Fibromyalgi

PExKA HANNONEN

Fibromyalgi dr ett allmdnt, kroniskt smdrtsyndrom, frdmst hos
kvinnor. Numera rdknas sjukdomen till de somatiska funktio-
nella storningarna, som karakteriseras av madngfaldiga symtom
och funktionsbegrdnsningar utan objektiva fynd. Etiopatogenesen
vid fibromyalgi dr foga kdnd varfor behandlingen dr bristfdllig och
resultaten mycket skrala. For en framgdngsrik behandling dr en
korrekt attityd, begrinsade undersokningar och insikten att pa-
tienten har en central stdllning grundforutsdtiningar for att man
skall lyckas. De patienter som har de svdraste symtomen borde

skotas i samarbete med specialsjukvdrden.

Fibromyalgisyndromet (FM) karakteriseras
av smartor i det muskuloskeletala systemet,
nattsomn som inte ger vila och trotthet som
sétter in strax efter uppvaknandet. Dessutom
talar patienterna om att de lider av psy-
kosomatiska, psykiatriska och neurologiska
symtom, som ar svara att klassificera och ofta
skenbart forknippade med varandra. Trots
detta foreter de inga objektiva fynd [1, 2].

Syndromets etiopatogenes och patofysio-
logi &ar ofullstandigt kédnda. Bade biologiska,
psykologiska, sociala och kulturella faktorer
ser ut att inverka pa hur sméartan upplevs och
sadlunda pa vad som utloser syndromet och/
eller vad som uppratthaller besviren.

Den kliniska diagnosen baseras pad anam-
nestiska uppgifter, samt palpationsémhet pa
givna anatomiska stéllen [3], vilket i sin
tur ser ut att &terspegla individens allménna
nod och eldnde [4]. Sjukdomsnomenklatu-
ren ICD-10 upptar fibromyalgi (M79.0), sjuk-
domen har giltiga internationella klassifika-
tionskriterier [3] och WHO har accepterat
den som ett smértsyndrom [5], men dnda for-
haller sig en del av ldkarna skeptiska och av-
visande till fibromyalgi [6]. I synnerhet s.k.
smartexperter som inte har egna erfarenhe-
ter av fibromyalgipatienter samt ldkare som
sysslar med socialmedicinska férménsfragor
tycks sta fraimmande f6r en avgrénsad fibro-
myalgidiagnos [7].

Fibromyalgi klassificeras ratt allmédnt som
ett s.k. funktionellt somatiskt syndrom, som
karakteriseras av mangformiga symtom, li-
dande och begrédnsad funktionsférmaga utan
strukturella skador [8, 9]. P4 grund av sym-
tomens mangfald dr det allmént att patienter
staimplas med olika diagnoser, som inte sa
mycket utgar fran symtomen eller de kliniska
fynden, utan beror péd ldkarens specialitet
[10].

Artikeln dr inte en tdckande Oversikt over
fibromyalgi, utan jag nGjer mig med att gran-
ska centrala fragor kring dess sjukdomsbild,
epidemiologi, etiopatogenes och behandling.

SJUKDOMSBILD

En fibromyalgiker soker hjdlp for smértor
och viark i muskuloskeletala organ. Smar-
tans art, intensitet och lokalisation fordnd-
ras oforklarligt. De flesta patienter som séker
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ldkare har stindiga symtom. Anda lider pa-
tienterna mest av utmattning, vilket hindrar
henne/honom att forverkliga sig sjélv. Fibro-
myalgipatientens somn ger inte vila och pa-
tienten dr darfor trott genast pA morgonen.

