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Forord  
 
 

Vegen fram til innleveringa av denne oppgåva har vore alt anna enn behageleg, men han har 

vore lærerik, både fagleg og personleg. 

 

Idèen til oppgåva er min eigen og er valt fordi eg har ei veldig stor interesse av emnet, både 

personleg og fordi eg meiner emnet er viktig både for enkeltmenneske og for samfunnet som 

eit heile. 

 

Oppgåva hadde aldri vorte til om det ikkje hadde vore for at eg var så heldig å finne “dei to 

gode hjelparane”: Ivar Pettersen som er ph.d./forskar ved Senter for økonomisk forskning og 

Solveig Osborg Ose som er dr.polit/seniorforskar ved SINTEF Helse. Dei har bruka av si tid 

for å diskutere oppgåva og hjelpe meg, og det sjølv om dei ikkje ei gong har vore pliktige til å 

gjere dette. Eg er svært takknemleg for deira hjelp. 

 

Eg fekk tilgong til HUNT-data via HUNT Forskningssenter i Verdal. Eg vil også rette ei takk 

til Psykologisk Institutt for at dei har gjort det mogleg for meg å skrive om eit emne eg er så 

interessert i.  

 
 
 
Ingun Haugeland 
 
15. september 2010 
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1 Innleiing 
 

I denne studien prøver ein å finne ut om sannsynlegheiten for å ha affektive lidingar blir 

påverka av fibromyalgi. Formålet med studien er å sjå om ein kan finne samanhengar mellom 

angst, depresjon og fibromyalgi i HUNT-materialet (Helseundersøkelsen i Nord- Trøndelag), 

samtidig som ein kontrollerar for kjønn, alder, sivilstand, yrkesdeltaking og faktorar som ligg 

i mellom affektive lidingar og fibriomyalgi.  

 

Det er viktig å forske på muskel- og skjelettplager, mellom anna fordi det er så mange som 

har slike plager. 44 % av respondentane i ei tidlegare HUNT-studie rapporterte om slike 

plager i løpet av eitt år (Hagen, Svebak og Zwart, 2006). Plagene vart her definerte som 

smerter som iallfall varde i tre månader. 7,9 % hadde muskel- og skjelettplager som varde i 

minst 15 dagar i løpet av siste månaden. Data representerar 54 % av den totale vaksne 

befolkninga i Nord-Trøndelag. 

 

Nakkesmerter er også ei svært vanleg liding i verda generelt, men er meir utbreidde  i dei 

Skandinaviske landa (Fejer, Kyvik, og Hartvigsen, 2006). Muskel- og skjelettplager kostar 

samfunnet enorme summar kvart år. Ryggsmerter stod for 15 % av uførepensjonane mellom 

1983-1993 i Noreg (Hagen et al., 2000). Muskel- og skjelettplager er den hyppigaste årsaka til 

å oppsøkje lege, ha sjukefråvær og å søkje uførepensjon i Noreg (Statistisk Sentralbyrå, 

2004). Dette er ikkje eit problem berre i Noreg, til dømes kosta ryggsmerter Nederland 1 % av 

det totale helsebudsjettet i 1991 (Van Tulder, Koes og Bouter,1995).  

 

Ein ser også ei auke i uførepensjonar som skuldast muskel-og skjelettplager. Talet på 

uførepensjonerte generelt auka frå 98 645 i 1967 til 246 541 i 1997 (Holte, Tambs og 

Bjerkedal, 2003). Talet på uførepensjonar som skuldast leddgikt minka når ein samanlikna 

med uførepensjonar generelt i perioden 1968-1997, medan talet på uførepensjonar som 

skuldast slitasjegikt og blautvevsrevmatisme auka meir enn uførepensjonar generelt, frå 21 

892 til 80 619 (ibid). Kva sjukdomsdiagnoser folk får til ei kvar tid ser ut til å vere med på å 

forklåre grunngjevingane for å gje uførepensjon, men dette ser ikkje ut til å kunne forklåre 

auken (ibdi). Dei konkluderar med at når det gjeld muskel-og skjelettplager som leddgikt, 

slitasjegikt og fibromyalgi, ser det ikkje ut til at endringar i arbeidsmarknaden kan forklåre 

auken i uførepensjonar som skuldast muskel- og skjelettplager. Med endringar i 

arbeidsmarknaden meiner dei her grad av arbeidsløyse, talet på yrkesaktive kvinner og talet 
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på personar som har tyngre kroppsarbeid og låg utdanning. Likeins gjeld det også endringar i 

lovverket som gjev rett til uførepensjon.  

 

Sidan ein er usikker på årsakene til muskel- og skjelettplager, bør ein bruke ressursar på å 

lære meir om desse helseplagene. 

