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Fibromyalgisyndromet (FM) karakteriseras 
av smärtor i det muskuloskeletala systemet, 
nattsömn som inte ger vila och trötthet som 
sätter in strax efter uppvaknandet. Dessutom 
talar patienterna om att de lider av  psy-
kosomatiska, psykiatriska och neurologiska 
symtom, som är svåra att klassificera och ofta 
skenbart förknippade med varandra. Trots 
detta företer de inga objektiva fynd [1, 2].

Syndromets etiopatogenes och patofysio-
logi är ofullständigt kända. Både biologiska, 
psykologiska, sociala och kulturella faktorer 
ser ut att inverka på hur smärtan upplevs och 
sålunda på vad som utlöser syndromet och/
eller vad som upprätthåller besvären.

Den kliniska diagnosen baseras på anam-
nestiska uppgifter, samt palpationsömhet på 
givna anatomiska ställen [3], vilket i sin 
tur ser ut att återspegla individens allmänna 
nöd och elände [4]. Sjukdomsnomenklatu-
ren ICD-10 upptar fibromyalgi (M79.0), sjuk-
domen har giltiga internationella klassifika-
tionskriterier [3] och WHO har accepterat 
den som ett smärtsyndrom [5], men ändå för-
håller sig en del av läkarna skeptiska och av-
visande till fibromyalgi [6]. I synnerhet s.k. 
smärtexperter som inte har egna erfarenhe-
ter av fibromyalgipatienter samt läkare som 
sysslar med socialmedicinska förmånsfrågor 
tycks stå främmande för en avgränsad fibro-
myalgidiagnos [7].

Fibromyalgi klassificeras rätt allmänt som 
ett s.k. funktionellt somatiskt syndrom, som 
karakteriseras av mångformiga symtom, li-
dande och begränsad funktionsförmåga utan 
strukturella skador [8, 9]. På grund av sym-
tomens mångfald är det allmänt att patienter 
stämplas med olika diagnoser, som inte så 
mycket utgår från symtomen eller de kliniska 
fynden, utan beror på läkarens specialitet 
[10]. 

Artikeln är inte en täckande översikt över 
fibromyalgi, utan jag nöjer mig med att gran-
ska centrala frågor kring dess sjukdomsbild, 
epidemiologi, etiopatogenes och behandling.

Sjukdomsbild

En fibromyalgiker söker hjälp för smärtor 
och värk i muskuloskeletala organ. Smär-
tans art, intensitet och lokalisation föränd-
ras oförklarligt. De flesta patienter som söker 
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läkare har ständiga symtom. Ändå lider pa-
tienterna mest av utmattning, vilket hindrar 
henne/honom att förverkliga sig själv. Fibro-
myalgipatientens sömn ger inte vila och pa-
tienten är därför trött genast på morgonen.

Patienternas tjocka sjukjournaler vittnar 
om mångformiga psykosomatiska symtom 
och undersökningar de undergått med an-
ledning av besvären. Så gott som undan-
tagslöst har patienterna tarmproblem (gas-
besvär, tarmfunktionsrubbningar), de flesta 
lider av urineringsbesvär (irriterad urinblåsa), 
många tidvis även av palpitation och dyspné. 
Merparten av fibromyalgikerna är kvinnor, 
varför även gynekologiska problem är all-
männa (smärtsamma menstruationer, flyt-
ningar, endometrios). Neurologiska problem 
skrämmer patienterna mest. Domningar i ex-
tremiteterna är mycket allmänt, men många 
patienter har domningar även i ansiktet och 
andra delar av huvudet. Mentala problem 
(oförmåga att koncentrera sig, inlärningssvå-
righeter, anpassningssvårigheter i nya situa-
tioner, dåligt minne) gör det subjektivt svå-
rast för patienterna att klara sig i arbetslivet. 
Patienterna har även oftare konstaterats ha 
depression och ångest än friska kontrollgrup-
per, men detta är sällan svårt. Påfallande ofta 
klagar patienterna även över svullnader [11], 
vilket dock är svårt att konstatera objektivt. 
Talrika yttre omständigheter (t.ex. lågtryck, 
drag, buller, föroreningar) och intern press 
(stress) ökar symtomens intensitet.