Patienternas tjocka sjukjournaler vittnar
om mangformiga psykosomatiska symtom
och undersdkningar de undergitt med an-
ledning av besvdren. S& gott som undan-
tagslost har patienterna tarmproblem (gas-
besvir, tarmfunktionsrubbningar), de flesta
lider av urineringsbesvir (irriterad urinblésa),
manga tidvis dven av palpitation och dyspné.
Merparten av fibromyalgikerna &r kvinnor,
varfér dven gynekologiska problem é&r all-
ménna (smértsamma menstruationer, flyt-
ningar, endometrios). Neurologiska problem
skrimmer patienterna mest. Domningar i ex-
tremiteterna dr mycket allmént, men manga
patienter har domningar dven i ansiktet och
andra delar av huvudet. Mentala problem
(oférméga att koncentrera sig, inlarningssva-
righeter, anpassningssvarigheter i nya situa-
tioner, daligt minne) gor det subjektivt sva-
rast for patienterna att klara sig i arbetslivet.
Patienterna har &ven oftare konstaterats ha
depression och angest &n friska kontrollgrup-
per, men detta dr sdllan svart. Pafallande ofta
klagar patienterna dven Over svullnader [11],
vilket dock &r svart att konstatera objektivt.
Talrika yttre omstédndigheter (t.ex. lagtryck,
drag, buller, foéroreningar) och intern press
(stress) okar symtomens intensitet.

I motsats till de rikliga och mangformiga
symtomen &r de objektiva fynden hos fi-
bromyalgipatienterna knappa. Laboratorie-,
rontgen-, skopi- eller histologiska undersok-
ningar bringar ingen klarhet i fraga om be-
svaren. Hos fibromyalgipatienterna konstate-
ras hypermobila leder oftare dn hos kontroll-
personerna [12]. Likasé dr kalla extremiteter
och/eller rodnadstendens samt torra slem-
hinnor allménnare dn hos den friska befolk-
ningen. Méanga patienter dr allmdnt émma
vid beroring, men i alla patienters muskler
och/eller muskelfdsten finner man mycket
omma punkter, vilket utnyttjas dven i diag-
nostiken av syndromet [3].

DIAGNOSTIK

Diagnostiken av fibromyalgi 4r enkel, for den
kréaver inga specialundersokningar, utan ba-
serar sig pa patientens uppgifter om utdragna
smértor i balens alla anatomiska kvadranter
och 6émma punkter p& verenskomna stillen
[3]. Det dr speciellt viktigt att notera att ingen

annan sjukdom utesluter fibromyalgi och fi-
bromyalgi skyddar & andra sidan inte patien-
ten mot andra sjukdomar.

EPIDEMIOLOGI

Muskelsmértor och utmattning besvérar
néstan varannan patient som soker ldakarvard
[13]. I en brittisk undersokning uppgav mer
an 40 procent av den vuxna befolkningen att
de led av kronisk smérta [14] och i en annan
mer dn 10 procent av ”omfattande” smértor
[15]. For 2-3 procent av dem kan diagnosen
fibromyalgi stédllas [16]. Merparten av patien-
terna dr kvinnor, och da endast ett fatal av
de patienter som sokt ldkare blir friska [17,
18], okar forekomsten av syndromet med
aldern [16]. Det &r skl att betona att sym-
tomspektret dr stort hos personer som fyller
diagnoskriterierna for fibromyalgi. En stor del
av dem behover inte alls hédlsovardens tjans-
ter. Dessutom &r prognosen béttre hos perso-
ner som fatt diagnosen fibromyalgi i tvarun-
dersokningar &n hos dem som sokt sig till un-
dersokning och behandling [19, 20]. Trots att
psykisk morbiditet inte direkt korrelerar med
fibromyalgisyndromet, ser stress och tendens
till psykiska sjukdomar ut att medverka till
att patienter soker vard [21, 22].

ETIOPATOGENES

Etiopatogenesen vid fibromyalgi &r ytterst
bristfalligt kand. Det dr klart att syndromet
kan uppstd genom flera olika mekanismer.
Debatten om perifera och centrala meka-
nismer i fibromyalgins etiopatogenes fortgar.
Trots att de flesta patienters symtom kon-
centreras till det muskuloskeletala systemet, i
synnerhet musklerna, har man inte funnit na-
gonting entydigt patologiskt i fibromyalgipa-
tienternas muskler [23-26]. Fibromyalgiker-
nas formaga att f4 musklerna att slappna av
verkar dock vara nedsatt [27]. Deras fysiska
prestationsformaga (bade uthallighet och r&
muskelstyrka) har i talrika undersokningar
befunnits svagare dn kontrollernas. De kon-
staterade fordandringarna vittnar om att mus-
kelarbetet &r ringa.