 

The Global Burden of Disease Study (WHO) fann at alvorlig depresjon var den fjerde største 

årsaka til funksjonsnedsetting på verdsbasis i 1990 (Murray og Lopez, 1997a) og predikerte at 

depresjon vil vere den nest vanlegaste lidinga i år 2020, etter iskemisk hjertesykdom (Murray 

og Lopez, 1997b). Andre større studier frå USA og Europa syner også at det er svært utbreidt 

med psykiske lidingar. Om lag 20 % av befolkninga har slike lidingar i så stor grad ar dei 

kvalifiserar til ei psykiatrisk diagnose, og så mange som 50 % vil i løpet av livet utvikle ei 

psykisk liding (Kringlen, 2002). Angstlidingar vert også rekna for å vere mellom dei mest 

vanlege psykiske lidingane.  

 

Rundt ein fjerdedel av den norske befolkninga vil verte ramma av ei angstliding i løpet av 

livet og om lag 15 % i løpet av eit år (Mykletun, Knudsen og Mathisen, 2009). Depressiv 

tilstand er den mest brukte diagnosen i sjukmeldingane og står åleine for 6,4 prosent av alle 

årsverka som går tapt i legemeldt sjukefråvær (Ose, 2010). Den nest vanlegaste diagnosen er 

”skuldersjukdom (L92)” som står for omtrent 4 prosent av alle tapte årsverka. Fleire 

diagnosar innanfor psykiske lidingar følgje deretter (ibid). 

 

Dei samfunnsøkonomiske fylgjene av dette er svært store. I USA er dei på same nivå som 

utgiftene til lidingar som kreft, hjarte- og karsykdomar og AIDS (Greenberg, Kessler, Nells, 

Finkelstein og Berndt, 1996); Hirschfeld, Keller, Panico, Arons, Barlow, Davidoff, 1997). 

Conti og Burton fann at gjennomsnittleg sjukefråvær for det fylgjande året var høgare for 

depresjon enn for dei viktigaste kroniske somatiske lidingane og at depresjon var den lidinga 

som kosta bedriftene mest (Conti og Burton, 1994). Nasjonalt folkehelseinstitutt ha, på 

bakgrunn av utrekningar i England gjort et grovt anslag over dei samfunnsøkonomiske 

kostnadene som er knytta til depresjonar. Med sjukepengar, trygdeutgifter, sosiale ytingar og 

tapt arbeidsforteneste, ville dette kåme opp i 44 mrd i året. Inkluderar ein angst i tillegg, ville 

ein kåme opp i 50 mrd per år. Ein reknar med at psykiske lidingar generelt kostar om lag 100 

mrd i året, basert på beregninger gjort i Storbritannia (sjå referansar i Ose et al., 2008).  
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Det er ikkje enkelt å finne årsakane eller helbredingsmetodane for angst, depresjon og 

muskel- og skjelettplager, mellom anna fibromyalgi, men det er viktig å byrje med å teste 

samanhengar som ein kjem over i forskning. Desse kan vere leietrådar til å finne løysingar. 

Det kan også vere god hjelp om ein kan finne løysingar på dei komorbide plagene til muskel- 

og skjelettlidingar. Kan ein til dømes lette plagene mange med muskel- og skjelettplager har 

med angst og depresjon, er dette eit framsteg. Det kan vere mange ukjende faktorar som kan 

vere årsaken til at folk har muskel- og skjelettplager og fibromyalgi. Noko av utfordringa er å 

få finne ut kva desse er.  

 

I denne masteroppgåva vil eg sjå om sannsynlegheita for å ha angst og depresjon er ulik for 

dei som har fibromyalgi og dei som ikkje har det. Eg vil sjå på denne samanhengen 

samstundes som ein kontrollerar for kjønn, alder, yrkesdeltaking og sivilstand. Som eg vil 

vise i neste kapittel, er fibromyalgi skeivt fordelt nettopp på desse gruppene.  Eg vil også 

studere kor vidt positiv affekt påverkar effekten av å ha diagnosen fibromyalgi. Er det slik at 

personar med positiv affekt i mindre grad opplever fibromyalgien som ein faktor som 

påverkar den mentale tilstanda? Ei slik studie kan indirekte identifisere virkemiddel som kan 

mediere effekten av fibromyalgi på angst og depresjon. 

 

I neste kapittel gjeng eg gjennom teori og tidligare forsking på område. Deretter beskriv eg 

data og metoden eg nyttar i kapittel 3 før resultata presenterast i kapittel 4. Drøftinga kjem i 

kapittel 5 der eg og sei noko om funna er mogelig å generalisera ut i frå og beskriv nokon 

metodiske utfordringar. Til slutt kjem en kort konklusjon.   
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2 Teori og tidligare forsking 
 

2.1  Definisjonar av omgrep  

Det vert brukt mange ulike uttrykk innanfor psykologi. Utrykk som gjeng att er preferansar, 

evalueringar, haldningar, humør, emosjonar og affekt. Det er nødvendig å definere kva som 

ligg i desse om ein skal kunne snakke meiningsfylt om dei. I det fylgjande vil ein gå gjennom 

uttrykka og seie noko om kva som vanlegvis vert lagt i dei innan psykologisk forskning 

(Fiske og Taylor, 2008). 