I motsats till de rikliga och mångformiga 
symtomen är de objektiva fynden hos fi-
bromyalgipatienterna knappa. Laboratorie-, 
röntgen-, skopi- eller histologiska undersök-
ningar bringar ingen klarhet i fråga om be-
svären. Hos fibromyalgipatienterna konstate-
ras hypermobila leder oftare än hos kontroll-
personerna [12]. Likaså är kalla extremiteter 
och/eller rodnadstendens samt torra slem-
hinnor allmännare än hos den friska befolk-
ningen. Många patienter är allmänt ömma 
vid beröring, men i alla patienters muskler 
och/eller muskelfästen finner man mycket 
ömma punkter, vilket utnyttjas även i diag-
nostiken av syndromet [3].

Diagnostik 

Diagnostiken av fibromyalgi är enkel, för den 
kräver inga specialundersökningar, utan ba-
serar sig på patientens uppgifter om utdragna 
smärtor i bålens alla anatomiska kvadranter 
och ömma punkter på överenskomna ställen 
[3]. Det är speciellt viktigt att notera att ingen 

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

Epidemiologi

Muskelsmärtor och utmattning besvärar 
nästan varannan patient som söker läkarvård 
[13]. I en brittisk undersökning uppgav mer 
än 40 procent av den vuxna befolkningen att 
de led av kronisk smärta [14] och i en annan 
mer än 10 procent av ”omfattande” smärtor 
[15]. För 2–3 procent av dem kan diagnosen 
fibromyalgi ställas [16]. Merparten av patien-
terna är kvinnor, och då endast ett fåtal av 
de patienter som sökt läkare blir friska [17, 
18], ökar förekomsten av syndromet med 
åldern [16]. Det är skäl att betona att sym-
tomspektret är stort hos personer som fyller 
diagnoskriterierna för fibromyalgi. En stor del 
av dem behöver inte alls hälsovårdens tjäns-
ter. Dessutom är prognosen bättre hos perso-
ner som fått diagnosen fibromyalgi i tvärun-
dersökningar än hos dem som sökt sig till un-
dersökning 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 söker vård [21, 22].

Etiopatogenes

Etiopatogenesen vid fibromyalgi är ytterst 
bristfälligt känd. Det är klart att syndromet 
kan uppstå genom flera olika mekanismer. 
Debatten om perifera och centrala meka-
nismer i fibromyalgins etiopatogenes fortgår. 
Trots att de flesta patienters symtom kon-
centreras till det muskuloskeletala systemet, i 
synnerhet musklerna, har man inte funnit nå-
gonting entydigt patologiskt i fibromyalgipa-
tienternas muskler [23–26]. Fibromyalgiker-
nas förmåga att få musklerna att slappna av 
verkar dock vara nedsatt [27]. Deras fysiska 
prestationsförmåga (både uthållighet och rå 
muskelstyrka) har i talrika undersökningar 
befunnits svagare än kontrollernas. De kon-
staterade förändringarna vittnar om att mus-
kelarbetet är ringa. 

Att känna smärta är en subjektiv förnim-
melse, som utom av fysiokemiska nervcells-
signaler även påverkas av individens hela 
personlighet. Om ”smärta reflekterar skär-
ningspunkten mellan individens kropp, själ 
och kultur”, ser denna punkt ut att finnas 
i thalamus hos fibromyalgipatienterna. Där 
lokaliseras talrika funktionella förändringar 
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som kan ha betydelse för avvikande smärt-
förnimmelse.

I en datortomografiundersökning med sing-
elfotonemission konstaterade Mountz m.fl. 
att fibromyalgipatienter hade sämre blodcir-
kulation i thalamus och nucleus caudatus än 
friska personer [28]. I den thalamusreglerade 
hormonproduktionen har otaliga avvikelser 
konstaterats hos patienterna. En stor del av 
dygnsinsöndringen av människans tillväxt-
hormon sker under djupsömnsfaserna, som 
är rubbade hos fibromyalgipatienterna [29]. 
De har i genomsnitt lägre serumkoncentra-
tioner av tillväxthormon och insulinliknande 
tillväxtfaktor 1 som syntetiseras av levern 
under inverkan av tillväxthormon [30, 31]. 
Dessutom har det visats att substitution med 
tillväxthormon lindrar fibromyalgipatienter-
nas symtom [32].

Hos fibromyalgipatienterna har flera hor-
moner visat sig svara avvikande på ansträng-
ning. Tillväxthormoninsöndringens svar på 
hypoglykemiinduktion [33] har beskrivits slå 
över, medan dess svar på klonidin- och L-
dopastimulation blir lägre [34] än hos friska 
kontroller. Även ACTH-svaret på CRH-sti-
mulering har beskrivits som uppskruvat [35], 
men för ACTH-svaret på hypoglykemiinduk-
tion är resultaten kontroversiella [35, 36]. 