Att kdnna smarta dr en subjektiv férnim-
melse, som utom av fysiokemiska nervcells-
signaler dven paverkas av individens hela
personlighet. Om ”smaérta reflekterar skar-
ningspunkten mellan individens kropp, sjil
och kultur”, ser denna punkt ut att finnas
i thalamus hos fibromyalgipatienterna. Dér
lokaliseras talrika funktionella forandringar
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som kan ha betydelse fér avvikande smért-
férnimmelse.

I en datortomografiundersokning med sing-
elfotonemission konstaterade Mountz m.fl.
att fibromyalgipatienter hade sé@mre blodcir-
kulation i thalamus och nucleus caudatus &n
friska personer [28]. I den thalamusreglerade
hormonproduktionen har otaliga avvikelser
konstaterats hos patienterna. En stor del av
dygnsinsondringen av ménniskans tillvaxt-
hormon sker under djupsomnsfaserna, som
dr rubbade hos fibromyalgipatienterna [29].
De har i genomsnitt ldgre serumkoncentra-
tioner av tillvixthormon och insulinliknande
tillvaxtfaktor 1 som syntetiseras av levern
under inverkan av tillvixthormon [30, 31].
Dessutom har det visats att substitution med
tillvaxthormon lindrar fibromyalgipatienter-
nas symtom [32].

Hos fibromyalgipatienterna har flera hor-
moner visat sig svara avvikande pa anstrang-
ning. Tillvixthormoninséndringens svar pa
hypoglykemiinduktion [33] har beskrivits sla
over, medan dess svar pa klonidin- och L-
dopastimulation blir ldgre [34] &n hos friska
kontroller. Aven ACTH-svaret pA CRH-sti-
mulering har beskrivits som uppskruvat [35],
men for ACTH-svaret pa hypoglykemiinduk-
tion dr resultaten kontroversiella [35, 36].

Fibromyalgipatienternas cirkadiadiska puls-
variation dr dampad [37], vilket har tolkats
som ett tecken pa dysregulation i det sym-
patiska nervsystemet. P4 detta tyder dven de
nedsatta halter av neuropeptid Y som kon-
staterats hos patienterna [38].

Fibromyalgipatienterna har avvikande svar
pa elektrostimulation av huden [39], vilket
kan vara ett tecken pa centralt betingad kéns-
lighet for smértfornimmelse. A andra sidan
kan det finnas individer bland fibromyalgi-
patienterna, vars neurokemiska bearbetning
av smarta kan avvika sinsemellan, sdsom So-
rensen m.fl. pavisade i en dubbelblind cros-
soverundersokning med morfin, lidokain och
ketamin [40].

Hos fibromyalgipatienter har halterna av
metaboliter av neurotransmittorerna, seroto-
nin, noradrenalin och dopamin som uppmétts
i cerebrospinalvétskan rapporterats vara lagre
[41], men halterna av substans P som for-
medlar smértans neurotransmission fran pe-
riferin till det centrala nervsystemet ar tre-
dubbla jamfoért med friska kontrollpersoner
(42, 43].

Det &r vanligt att fibromyalgipatienter far
en psykiatrisk diagnos; oftast klassas de som
deprimerade eller s& anses de anpassnings-

hdmmade. Det stimmer att det bland fibro-
myalgipatienter som soker ldkare oftare dn
hos den ”friska befolkningen” finns de som
lider av depression, men enligt min erfaren-
het dr depressionen sidllan svar. Dessutom &r
det skil att komma ihag att ingen undersok-
ning har visat att depression &ar forknippad
med 6kade smértor.

A andra sidan verkar deprimerade fibro-
myalgipatienters sjalvkinsla att till stor del
bygga pa sjdlvbekriftelse genom prestation
[44]. Detta kan medverka till deras symtom i
synnerhet i stressituationer.