 

Med preferansar meiner ein ofte relativt milde subjektive reaksjonar som anten er behagelege 

eller ubehagelege (Fiske og Taylor, 2008). Evalueringar er interpersonlege evalueringar som 

eigentleg berre er positive eller negative reaksjonar på andre menneske. Typisk kan dette vere 

positive og negative reaksjonar på andre, som til dømes attraksjon og fordomar. Haldningar er 

evalueringar i høve til objekt og ikkje menneske. Affekt som har eit mindre spesifikt mål, kan 

ein tenkje på som humør. Det er mogleg å ha ein evaluerande reaksjon på nokon, men ein kan 

ikkje ha eit bestemt humør retta mot nokon. Likeins som preferansar, vert som regel humør 

også rekna for å vere anten positivt eller negativt. Emosjon vert brukt om meir komplekse og 

samansette former for positiv eller negativ affekt som ein treng meir enn eit eller to ord for å 

forklåre. Emosjonar kan også vere intense kjensler med fysiske manifesteringar. Emosjonar 

kan vere både kortvarige og langvarige, men dei varer sjeldan så lenge som preferansar.  

Endeleg er affekt ein term som inneheld ei stor mengde preferansar, evalueringar, humør og 

emosjonar (Fiske og Taylor, 2008). Affekt kan altså seiast å vere eit noko meir upresist 

fellesuttrykk som inneheld alle desse uttrykka til saman. Det bør seiast at det ikkje fins ein 

konsekvent norm innan forskningslitteraturen om korleis ein skal bruke alle desse utrykka, 

difor seier ein her at omgrepa ofte vert brukt slik i forskningslitteraturen (Pressman og Cohen, 

2005). I denne oppgåva vert ordet affekt brukt når ein talar generelt om kjensler og 

evalueringar som anten er positivt eller negativt lada. Ved meir spesifikk affekt derimot, vert 

til dømes angst og depresjon brukt. 
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2.2 Affekt 

Affekt kan ein kanskje seie at er vår kjenslemessige oppleving av livet. Fylgjeleg tek affekt 

stor plass og pregar oss i meir eller mindre grad. Ein kan dele affekt inn i negativ, nøytral og 

positiv affekt (Psykologisk Leksikon, 2003). Negativ affekt er kjensler med ubehag som 

kjenneteikn, slik som til dømes angst, depressivitet, hat, fiendtlegheit og skuldkjensle. Det er 

også typisk at denne affekta dreg med seg fokus på problem (Frijda, 1988). Positiv affekt er 

kjensler som avspeglar ei behageleg samhandling med miljøet rundt (Clark, Watson og Leeka, 

1989) som entusiasme, tilfredsheit og glede. Når ein talar om nøytral affekt, meiner ein her 

affekt som ligg ein stad midt i mellom positiv eller negativ og som ikkje utmerker seg som 

anten positiv eller negativ.  

 

Negativ affekt inneber ei kjensle av hjelpeløyse som kan føre til passivitet og tilbaketrekning 

(Smith og Wallston, 1992). Negativ affekt ser ut til å føre til ein nedgåande spiral når det 

gjeld måten å tenkje på. Tankegongen vert innsnevra og pessimistisk og skaper endå meir 

negativ affekt, i verste fall djupare negativ affekt, noko som kan føre til eit klinisk nivå av 

depresjon (Peterson og Seligman, 1984). Negativ affekt er også assosiert med innsnevra 

merksemd (Fredrickson og Joiner, 2002). Positiv affekt derimot ser ut til å stimulere til nye 

tenkje-og handlemåtar som fører til at folk får større personlege ressursar, det vere seg sosiale, 

intellektuelle eller fysiske. Ved å byggje opp slike ressursar kan folk verte meir utforskande i 

sin måte å leve på. Det å utforske ting kan føre til at folk får auka kunnskap og større 

psykologisk kompleksitet, noko som gjev endå meir positiv affekt (Fredrickson et al., 2000). 

Positiv affekt ser også ut til å føre til auka kreativitet (Isen, Daubman og Nowiki, 1987). Det 

ser også ut til at folk som kjem seg inn i ein positiv spiral, ikkje berre har det godt her og no, 

men at dette også byggjer opp deira evne til å hanskast med motgong i framtida (Fredrickson 

og Joiner , 2002). I ei nyare studie vert det konkludert med at positiv affekt har ein svært 

heldig innverknad på kroppen:  

 

“... positive emotions are unique, not in what they do to the cardiovascular system, but 

rather in what they can undo within this system, put differently, the cardiovascular 

effects of positive emotions appear to emerge only when negative emotions have 

already generated cardiovascular reactivity” (Fredrickson et al., 2000).  
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2.3 Angst og depresjon  

