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Diagnose, behandling og prognose ved fibromyalgi
Forskningschef Bente Danneskiold-Samsge, seniorforsker dr.scient. Else Marie Bartels, overlaege Kirstine Amris & professor Henning Bliddal
Fibromyalgi er et multivariat og komplekst syndrom. sddanne symptomer inden for en tougersperiode, og STATUSARTIKEL

Viden om epidemiologi, symptomatologi, sygdoms-
mekanismer og behandling er isar blevet dokumen-
teret i lgbet af de seneste 20 ar.

Smerter og ubehag i bevaegeapparatet er ud-
bredte symptomer i voksenbefolkningen. I de indu-
strialiserede lande har 40-50% af befolkningen haft

20% betragter problemet som alvorligt [1, 2].
Bevageapparatssygdomme forarsager sammen-
lignet med andre sygdomsgrupper flest fortidspen-
sioneringer, flest tilfeelde af langvarig sygdom, flest
tabte gode levedr samt flest leegebesgg [3]. Nyere be-
folkningsundersggelser tyder pa, at 10-20% lider af
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Tender points.

kroniske smerter. Patienter med fibromyalgisyndro-
met udggr en vigtig del af disse [2, 4].

Fibromyalgi er en tilstand med generaliserede
beveegeapparatssmerter. Den optrader typisk sam-
men med vedvarende treethed og darlig spvnkvalitet
samt generaliseret stivhed i kroppen. Kvinder ram-
mes omkring ti gange hyppigere end mand.

Fibromyalgi kan ud over muskelsmerterne vare
en del af et kompleks af smertetilstande, der omfatter
hovedpine, tarmirritation, bleereirritation, menstrua-
tionssmerter, overfglsomhed for kulde, Raynauds
syndrom, uro i benene, atypisk fornemmelse af stik-
ken, prikken og folelseslgshed, forveerret muskel-
smerte ved fysisk aktivitet og muskelsvaekkelse. En
varierende andel (22-90%) [5] af fibromyalgipatien-
terne foler sig deprimerede eller angste. Dette kan bi-
drage til symptomernes sveerhedsgrad, eller det kan
veere et resultat af den kroniske smerte.

DIAGNOSE

Medicinske diagnoser er sociale konventioner/kon-
struktioner, der videregiver medicinsk erfaring imel-
lem laeger. Det far bdde videnskabelige og samfunds-
maessige konsekvenser. Diagnosen fibromyalgi er
opstéet pd baggrund af et karakteristisk klinisk billede
modsat eksempelvis diagnosen mavesér, der viser pa-
toanatomiske karakteristika. Fibromyalgi diagnostice-
res pa baggrund af et antal karakteristiske sympto-
mer, og baserer sig pa et set kriterier [6]. Diagnosen
er vaesentlig at erkende i den daglige klinik. En en-
gelsk undersggelse viste, at en stigning i undersogel-
ser og medicinering kan bremses, nér fibromyalgi-
diagnosen stilles [7]. I reumatologisk sammenhang
er det desuden vesentligt at erkende en koeksiste-
rende fibromyalgi ved f.eks. reumatoid artritis, idet
patienternes gmhed kan fore til vildledende resulta-
ter i forbindelse med ledundersggelse [8].

Verdenssundhedsorganisationen WHO har in-
korporeret fibromyalgi i den 10. version af den inter-
nationale sygdomsklassifikation (ICD-10).

Kriterierne for fibromyalgi omfatter ifglge
American College of Rheumatology (ACR) primaert ud-
bredte smerter i mindst tre maneder [6]. Man taler
om udbredte smerter, nar der er smerter i begge sider
af kroppen, smerter bdde under og over livet samt i
det aksiale skelet. Dertil fgjes tilstedeverelse af smer-
tereaktion ved palpationi 11 ud af 18 foruddefine-
rede tender points (Figur 1). De enkelte tender points
og tallet 11 er valgt ud fra en beregning af sensitivitet
og specificitet [8]. Palpationen udfgres med et finger-
tryk pa ca. 4 kg, og et tender point indebeerer, at der
ved fingertrykket udlgses smertereaktion i form af
enten lokal muskelsammentreekning, afveergema-
ngvre eller verbal reaktion.

Diagnosen kan ofte pragmatisk stilles, nér der er
tale om uforklarlige, udbredte smerter, vedvarende
traethed, sgvnforstyrrelser og generaliseret stivhed,
aktivitetsintolerance med smerteforveerring og ned-
sat udholdenhed ved fysisk aktivitet samt mange
tender points.

Differentialdiagnoser bgr udelukkes. Det drejer
sig om for eksempel hypotyroidisme, malignitet,
polymyalgia rheumatica, osteomalaci, udbredt osteo-
artrose og Parkinsons sygdom. Fibromyalgi findes
med staerkt gget frekvens ved reumatoid artritis og
bindevavssygdomme.