Fibromyalgipatienternas cirkadiadiska puls-
variation är dämpad [37], vilket har tolkats 
som ett tecken på dysregulation i det sym-
patiska nervsystemet. På detta tyder även de 
nedsatta halter av neuropeptid Y som kon-
staterats hos patienterna [38]. 

Fibromyalgipatienterna har avvikande svar 
på elektrostimulation av huden [39], vilket 
kan vara ett tecken på centralt betingad käns-
lighet för smärtförnimmelse. Å andra sidan 
kan det finnas individer bland fibromyalgi-
patienterna, vars neurokemiska bearbetning 
av smärta kan avvika sinsemellan, såsom Sö-
rensen m.fl. påvisade i en dubbelblind cros-
soverundersökning med morfin, lidokain och 
ketamin [40].

Hos fibromyalgipatienter har halterna av 
metaboliter av neurotransmittorerna, seroto-
nin, noradrenalin och dopamin som uppmätts 
i cerebrospinalvätskan rapporterats vara lägre 
[41], men halterna av substans P som för-
medlar smärtans neurotransmission från pe-
riferin till det centrala nervsystemet är tre-
dubbla jämfört med friska kontrollpersoner 
[42, 43]. 

Det är vanligt att fibromyalgipatienter får 
en psykiatrisk diagnos; oftast klassas de som 
deprimerade eller så anses de anpassnings-

hämmade. Det stämmer att det bland fibro-
myalgipatienter som söker läkare oftare än 
hos den ”friska befolkningen” finns de som 
lider av depression, men enligt min erfaren-
het är depressionen sällan svår. Dessutom är 
det skäl att komma ihåg att ingen undersök-
ning har visat att depression är förknippad 
med ökade smärtor.

Å andra sidan verkar deprimerade fibro-
myalgipatienters självkänsla att till stor del 
bygga på självbekräftelse genom prestation 
[44]. Detta kan medverka till deras symtom i 
synnerhet i stressituationer.

I Läkartidningen har de senaste åren ingått 
två artiklar, där neuroendokrinologisk–im-
munologiska kopplingar vid fibromyalgi dryf-
tas [45, 46].

Behandling

Behandlingen av fibromyalgi kräver ett ab-
solut förtroligt patient–läkarförhållande. Om 
attityderna är fel, kan behandlingen inte bli 
framgångsrik. I stället blir vårdförhållandet 
frustrerande både för patienten och läkaren. 
En grundförutsättning för planeringen av be-
handlingen och uppföljningen är ett nära 
samarbete mellan patient och läkare. Primär-
vårdens husläkare är de som har de bästa 
förutsättningarna att behandla fibromyalgi-
patienter. Ibland har patienterna skaffat sig 
mycket information genom olika kanaler, t.ex. 
Internet, och kräver att få specialistundersök-
ning. Endast genom att fördomsfritt och nog-
grant lyssna till patienten och minutiösa kli-
niska undersökningar kan läkaren undvika 
att skriva en remiss.

Eftersom forskningsbaserad kunskap om 
riskfaktorer vid fibromyalgi inte existerar, 
kan syndromet inte förebyggas. Den egent-
liga behandlingen kan inledas först när diag-
nosen ställts. Det gäller att komma därhän 
snabbt utan onödiga ”uteslutningsundersök-
ningar” som leder till undersökningsspiraler. 
Det oaktat borde läkaren beakta sådana or-
saker till trötthet som kräver specifika be-
handlingar (i synnerhet anemi, hypotyreos, 
hyperparatyreos och östrogenbrist). Diagnos-
tisk och terapeutisk återhållsamhet är ägnad 
att minska patientens rädsla för en invalidi-
serande sjukdom med begränsad prestations-
förmåga. Att lyssna på patientens egna teo-
rier och sakligt pröva dem i ljuset av veten-
skaplig kunskap har ibland visat sig mycket 
nyttigt. Däremot är det dumt att förneka pa-
tientens symtom. Det är inte skäl att uttala 
sig förklenande om symtom eller patientens 
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egna teorier. Å andra sidan är det viktigt att 
läkaren betonar symtomens funktionella ka-
raktär (inte strukturella förändringar) vilket 
innebär att de är godartade.

Patienter med allvarlig depression skickas 
till psykiatrisk vård. Om depressionen inte 
kan kontrolleras, är all annan behandling me-
ningslös.

Målet för behandlingen skall från första 
början vara realistiskt. Det finns ingen lä-
kande behandling och målet är då att lindra 
symtomen och förbättra livskvaliteten. Be-
handlingen skall i stället för att riktas in på 
läkning, ta hand om patienten och koncen-
treras på att hon/han reder sig med symto-
men.

