han blev prosector vid de anatomiska 
övningarna och samtidigt skötte han 
docenturen vid medicinska fakulteten. 
Ytterligare skulle han ha uppsikt över 
universitetets naturaliesamlingar. För 
detta hugnades Han med et årligt 
Stipendium af 80 Dal.S:mt, som i den 
tiden och för Hans ålder, gjorde Honom 
någorlunda bergad.

Sedan Leche avslutat sina medicinska 
studier fick han 1740 kunglig fullmakt 
på sysslan som Provincial-Medicus i 
Skaraborgs län. Patientbesöken blev nu 

tunga, och fastän lönen var betydligt 
bättre än tidigare slukade redan hästen 
en försvarlig del av den. Med tiden 
började Leche därför se sig om efter en 
lämpligare tjänst.

Då medicine professuren i Lund blev 
ledig efter Johan Jacob von Döbelns 
frånfälle 1743 uppställdes Leche på 
förslag att beträda tjänsten. Trots att han 
fick goda omdömen om den avhandling 
han skrivit för tjänsten blev Eberhard 
Rosén utnämnd till professuren. Leche 
vistades efter detta en tid i Stockholm 
där han kom i personlig kontakt med 
Carl von Linné. Denne var sedan tidi
gare bekant med Leches arbeten och 
uppskattade dem mycket. Linné uppkal
lade till hans ära ett örtsläkte Lechea och 
en insektart Pahlæna Lecheana. Johan 
Leche blev efter detta läkare vid Ost
Indiska Compagniet i Göteborg.

FÖRFATTAREN

FD Peter Holmberg är professor emeritus 
vid medicinska fakulteten, Helsingfors 
universitet, där han undervisar i medicinsk 
fysik. Han är intresserad av undervisning och 
fysikens historia. Han är medförfattare till  
läroböcker i fysik för gymnasier och universi-
tet, bl.a. Santorius och Galenos: Introduktion 
till medicinska studier. För närvarande 
forskar han i fysikens ställning under 
1600-1800-talen i Åbo och Helsingfors.
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Medicine professor i Åbo
Då Herman Spöring avlidit 1747 och den 
ledigblivna medicine professuren vid 
Åbo Akademi skulle tillsättas, skickade 
Johan Leche in sin ansökan. Då konsis
toriet den 19 december 1747 behandlade 
besättandet hade sammanlagt sex ansök
ningar inkommit. Sedan man diskuterat 
de sökandes meriter uppgjordes följande 
förslagsrum: 1o assessorn och medicine 
adjunkten i Uppsala, doktor Johan Gott
schalck Wallerus, 2o assessorn i Collegio 
Medico, doktor Abraham Barck och 3o 
provincial medicus i Göteborg, doktor 
Johan Leche.

Vid denna tid var Carl Gustaf Tessin 
kansler vid Åbo Akademi och han hade 
hos Hans Kungliga Majestät framhållit 
betydelsen av att ett anatomie och dis-
sections hus skulle uppföras vid akad
emien. Förslaget godkändes och 6000 
dahl:r k:rmt beviljades. Nu behövdes 
en lämplig professor för denna uppgift 
och blickarna föll på Johan Leche. Han 
lyftes således upp från tredje förslags
rum – måhända hans erfarenheter från 
verksamheten vid Lunds universitet 
vägde tungt vid detta val.

Det gick ett halvt år till innan Leche 
infann sig i Åbo. Vid konsistoriemötet 
den 26 september 1748 lyckönskades 
han av Rector Magnificus … så wäl til 
sielwa ämbetet, som des lyckel. ankomst 
hit å orten. Efter detta svor Leche asses
sorseden och tog säte i kollegiet.

Johan Leche kom nu i nära kontakt 
med Johan Browallius och Carl Fredrik 
Mennander. Tack vare den naturveten
skapliga bakgrunden alla tre hade fick de 
gemensamma uppgifter av konsistoriet 
att sköta. Till dessa hörde bl.a. gran
skningen av avlidne medicine professor 
Spörings bibliotek och naturaliesamling 
och sedan den sistnämnda inköpts 
till Akademien skulle den ordnas. 
Också arbetet med att anlägga akademi
trädgården, Hortus academicus, krävde 
tid och ansträngningar. Planerandet och 
byggandet av anatomiteatern var ett an
nat stort projekt. Även om kostnaderna 
skulle täckas med årliga bidrag tog det 
lång tid innan ett beslut fattades och 
byggandet kunde påbörjas. År 1763 stod 
slutligen Theatrum Anatomicum färdig 
och vid invigningen den 15 november 
höll Leche en oration ”Om anatomins 
historia”. 

Under Leches professorstid i Åbo 
ventilerades endast två avhandlingar 
för vilka han var preses. Innehållsmäs

sigt sammanföll dessa med de natur
vetenskapliga områden Leche ägnat 
sig åt tidigare och man får därför anta 
att han också själv författat dem. Den 
första kom ut 1753, fem år efter profes
sorsutnämningen, och behandlade några 
nya insektarter (Bild 1). Respondent 
var Isaacus Uddman (Uddman, 1753). 
Den andra avhandlingen handlade om 
svalors övervintring och flyttning. Den 
ventilerades 1764, endast några månader 
innan Leche avled. Respondent var 
Johannes Grysselius. Enligt gammal 
folktro övervintrade svalorna i vat
tendrags och sjöars bottenslam. Denna 
folktro tillbakavisades i avhandlingen 
och enligt Leches iakttagelser var svalan 
en flyttfågel.

Några egentliga medicinska avhan
dlingar skrev Leche inte, bortsett från 
det tal han höll då han nedlade rektora
tet 1761 (Bild 2). Detta tal handlade om 
luftens beskaffenhet i Åbo och hur poli
tiker och medicinare kunde förekomma 
sjukdomar (Leche, 1761).

Smittsamma sjukdomar spred sig 
lätt bland befolkningen. Speciellt fruk
tade var de smittkoppsepidemier som 
förekom och som skördade människoliv. 
En dylik epidemi grasserade år 1754 och 
uppskattningsvis 4 000 människor dog 
(folkmängden i Finland var vid denna tid 
430 000). Man kände till att variolation 
gav skydd mot sjukdomen. Variolation 
innebar att vätska från en smittkoppspa
tients utslag ympades i huden på en frisk 
person. Den ympade blev endast lind
rigt sjuk men immun mot den verkliga 
sjukdomen. Den första ympningen av 
detta slag i Finland utfördes i Åbo den 
19 oktober 1754 av provinsialläkaren 
Johan Haartman. Denna koppympning 
utfördes på Johan Leches dotter Maria 
Elisabeth, endast sex månader gammal, 
som blev lindrigt sjuk men tillfrisknade 
snabbt (von Bonsdorff, 1978; Railo, 
1996).