Depresjon og angst tilhøyrer kategorien negativ affekt. Når det gjeld angst, ser ein gjerne for 

seg eit skilje mellom angst og frykt (Kringlen, 2008). Kringlen forklarar at ein tenkjer på frykt 

som realangst eller ei frykt for reelle objektive truslar, medan angst er ei indre uro utan kjend 

årsak. Ein kan kjenne angst, men kan ikkje finne fornuftige årsaker til kjensla. Angst inneheld 

både ei subjektiv oppleving av sterk fare, kroppslege endringar og dei handlingane som 

eventuelt fylgjer med. Tankane ein får når ein har angst, kan få stor betyding for korleis ein 

opplever stoda og kva ein vel å gjere med henne.  

 

Kringlen (2008) forklarar vidare at forventningsangst har i seg både normal angst og 

nevrotisk angst. Ein har uro og bekymring for eventuelle framtidige problem i tillegg til reelle 

problem. Panikk er voldsom angst, frykt og usikkerheit. Angst er ofte kombinert med både 

emosjonell og muskulær hemning. Angstforskninga har synt at det har vore vanskeleg å skilje 

mellom kjensler og kroppslege reaksjonar. Ein finn ikkje særlege fysiogiske forskjellar 

mellom frykt, angst eller sinne. Til angstlidingane høyrer fobiar, panikkliding, generalisert 

angstliding og blandingstilstander av angst og depresjon. Kroppslege reaksjonar på angst er 

raskare puls, skjelving, utvida pupillar, tørr munn og heite- eller kuldetokter. Angst involverar 

både det sympatiske og parasympatiske systemet. Det sympatiske ved at det førebur kroppen 

til å møte fare ved auka blodsukker, hjarteaktivitet og ved å utvida blodårene slik at 

skjelettmuskulaturen får surstoff og næring. Det parasympatiske systemet sørgjerr for å spare 

energi ved å sette ned hjarteaktiviteten og auke fordøyingsaktiviteten. 

 

Depresjon høyrer inn under affektive lidingar eller stemningslidingar (Kringlen, 2008). Per i 

dag skil ein mellom unipolare lidingar (berre depresjon) og bipolare lidingar (både mani og 

depresjon). Bipolare lidingar er sjeldnare og er meir genetisk betinga enn unipolare som er 

meir miljøbetinga. Depresjonar er svært vanlege, risikoen for å få depresjon ein eller annan 

gong i livet er omlag 20 % for menn og omlag 40 % for kvinner. Affektive lidingar kan vere 

periodevise, enkeltståande eller vedvarande og kan vere milde eller svært alvorlege (ibid).  

 

Depresjon kjenneteiknast av lågt stemningsleie med tristheit og håpløyse kan me også lese i 

Kringlen (2008). Kognitive forstyrringar som konsentrasjonsvanskar og manglande 

motivasjon fylgjer ofte med. Somatiske symptom som ofte høyrer med er svemnløyse, dårleg 

matlyst og smerter. I diagnosesystema ICD-10 og DSM-1V skildrast klinisk depresjon som ” 
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perioder med følelsesmessige, kognitive, og atferdsmessige forstyrrelser av minst to ukers 

varighet”. I DSM-1V skal ein, i tillegg ha tristheit og tap av interesse for dei fleste aktivitetar, 

ha fire symptom dei siste to vekene, og dei skal føre til betydeleg ubehag og nedsett sosial 

fungering. Suicidal faren kan vere betydeleg.  

 

Om lag ein fjerdel av Noregs befolkning vil verte ramma av ei angstliding i løpet av livet og 

om lag 15 % i løpet av eit år. Når det gjeld depresjon, vil ein av fem rammast i løpet av livet 

og ein av ti i løpet av eit år (Mykletun, Knutsen & Mathisen, 2009). 

 

2.4 Angst, depresjon og somatikk  

Naturleg nok har det i årtier vore diskusjonar innan både legevitenskap og psykologi om kva 

forhold det er mellom affekt og somatikk. Det er også gamalt nytt at negativ affekt har ein 

dårleg innverknad på helse, både psykisk eller fysisk, sjølv om det då er mest vanleg å kalle 

det stress. Skilnaden mellom negativ affekt og stress kan definerast slik at stress har eit større 

element av usikkerheit enn negativ affekt (Zautra, Reich, Davis, Potter og Nicolson, 2000). 