Det är ingen orsak att dosera behandlingen 
av fibromyalgiker stegvis, utan alla till buds 
stående medel skall sättas in på en gång. 
Målet är att få patienten att bli den som i 
första hand sköter sin egen behandling. Det 
bästa sättet att uppnå detta är saklig, uppre-
pad information som utgör en stabil bas även 
för den övriga behandlingen. Rätt dimensio-
nerad information innebär även minst nack-
delar. I behandlingen skall läkaren utgå från 
vetenskapligt beprövad kunskap och för pa-
tienten rekommendera enbart behandlingar 
som utgår från sådan. Detta utesluter inte 
att patienten – om hon/han finner det lämp-
ligt – inte skulle kunna anlita alternativ medi-
cin. Det är klart att läkaren inte skall ned-
värdera, för att inte tala om håna alternativa 
behandlingsformer som patienten funnit nyt-
tiga. Detta under förutsättning att de inte or-
sakar patienten oskälig skada.

Den sociala anamnesen är viktig eftersom 
den klargör eventuella familje- och arbetsmil-
jökonflikter, patientens livsstil, sömnhygien 
samt intressen. Det är möjligt att påverka 
alla dessa. Vid behov kan även andra famil-
jemedlemmar engageras i behandlingsåtgär-
derna. Vid utredningen av arbetsergonomin 
och arbetsförhållandena är det skäl att anlita 
företagshälsovården. 

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 verkningslösa 
vid fibromyalgipatienternas smärtor. Ändå ser 
man ofta att dessa mediciner skrivs ut åt 
fibromyalgipatienter. I behandlingen borde 
inte heller beroendeframkallande narkotiska 
medel eller benzodiazepiner användas.

”Depressionssmärtmediciner” i små doser 
(amitriptylin har undersökts mest, dosinter-

vallet 10–50 mg/dygn) lindrar däremot ofta 
fibromyalgipatienternas smärtor [47, 51, 55]. 
Det är skäl att tala om för patienterna att alla 
först får oangenäma biverkningar av dessa 
mediciner (torr mun, främmande känsla), 
men de går så småningom över när förde-
larna kommer fram. I allmänhet ses en gynn-
sam effekt efter 1–2 veckors behandling. För 
att undvika biverkningar bör medicineringen 
sättas in med en så liten dos som möjligt. Vid 
behov kan amitriptylintabletten krossas och 
medicinen borde tas i god tid (1–3 timmar) 
före sängdags. Medicinen kan även tas pe-
riodvis. Om dess effekt i det långa loppet 
finns inga forskningsbelägg. För vissa patien-
ter lämpar sig något annat tricykliskt medel 
bättre än amitriptylin.

I en norsk undersökning visade sig även en 
kombination av paracetamol, koffein och ka-
risoprodol (Somadril comp™) lindra symtom 
[56]. För att minska bieffekter rekommende-
ras att även detta medel tas på kvällen. Medi-
cinen kan även användas tillsammans med 
depressionsmediciner. Preliminära positiva 
rapporter att gammahydroxibutyrat [57], spe-
cifika serotoninreceptorblockerare [58] och 
tramadol [59] är effektiva kräver kontrolle-
rade bekräftande undersökningar.

Behandlingen av patienterna med de svå-
raste symtomen måste planeras multipro-
fessionellt. Många yrkesverksamma inom 
hälsovården har bättre förutsättningar än 
läkarna att inom sin sektor delta i behand-
lingen av patienten. Jag har märkt att egen-
vårdarna och fysioterapeuterna har en spe-
ciellt stor betydelse, men med vissa patienter 
har hjälpen från ergoterapeuter, näringste-
rapeuter eller psykologer visat sig mycket 
viktig. T.ex. en hälsocentrals konditions-
enhet kan fungera som en multiprofessio-
nell arbetsgrupp. Behandlingen av patien-
terna med de allra svåraste symtomen borde 
enligt min mening koncentreras till några 
få expertcentra. Åberopande resursbrist har 
tyvärr de flesta specialsjukvårdsdistrikten 
i Finland helt och hållet överfört behand-
lingen av fibromyalgipatienter till primär-
vården. Kontrollerade undersökningar visar 
att individuellt dimensionerad multiprofes-
sionell och multibranschbaserad behandling 
(information, kognitiv terapi, fysisk träning, 
smärtskola, avslappningsövningar, biofeed-
back, mediciner) underlättar t.o.m. svårt 
invalidiserade fibromyalgipatienters tillvaro 
[60–64]. Å andra sidan hade behandling-
arna (vars typ eller intensitet inte beskrevs) 
i en sjuårsstudie i kända fibromyalgicentra 
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i USA inte någon inverkan på patienternas 
tillstånd [65]. 