I Likartidningen har de senaste &ren ingatt
tva artiklar, ddr neuroendokrinologisk-im-
munologiska kopplingar vid fibromyalgi dryf-
tas [45, 46].

BEHANDLING

Behandlingen av fibromyalgi kraver ett ab-
solut fortroligt patient-ldkarférhéllande. Om
attityderna &r fel, kan behandlingen inte bli
framgangsrik. I stéllet blir vardférhallandet
frustrerande bade for patienten och ldkaren.
En grundforutséttning for planeringen av be-
handlingen och uppfdljningen &r ett nédra
samarbete mellan patient och lakare. Primér-
vardens husldkare dr de som har de basta
forutséttningarna att behandla fibromyalgi-
patienter. Ibland har patienterna skaffat sig
mycket information genom olika kanaler, t.ex.
Internet, och kraver att fa specialistundersok-
ning. Endast genom att fordomsfritt och nog-
grant lyssna till patienten och minutiésa Kli-
niska undersokningar kan ldkaren undvika
att skriva en remiss.

Eftersom forskningsbaserad kunskap om
riskfaktorer vid fibromyalgi inte existerar,
kan syndromet inte férebyggas. Den egent-
liga behandlingen kan inledas forst nér diag-
nosen stéllts. Det géller att komma dérhén
snabbt utan onddiga "uteslutningsundersok-
ningar” som leder till undersékningsspiraler.
Det oaktat borde ldkaren beakta sddana or-
saker till trotthet som kraver specifika be-
handlingar (i synnerhet anemi, hypotyreos,
hyperparatyreos och Gstrogenbrist). Diagnos-
tisk och terapeutisk &terhéllsamhet dr dgnad
att minska patientens rédsla fér en invalidi-
serande sjukdom med begriansad prestations-
férmaga. Att lyssna pa patientens egna teo-
rier och sakligt préva dem i ljuset av veten-
skaplig kunskap har ibland visat sig mycket
nyttigt. Daremot dr det dumt att férneka pa-
tientens symtom. Det dr inte skil att uttala
sig forklenande om symtom eller patientens
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egna teorier. A andra sidan #r det viktigt att
ldkaren betonar symtomens funktionella ka-
raktdr (inte strukturella forandringar) vilket
innebér att de dr godartade.

Patienter med allvarlig depression skickas
till psykiatrisk vard. Om depressionen inte
kan kontrolleras, dr all annan behandling me-
ningslos.

Malet for behandlingen skall frén forsta
borjan vara realistiskt. Det finns ingen la-
kande behandling och malet dr da att lindra
symtomen och forbattra livskvaliteten. Be-
handlingen skall i stéllet for att riktas in pa
ldkning, ta hand om patienten och koncen-
treras pa att hon/han reder sig med symto-
men.

Det dr ingen orsak att dosera behandlingen
av fibromyalgiker stegvis, utan alla till buds
stdende medel skall sdttas in pd en gang.
Malet ar att fa patienten att bli den som i
forsta hand skoéter sin egen behandling. Det
bista sittet att uppna detta dr saklig, uppre-
pad information som utgor en stabil bas dven
for den Ovriga behandlingen. Rétt dimensio-
nerad information innebér dven minst nack-
delar. I behandlingen skall ldkaren utga fran
vetenskapligt beprovad kunskap och for pa-
tienten rekommendera enbart behandlingar
som utgar fran saddan. Detta utesluter inte
att patienten - om hon/han finner det lamp-
ligt - inte skulle kunna anlita alternativ medi-
cin. Det dr klart att ldkaren inte skall ned-
virdera, for att inte tala om héana alternativa
behandlingsformer som patienten funnit nyt-
tiga. Detta under forutséttning att de inte or-
sakar patienten oskilig skada.

