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Background. Fibromyalgia is a common, female
dominated condition, characterized by chronic
widespread pain, fatigue, sleep disturbance, anx-
iety/depression and a number of other symptoms.
The syndrome’s aetiology and treatment is dis-
puted. However, research over the last decade has
provided substantial new information.

Material and methods. This review is an update
on fibromyalgia with respect to predictors, patho-
genesis and treatment. On the basis of a number
of important scientific publications, the most rele-
vant theory is presented and discussed.

Results. Fibromyalgia may be described as a
biopsychosocial disorder in which long lasting
distress, myofascial pain, central sensitisation,
sickness behaviour, anxiety/depression, neuro-
endocrine and autonomic dysfunction play cen-
tral aetiological roles as elements in a vicious
circle. Treatment should be focused on each of
these elements and requires active patient partici-
pation. It is best given as a multidimensional,
multidisciplinary rehabilitation programme with
continuous support from the general practitioner.

Interpretation. Even though the fibromyalgia
riddle is not yet fully solved, research over the last
decade has given valuable new information on
pathogenesis and treatment. We should be able to
offer our patients substantial help on the basis of
present knowledge.

Bakgrunn. Fibromyalgi er en vanlig,
kvinnedominert lidelse karakterisert
av kronisk, utbredt smerte, tretthet,
søvnproblemer, angst/depresjon og en
rekke andre uspesifikke symptomer.
Manglende forståelse av syndromets
årsak har gjort at man kurativt har
hatt lite å tilby. 

Materiale og metode. Denne over-
siktsartikkelen søker å gi oppdatert
viten om fibromyalgi – med vekt på
prediksjonsfaktorer, årsaksforhold og
behandling. Basert på sentrale viten-
skapelige publikasjoner blir den mest
aktuelle forklaringsmodellen presen-
tert og diskutert.

Resultater. Fibromyalgi betraktes
best som en biopsykososial lidelse der
langvarig uløst stress, myofasciell
smerte, sentral sensitivisering, passivi-
serende smerteatferd, angst/depresjon
og nevroendokrin- og autonom funk-
sjonssvikt spiller patogenetisk rolle i en
selvopprettholdende ond sirkel. Be-
handlingen må rettes mot hvert ele-
ment i denne sirkelen og er avhengig av
både legens og pasientens motivasjon
og aktive innsats. Rehabiliteringen bør
være tverrfaglig og helhetlig med jevn-
lig oppfølging og støtte fra primærle-
gen.

Fortolkning. Det siste tiårs forsk-
ningsinnsats har resultert i verdifull
viten om årsaker og behandlingsmulig-
heter ved fibromyalgi. Vi vet i dag nok
til å kunne hjelpe pasientene et godt
stykke på bedringens vei, samt muli-
gens forebygge nye tilfeller. Både pa-
sienten, vedkommendes familie og
samfunnet for øvrig fortjener at ade-
kvat behandling forsøkes før ev. uføre-
trygd tilbys.

Fibromyalgi er et hyppig forekommende
kronisk smertesyndrom, med klar kvinne-
overvekt. Pasientene sliter med utbredte,
vedvarende smerter av varierende intensitet
og lokalisasjon, intens tretthet samt en rekke
andre uspesifikke symptomer (1, 2) (tab 1).
Den medfølgende funksjonshemning er på
linje med leddgiktspasienters (3), og livs-
kvaliteten er redusert. Lidelsen er ikke-muti-
lerende og benign, men ofte kronisk og med
et relativt konstant symptomnivå (3, 4).

Imidlertid er det også holdepunkter for at pa-
sienter blir friske (5). Konvensjonell utred-
ning viser normale funn, og det har vært dis-
kutert om lidelsen kan kalles en sykdom. Per
i dag betraktes fibromyalgi som et syndrom. 