Det gjer at stress kan opplevast som endå meir ubehageleg enn negativ affekt. Selye si stress-

forskning som synte at stress får binyrebarken til å produsere kortisol er noko av den fyrste 

forskninga som påviste direkte samanhengar mellom affekt og fysiologi (Selye, Jean og 

Cantin, 1960). Kortisol er eit hormon som det vert produsert meir av under stress, det 

regulerar metabolske og immunologiske prosessar (Sheridan, Dobbs, Brown og Zwilling, 

1994). Metabolske og immunologiske prosessar er viktige for å lækje autoimmune sjukdomar, 

infeksjonssjukdomar, diabetes, sår og enkelte typer kreft. Når det gjeld positiv affekt, er det 

generelt slik at kortisolnivået er lågare ved positiv affekt og aukar ved opphissing 

(Kirschbaum og Hellhammer, 1989). Typisk gjeng kortisolnivået ned eller vert uendra ved 

positiv affekt (Hubert og de Jong-Meyer, 1990, 1991). Negativ affekt derimot, aukar 

kortisolnivået, noko som er uheldig over lenger tid (Berk et al. 1989; Codispoti et al., 2003; 

Zachariae et al., 1991).  

 

Det er fleire forklåringsmodellar på korleis psykologisk stress kan føre til somatiske plager. Ei 

tradisjonell psykoanalytisk forklåring er at somatiske symptom er ein måte å kommunisere 

«uutrykte» kjensler på (Katon, Kleinman & Rosen, 1982). Ein biologisk forklåringsmodell er 

at somatiske symptom er den fysiske sida av eit psykiatrisk syndrom (Katon & Russo, 1989), 

(Wells, Golding & Burnam, 1988). Ei kogntiv forklåring er at måten ein tolkar og oppfattar 
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kroppslege symptom på, påverkar psykologisk stress (Lipowski, 1990). Det er viktig å 

presisere at somatiske symptom like gjerne kan vere årsak som verknad av psykologisk stress 

(Wells, Golding & Burnam, 1988, Vazquez-Barquero, Diez-Manrique, Pena-Martin, 1987).  

 

Ein ser ein samanheng mellom å ha angst, depresjon og somatiske plager i mange 

undersøkingar. Det ser ut til å vere slik at har du ein av desse plagene, har du ein auka risiko 

for også å ha ein av dei andre. Generelt vert depresjon som sagt ofte følgd av somatiske 

symptom (Kringlen, 2008). Det er typisk med søvnløyse og reduksjon av djupe søvnstadier. 

Det er vist at total søvndeprivasjon eller selektiv REM-deprivasjon kan lette stemningsleiet. 

Dårleg matlyst er typisk og kan føre til avmagring, andre gonger vert fedme ei fylgje av 

trøysteeting. Det er vanleg med smerter i kroppen og magesmerter. Ein reknar med at det ved 

alvorlege depresjonar er ei svikt i serotoninfunksjonen (5-hydroksytryptamin, 5HT) og/eller 

noradrenalin (NA). Innan forskning på depresjon og biologi tenkjer ein seg også at det kan 

vere molekylærgenetiske avvik og kognitive forstyrringar til stades. Ein ser ved 

hjernefysiologiske undersøkingar at det er ei auke i ein del av hjernens ventriklar, noko som 

ein ser ved nedsett kognitiv funksjon. Langvarig stress vil kunne nedregulere 5HT-reseptoren 

i hippocampus og kunne framkalle depresjon. Langvarig stress og depresjon hemmar 

produksjonen av til dømes ”brain-derived neurotrophic factor”, BDNF), noko som kan føre til 

atrofi og nevrondød. Kroniske medisinske tilstander kan føre til psykologiske symptom anten 

via sentralnervesystemet, fysisk ubehag eller begrensingar i aktivitet.   

 

Pasient og befolkningsundersøkingar syner ein sterk samanheng mellom kroniske medisinske 

tilstander og angst og depresjon (Haug, Mykletun og Dahl, 2004. Dei fann at samanhengen 

mellom angst, depresjon og somatiske symptom for henholdsvis menn og kvinner var på: 

4.5/5.9 for depresjon, 4.6/5.9 for komorbid angst og depresjon, 6.1/7.6 for inga angst eller 

depresjon og 2.6/3.6) for alle aldersgrupper. 

 

Angst og depresjon er meir vanleg blant smertepasientar enn folk utan, 27 % av desse 

pasientane lid av depresjon smerter (Bair, Robinson, Katon & Kroenke, 2003). I ei stor 

undersøking syner det seg at 35 % av pasientane med artritt har angst og 22 % har depresjon 

(McWilliams, Cox & Enns, 2003).  I ei finsk studie vart det også konkludert med at 26 % av 

smertepasientane hadde signifikante nivå av depresjon (Sipila et al., 2006). I ei studie der ein 

samanlikna menn med kroniske ryggplager med menn utan ryggplager, var dei med 

ryggplager signifikant  meir plaga av angst, depresjon og alkoholmisbruk (Atkinson, Slater, 
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Patterson, Grant & Garfin, 1991). 58 % av mennene med depresjon rapporterte om at 

depresjonen etterfølgde smertene. Pasientar med somatiske symptom står i større fare for å 

utvikle depresjon enn dei som ikkje har slike plager (Tylee & Gandhi, 2005) og pasientar med 

depresjon som også har somatiske plager er vanskelegare å behandle (Papakostas, Petersen & 

Denninger, 2003.   