BEHANDLING

Eftersom etiologi og patogenese er relativt uafkla-
rede, eksisterer der ikke en helbredende behandling.
Ofte har patienterne vaeret leenge om at fa stillet diag-
nosen fibromyalgi. P4 baggrund af smertediagnosen
anbefaler man i dag multimodale behandlingsoplag,
der er baseret pa aktiv patientdeltagelse herunder
patientuddannelse, gvelsesterapi, kognitiv adferds-
terapi med henblik pé at endre patientens smerte-
orienterende adfeerd og supplerende farmakologisk
smertebehandling. Mange steder har man oprettet
fibromyalgiteam, som bestar af terapeuter, sygeple-
jerske, psykolog og leege [9]. Undergrupper af fibro-
myalgipatienter omfatter: Stor smertefglsomhed
uden psykologiske eller kognitive problemer, mode-
rat smerte uden effekt pa sindsstemning, og en
gruppe i hvilken psykologiske og kognitive faktorer
kan spille ind p& smertesymptomerne [10].

DEN MEDIKAMENTELLE BEHANDLING

Evidensen for medikamentel behandling af fibro-
myalgi er tiltagende mht. behandling med sekundere
analgetika (antidepressiva og antikonvulsiva). I dag
foreligger der resultater af klinisk kontrollerede



Ugeskr Leeger 172/24 14. juni 2010

VIDENSKAB

undersggelser, der dokumenterer effekt af disse
leegemidler. Virkningen satter hurtigt ind og mind-
sker smerter, morgenstivhed, sgvnproblemer og
antallet af tender points hos 2-45% af fibromyalgi-
patienterne [11].

De preeparater, der senest er godkendt i USA til
smertebehandlinger af fibromyalgipatienter, er pre-
gabalin, duloxetin og milnacipran [12-15]. Meget ty-
der pa, at vi, hvis vi er i stand til at underopdele fibro-
myalgigruppen, med disse produkter bliver i stand til
at skraeddersy fibromyalgibehandlingen [16]. Alle tre
behandlinger har en velverificeret effekt pa smerte.

Pregabalin er en a,8-kalciumkanalantagonist,
som dels virker ved at begranse kalciuminflux i smer-
tesignalerende neuroner i centralnervesystemet,
dels begreenser frigivelse af neurotransmittere som
glutamat, noradrenalin og substans P. Pregabalin
har vist sig at kunne forbedre sgvnen gennem en
modificering af sgvnarkitekturen og har yderligere
indikationsomrédet generaliseret angst. Mange pa-
tienter oplever en del bivirkninger i form af svimmel-
hed, dgsighed, veegtogning og perifere gdemer. Bivirk-
ningerne er dosisatheengige. Desvaerre begrenses
nettoeffekten af bivirkninger, iseer forveerring af treet-
hed.

Duloxetin og milnacipran er antidepressiva i
gruppen af serotonin-/noradrenalingenoptagelses-
hemmere. Den smertestillende virkning formodes
at blive opnéet via de descenderende smertemodule-
rende monoaminerge baner og indtreder inden for
3-8 dggn. Milnacipran er godkendt til major depres-
sion i Europa, men markedsfgres ikke i Danmark.
Milnacipran har en hgjere affinitet til noradrenalin-
transporteren end duloxetin og kan derfor vaere
bedre til patienter med sveer traethed og/eller kogni-
tiv dysfunktion [17]. Almindelige bivirkninger af de
to produkter er kvalme og nedsat appetit.

Tricyklisk antidepressiv (TCA) medicin som ami-
triptylin har i mange tilfeelde en god effekt pa fibro-
myalgipatienters smerter og sgvnproblemer. Cyclo-
benzaprine er strukturelt en TCA. En metaanalyse af
randomiserede placebokontrollerede forsgg har vist,
at cyclobenzaprine har en generel effekt pa fibro-
myalgisymptomer og har en god tolerabilitet [18].

Der er ikke evidens for behandling med gluko-
kortikoider og morfika ved fibromyalgi, ligesom para-
cetamol og nonsteroide antiinflammatoriske stoffer
ikke har en veldokumenteret effekt.

PROGNOSE

Fibromyalgidiagnosen, der er stillet i hospitalsregi

i henhold til ACR-kriterierne, a2ndres sjaeldent. Symp-
tomfrihed eller helbredelse forekommer kun kasu-
istisk. Ifplge longitudinelle studier er det kun fa pro-

1. Udbredte smerter i mindst tre maneder.
2. Tilstedeveerelse af 11 ud af fglgende 18 tender points ved
palpation:
— Suboccipitale muskelfaester
— Forsiden af ligamentum intertransversi C5-C7
— Midten af den gvre kant af musculus trapezius
— Supraspinatus’ mediale udspring
— Kostokondrale overgang, 2. costa
— To centimeter under den laterale epikondyl
— (vre laterale kvadrant af glutealregionen
— Bag trochanter major
— Mediale fedtpude over knaeets mediale ledlinje.