Johan Leche var mångsidigt begåvad 
och bakom sig hade han såväl teologiska 
som naturvetenskapliga och medicin

Bild 1. Titelsidan till Isaacus Uddmans akademiska avhandling om Novæ Insectirum Spe-
cies. Granskad den 28 juni 1753 med Johan Leche som preses (Helsingfors universitets-
museum).
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ska studier. Tidigt hade han inhämtat 
omfattande språkkunskaper: svenska 
var hans modersmål och med studierna 
kom latin, hebreiska och grekiska samt 
tyska. Under tiden som informator för 
assessor Nils Bildenskölds barn inhäm
tade Leche kunskap i franska som för 
ädelt umgänge och beqväm samman-
lefnad med hyfsat folk, var här, som 
annorstädes, Fransöska Språket hållit 
oumgängligt. Engelska lärde han sig då 
han läste en engelsk bok med anvisnin
gar om temperaturmätningar, detta så 
väl att han gjorde en översättning till 
svenska, som dock inte trycktes. I Åbo 
vinnlade han sig om att lära sig finska 
språket så att han kunde umgås med 
landets befolkning på dess eget språk 
(Martin, 1765).

Ledamot av Kungliga 
Vetenskapsakademien i 
Stockholm
Johan Leche blev invald i Kungliga Ve
tenskapsakademien i Stockholm 1745. 
Under sin tid som medicine professor 
i Åbo skrev Leche flera uppsatser som 
han skickade in till Kungliga Veten
skapsakademien Stockholm. I ett arbete 
från 1759 beskrev Johan Leche et litet 
Djur, Som på Finska kallas Tuhcuri 
(Leche, 1759b). Han beskrev noggrant 
hur detta djur såg ut och bifogade en 
teckning (Bild 3). Då man granskar den 
bild Leche bifogat och ser det vita om
rådet kring munnen och på underkäken 
utgör detta en beskrivning av flodiller, en 
art som idag är utdöd i Finland. 

Många artiklar publicerades i under
visningssyfte och till dessa hörde anvis

ningar om vattnandet av kryddgårdar 
under torra somrar (Leche, 1758a) med 
en fortsättning följande år: Ytterligare 
Försök öfver vatnande af Krydde-gårdar 
(Leche, 1759a). I dessa arbeten gjorde 
Leche mätningar av vilka vattenmängder 
som behövdes för att myllan skulle 
behålla lagom fuktighet. Samtidigt 
försökte han också väcka omtanke hos 
ägarna till dessa kryddgårdar: at öka 
omtanken hos dem, som äro vane at 
låta alt ankomma på Tjenst-folkens 
vårdslösa godtfinnande. Leches prak
tiska läggning kom också fram då han 
i en längre artikel redogjorde för Hon-
ungs-Daggens Historia (Leche, 1762a). 
Senare skrev han om att förekomma 
missväxt som förorsakades av väta under 
såningstider (Leche, 1764a), och redan 
samma år redogjorde han för den rätta 
skördetiden för råg (Leche, 1764b). 

Väderleksobservationer
Då Johan Leche etablerat sig i Åbo 
påbörjade han ett omfattande program 
av väderleksobservationer som sträckte 
sig över åren 1750–1761. Sammanställ
ningar av dessa publicerades i en serie 
artiklar i Kongl. Vetenskaps Academiens 
Handlingar (Leche, 1762b, 1762c, 1763a, 
1763b, 1763c, 1763d). För att erhålla till
förlitliga mätresultat tillverkade Leche 
själv sina termometrar och barometrar. 
Viktigt var här att känna till kvicksilvrets 
volymutvidgningskoefficient då detta 
ämne allmänt användes i både termome
trar och barometrar. Leche gjorde därför 
försök att bestämma koefficienten (Le
che, 1758). Senare ville Leche dela med 
sig av sina kunskaper och i en artikel 
med 31 punkter beskrev han noggrant 
hur man tillverkar egna barometrar 
(Leche, 1763e). 

Leche gjorde väderleksobservationer 
åren 1750–1761 och i en serie artiklar 
1762–1763 publicerade han sina resultat. 
Den första artikeln (Leche, 1762b), UT-
DRAG Af VÄDERLEKS JOURNALEN, 
som han kallade Första Stycket, Om 
Blås-Vädren inleddes med 19 tabeller 
som angav förekomsten av helt lugna 
dagar, dagar med halvstorm, starkare 
blåst, svagare blåst och helstormar förde
lade på år och månader samt riktning. 
Artikeln avslutades med ett textavsnitt 
där Leche kommenterade tabellerna. 
Han gjorde också ett försök att gå utan
för landets gränser och nämnde grann
länder och hur stormar nådde Sverige.

Bild 2. Titelsidan till det Tal om Luftens beskaffenhet i Åbo, samt Huru Politien, i Sam-
råd med Medicinen, bör förekomma Sjukdomar som Johan Leche höll då han nedlade 
rektoratet den 28 juli 1761. Stockholm, 1761 (Helsingfors universitetsmuseum).
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Andra stycket i artikelserien (Leche, 
1762c) inleddes på samma sätt med 
tabeller och behandlade förekomsten 
av regn och avslutades med några 
anmärkningar. I det tredje stycket 
(Leche, 1763a) behandlades mängden 
nederbörd. Vid dessa observationer 
beskrev Leche en hemgjord ombrometer 
(regnmätare) som han använt. Den var 
gjord av trä och sålunda svällde den 
något vid fuktig väderlek och drog ihop 
sig vid torka. Leche var medveten om 
detta. Nederbörden varierade under 
årets månader, hvilket är en synnerligen 
GUDS nåd och skickelse. Skulle mycken 
nederbörd falla under hela året, skulle 
jordbruket lida. Också vägarna skulle 
vara i dåligt skick och försvåra resor. Nu 
föreföll allting följa en större plan. Leche 
diskuterade sedan vad årsringarna i 
olika träslag avslöjade. Speciellt nämnde 
han en fura med 320 Saf-ringar, som 
således börjat växa år 1444.

I det fjärde stycket (Leche, 1763 b) 
diskuterades barometerns förändringar. 
Artikeln följde det tidigare mönstret. 
Den inleddes med sex tabeller över 
barometerns högsta och lägsta stånd för 
varje månad under åren 1750–1761 och 
sedan följde anmärkningar där Leche 
kommenterade mätningarna. Speciellt 
skulle man notera huruvida barometer
ståndet steg eller sjönk och om detta 
skedde snabbt eller långsamt.

Den femte artikeln behandlade tem
peraturen i Åbo (Leche, 1763 c). I rubrik
en till det avslutande arbetet skrev Leche 
om meteorologiska observationer och 
angav det som Sjette och Sista Stycket 
(Leche, 1763). I detta arbete angavs is
lossning i Pemar och Åbo, flyttfåglarnas 
ankomst och blomningstider för några 
träd. Då Leche granskade sina tabeller 
och kom med kommentarer dröjde 
han speciellt vid svalornas ankomst 
och granskade olika arter av svalor. 
Svalornas ankomst och bortflyttning 
behandlades senare vid disputationen 
1764 där Grysselius var respondent 
och Leche preses. Denna femte artikel 
avslutades med en tabell om förekom
sten av norrsken. Tabellen var uppställd 
efter månad och år. Då Leche samman
räknade antalet norrsken per månad 
under perioden 1749–1762 konstaterade 
han: Norrsken har jag ingen gång sedt 
i Junio, antingen därföre, at det intet 
kunnat ses för de ljusa nätterna skul; 
eller, som troligast synes vara, efter intet 
i den månaden varit; som kan slutas 

däraf, at Maj och Julius hafva allenast 
haft et enda hvardera på dessa 14 åren.