Den sociala anamnesen dr viktig eftersom
den klargor eventuella familje- och arbetsmil-
jokonflikter, patientens livsstil, somnhygien
samt intressen. Det dr mdojligt att paverka
alla dessa. Vid behov kan &ven andra famil-
jemedlemmar engageras i behandlingsatgér-
derna. Vid utredningen av arbetsergonomin
och arbetsforhallandena &r det skal att anlita
foretagshélsovarden.

I kontrollerade studier har antiinflammato-
riska medel [47], glukokortikoider [48], mo-
derna depressionsmediciner [49-51], insom-
ningsmediciner [52, 53] och muskelavslapp-
nande medel [54] visat sig verkningslosa
vid fibromyalgipatienternas smértor. Anda ser
man ofta att dessa mediciner skrivs ut at
fibromyalgipatienter. I behandlingen borde
inte heller beroendeframkallande narkotiska
medel eller benzodiazepiner anvidndas.

"Depressionssmartmediciner” i sma doser
(amitriptylin har undersékts mest, dosinter-

vallet 10-50 mg/dygn) lindrar ddremot ofta
fibromyalgipatienternas smértor [47, 51, 55].
Det &r skl att tala om for patienterna att alla
forst far oangendma biverkningar av dessa
mediciner (torr mun, frimmande kénsla),
men de gar sd smaningom Over ndr forde-
larna kommer fram. I allménhet ses en gynn-
sam effekt efter 1-2 veckors behandling. For
att undvika biverkningar bor medicineringen
sdttas in med en sa liten dos som majligt. Vid
behov kan amitriptylintabletten krossas och
medicinen borde tas i god tid (1-3 timmar)
fore sdngdags. Medicinen kan &ven tas pe-
riodvis. Om dess effekt i det langa loppet
finns inga forskningsbeldgg. For vissa patien-
ter lampar sig nagot annat tricykliskt medel
bittre &n amitriptylin.

I en norsk undersokning visade sig d&ven en
kombination av paracetamol, koffein och ka-
risoprodol (Somadril comp™) lindra symtom
[56]. For att minska bieffekter rekommende-
ras att d&ven detta medel tas pa kvillen. Medi-
cinen kan dven anvidndas tillsammans med
depressionsmediciner. Prelimindra positiva
rapporter att gammahydroxibutyrat [57], spe-
cifika serotoninreceptorblockerare [58] och
tramadol [59] ar effektiva krdaver kontrolle-
rade bekraftande undersokningar.

Behandlingen av patienterna med de sva-
raste symtomen maste planeras multipro-
fessionellt. Manga yrkesverksamma inom
hélsovarden har béttre forutsdttningar dn
lakarna att inom sin sektor delta i behand-
lingen av patienten. Jag har méarkt att egen-
vardarna och fysioterapeuterna har en spe-
ciellt stor betydelse, men med vissa patienter
har hjdlpen fran ergoterapeuter, néringste-
rapeuter eller psykologer visat sig mycket
viktig. T.ex. en hélsocentrals konditions-
enhet kan fungera som en multiprofessio-
nell arbetsgrupp. Behandlingen av patien-
terna med de allra svaraste symtomen borde
enligt min mening koncentreras till nagra
fa expertcentra. Aberopande resursbrist har
tyvéarr de flesta specialsjukvardsdistrikten
i Finland helt och haéllet 6verfort behand-
lingen av fibromyalgipatienter till primér-
varden. Kontrollerade undersékningar visar
att individuellt dimensionerad multiprofes-
sionell och multibranschbaserad behandling
(information, kognitiv terapi, fysisk traning,
smértskola, avslappningsovningar, biofeed-
back, mediciner) underldttar t.o.m. svart
invalidiserade fibromyalgipatienters tillvaro
[60-64]. A andra sidan hade behandling-
arna (vars typ eller intensitet inte beskrevs)
i en sjuarsstudie i kdnda fibromyalgicentra
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i USA inte négon inverkan pa patienternas
tillstand [65].

En del patienter kan ha nytta av regel-
bundna kontakter med ldkare. D& dr det
emellertid inte skil att pa nytt ga igenom alla
symtom och upprepa en del “apparatunder-
sOkningar for sédkerhets skull”, utan det géller
att vid kontrollbesoken uppmuntra patien-
ten att genomfora det uppgjorda behandlings-
och rehabiliteringsprogrammet. Bast torde det
lyckas genom positiv respons.