Pasientene føler seg ofte mistrodde og lite
respektert, og leger rangerer lidelsen nederst
i det medisinske statushierarki (6). Da årsa-
ken til fibromyalgi har vært uavklart, har
man rent kurativt hatt lite å tilby. Primærle-
gene tenderer til å følge pasientens ønsker
(7). De henviser ofte til spesialist- og rønt-
genundersøkelser samt forskriver medika-
menter og fysioterapi, tilsynelatende til liten
nytte (8). Legenes usikkerhet kan snarere bi-
dra til å forsterke pasientens plager, ved at
smertens trusselverdi opprettholdes. Pasien-
tene er ofte storforbrukere av helsetjenester
(8). Andelen pasienter som faller ut av ar-

beidslivet varierer fra land til land (9). I Nor-
ge er denne andelen relativt stor, og fibro-
myalgi representerer den største gruppen av
nye uføretrygdede kvinner, på tross av at
gruppen også topper trygdens avslagsstatis-
tikk (10). Det er pasientens opplevde fysiske
funksjonssvikt og affektive symptomer som
predikerer manglende yrkesaktivitet, ikke
smertenivå eller livsstil (11). Full uføretrygd
synes imidlertid å medføre signifikant økt
smerte og tretthet og redusert arbeidskapasi-
tet over tid i forhold til det å fortsette i full
eller 50 % stilling (12).

Fibromyalgi er en stor medisinsk, økono-
misk og sosial utfordring, der manglende
kunnskap ikke har gjort saken enklere. Man
vet i dag likevel nok til å kunne hjelpe pa-
sientene et godt stykke på bedringens vei. 

Diagnostikk
Fibromyalgidiagnosen bygges på pasientens
sykehistorie, legens kliniske undersøkelse
og utelukkelse av annen sykdom som årsak
til plagene. Aktuelle differensialdiagnoser
er nevnt i tabell 2.

Diagnosekriteriene til American College
of Rheumatology ble etablert i 1990 (2) (tab
3). Disse har siden vært globalt brukt innen
forskning og har fungert bra i denne sam-
menheng. 

Både pasient og lege vil profittere på at
primærlegen gjennomfører tilstrekkelig ut-
redning med ekstra tid til anamnese og grun-
dig klinisk undersøkelse. Denne bør innbe-
fatte leddstatus og orienterende nevrologisk
undersøkelse samt registrering av spen-
ningsnivå, tegn til myofasciell smerte og
registrering av antall ømme punkter. Aktuel-
le blodprøver for å utelukke annen lidelse er
Hgb, LPK, CRP, SR, TSH, Fr-T4, Na, Ca,
ANA, Waaler, CK, vitamin B12, metylma-
lonsyre, homocystein og borreliaantistoff.
Ved tørre øyne/munn bør man inkludere 
anti-SSA og anti-SSB samt utføre Schirmers
test. Beinmineraliseringsmåling tas ved mis-
tanke om osteoporose. Røntgenundersøkel-
ser bør kun utføres ved unormale leddfunn
eller malignitetsmistanke og spesialistun-
dersøkelse kun i tilfeller der primærlegen er
i berettiget tvil om diagnosen. Strukturert
psykiatrisk intervju for allmennpraksis 
(SPIFA) kan være et godt hjelpemiddel for å
avklare den psykologiske siden. Å lykkes i
den videre samhandlingen forutsetter at
både pasient og lege er trygge på at diagno-
sen er riktig. 

Fibromyalgi sameksisterer ofte med
andre sykdommer, f.eks. revmatoid artritt,
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Tabell 1 De vanligste symptomene
ved fibromyalgi

Smerte – dyp, verkende, brennende,
intens

Stivhet – ofte verst om morgenen 
Barometri – forverring ved værskifte
Indre frost 
Hodepine
Nummenhet – gjerne hender/føtter
Hovenhetsfølelse – gjerne hender/føtter
Synsforstyrrelser
Opplevelse av å ha «klump» i halsen
Verre ved uvant fysisk aktivitet
Verre ved psykisk press/uro eller stress
Tretthet, utmattelse
Søvnproblemer, oppstykket søvn
Depresjon
Glemsomhet/konsentrasjonsvansker
Finner ikke ord
Øresus
Angst
Munntørrhet
Svimmelhet
Kvalme
Irritabel tykktarm
Hyppig vannlating