Leche var inte ensam om att göra 
väderleksobservationer i Finland vid 
denna tid. I Laihela hade Carl Fredrik 
Stierwald samlat material till en sock
enbeskrivning där också klimat och 
väderlek beskrevs för åren 1751–1754. 
I mycket påminner hans uppställningar 
om dem som Leche publicerade några 
år senare. Erik Klingius var lantmätare 
och verksam i Malax, grannsocken till 
Laihela. Avsikten var att han skulle för
bereda storskiftet i socknen. Samtidigt 
gjorde han meteorologiska observa
tioner 1751–1781. Åren 1763–1766 var 
dock de noggrannaste. Under dessa år 
upptog tabellerna antalet dagar per år 
indelade enligt allmänna temperatur
upplevelser såsom: Heta, Dofvarma, 
Varma, Lindrig vinter, god, Skarp köld. 
Indelningen var ägnad att ge vanligt 
allmogefolk en förklaring. Också vind
styrka och riktning antecknades, lik
som nederbördsdagar och klara dagar. 
Lantmätaren Daniel Hall var verksam i 
Birkala. Där gjorde han meteorologiska 
observationer i tjugo års tid, 1762–1782. 
Datasammanställningen följde liknande 
grunder som de tidigare. Ytterligare kan 
nämnas de observationsserier som pro
viantmästaren Isaac Röngren i Lovisa 
redovisade för åren 1758–1765. En sam
manställning av dessa observationer har 
gjorts av Osc.V. Johansson (Johansson, 
1913).

Den 22 juni 1754 var Andreas Gudseus 
respondent då avhandlingen Oförgripe-
liga Tanckar om Sättet at anställa ME-
TEOROLOGISKA OBSERWATIONER, 
och Theras Nytta i OECONOMIEN 
lades fram för granskning. Preses var 
Pehr Kalm. Noggrant beskrev avhand
lingen hur observationerna skulle 
genomföras. Om temperaturmätningar 
nämndes följande: The Termom: som 
hitföres af Tyskar, äro sällan at lita på. 
Then så kallade Swenska, är the bästa. 
The giöras förträffliga af H. Profess. 
LECHE här i Åbo. I avhandlingen 
ingick en kort tabell över väderleken i 
Åbo under endast en vecka i juni månad 
1754. Man får anta att detta utgjorde ett 
exempel på hur observationerna skulle 
presenteras. 

Äktenskap och familj
Johan Leche ingick 1748 äktenskap med 
Helena Elisabeth Svenonius, född den 
5 juli 1721 och dotter till räntmästaren 
(bokhållaren) i Lund, Christian Svenoni
us. Det nygifta paret kom till Åbo hösten 
1648 där Leche tillträdde professuren i 
medicin. I äktenskapet föddes åtta barn, 
Brita Christina, Johan Christian, Clara 
Catharina, Maria Elisabeth, Brigitta 
Christina, Magnus Matthias, Amalia 
Margareta och Henrietta. Av dessa dog 
Brita Christina och Magnus Matthias i 
unga år.

Bild 3. Johan Leche var en skicklig tecknare och hans teckning av flodillern är noggrann 
(Leche, 1759b) (Kungliga Vetenskapsakademien, Stockholm).
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Johan Leche dog på aftonen den 17 
juni 1764. Han var då 59 år gammal. 
Anatomie och kirurgie professor Roland 
Martin höll den 27 februari 1765 ett min
nestal över Leche inför Kungliga Vetens
kapsakademien i Stora RiddarhusSalen 
i Stockholm. Han beskrev Leche på 
följande sätt: Dess kropps ställning var 
rak och högden nästan fulla 3 alnar. 
Utseendet var muntert: hullet mera fett, 
än magert: hyen mörklagd: ansigtet rent 
med stora ögon och något uphögd näsa, 
litet mera, än Platos hos Porta. Något 
var LECHE närsynt, men det var ärsatt 
med den förmån, at Han aldrig behöft 
bruka glas-ögon, icke en gång för de 
finaste bokstäfver. Dess hörsel har varit 
stark; men ehuru god Dess smak varit 
för alt, som af Honom borde urskiljas 
och dömmas, så var Han dock ej fallen 
för Musik (Martin, 1765).

Johan Leche hade ända till de sista 
åren varit stark och vid god hälsa. 
Småningom märkte han dock at de 
unga åren hade en ända. Han blev 
ifrån denna tiden ovanligen trött, då 

Han gick på jagt, som eljest var valet af 
Hans rörelser. Sömn och matlust felade 
Honom icke, och sällan yttrade Han 
något lidande af sina krämpor; men året 
för det sista, började Han blifva gulblek 
och sinnet hemskt.

Under ett patientbesök tillsammans 
med assessor Haartman föll Leche plöt
sligt samman, men vaknade efter några 
minuter. Han berättade då att han en 
längre tid lidit av svindel och susning i 
öronen. Genom åderlåtning och medi
cinering med läkeörter försökte man få 
lindring till stånd och detta gav ett visst 
hopp om bättring. Sedan kom ett häftigt 
svindelanfall igen och Leche har efter det 
fallet ej med säkerhet kunnat gå, utan 
ville alltid hufvudet sedermera fortare, 
än den öfrige kroppen. Också minnet 
började svika men han kom väl ihåg sina 
meteorologiska observationer. Så sent 
som ett par dagar före sin död tog han sig 
ut i trädgården för att göra väderleksob
servationer. Slutet på altsammans och 
hela Dess kära lefned ibland människor, 
blir en sömn-sjuka med en ständig Fe-

ber, som dageligen på viss tid ökar sig, 
och emot alla naturliga medel, segrar 
ändteligen döden på Dess jordiska del, 
en afton den 17 Junii sistlidne. 

Sonen Johan Christian Leche blev 
student vid Kungliga Akademien i Åbo 
den 28 mars 1761 och hade således ännu 
inte fyllt tio år vid inskrivningen. Sedan 
fadern dött 1764 och änkan skulle dra 
försorg om sex barn beslöt hon att flytta 
till Sverige. Respass erhölls 1767 där 
det konstaterades att hon är sinnad at 
jemte sine Barn, Studenten Dn. Johan 
Christian Leche samt Jungfruerne Clara 
Catharina, Maria Elisabeta, Amalia 
Margareta, Christina och Henrietta 
Leche uppå Skeppet Nylands wapn 
härifrån boflytta till Wenersborg. Efter 
detta fortsatte Johan Christian Leche 
sina studier vid Lunds universitet. Han 
avslutade sina dagar som bokhandels
biträde i Lund där han dog den 12 
november 1827. 

Peter Holmberg
peter.holmberg@helsinki.fi
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SPRÅKSAMT

Finska Läkaresällskapets Handlingar 
kommer från och med detta nummer 
att innehålla en språklig betraktelse 
som i huvudsak gäller olika stötestenar 
och knepigheter inom det medicin-
ska språket. Min avsikt är att ta upp 
problematiska ord eller formuleringar 
som jag stött på under min tid som 
Handlingarnas språkgranskare och peka 
på olika hjälpmedel för den som vill 
förkovra sig. Men även vissa oönskade 
”språkligheter” som förekommer i radio 
eller teve, två medier som ju tjänar som 
förebilder för den stora allmänheten, hör 
till det jag finner angeläget att kommen-
tera. Samtidigt hoppas jag att initierade 
läsare som känner sig manade bidrar 
med frågor, kommentarer och eventu-
ella utredningar. När det gäller själva 
disciplinen är undertecknad ju trots allt 
en engagerad amatör.