Palpationen udfgres med et fingertryk pa ca. 4 kg
Et tender point indebaerer, at der ved palpation af omradet udlgses
smerter og ikke blot gmhed.

cent, der oplever bedring [19, 20]. Langt de fleste
rapporterer forveaerring. Omkring halvdelen af fibro-
myalgipatienterne i Danmark modtager social
pension.

KONKLUSION
Fibromyalgi repraesenterer som fglge af tilstandens
kompleksitet en stor udfordring i klinisk praksis. En
hurtig diagnostisk afklaring og tidligt iveerksat be-
handling kan veere afggrende for at forebygge kroni-
ficering. Resultaterne fra flere studier tyder p4, at en
individualiseret behandlingstilgang, der omfatter en
kombination af nonfarmakologiske og farmakologi-
ske behandlingsmodaliteter vaegtet i forhold til pa-
tientens behov herunder smerte, funktion og evt.
ledsagetilstande, kan anbefales i fremtiden.

Der er hdb om inden for en overskuelig tid at
kunne afprgve individualiserede behandlinger til
fibromyalgipatienter.
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I revis har man forspgt at finde en specifik test for fi-
bromyalgi (FM). I lighed med reumatoid artritis (RA)
er diagnosen FM baseret pé et antal kriterier, som pa
ingen méde er specifikke, og som i bedste fald er se-
miobjektive. Diagnosen har dog en sensitivitet pa
0,84 og en specificitet pa 0,87. FM optreeder som ko-
morbiditet hos andre reumatiske sygdomme, hvilket
bidrager til gnsket om at bestemme specifikke méle-
lige biomarkgrer. For RA findes der saledes flere ob-
jektive parametre til stgtte for diagnosen. Adskillige
FM-studier har forgaeves forsggt at finde malbare an-
dringer i blodprgver. Dette gaelder for myoglobin [1],
hyaluronsyre [2], antipolymere antistoffer [3], pro-
kollagen type IlI-aminoterminal peptid og visse vira.
Ved reumatologiske inflammatoriske sygdomme
er andre biomarkgrers diagnostiske og prognostiske
vaerdi blevet intensivt undersggt gennem de seneste
ar. Dette har muligvis iser veeret tilskyndet af et sti-
gende forbrug af biologiske leegemidler. Cytokiner er
tilsvarende blevet genstand for stor interesse i forbin-
delse med FM pé grund af deres mulige betydning for
centrale mekanismer ved kronisk smerte [4].
Forskningen omkring biomarkgrer retter sig séle-
des mod béde cytokiner, neuropeptider og autoanti-
stoffer som mulige diagnostika ved FM. Andre male-
metoder kan mdske anvendes til screening for
disposition til FM. Fgrstegradsbesleegtede til patien-
ter med FM har otte gange stgrre risiko for at udvikle
FM end baggrundsbefolkningen, hvilket maske kan
relateres til en lavere teerskel for trykudlgst smerte

blandt disse slaegtninge. Ligeledes viser resultater fra
studier med eksperimentel smerte péfgrt ved varme,
kulde eller elektrisk stimulation, at der er en nedsat,
diffust inhiberende kontrol ved irriterende stimuli gi-
vet til omrader uden for det normale ekscitatoriske
felt (diffuse noxious inhbitory control) ved FM [5].
Dette giver en overfglsomhed over for stimulation
som f.eks. trykpavirkning.

Vurdering af spvnforstyrrelser ved FM ved hjelp
af Medical Outcomes Study (MOS)-skalaen kan ogsa
vise sig som diagnostisk redskab i lighed med funktio-
nel, neural billeddannelse [6]. Sddanne undersggel-
ser kunne give mulighed for undergruppering af FM
og dermed for at specificere en FM-behandlingsind-
sats. I alle tilfeelde peger resultaterne fra disse studier
pa, at der ved FM sker malbare e&ndringer primaert i
form af sensibilisering i centralnervesystemet, men
ogsa til en vis grad i det perifere system, hvor sensibi-
liseringen af nociceptorer ogsé synes at spille en vig-
tig rolle.

Formélet med denne oversigt er at gennemgé de
objektive, méalbare fysiologiske parametre, der kan
vise sig alene eller sammen at kunne bidrage til en re-
videret diagnose for FM.

CYTOKINER VED FIBROMYALGI

Blandt cytokinerne er der beskrevet en smertemodu-
lerende betydning af de proinflammatoriske cytoki-
ner interleukin (IL)-6 og IL-8 [7]. En &ndring af cyto-
kinmgnstret fra normalomrédet er fundet hos