Tabell 2 Aktuelle differensialdiagno-
ser i fibromyalgiutredningen

Hypotyreose
Hyperparatyreoidisme
Depresjon/maskert depresjon
Polymyalgia rheumatica 

(spesielt hos eldre pasienter)
Begynnende revmatoid artritt
Systemisk lupus erythematosus
Sjögrens syndrom
Polymyositt
Vitamin B12-mangel
Lymes sykdom
Osteoporose
Malignitet

systemisk lupus erythematosus og Sjögrens
syndrom (13). Lidelsene må da behandles
hver for seg. Det gir liten gevinst, og økt risi-
ko for bivirkninger, å øke dosen antiinflam-
matoriske midler hvis symptomforverringen
skyldes fibromyalgi. 

Forekomst 
Fibromyalgi forekommer på alle alderstrinn,
og symptombildet virker ensartet. I voksen
alder er opptil 90 % av pasientene kvinner
(14). Hos barna er kvinneovervekten mindre
uttalt. Lidelsen er påvist i alle folkegrupper
som er undersøkt (13), og er således ikke
utelukkende et vestlig/«moderne» fenomen.
De epidemiologiske studiene er imidlertid
utført forskjellig, og resultatene er derfor
ikke nødvendigvis sammenliknbare. I USA
har tilstanden en prevalens på 2 % (3,5 %
blant kvinner og 0,5 % blant menn) (14), i
våre nordiske naboland ligger den på rundt
1% (15). I Norge viste Nord-Trønde-
lags-undersøkelsen (N � 92 936) en preva-
lens på 3,2 % (5,2 % for kvinner og 0,9 % for
menn) (16). 

Risikofaktorer
Flertallet av pasientene (86 %) relaterer fib-
romyalgiutviklingen til spesielt belastende
livshendelser eller personlig legning, der
høye krav til seg selv, skyldfølelse, proble-
mer med grensesetting og ivaretakelse av
egne behov står sentralt (egne upubliserte
data). Beskrevne risikofaktorer i litteraturen
inkluderer kjønn (kvinne), lokaliserte mus-
kelsmerter, langvarig smerte, hypermobili-
tet, lav utdanning, lavtlønnsyrke med liten
påvirkningsmulighet av egen arbeidssitua-
sjon, gjennomgått skilsmisse, depressiv leg-
ning, langvarig psykisk og/eller fysisk
stress, søvndeprivasjon, somatisering, uhen-
siktsmessig sykdomsatferd, overgrep eller
fysiske traumer/kirurgiske inngrep (14,
17–25). Det er dessuten holdepunkter for at
samfunnets holdning og en liberal trygde-
ordning kan virke fremmende på lidelsen
(26, 27). 

Årsaker
Utvikling av kronisk smerte er en dynamisk
prosess som bl.a. innebærer nevrofysiolo-
gisk smerteregulering og læring samt kogni-
tive, emosjonelle og atferdsmessige forhold
(27). Diskusjonen om fibromyalgiårsaken
enten sitter i kroppen eller i psyken vil derfor
aldri føre frem. Syndromet kan best forståes
som en biopsykososial lidelse der både bio-
logiske, psykologiske og sosiale forhold bi-
drar til å utløse og opprettholde det (28).
Nøkkelelementene (13, 29) blir kort referert
nedenfor.

Biologiske forhold
Fibromyalgi skyldes verken lavgradig kro-
nisk virusinfeksjon eller revmatologisk/au-
toimmun inflammasjon (13), og HLA-mole-
kylsammensetningen hos pasientene er lik
normalbefolkningens (30). Hypotesen om

en autosomal dominant arvegang har ikke
latt seg verifisere (13, 29). Det er heller ikke
funnet sammenheng mellom fibromyalgi og
forstyrrelser i produksjonen av kvinnelig
kjønnshormon (31). Imidlertid er det biolo-
gisk verifisert at pasientenes smerte er reell
(13), og at den har både perifere og sentrale
komponenter. 