Svenska Akademiens ordlista, SAOL, 
är sedan gammalt en källa till kunskap 
om vilka ord vi har i svenskan och anger 
framför allt den allmänt vedertagna 
normen för ordens stavning och böjning. 
Samtidigt vill jag framhålla att varje 
ordbok eller ordlista alltid är steget efter 
det språk den beskriver eftersom den 
språkliga utvecklingen på olika områden 
sker i mycket snabb takt. I Språksamt 
hänvisar jag till den trettonde upplagan 
från 2006. 

Som små barn lär vi oss ett språk via 
det talade ordet. Våra första språkliga 
modeller är föräldrarna, dagispersonalen 
och lärarna, men senare i livet dyker 
också andra auktoriteter upp, dit hör 
företrädare för olika yrken som med sin 
terminologi öppnar upp nya världar, inte 
minst läkarna. 

Via massmedierna utvidgas vår be-
greppsvärld, och vi tar in alla nya be-

grepp med rasande fart. Ett flertal teve- 
och radioprogram syftar i dag till att lära 
folk ta ansvar för sin egen hälsa, och det 
medicinska området är inte längre så 
förborgat för den stora allmänheten. Det 
är därför bra om mediekonsumenten i 
gemen lär sig inte bara benämningarna 
på olika organ och deras sjukdomar 
utan också det korrekta uttalet. Här 
följer därför några exempel på ord och 
företeelser som inte sällan av specialister 
får ett varierande uttal i radio och teve, 
vilket tyder på en viss osäkerhet hos 
expertisen och leder till förvirring hos 
mottagarna.

Det lönar sig alltid att läsa igenom 
inledningen till en ordbok för att man 
lättare ska kunna tolka innehållet. En 
viss hjälp av SAOL har man nämligen 
även när det gäller uttalet av lånord som 
ju är mycket frekventa i det medicinska 
språket. Begreppet patient får illustrera 
detta, även om det ligger i tiden att tala 
om kunder. Här är två uttal möjliga: 
antingen [pasien’t] eller [patsien’t]. I 

det senare fallet kan man jämföra med 
uttalet av t.ex. justitie- eller aktie. Jag 
har valt att markera betoningen med 
accenttecken efter den del av ordet som 
betonas. Rent svenska ord har tryck på 
den första stavelsen, men i lån orden 
varierar praxis. Här används samma 
markering som i SAOL för orden av 
främmande ursprung. 

För alla ord i svenskan, vare sig det 
är fråga om inlån eller inte, gäller att 
en tryckstark stavelse har ett långt ljud, 
antingen vokal eller konsonant. Mar-
keringarna i de två följande exemplen 
visar hur det fungerar: abscess [abses’] 
och agens [a’gens]. I det första fallet lig-
ger trycket på den senare stavelsen och 
slutkonsonanten är därför lång, medan 
trycket i det senare ordet ligger på första 
stavelsen där vokalen är lång.

Nedan följer ett urval ord i medicin-
ska sammanhang som inte sällan får 
ett felaktigt uttal; uttalet för merparten 
återfinns i SAOL:

1  När konsonanterna c, g och k står före vokalerna e, i, y, ä och ö ”förmjukas” de i 
regel till [s, j och ç] där det sistnämnda tecknet står för sje-ljudet. Jämför till exempel 
cell, gift, kylig, känsla och kön. Olika undantag från detta beror framför allt på från 
vilket språk ett inlån skett.

bipolär (bipolä’r); bypassoperation [bajpa’s-)
celiaki (seliaki’]; cysta [sys’ta]1

demens [demen’s]; detergent [detärgen’t]
encefalit [ensefali’t]; erogen [eråje’n]
fluor [flu’år] = flytning; fluor [fluå’r] = grundämne
gingivit [jiŋgivi’t]: gluten [glu’ten]
halogen [halåje’n]; heterogen [heteråje’n]
impetigo (impeti’gå]; ischias [iç’ias]
joule [jo’l]; jovial [jovia’l]
kiropraktor [tçiråprak’tår]; koagel [kåa’gel]
laryngit [laryŋgi’t]; libido [libi’då]
magnesium {maŋne’sium]; malign [maliŋ’n]
neon [neå’n]; nitrogen [nitråje’n]
obscen [åbse’n]; oxygen [åksyje’n]
prostata [prås’tata]; psoriasis  [psåri’asis]
reagens [reagen’s]; relaxans {rela’ksans] 
scenario {sena’rio]; schizofren [skitsofre’n]
tantal [tanta’l]; tetanus [te’tanus]
unikum [u’nikum]; urea [u’rea] (inom medicinen)
vagina [vagi’na]; virus [vi’rus]
yoghurt [jåg’urt eller jågurt]; yuppie {jup’i]
zombie [såm’bi]; zygot [sygå’t]
östrogen (östroje’n]; östron [östrå’n]

Marianne Saanila

marianne.saanila@parnet.fi
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IN MEMORIAM

Nils G. Kock

29.1.1924–24.8.2011

Professor Nils G. Kock har avlidit i en 
ålder av 87 år. Nils (Nicke) Kock var en 
av världens mest kända tarmkirurger, 
och en av de få som fått en operation 
uppkallad i sitt eget namn.

Nils Kock föddes i Jakobstad 1924, 
där han också blev student 1942. Under 
fortsättningskriget deltog han som fänrik 
vid artilleriet på Karelska näset. Han 
fick sin läkarexamen vid Helsingfors 
universitet 1951 och gjorde sin kirurg-
utbildning vid olika sjukhus i landet. I 
mitten av 1950-talet flyttande han till 
kirurgkliniken vid Sahlgrenska sjukhu-
set i Göteborg, där han disputerade 1959 
med en djurexperimentell avhandling 
om tarmens neurala funktioner. Efter 
vistelser på sjukhus i USA och Schweiz 
blev han 1974 utnämnd  till professor 
och överläkare vid Sahlgrenska sjuk-
huset.

Nils Kock var en skicklig operatör, 
och som så många andra kirurger trivdes 
han bäst i operationssalen. Han var en 
ypperlig lärare, som på sitt karga och 
exakta sätt delade ut sitt kunnande till 
sina kolleger och elever. Administration 
var han inte intresserad av. Däremot till-
bringade han en stor del av sin tid i sitt 
experimentella laboratorium vid sjuk-
huset, där han med  sin egen personal 
kunde utveckla nya operationsmetoder.

Patienter med cancer i ändtarmen 
opererades på den tiden så att efter att 
den sjuka delen av tarmen tagits bort 
syddes den kvarvarande tarmen  ihop 
med huden, därifrån tarminnehållet 
samlades upp i en plastpåse på magen, 
som ständigt måste finnas runt tarmöpp-
ningen. Detta var synnerligen besvärligt 
och inskränkte patientens liv i hög 
grad. År 1967 lanserade Nils Kock en 
ny teknik. Han utformade nedre delen 
av tunntarmen till en reservoar, som 
fungerade som ett uppsamlingsställe. 
Reservoaren hade en vattentät tarmven-
til genom vilken patienten själv kunde 
tömma innehållet med en slang. Kirurger 
från alla världsdelar strömmade till hans 
klinik för att lära sig den här revolutio-
nerande metoden och han  presenterade 
sina operationsresultat på de viktigaste 
internationella kirurgkongresserna. 
Operationen ”Kocks blåsa” upptogs i 
de internationella kirurgiböckerna och 
utövades på alla välutvecklade sjukhus. 
Även i Finland togs den nya operationen 
i användning och granskades i flera 
avhandlingar. 