 

I ei studie frå WHO (World Health Organization) med 5438 pasientar undersøke ein 

assosiasjonen mellom somatiske symptom og psykologisk stress (Simon, Gater, Kisely & 

Piccinelli, 1996). Her kom det fram at det ikkje er nokre spesielle somatiske symptom som er 

assosiert med angst eller depresjon. Somatiske symptom predikerte angst og depresjon, men 

det er ingen spesielle symptom som utmerkjer seg med ein ekstra sterk assosiasjon med 

sjølvrapportert angst eller depresjon. I studien konkluderer ein med at psykologisk stress 

generelt aukar risikoen for å få auka sensitivitet for ubehagelege somatiske kjensler eller at 

ein alternativt kan sjå på assosiasjonen mellom angst, depresjon og somatiske symptom som 

ein indikator på ei sårbarheit overfor psykisk og fysisk stress. Det ser ikkje ut til at denne 

assosiasjonen er kulturavhengig, men syner seg i mange ulike kulturar. Enkelte konkluderer 

med at variablane depresjon, angst og sinne/fientlegheit er identifiserte som risikofaktorar 

også når det gjeld utvikling av kardiovaskulære lidingar, men at det ser ut til at ein generell 

disposisjon til negativ affekt er meir viktig som risikofaktor enn depresjon, angst og 

sinne/fietlegheit kvar for seg (Suls og Bunde, 2005). Enkelte tolkar samanhengane mellom 

angst, depresjon og smerter som ein indikasjon på at depresjon kan vere ein konsekvens av å 

ha smerter (Fishbain, Cutler, Rosomoff & Rosomoff, 1997).  

 

Nokre meiner at den sterke assosiasjonen mellom depresjon og smerte skuldast at depresjon 

fungerar som ein mediator i forholdet mellom angstlidingar og smerte. Angst og depresjon 

kan også vere fylgjetilstander av somatiske plager. Det å vere plaga med kroniske eller 

langvarige smerter kan føre til  ei kjensle av håpløyse, hjelpeløyse og andre depressive 

syptom (Haug, Mykletun & Dahl, 2004, Lipowski, 1990). Det er meir vanleg for folk med 

somatiske symptom å uroe seg over plagene sine og slik oppleve angstsymptomer (Lipowski, 

1990).  Pasientar med angst og depresjon rapporterar oftare om alvorlegare somatiske plager 

enn dei utan angst og depresjon (Kroenke, Jackson & Chamberlin, 1997). Somatiske 

symptom som utmatting, smerter og dyspnea er ikkje urimeleg at kan bidra til å skape 

depresjon og angst og slik vere eit resultat av somatiske plager like gjerne som ei årsak til dei. 

Ei anna fylgje av slike symptom kan også vere tilbaketrekking og ei manglande evne til å 
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fungere normalt i kvardagen, noko som kan føre til endå større psykologisk stress (Kroenke, 

Jackson & Chamberlin, 1997).  

 

2.5 Muskel- og skjelettplager  

Muskel-og skjelettplager blir kjenneteikna ved at dei har smerter som største plage. Nedsett 

funksjon på grunn av lite kraft, uthaldenheit og rørsle fylgjer ofte med (Hurlen og Nordhagen, 

1996). Muskel-og skjelettlidingar kan, i fylgje dei, delast inn i fire: belastningsrelaterte, 

betennelsesaktige, degenerative og andre. Dei belastningsrelaterte gjeld blautvevsrevmatisme, 

muskelsmertesyndrom, tendinittar, ryggplager med degenerative endringar og myalgiar. Dei 

betennelsesaktige muskel-og skjelettlidingane er leddgikt, bechterews, polymyalgia reumatika 

og andre betennelsesaktige tilstander i muskler, skjelett og bindevev. Degenerative lidingar er 

osteoporose og artroser. Andre lidingar inneber skader, deformiteter, svulster og infeksjonar 

Nokre av desse diagnosene er ganske veldefinerte som til dømes leddikt og slitasjegikt. Andre 

diagnoser er meir uklåre og manglar per i dag ei klår biologisk forklaring, til dømes 

fibromyalgi, som høyrer inn under gruppa smertesyndrom eller blautvevsrevmatisme. 

Ryggsmerter kan vere både betennelsesjukdomar og ha andre årsaker (Holte et al., 2003).  