Perifere smertekomponenter
Pasientene relaterer smerten til muskulatur
og ledd, og hos de fleste (87 %) begynner
fibromyalgiutviklingen med lokaliserte
muskelsmerter som senere generaliseres
(32, 33).

Myofasciell smerte (menneskets vanlig-
ste smerte) stammer fra myofascielle trig-

gerpunkter som pga. nevrogen konvergens
og divergens overfører smerte og trykkøm-
het til en for hvert triggerpunkt spesifikk ut-
strålingssone. Triggerpunktet, en palpabel,
øm oppfylning i en stram muskelfiberstreng,
er derfor sjelden lokalisert der pasienten
kjenner smerten (34). Dette medfører risiko
for å behandle på galt sted. Punktet er sann-
synligvis forårsaket av en nevromuskulær
forstyrrelse (utløst av overbelastning, trau-
me, økt sympatikusaktivitet m.m.) som re-
sulterer i en lokal maksimal sarkomerkon-
traksjon og energikrise. Sistnevnte induserer
frigjøring av kjemiske substanser som sam-
men med lokal hypoksi resulterer i smerte
(35). Triggerpunktbefengt muskulatur med-
fører innskrenkede bevegelsesutslag, redu-
sert styrke og at man blir fortere trett, og den
føles stiv og vond. Får man dratt de fastlåste
aktin- og myosinfilamentene fra hverandre
ved f.eks. å tøye ut muskelen til optimal
lengde, gjenopprettes energibalansen og
symptomene forsvinner. Ubehandlet kan
muskelsmerten spre seg (34). Jo dårligere
trent en muskel er, desto mer utsatt er den for
triggerpunktutvikling. 

Man finner ikke patognomoniske syk-
domstegn i fibromyalgipasienters muskula-
tur. Muskelstoffskifte og nevromuskulær
funksjon i arbeid og hvile er som hos friske
(36). De uspesifikke forandringene man har
sett, tilsvarer det man finner i anspent og 
utrent muskulatur, med lokal hypoksi og for-
styrret mikrosirkulasjon (32). Fibromyalgi-
pasienter har ofte dårlig kondisjon (37) og er
ekstra sårbare for triggerpunktutvikling.
Flertallet, om ikke alle, har da også en rekke
myofascielle triggerpunkter i tillegg til sine
«ømme punkter» (35). Dette kan tyde på at
myofasciell smerte utgjør en reell kompo-
nent i smerteopplevelsen. Smerten kan så in-
dusere produksjon av nevrotransmitteren
substans-P i muskelens afferente nevroner,
noe som bl.a. resulterer i økt smertetransmi-
sjon fra periferien. 

Den dårlige kondisjonen er et viktig bi-
drag til at pasienten fortere blir trett og har
mangel på overskudd. Arbeidskapasiteten
lar seg imidlertid normalisere ved konven-
sjonell kondisjonstrening (38, 39). 

Sentrale smertekomponenter
På ryggmargsnivå bidrar substans-P til sent-
ral sensitivisering (27). Dette medfører en
generell forsterking av smerteimpulsen, om-
forming av opprinnelig ikke-nociseptive im-
pulser til smerte og utvidelse av det smerte-
fulle området. Det er sterke holdepunkter for
at dette er tilfellet ved fibromyalgi. Pasiente-
ne rapporterer allodyni, at normalt ikke
smertefulle stimuli oppleves som smerte, og
deres substans-P-nivå i cerebrospinalvæs-
ken er 2–3 ganger høyere enn normalt (13). 