Nils Kock utförde magoperationer, 
tarmoperationer och urologiska opera-
tioner i flera länder, och speciellt många 
i Egypten där han sett hur bilharzia-
masken kunde helt förstöra människans 
urinblåsa. Han modifierade sin teknik 
så att reservoaren även kunde använ-
das till att samla upp urin för dem vars 
urinblåsa hade blivit avlägsnad p.g.a. 
infektion eller cancer. Kocks blåsa blev 
så småningom ersatt med andra mindre 
krävande operationsmetoder, men den 
var i full användning världen runt i över 
30 år och används fortfarande i särskilda 
situationer.

Nils Kock blev hedersmedlem  i elva 
olika internationella medicinska för-
eningar, även i Kirurgföreningen och 
Gastroenterologiföreningen i Finland. 
Han var speciellt stolt över sitt val till 
hedersmedlem i provinsen El Dakah-
lya i Egypten. Finska Läkaresällskapet 
förärade honom J.W. Runebergs pris 
1983 och följande år mottog han Faltin-
medaljen, som är vårt lands främsta ut-
märkelsetecken inom kirurgin. I Sverige 

tilldelades han 1988  Söderberska priset 
i medicin, kallat Lilla Nobel. Nils Kock 
var en man med fasta principer och ett 
exempel på detta var hans språkbruk. 
Till åtskillnad från de flesta finländare 
som flyttade till Sverige avvek han un-
der hela sin livstid inte en tum från den 
svenska han hade lärt sig i Jakobstad, 
vare sig det gällde språkets uttal  eller 
rytm. Trots sina stora framgångar förblev 
han anspråkslös.

Efter sin pensionering 1990 var Nils 
med sin finländska hustru Birgit under 
vintrarna ofta bosatta i Provence, där 
många av deras vänner fick njuta av pa-
rets varma gästfrihet, Nils berättarglädje 
och humor. På Nils önskan firades det 
slutgiltiga avskedet vid ett ymnigt bord 
utan religiösa ceremonier. Med musik 
och en bildkavalkad hyllades ytterligare 
hans rika och mångskiftade liv.

Krister Höckerstedt 
kirurg, professor emeritus 

Lars Göran Johnsson
kollega och vän
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Finska Läkaresällskapets  
årsberättelse för år 2011
Given på Sällskapets årsmöte den 27 januari 2012 av sekreteraren Ulla Wiklund.

Finska Läkaresällskapets 176:e verksam
hetsår har avslutats.

Antalet medlemmar i Sällskapet i 
slutet av året var 1025, av dessa var 18 
inhemska hedersledamöter, 975 ordi
narie ledamöter, 10 inhemska kallade 
ledamöter, 2 utländska hedersledamöter 
samt 20 utländska kallade ledamöter.

Följande 33 personer har invalts till 
ledamöter av Sällskapet under år 2011: 
Kristiina Aittomäki, Erica Andersson, 
Janina Aschan, Catarina Bergström, 
Henrika Brännback, Mathias Bäck, 
Bernhard Edgren, Axel Hansson, Lena 
Hellberg, Maria Huitti, Stefanie Hägg, 
Maria Jansson, Minna Kaila, Anu Kan
tele, Hubertus Korpijaakko, Anneli Les
kinen, Jaakko Levón, Laura Lindfors, 
Ritva Markkula, Marjatta Okkonen, 
Jonatan Panula, Heikki Peltola, Ida 
Pesonen, Hugo Pipping, Alireza Rais
sadati, Ida Ringbom, Mikaela Römer, 
AnnMarie Rönn, Axel Somersalo, Ing
var Söderlund, Kristina Wikman, Lina 
Wistbacka och Jonathan Öhrman.

Sällskapets utländska kallade medlem 
Nils Kock och ordinarie medlemmarna 
Rolf Grönberg, Henrik Heikel, Mika 
Lillrank, Ralf Pettersson och Tor Pet
tersson har avlidit under året.

Styrelsen har under år 2011 haft 
följande sammansättning: Ordförande 
UlfHåkan Stenman, vice ordförande 
Tom Böhling, sekreterare Ulla Wiklund, 
skattmästare Björn Eklund, ledamöter 
Susanne EkblomKullberg, Johanna 
Mandelin, Kim PetterssonFernholm 
och Viveca SöderströmAnttila. Styrel
sen har sammanträtt nio gånger. Thorax 
ordförande Richard Lundell har repre
senterat Thorax på styrelsemötena.

Pris och stipendienämnden har ar
betat under ordförandeskap av Mikael 
Knip med Carl Blomqvist, Vineta Fell

man, Ilmo Leivo och Pertti Panula som 
medlemmar.

Revisorer för 2011 års verksamhet 
är Rabbe Nevalainen, CGR och Kaj 
Tallroth samt revisorssuppleanter CGR 
från Ernst & Young och Paul Grönroos.

Redaktionen för Finska Läkaresäll
skapets Handlingar har bestått av: 
huvudredaktör Christer Holmberg, samt 
redaktörerna Minna Kylmälä, Oliver 
Michelsson, Patrik Schroeder, Hannah 
Söderholm, Viveca SöderströmAnttila 
och Pia Österlund.

Finska Läkaresällskapets Handlingar 
har under året utkommit med två num
mer. 

Sällskapet har under år 2011 påbörjat 
översättningen till svenska av Duode
cims God medicinsk praxis patientver
sioner.

Sällskapet har i ledningsgruppen för 
Läkardagarna 2012 representerats av 
Per Rosenberg och Ulla Wiklund och 
i Vetenskapliga samfundens delega
tion av Leif Andersson. Sällskapet har 
även varit representerat i Pro Medicos 
olika organ av Tom Böhling, UlfHåkan 
Stenman och Ulla Wiklund. Susanne 
EkblomKullberg har varit Sällskapets 
kontaktperson till Duodecims God 
medicinsk praxis. Sällskapet har repre
senterats av Viveca SöderströmAnttila i 
Institutet för hälsa och välfärds program 
”Patientsäkerhet genom kunskap och 
färdighet”. 

Olof Lindfors har varit bibliotekarie 
för Sällskapet. Övriga medlemmar i 
bibliotekskommittén har varit Ulf Göran 
Ahlfors, Ralph Gräsbeck och Eric Ivar 
Wallgren.

Programkommittén har bestått av 
Sällskapets ordförande UlfHåkan 
Stenman, sekreterare Ulla Wiklund samt 
Henrik Bygglin, Tom Böhling, Marit 

Granér, Paul Grönroos, Minna Kylmälä, 
Christoffer Lankinen, Carola Saloranta 
och Kaj Tallroth.

Klubbmästarens åligganden har skötts 
av Kim PetterssonFernholm.

Sällskapets kansli har skötts av Gerd 
Haglund.

Under år 2011 har Sällskapet samlats 
till åtta möten, varav fyra under våren 
och fyra på hösten. Mötena har hållits 
på Ständerhuset, Tandem och i Annexet 
på Johannesbergsvägen 8.