HANDIKAPP VID FIBROMYALGI

Nér man utgar fran fibromyalgipatienternas
behov dr deras liv ganska begrinsat. Fibro-
myalgi orsakar symtom som forsdmrar livs-
kvaliteten och leder till nedsatt funktionsfor-
maga och arbetsoférméga [66]. Bland annat
upplever patienten att hans funktionsformaga
dra samre an hos en patient med reumatoid
artrit [67] och livskvaliteten lagre dn hos en
insulindiabetiker, en patient med kronisk ob-
struktiv lungsjukdom eller en kolostomipati-
ent [68]. Som orsak till sin funktionsbegréns-
ning uppger patienterna smaérta, utmattning
samt mentala och psykiska svarigheter. Oftast
uppger sig patienten vara handikappad for
uppgifter dar det krévs kraft, uthallighet och/
eller handighet, dar det forutsatts upprepade
prestationer eller inldrning av nya saker och
en smidig anpassningsformaga eller dar han
utsatts for lJangvarig stress. Dessutom nedsétts
patienternas funktionsformaga av skiftarbete
(i synnerhet av nattarbete) och ”dragig” om-
givning (dven maskinell luftkonditionering).
Enligt sin forekomst [16] kan fibromyalgi
klassificeras som en folksjukdom, alltsa som
ett betydande folkhilsoproblem. Patienter
med de svaraste symtomen &r dven storfor-
brukare av hilsovardens tjanster, men den
ekonomiska belastningen av detta har mig
veterligen inte utretts. Beviljandet av sociala
forméner pa grund av fibromyalgi har varie-
rat beroende pa den rddande socialpolitiska
filosofin samt ekonomiska realiteter [69]. I
Finland tolkas fibromyalgisyndromet som ett
syndrom som inte kan utgora grund for sjuk-
pensionering. Beviljandet krdver andra bevis,
vanligen ett utlatande av psykiater om de-
pression (Klockars, muntligt besked). Dare-
mot slutade hiélften av patienterna i en brit-
tisk uppfoljningsundersokning [17] och cirka
en fjardedel av svenska [70] och amerikanska
[71] fibromyalgipatienter pa fortidig pension
pa grund av arbetsoférméga. Dessutom hade
fibromyalgi 1988 i Norge blivit den ledande

enskilda orsaken till fortidig arbetspension
[72]. Fibromyalgisymtomens samband med
funktionsbegrdnsning och eventuell arbetso-
formaga i yrket har man forsokt utreda med
resolutioner frdn expertmoten [73, 74], men
patienternas problem har inte 16sts genom
det.

AVSLUTNING

Fibromyalgi dr ett allmédnt smértsyndrom, som
dr uppenbart multietiologiskt, har en svar-
hetsgrad med brett spektrum, vars patogenes
ar otillrdckligt kdnd och har mycket stor be-
tydelse folkhélsomassigt. Allt fler forsknings-
beldgg tyder pa att mekanismer i det centrala
nervsystemet leder till att signaler, som av
friska personer upplevs som vanliga, av dessa
personer tolkas som smérta.

Patienternas mangformiga symtom star i
konflikt med de knappa objektiva fynden. Sa-
lunda nedvirderas patienternas symtom ratt
ofta och de anses antingen ha somatiserings-
symtom, efterstrdva sociala formaner eller
vara psykiskt sjuka.

Eftersom man inte kénner till somatisering-
ens neurokemiska substrat, kan den inte be-
handlas specifikt. A andra sidan dr de mo-
derna depressionsmedicinerna verkningslosa
for storsta delen av fibromyalgipatienterna.
Eftersom sjukdomen saknar exakt behand-
ling borde alla bevisligen verksamma behand-
lingsformer utnyttjas s& fort syndromet diag-
nostiserats. De svarast sjuka borde fa behand-
ling inom specialsjukvarden.
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