Ryggmargens smertehemmende baner
har serotonin som signalstoff. Fibromyalgi-
pasienter har signifikant lavere serotonin-
konsentrasjon i cerebrospinalvæsken enn
normalt og også lavere døgnutskilling i urin

118



1302 Tema Tidsskr Nor Lægeforen nr. 13, 2002; 122

Sosiale forhold 

Smertegenerator (myofasciell smerte)  

Arv

Miljø Sentral sensitivisering 

Fokusering

Kronisk smerte 

Atferdsendringer

Stresset psyke 

Nevrohormonelle/autonome forandringer 

Figur 1 Fibromyalgisyndromets onde sirkel. Hvert enkelt ledd i kjeden kan forsterke
og opprettholde de andre og kan teoretisk også være det primært utløsende element

Tabell 3 American College of Rheumatology 1990-diagnosekriteriene for fibromyalgi
(2)

Utbredt smerte, dvs. i minst tre kroppskvadranter pluss i midtlinjen, av minst 3 måneders
varighet, samt:
Trykkømhet med smerteopplevelse ved inntil 4 kg trykk med fingertupp på minst 11 av
følgende 18 anatomisk definerte ømme punkter (9 bilaterale):

Suboksipitalt
Lavere cervikalt, lateralt ved processus transversus i nivå C5-C7
Midt på øvre trapeziusbuk
Supraspinatusfestet ved øvre mediale scapulahjørne
Interkostalt over 2. costa, like lateralt for kostokondralovergangen
2 cm distalt for laterale epikondyl
Øvre laterale kvadrant av glutealregionen
Trochanter major
Medialsiden av femurkondylen, like proksimalt for kneleddsspalten

(13). For lavt serotoninnivå medfører svikt i
ryggmargens smertehemmende system, med
økt sensitivisering og smerteopplevelse som
følge. Kvinner har normalt en lavere sentral-
nervøs produksjonshastighet av serotonin
enn menn, og denne svekkes relativt mer hos
kvinner ved manglende tryptofan tilgang
(13). Dette kan bidra til syndromets kvinne-
overvekt.

Søvn. Serotonin bidrar også til å regulere
stemningsleiet samt å fremme δ-bølgesøvn.
Fibromyalgipasientene har et patologisk
søvn-EEG-mønster med α-bølgeintrusjon i
δ-bølgemønsteret i ikke-REM-søvnens sta-
dium IV (40). De frarøves dermed den

dypeste søvnfasen der kroppens anabole ka-
pasitet er høyest, som sikrer kroppens res-
taureringsevne og følelsen av å være uthvilt.
Søvnforstyrrelsen bidrar til økt smerte og
tretthet. Forstyrrelsen er imidlertid ikke spe-
sifikk for fibromyalgi, den sees også ved en
rekke andre tilstander, f.eks. støyforurens-
ning eller depresjon, og kan derfor være
sekundær til pasientenes smerte eller psyko-
logiske status. 

Autonom dysfunksjon. Spektralanalyse av
fibromyalgipasienters hjertefrekvensvaria-
sjon viser at deres basale autonome hvilesta-
tus er preget av hyperaktivering, med økt
sympatikus- og redusert parasympatikusto-

nus. Samtidig uteblir den normale sympati-
kusaktiveringen under stress (41). Det sam-
me kan man også se ved posttraumatisk
stressyndrom, panikklidelse, generalisert
angst, depresjon og ved kronisk tretthetssyn-
drom (13, 41). Funnene er derfor sannsynlig-
vis sekundære til fibromyalgipasientens
opplevde psykiske belastning. 

Nevroendokrin dysfunksjon. Studier har
vist avvikende stresshormonproduksjon
samt for lav veksthormonkonsentrasjon hos
en del fibromyalgipasienter (13). Det hers-
ker usikkerhet om disse forandringene skyl-
des en primær organisk svikt eller om de og-
så er sekundære til pasientenes vedvarende
stressnivå, sviktende serotoninproduksjon
eller forhøyede nivåer av substans-P. Vekst-
hormon er viktig for kroppens reparasjons-
evne, og tilskudd av dette har vist seg å dem-
pe fibromyalgismerten (13, 42). Produksjo-
nen stimuleres under δ-bølgesøvnen samt
ved fysisk aktivitet. Mangel på disse ele-
mentene vil derfor kunne bidra til lavt nivå.