På Sällskapets årsmöte den 28 januari 
2011 utdelades Otto Wegelius pris till 
Pekka Hannonen, Medicas pris till Yrjö 
Konttinen, Svante Stenmans pris till 
Tom Pettersson och styrelsens pris till 
Daniela Norio. Årsmötets supé intogs 
på Svenska Klubbens restaurang. 

Till Sällskapets pris och stipendie
nämnd hade inlämnats 96 ansökningar 
om forskningsunderstöd för år 2011. 
Sammanlagt 1 007 466 euro beviljades 
och fördelades på 68 stipendiemot
tagare. Därtill har Sällskapets styrelse 
under år 2011 beviljat 17 resestipendier 
på sammanlagt 12 419 euro ur Anita 
Frisks fond.  

Vid de interna mötena har Sällska
pets medlemmar åhört 15 föredrag. 
Av föredragshållarna var elva medlem
mar av Sällskapet och fyra inbjudna 
föredragshållare. Antalet åhörare har 
i medeltal varit 50 personer per möte. 
Efter mötena har man samlats till ge
mensamma supéer, varav en tillsammans 
med Odontologiska Samfundet och en 
med Medicinarklubben Thorax. 

På vårens klubbkväll med temat 
”Svenskan i medicinen” föreläste Char
lotta af Hellström, Marianne Saanila och 
Tom Pettersson och på höstens klubb
kväll höll Hannu Olkinuora föredraget 



70 Finska Läkaresällskapets Handlingar

”Vart är de finlandssvenska medierna 
på väg?” 

Vårutflykten i maj samlade 30 del
tagare, målet för vårutflykten var Åbo
trakten, där vi besökte Brinkhall gård 
på ön Kakskerta, Apoteksmuseet i Åbo 
och Pemar sanatorium. 

Trädgårdsfesten i juni samlade över 
100 ledamöter och familjemedlemmar 
i olika åldrar. Benny Törnroos jämte 
muminfigurer uppträdde i trädgården, 
där även lunchen serverades.

Sällskapets traditionella kräftskiva för 
ledamöterna avec arrangerades i Annex
et fredagen den 26 augusti. Kräftskivan 
samlade ca 80 deltagare. Orkestern Jösta 
skötte underhållningen.

I november arrangerade Carl Gustaf 
Nilsson den traditionella fortbildnings
dagen, som främst var riktad till längre 
hunna studerande och nyutexamine
rade läkare, ca 30 ledamöter i olika 
åldrar deltog. Programmet var mycket 
uppskattat. 

På initiativ av Kaj Tallroth arrang
erades i november en verkligt lyckad 
kursträff i Villan för medlemmar födda 
19381943.

Peter Wahlberg donerade på vårens 
klubbkväll till Sällskapet en tavla 
föreställande överläkaren vid finska 
militären och generaldirektören för 
Medicinalstyrelsen Ferdinand von 

Wahlberg, målad av konstnären Hugo 
Backmansson. 

Under året har Sällskapets verksam
hetsfond understötts genom inköp av 
292 gratulations och kondoleansadres
ser. 

Ulla Wiklund, sekreterare

Bibliotekskommitténs berättelse för år 2011

Under år 2011 har bibliotekskommittén 
sammanträtt till 21 arbetsmöten. Den 
synnerligen arbetsdryga kontrollsorte
ringen av kortregistret och skannandet 
av böckernas titelblad jämte eventuella 
speciellt intressanta sidor slutfördes den 
26 december. Ett antal korta recensioner 
(högst ett A 4 ark per bok) har skrivits 
och ligger framme i mappar i biblioteket.

Som donation har av tonsättaren 
Johan Tallgren emottagits böcker som 
tillhört hans far, framlidne ledamoten 
Leif Tallgren. Vidare har ledamoten  Alf 

Backman donerat ett antal äldre böcker 
ur sitt privata bibliotek. En grupp äldre 
läkare, ledamöter av Duodecim, under 
ledning av professor emerita Leena 
Rechardt har på begäran visats runt i 
biblioteket varvid böckerna och tavlorna 
presenterats och biblioteket bjudit på 
kaffe. Kansler emeritus Bertil Roslin 
har assisterats i efterforskningen av viss 
äldre tuberkuloslitteratur. 

Finska Läkaresällskapets Handlingar 
har under år 2011 skickats till 32 olika 
bibliotek och institutioner i utlandet. 

I utbyte har erhållits tidskrifter, som i 
huvudsak uppbevaras i Biblioteket för 
hälsovetenskap i Mejlans.

Helsingfors den 17 januari 2011.

Ulf Göran Ahlfors   
Ralph Gräsbeck   
Olof Lindfors (bibliotekarie)   
Eric Ivar Wallgren                                                                                    
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Skattmästarens berättelse för 
verksamhetsperioden 1.1. – 31.12.2011

Året 2011 var ur ekonomisk synvinkel 
dystert. Mot alla förväntningarna i början 
av året, nådde den finska aktiemarknaden 
botten, historiskt sett gjorde den finska 
börsen sitt tredje sämsta resultat 32 % 
(OMXH 77505250). En allmän oro, osäker
het och politisk obeslutsamhet ledde till att 
tillväxten uteblev och att vi ser ut att gå in 
i en recession.

Räntorna förväntas fortfarande vara låga 
och inflationen måttlig.
 
Sällskapet

• Utgifter:

Publikationsverksamhet:
Under året utkom ett nummer av Hand
lingarna. Kostnaderna för redaktionellt ar
bete, tryckning och distribution uppgick till  
19 847 (18 860). 

Intäkter:
Intäkterna var 4 000 (0).

Administration:
Kostnaderna för styrelsen och mötesverk
samheten inklusive traktering uppgick till 
26 613 (20 954).

Lönekostnaderna var 44 918 (43 751) och 
övriga kanslikostnader 24 101 (26 162).

Kostnader för städning av Villan och An
nexet 10 182  (10 016).

Kostnaderna uppgick således sammanlagt 
till 105 815 (119 179) varav de fria fonderna 
bestred 61 000 (60 000) och Janssons fond 
11 000 (16 000).

Utgifter totalt: - 49 662 (- 43 847)

Inkomster:
Medlemsavgifterna för år 2011 har varit 65 
euro för medlemmar bosatta i Nyland, 50 
euro för övriga samt en frivillig avgift om 
20 euro för pensionärer. 

Medlemsavgifterna inbringade 39 648 
(38 690).

Försäljning av prydnadsnål 602 (527). 
Mötesbidraget från Janssons fond uppgick 

till 10 000 (10 000).

Inkomster totalt: 50 250 (49 217)    

Placerings- och finansieringsverksamhet:
Sällskapets egen placeringsverksamhet gav                                                             
423 (571) 

RÄKENSKAPSÅRETS 
ÖVER-/UNDERSKOTT  1011 (6 274)  

Fastighetsbolaget Johannesbergsvägen 8
Styrelsen för fastighetsbolaget har bestått av 
ordförande Björn Eklund, samt medlemmar 
Tom Böhling och Thorax representant John 
Gästgifvars. Under verksamhetsperioden 
har styrelsen sammanträtt två gånger. Revi
sor har varit CGR Rabbe Nevalainen med 
suppleant från Revisorernas ab Ernst & 
Young. Fred Packalén från Freddis Ab har 
varit disponent och Seppo Pakkala fastig
hetsskötare. Bolagsstämman för perioden 
01.07.2010 – 30.06.2011 hölls 25.10.2011. 
Den nya styrelsen består av Björn Eklund, 
Ulla Wiklund och Thorax representant Ric
hard Lundell. Med ett vederlag på 15 euro 
för Villan och gårdshuset samt 5 euro för 
Annexet nåddes ett resultat på 6 931 euro. 
Vederlaget för inkommande period höjdes 
till 17 euro för Villan och gårdshuset samt 
till 6 euro för Annexet. 