En del patienter kan ha nytta av regel-
bundna kontakter med läkare. Då är det 
emellertid inte skäl att på nytt gå igenom alla 
symtom och upprepa en del ”apparatunder-
sökningar för säkerhets skull”, utan det gäller 
att vid kontrollbesöken uppmuntra patien-
ten att genomföra det uppgjorda behandlings- 
och rehabiliteringsprogrammet. Bäst torde det 
lyckas genom positiv respons.

Handikapp vid fibromyalgi 

När man utgår från fibromyalgipatienternas 
behov är deras liv ganska begränsat. Fibro-
myalgi orsakar symtom som försämrar livs-
kvaliteten och leder till nedsatt funktionsför-
måga och arbetsoförmåga [66]. Bland annat 
upplever patienten att hans funktionsförmåga 
ära sämre än hos en patient med reumatoid 
artrit [67] och livskvaliteten lägre än hos en 
insulindiabetiker, en patient med kronisk ob-
struktiv lungsjukdom eller en kolostomipati-
ent [68]. Som orsak till sin funktionsbegräns-
ning uppger patienterna smärta, utmattning 
samt mentala och psykiska svårigheter. Oftast 
uppger sig patienten vara handikappad för 
uppgifter där det krävs kraft, uthållighet och/
eller händighet, där det förutsätts upprepade 
prestationer eller inlärning av nya saker och 
en smidig anpassningsförmåga eller där han 
utsätts för långvarig stress. Dessutom nedsätts 
patienternas funktionsförmåga av skiftarbete 
(i synnerhet av nattarbete) och ”dragig” om-
givning (även maskinell luftkonditionering). 

Enligt sin förekomst [16] kan fibromyalgi 
klassificeras som en folksjukdom, alltså som 
ett betydande folkhälsoproblem. Patienter 
med de svåraste symtomen är även storför-
brukare av hälsovårdens tjänster, men den 
ekonomiska belastningen av detta har mig 
veterligen inte utretts. Beviljandet av sociala 
förmåner på grund av fibromyalgi har varie-
rat beroende på den rådande socialpolitiska 
filosofin samt ekonomiska realiteter [69]. I 
Finland tolkas fibromyalgisyndromet som ett 
syndrom som inte kan utgöra grund för sjuk-
pensionering. Beviljandet kräver andra bevis, 
vanligen ett utlåtande av psykiater om de-
pression (Klockars, muntligt besked). Däre-
mot slutade hälften av patienterna i en brit-
tisk uppföljningsundersökning [17] och cirka 
en fjärdedel av svenska [70] och amerikanska 
[71] fibromyalgipatienter på förtidig pension 
på grund av arbetsoförmåga. Dessutom hade 
fibromyalgi 1988 i Norge blivit den ledande 

enskilda orsaken till förtidig arbetspension 
[72]. Fibromyalgisymtomens samband med 
funktionsbegränsning och eventuell arbetso-
förmåga i yrket har man försökt utreda med 
resolutioner från expertmöten [73, 74], men 
patienternas problem har inte lösts genom 
det.

Avslutning

Fibromyalgi är ett allmänt smärtsyndrom, som 
är uppenbart multietiologiskt, har en svår-
hetsgrad med brett spektrum, vars patogenes 
är otillräckligt känd och har mycket stor be-
tydelse folkhälsomässigt. Allt fler forsknings-
belägg tyder på att mekanismer i det centrala 
nervsystemet leder till att signaler, som av 
friska personer upplevs som vanliga, av dessa 
personer tolkas som smärta.

Patienternas mångformiga symtom står i 
konflikt med de knappa objektiva fynden. Så-
lunda nedvärderas patienternas symtom rätt 
ofta och de anses antingen ha somatiserings-
symtom, eftersträva sociala förmåner eller 
vara psykiskt sjuka.

Eftersom man inte känner till somatisering-
ens neurokemiska substrat, kan den inte be-
handlas specifikt. Å andra sidan är de mo-
derna depressionsmedicinerna verkningslösa 
för största delen av fibromyalgipatienterna. 
Eftersom sjukdomen saknar exakt behand-
ling borde alla bevisligen verksamma behand-
lingsformer utnyttjas så fort syndromet diag-
nostiserats. De svårast sjuka borde få behand-
ling inom specialsjukvården.
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