Serotoninmangel kombinert med høyt
nivå av substans-P ser ut til å kunne forklare
mange av fibromyalgipasientenes sympto-
mer. Om de nevnte forandringene skyldes en
primær sentralnervøs svikt, som mange hev-
der i dag, eller er sekundære til en perifert
initiert sensitiviseringsprosess, langvarig
stress eller depresjon, er ikke endelig av-
klart, men det er gode holdepunkter for å tro
det siste. Uansett slår de nevnte forandringer
fast at pasientenes smerter har et reelt orga-
nisk substrat.

Psykologiske forhold
Kognitive forhold. Pasientens smerteforstå-
else og hvilken trusselverdi smerten repre-
senterer vil i stor grad bestemme smertens
intensitet og varighet. Så lenge den represen-
terer en fare eller trussel for pasienten, vil
smerten vedlikeholdes. Et helsevesen som
signaliserer usikkerhet og mangel på til-
gjengelighet, vil utilsiktet kunne bidra til å
øke pasientens utrygghet. Normale psykofy-
siologiske mekanismer vil derfor kunne bidra
til kronifisering av smerten (27). Læring er
også vesentlig. Hvis smerten er svakere når
man er i ro, vil fysisk passivitet forsterkes via
operant betinging. Symptomfokusering er et
annet element. Jo mer man kjenner etter, des-
to flinkere blir man til å kjenne. Fibromyalgi-
pasienter rapporterer flere symptomer, mer
sykelighet og tillegger symptomene mer vekt
enn pasienter med revmatisk sykdom (43).

Somatisering. Å gi uttrykk for personlige
eller sosiale problemer via kroppslige sym-
ptomer øker risikoen for utvikling av kro-
nisk smerte. I en prospektiv studie med 1 658
personer fant man at somatisering, uttrykt
som sykdomsatferd og høy symptomrappor-
tering, var en sterk prediktor for utvikling av
kronisk generalisert smerte ett år senere.
Funnet var uavhengig av smertenivået ved
utgangspunktet og tyder på at kronisk ut-
bredt smerte kan representere somatisering
av psykisk negativt stress (25). 
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Depresjon, angst og personlighetsforstyr-
relser. Flertallet av de senere og større stu-
diene viser en klar overvekt av depresjon,
angst og personlighetsforstyrrelser hos fib-
romyalgipasientene (13, 14, 44, 45). Angst
og depresjon øker pasientenes opplevelse av
smerte og tretthet ved å utvise uavhengig og
additiv effekt på disse variablene (46), og
synes derfor å forsterke pasientenes plager. 

Stress. Personer med fibromyalgi skårer
høyere på kronisk stress og belastning enn
andre smertepasienter, og stress er foreslått
som utløsende faktor både ved fibromyalgi
og posttraumatisk stressyndrom (44). I en
studie hadde 56 % av 93 fibromyalgipasien-
ter posttraumatisk stressyndrom-liknende
symptomer. Disse rapporterte signifikant
mer smerte, emosjonell belastning og hem-
met livsutfoldelse og funksjon enn de reste-
rende (47). Enkelte pasienter stiller svært
høye krav til seg selv og knytter sitt selvbil-
de opp til det de presterer heller enn til det de
er. En slik person vil ubevisst kunne velge
sykerollen som en legitim unnskyldning for
ikke å innfri dagliglivets krav. Det er bedre å
være syk enn å miste sitt selvbilde, og fibro-
myalgidiagnosen blir redningen. For denne
undergruppen vil kognitiv terapi vil være et
vesentlig element i behandlingen (48). 

Sosiale faktorer
Sosiale faktorer påvirker individet både fy-
sisk og psykisk og kan utløse og vedlikehol-
de kronisk smerte (19, 24, 27). Epidemiolo-
giske studier har vist økt forekomst av skils-
misser, overgrep og mishandling, lavere
utdanning og lavere inntekt hos fibromyalgi-
pasienter (14). Dette kan føre med seg alene-
ansvar for barn og at man av økonomiske
grunner må jobbe mer enn man i utgangs-
punktet ønsker eller orker. I dagens samfunn
er kontakt og støtte fra familie og sosialt
nettverk svekket i forhold til tidligere. Det
samme gjelder det naturlige fysiske aktivi-
tetsnivået. Samfunnets holdning til fibromy-
algi kan også føre til økt sykeliggjøring (26,
27). 