Under sommaren 2011 åtgärdades sprick
an i hörnet och målades väggarna i von 
Willebrandsalen, dessutom slipades och 
behandlades golvet.

Återställandet av medicinalträdgårdens 
odlingsrutor påbörjades, dessutom beskars 
äppelträden.

Fonderna
Förvaltningen av de fria fonderna har skötts 
av Nordea Private Wealth Management un
der överinseende av det Ekonomiska rådet 
(ER). Rådets sammansättning har bestått 
av VH Lars Mattsson och EM Dag Wall
gren, VH Magnus Savander samt bankens 
representant EM, VH Stefan von Knorring. 
Sällskapets representanter var Johan Edgren, 
UlfHåkan Stenman och Björn Eklund.  

ER sammanträdde under året 4 gånger.
Fondernas portfölj hade 31.12.2011 ett 

marknadsvärde på 55 706 469 (66 789 763) 
en minskning på 16,5 % (+30 %).

Nämnvärda nyinvesteringar har inte 
gjorts. 

Kostnader för 
fondernas ordinarie verksamhet
Personalkostnader 3 834 (3 324), stipendier  
1 058 970 (1 046 521), kansli, förvaltning samt 
övriga kostnader 116 291 (286 142).

Kostnader sammanlagt                            
- 1 179 095  (-1 328 033)  

• Intäkter
Gratulations och kondoleansadresserna 
inbringade 3 630 (5 337).
Medelanskaffningarna var sammanlagt   
3 630 (102 378)     

Inkomster från placeringsverksamheten
Avkastningen från placeringsverksamhe
ten utgjordes av räntor 156 344 (141 281), 
dividender 2 002 429 (1 702 109), och hyres
intäkter 18 900 (35 630). Försäljningsvinster 
på värdepapper gav 1 132 520 (674 092), 
vinstandelar 320 464 (320 464) samt kursvin
ster 3 333 (3 343). 

Intäkter sammanlagt  3 633 991  (3 528 248)  

Utgifter för placeringsverksamheten
Bankkostnader 24 600 (25 270), kostnader 
för fastighetsskötsel 4 148 (15 077). Ned
skrivning av värdepapper 2 215 351 (36 040), 
försäljningsförluster av värdepapper -1 573 
(321 797) och kursförluster -28 558 (12 933). 

Utgifter sammanlagt - 2 274 231 (- 432 575)

Över/underskott av placeringsverk-
samheten    1 359 760 ( 3 095 672) 

Villan
Hyresintäkterna för Villan uppgick till  
34 549 (34 035) medan utgifterna med bl.a. 
hyresvederlag 77 176 (64 396) reparationer 
och gårdsunderhåll uppgick till sammanlagt
25 599 (-24 336). 

Kostnaderna för Villan var
- 68 226  (- 54 303)     

Annexet
Hyresintäkterna för Annexet uppgick till 
13 940 (14 910) medan utgifterna med bl.a. 
hyresvederlag uppgick till 22 331 (22 907).

Kostnaderna för Annexet var      
- 8 391 (- 7 997) 

VERKSAMHETSPERIODENS 
RESULTAT:  107 676 (1 807 716)   

Helsingfors, den 27 januari 2012

Björn Eklund, skattmästare

Summorna är avrundade till jämna euro. 
Siffrorna för föregående verksamhetsperiod 
anges inom parentes.   
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FLS Forskningsunderstöd 2012     

ML Clas-Göran af Björkesten 
8 000
Biologiska läkemedels inverkan på 
inflammatoriska tarmsjukdomar ur 
endoskopi och kirurgiperspektiv

ML Henrik Antell
6 400
SuskeptibilitetsMRI

MK Stefanie Hägg
4 200
Riskfaktorer för hjärnförlamning vid 
typ 1diabetes

ML Nina Kaseva
12 800
Inverkan av prematuritet vid vux
enålder  sjukdomsrisker och deras 
mekanismer

ML Minna Kylmälä
6 400
Bedömning av hjärtmuskelns viabilitet 
hos infarktpatienter medelst nya ultra
ljuds och EKGmetoder

ML Ann-Christine Lindroos 
6 500
Perioperativ vätskebehandling av neu
rokirurgiska patienter

  SUMMA  44 300

FORSKARE  
SOM DOKTORERAT

Docent Anders Albäck
15 000
Kan sårläkning av iskemiska fotsår hos 
diabetiker förbättras genom angiosom
inriktad revaskularisation?

FORSKARE  
SOM EJ DOKTORERAT

Professor Leif Andersson
30 000
Antizym inhibitor2 och 3: fysiologisk 
och patologisk reglering av intracel
lulär transport

Professor Sture Andersson 
20 000
Dvitamin i spädbarnsåldern

Docent, adjungerad prof.  
Carl Blomqvist
15 000
Bröstcancer och motion, en randomi
serad studie (Brex)

Docent Tom Böhling
12 200
Sambandet mellan Merkel cells poly
omavirus och kromosomförändringar i 
Merkel cells carcinom

Professor Olli Carpén
30 000
Cellskelettreglerande forminers roll 
i epitelialmesenkymal trasition och 
cancer

Professor Christian Ehnholm
15 000
Angiopoeitin liknande proteiner: 
biomarkörer och behandlingsmål vid 
fetma och kardiovaskulära sjukdomar

Docent Jesper Ekelund
15 000
Histamin H2 antagonism som adju
vant terapi vid vårdresistent schizo
freni

Professor Vineta Fellman
30 000
Kongen musmodell med GRACILE
mutation 232A>G  i Bcs1l för studie 
av mitokondriell leversjukdom

Professor emeritus Frej Fyhrquist 
11 000
Telomerer och kardiovaskulär hälsa 
hos barn och unga; STRIPprojektet

Professor Carl G. Gahmberg 
30 000
Integrinfosforylering och signaltrans
duktion

MD Daniel Gordin
6 000
Subkliniska riskfaktorer för hjärn
cirkulationsstörningar hos patienter 
med typ 1diabetes: en långitudinell 
uppföljningsstudie

Docent Caj Haglund
30 000
Utvecklande av nya cancermarkörer 
och evaluering av kliniska användbar
heten

Professor Klaus Hedman
15 000
Människans nyligen funna DNAvirus: 
Diagnostik och klinisk betydelse

Docent Bo Isomaa
20 000
Genetiska och livsstilsrelaterade 
riskfaktorer vid prediktion av nedsatt 
glukostolerans och typ 2diabetes 
(PPPBotnia studien)

Professor Eija Kalso
14 450
Opioidtolerans och hyperalgesi: rollen 
av glia och morfinets metaboliter

Professor Yrjö T. Konttinen 
15 000
Lokalt producerat dihydrotestosteron 
och apoptos vid Sjögrens syndrom 