  

Fibromyalgi er ein type muskel- og skjelettplager som skil seg frå andre muskel- og 

skjelettplager fordi ein ser ein tydelegare samanheng med psykologiske komponentar enn ved 

mange andre kroniske muskel- og skjelettplager. Depresjon (Martinez, Ferraz, Fontana og 

Atra, 1995), angst (Epstein et al., 1999; Nicassio et al., 1995; Wolfe et al., 1990), generelt 

stress (Utveges et al., 1998), traumatiske barndomopplevingar (Alexander et al., 1999) og 

dårleg sjølvtillit (Johnson, Paananen, Rahinantti og Hannonen, 1997) er sett i samanheng med 

denne pasientgruppa fleire gonger. Folk med fibromyalgi ser ut til å skilje seg ut når det gjeld 

positiv affekt. Zautra, Johnson og Davis (2005) syner i ei studie at dei ser ut til å ha betydeleg 

mindre av dette, og at dei ikkje klarer å oppretthalde positiv affekt i møte med stress like godt 

som pasientar med artrose. Dette ser også ut til å forverre seg med tida. Dette er ein uvanleg 

måte å reagere på interpersonleg stress på, og det er ikkje rapportert om ein samanheng i 

forbinding med kronisk sjuke før (Zautra et al., 2005). Også i ei nyare studie (Finan, Zautra 

og Davis, 2009) er det funne at folk med fibromyalgi generelt har mindre positiv affekt, og at 

dei i mindre grad enn folk med slitasjegikt, klarer å oppretthalde denne i møte med smerter og 

negativ affekt. Ein spør seg om fibromyalgipasientar kan ha ei forstyrring i evna til å regulere 

positiv affekt. Ein bør merkje seg at ein årsak til at menneske med kroniske smertetilstandar 
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er meir sårbare, kan vere fordi dei lever under store belastningar (Hart, Wade og Martelli, 

2003). Det som er noko spesielt for fibromyalgipasientar, er at det å ha ein sjukdom som det 

er knytta så mykje usikkerheit til, er ei belastning i seg sjølv (Reich et al., 2006).  

 

2.6 Muskel- og skjelettplager og psykososiale faktorar  

I primærhelsetenesta ser ein at somatiske plager berre kan verte forklårt av fysiologiske 

årsaker i omlag 50-60 % av tilfella (Khan et al., 2003). Biomekaniske belastningar kan vere 

årsak til desse, som til dømes ryggplager (Cincinnati,1981, Chaffin & Park, 1973). 

Psykososiale faktorar kan vere ei medverkande årsak til muskel- og skjelettplager. Det er 

imidlertid ein del metodologiske ankepunkt ved forskninga som har synt samanhengar med 

ryggsmerter og psykososiale faktorar (Holt, 1993; Israel et al., 1996). Med psykososiale 

faktorar meiner ein her monotont arbeid, lite kollegastøtte, lita innflytelse på 

arbeidssituasjonen, mistrivsel og dårleg jobbinnhald (Bongers et al., 1993; Burdorf & Sorock, 

1997). Affektive lidingar og angst er til stades i 50 % eller meir av tilfella kor folk har 

uforklårte, vedvarande og multiple somatiske plager. Det er altså ganske vanleg at ein ikkje 

finn objektive funn som kan forklåre muskel- og skjelettplager. Sidan symptoma manglar 

fysiske forklåringar, aukar sannsynlegheita for at ein mistenkjer at det også kan vere psykiske 

lidingar tilstades (Kroenke & Price, 1993, som til dømes somatiseringslidingar (Katon et al., 

1991). Somatoforme lidingar blir kjenneteikna av somatiske plager utan at ein finn 

fysiologiske årsaker til dei (Kringlen, 2008), i tillegg til at slike pasientar likevel ynskjer 

stadige medisinske undersøkingar. Somatiseringslidingar av lettare grad kan vere årsak til 

muskel- og skjelettplager hjå omlag 4 % av befolkninga (Escobar & Skarpness, 1987). 

Alexitymi kan vere ein annan årsak (Huber, Suman et al., 2008). Alexithymi er karakterisert 

ved ein manglande evne til å identifisere og skildre eigne kjensler i tillegg til at ytre hendingar 

vert vektlagt istaden for indre. 

 

2.7 Affekt og smerteoppleving   

Kronisk smerte har høg komorbiditet med psykologiske faktorar, særleg depresjon (Tunks, 

Crook og Weir, 2008). Det er funne prov på at smerte aukar risikoen for psykologisk 

komorbiditet og at depresjon aukar risikoen for smerte. Komorbid smerte og psykiske faktorar 

ser ut til å ha ein negativ effekt på prognose. Det er 41 % større risiko for å ha ei nyleg 

psykiatrisk diagnose derom du har ein kronisk sjukdom (Wells, Golding og Burnam, 1988). 
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Positiv affekt fungerar som ei kjelde til resiliens hjå pasientar med fibromyalgi og osetoartritt. 