Figur 1 viser skjematisk fibromyalgiens
onde sirkel, der hvert element forsterker og
opprettholder de andre, samtidig som ele-
mentet også kan representere den primære
utløsende faktor.

Behandling
Behandlingsmessig krever fibromyalgi et
helhetlig, tverrfaglig og flerdimensjonalt re-
habiliteringsopplegg rettet mot alle elemen-
tene i den onde sirkelen (fig 1), og der alt av-
henger av pasientens motivasjon og aktive
deltakelse (13, 24, 27, 49).

Resultater fra eksisterende
behandlingsstudier 
Medikamenter. Det foreligger flest medika-
mentstudier (42, 50, 51). Trisykliske antide-
pressiver (amitriptylin) kommer bedre ut
enn placebo med tanke på søvnkvalitet, total
bedring, smerte, tretthet, ømhet og stivhet.

Effekten er størst for søvn og minst for stiv-
het (51). En lav kveldsdose (10–30 mg) bur-
de være førstevalg ved fibromyalgi. Selek-
tive serotoninreopptakshemmere har ikke
vist effekt på smerten, men reduserer depre-
sjon/panikkangst. Antiflogistika og kortison
har ingen effekt på fibromyalgi, og effekten
av vanedannende opioidanalgetika er dårlig
dokumentert. Preparatene bør unngås. Det
samme gjelder karisoprodol og andre mus-
kelavslappende midler (42), som bidrar til å
svekke pasientens muskulære bevissthet.
Tramadolhydroklorid ser ut til å ha positiv
effekt (13), og er antakelig vårt beste nåvæ-
rende analgetikum ved fibromyalgi. Det kan
kombineres med paracetamol. 

Av ikke-medikamentell behandling er
kondisjonstrening tilrettelagt for pasientens
nivå gunstig (38, 39). Overtrening vil øke
smertene. Å trene minst 30 minutter minst
tre ganger per uke og så intenst at man blir
svett og andpusten har gitt signifikant bed-
ring av smerter, overskudd og arbeidskapa-
sitet. Bedringen fortsatte så lenge pasientene
trente. Sluttet de, kom symptomene tilbake
(12, 39). Pasientene bør velge de trenings-
former de trives best med, da det eksisterer
et stort etterlevelsesproblem. I en studie fort-
satte bare fire av 16 pasienter å trene i opp-
følgingsperioden, men tre av disse hadde
ikke lenger fibromyalgi 4,5 år senere (39). 

Kognitiv terapi har vist seg å redusere
smerte og depresjon/angst hos pasientene
(42, 48, 49). Det samme gjelder avspenning
kombinert med stessmestring (39). For øvrig
har et rent vegetabilsk kosthold vist positiv
effekt ved fibromyalgi (52), og likeså EMG-
biofeedbak, hypnose og elektroakupunktur
(50). Konvensjonell fysioterapi synes kun å
ha kortvarig, hvis noen, effekt (8, 53).

I dag anbefales flerdimensjonal og tverr-
faglig rehabilitering for fibromyalgi, til tross
for manglende randomiserte og kontrollerte
effektstudier (13, 24, 27, 49). Ukontrollert
foreligger det imidlertid positive resultater
fra flere slike rehabiliteringsopplegg (49).
Ved en norsk opptreningsinstitusjon ble
pasientene tilbudt et fire ukers tverrfaglig
gruppeprogram med kondisjonstrening, av-
spenning, smertemestringsskole og gruppe-
samtaler. Dette gav signifikant reduksjon av
smerte, tretthet, søvnproblemer og angst/de-
presjon samt økt arbeidskapasitet ved avrei-
se, og effekten vedvarte etter ett år. Da an-
gav 66 % av pasientene en bedret livskvalitet
(54). Et slikt rehabiliteringsopplegg vil like-
vel aldri kunne erstatte den individualisering
og kontinuitet som primærlegen represente-
rer.
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