Docent Laura Korhonen
15 000
Betydelsen av Usp14 vid patogenesen 
av depression och ångestsyndrom för
orsakad av tidig stress  experimentell 
studie med maternal separationsdjur
modell

Docent Mikael Kuitunen
15 000
Utveckling av allergisk sensibilisering 
och sjukdom samt återuppbyggnad av 
tolerans
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MD Johan Lassus 
6 000
Longterm prognosis and predictors of 
mortality after hospitalisation for acute 
heart failure  the FINNAKVA study

Professor Marjatta Leirisalo-Repo 
15 000
Behandling, livskvalitet, kostnader och 
prognos vid ledgångreumatism

Professor Ilmo Leivo
15 000
Nya prognostiska faktorer i huvud 
och halscancer

Docent Johan Lundin
15 000
Texturanalys av cancervävnad med 
virtualmikroskopi

Docent Anders Paetau
20 000
Cerebral amyloid angiopati, neuro
degeneration och demens

Professor Pertti Panula
15 000
Histamin H3 receptorn och interak
tioner mellan histamin och dopamin i 
alkoholbeteende

Docent Heikki Repo
20 000
Systemisk inflammation. Patogenes 
med särskilt beaktande av leukocyter
nas intracellulära signaleringsprofil

Professor Per Rosenberg
30 000
Anestesi för dagkirurgisk öppen 
ljumskbråcksplastik

MD Markus Skrifvars
15 000
Intensivvård av patienter med trauma
tisk hjärnskada – Resultat, kostnadsef
fektivitet och effekten av hög fraktion 
av syre i inandningsluften och bruk av 
hormonet erytropoietin på överlevnad

Professor André Sourander
17 000
Familjabaserat preventions och vård
program för beteendestörningar hos 
små barn

DOKTORANDSTIPENDIUM 

Docent Kristiina Aittomäki
/FM Maria Sandbacka
9 600
Reproduktionsgenetik

Professor Leif C. Andersson
/M.Sc. Ji Jiang
19 000
Stanniocalcin2 binder hemoxyge
nas1: fysiologisk och patologisk 
betydelse.

TF Professor Carl Blomqvist
/ML Kirsi Santti
9 600
Precisering av prognos och individuali
serad adjuvantbehandling vid mjuk
delssarkom

Professor Christian Ehnholm
/M.Sc. Marius Robciuc
9 600
Angiopoietinliknande proteiners roll 
i regleringen av plasmalipider och 
energiomsättningen

Professor Johan Eriksson
/Mag. i hälsovård Sirpa Soini 
19 000
Vilken är hemligheten bakom en 
lyckad viktminskning ?

Docent Ove Eriksson-Rosenberg
/M.Sc. Cascone Annunziata 
4 800
Signaleringsmekanismer från cellkär
nan till mitokondrien vid DNA skada 
– en expressrutt till apoptos?

Professor Jukka Finne
/FM, NaK Maria Skog
18 996
Polysialinsyra – molekylär grund för 
reglering och uttryck

Professor Per-Henrik Groop
/ML Nina Tolonen
17 600
Lipidprofilens betydelse för mikro och 
makrovaskulära komplikationer hos 
typ 1diabetiker

Docent Caj Haglund
/ML Tuomas Kaprio
3 200
Binjurebarktumörer

Professor emeritus  
Ulf-Håkan Stenman
20 000
Diagnostiska och prognostiska meto
der för prostatacancer

Docent Ilkka Tikkanen
20 000
Nya mekanismer och behandlingen av 
hjärtsvikt

Docent Tiinamaija Tuomi
20 000
Betydelsen av GADantikroppar, typ 
1 släkthistoria samt typ 1 och typ 
2diabetesgener för utvecklingen av 
diabetes i vuxen ålder

MKD Pauliina Tuomikoski 
15 000
Postmenopausal hormonterapi och 
risken för ickemaligna sjukdomar hos 
finländska kvinnor. Nationell
registerbaserad forskning

Professor Bjarne Udd
20 000
Welanders distala myopati (WDM)  
utredning av den molekylärbiologiska 
patogenesen

Professor Outi Vaarala
20 000
IL17 immunitet vid typ 1diabetes

Docent Kristian Wahlbeck
15 000
Förväntad livslängd och psykisk 
ohälsa i Norden

Docent Elisabeth Widén
15 000
Pubertetsutvecklingens tempovaria
tion – Identifiering av mutation som 
förorsakar försenad pubertet i finländ
ska familjer

Professor Karl Åkerman
8 700
Ca2+ permeabla jonkanaler roll vid 
neurala progenitorers migrering

  SUMMA  675 350                                                                                  
 



74 Finska Läkaresällskapets Handlingar

Docent Caj Haglund
/ML Mirkka Pennanen
8 000
Glykomikförändringar i kolorektal 
cancer

Docent Irma Järvelä
/M.Sc. Katri Kantojärvi 
9 600
Molekylärgenetiska förändringar i 
autismspektrets sjukdomar

Professor Eija Kalso
/MK Tuomas Lilius 
4 200
Opioidtolerans och hyperalgesi: rollen 
av glia och morfinets metaboliter

Docent Eija Kalso
/OK Viljami Jokinen 
3 600
Opioidtolerans och hyperalgesi: rollen 
av glia och morfinets metaboliter

Professor Juha Kere
/FM Mari Tervaniemi 
9 600
Patobiologi och benägenhetsgener av 
psoriasis

Professor Jorma Keski-Oja
/FM Hizhou Hu 
9 600
Netrin4:s roll i glioblastoma cellproli
feration och invasion

Professor Yrjö T. Konttinen
/ML Vasily Stegaev 
19 000
Histamin 4 receptorer vid Sjögrens 
syndrom

Professor Dan Lindholm
/FM Doi Thi Hai 
19 000
Regleringen av lipoproteinreceptorer 
och blodfetter i makrofager och lever
celler: FGF21:s och MSAP:s roll

Docent Marita Lipsanen-Nyman
/ML Susann Karlberg 
9 600
Mulibrey nanism – en modellsjukdom 
för infertilitet och utvecklingen av 
tumörer

Docent Dan Nordström
/Prov. Kalle Aaltonen 
9 600
Effekten av biologiska antireumatiska 
läkemedel (cytokin/lymfocytmodula
torer) vid reumatoid artrit och andra 
reumatiska sjukdomar

Professor Pertti Panula
/FM Svetlana Semenova 
19 000
Tyrosinhydroxylas 2  och dess roll i 
sebrafiskmodeller av neurologiska 
sjukdomar

Professor Annamari Ranki
/FM Pilvi Maliniemi 
19 000
Inflammation, navigator protein NAV3 
och cancer

Professor Bjarne Udd
/FM Sini Penttilä 
19 000
Sent debuterande spinal motorisk 
neuronopati (LOSMoN)  positionell 
kloning av sjukdomsgenen och muta
tionen

Docent Carina Wallgren-Pettersson
/FM Minttu Marttila 
9 600
Patogenetiska studier av kongenital 
nemalinmyopati och liknande sjukdo
mar

Professor Karl Erik Åkerman
/FM Linda Jansson 
9 600
Ca2+ permeabla jonkanaler vid diffe
rentiering av neuronala progenitorer

  SUMMA  289 396  

  TOTAL SUMMA 1 009 046
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