Manglande positiv affekt er sett i samanheng med auka negativ affekt i periodar med mykje 

smerte og stress. Desse aukningane i negativ affekt predikerar ei auke i smerte ned 

påfylgjande vekene. Ein tolkar funna som at positiv affekt er ei kjelde til resiliens for å 

handtere smerte og interpersonlege konflikter (Zautra,Johnson & Davis 2005). Zautra, Smith, 

Affleck og Tennen (2001) har funne støtte for at forholdet mellom smerte og negativ affekt 

vert svekka når det i tillegg vert auka nivå av positiv affekt til stades. Folk med slitasjegikt og 

fibromyalgi som har eit høgare nivå av positiv affekt, er mindre tilbøyelege til å ha eit høgt 

nivå av negativ affekt i veker med mykje smerter og interpersonlege konflikter. Høgt nivå av 

negativ affekt i løpet av ei veke førte til auka rapportering av smerte i den fylgjande veka. 

Generelt kan ein seie at når det gjeld smerter, sjukdom og affekt, er det vanskeleg å vite kva 

som kom fyrst (Zautra et al., 2005). Folk med mykje positiv affekt rapporterer om mindre 

smerter, færre symptom og betre helse enn dei med mindre positiv affekt. Dette kan likevel 

ikkje berre ha med verknaden av positiv affekt, men likeså mykje om kva smerteterskel ein 

har og kva innstilling ein har til å kalle ting eit problem (Pressman, 2005). Generelt ser det ut 

til at særleg positiv affekt påverkar tilhøvet mellom smerte, interpersonleg stress og negativ 

affekt slik at forholdet mellom smerte og negativ affekt vert svekka når det samstundes er 

positiv affekt tilstades (Pressman, 2005). 

 

2.8 Meistringsstrategiar 

Folk har forskjellige haldningar og måtar å tenkje omkring si eigen situasjon når det gjeld 

smerte, sjukdom, arbeidsevne og liknande. Smertemeistringsprogram for kronisk sjuke 

inneheld ofte teknikkar for å betre folks si evne til å leve med sjukdom og smerte. Ein prøvar 

gjerne då å minske bruken av passive meistringsstrategiar som til dømes katastrofetenking og 

det å sjå på seg sjølv som hjelpelaus og auke bruken av aktive meistringsstrategiar som 

inneber avslapning, trening og tilpassa aktivitetsnivå (Bradley, 1996). Når det gjeld 

meistringssrategiar, meiner ein at dei sterkaste og mest konsistente assosiasjonane i desse 

knytta til fylgjande områder: (1) auka kjensle av kontroll over smerte, (2) ei tru på at ein ikkje 

nødvendigvis er ufør, (3) at smerte ikkje nødvendigvis er eit teikn på skade, (4) mindre 

vaktsomheit, (5) auka trening, (6) å søkje støtte frå andre, (7) tilpassa aktivitetsnivå og (8) 

bruk av meistrande sjølvutsegner. Ein trur at oppfatningane folk har om desse områda, høgst 

sannsynlegvis er psykologiske mediatorar som kan påverke behandlingsutfall (Jensen, 2004).  
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Ein metode for å avdekke meistringsstrategiar er ved bruk av CSQ (coping strategy 

questionnaire). Dette skal kartlegge kva kognitive og adfersmessige metodar folk brukar for å 

handskast med smerte. Instrumentet har fylgjande skalaer: (1) retolking av smerteoppleving, 

(2) ignorering av smerteoppleving, (3) omdirigering av merksemd, (4) meistrande 

sjølvutsegner/coping self-statements, (5) auka aktivitetsnivå, (6) katastrofetenking, (7) bøn 

eller håp og (8) auka smerteadferd. 

Strand et al. (2007) har i ein studie fokusert på positiv affekt, smerte og på kor villige folk er 

til å forandre seg for betre å hanskast med smerte. Liten vilje til å forandre seg er assosiert 

med passive meistringsstrategiar. medan større vilje er assosiert med aktive 

meistringsstrategiar (Jensen, Nielson, Turner, Romano og Hill, 2003; Kerns, Rosenberg, 

Jamison, Caudill og Haythornwhite, 1997). Dei personane som var meir interesserte i å 

forandre seg, rapporterte om mindre smerte i dei vekene der dei også opplevde meir positiv 

affekt. Enkelte meiner at såkalla katastrofetenking hjå fibromyalgipasientar er assosiert med 

redusert smerteterskel (Geisser et al., 2003, Jensen, 2004). Det har synt seg at pasientar med 

fibromyalgi som scorar høgare på katastrofetenking (CSQ) enn folk med leddgikt. 

Samanhengen mellom katastrofetenking og depresjon var berre signifikant i 

fibromyalgigruppa. I denne gruppa var katastrofetenking ein betre prediktor for 

smerteoppfatning enn demografiske faktorar som alder, sjukdomsvarigheit og utdanning. Ein 

konkluderar med at kognitive faktorar som katastrofetenking og depressive self-statements 

spelar ein viktigare rolle for fibromyalgipasientar enn for folk med revmatisk artritt. Ein 

meiner at ein kan bruke kognitiv terapi for å auke meistringseigenskapane i tillegg til 

medisinsk behandling og slik hjelpe desse pasientane (Hasset, 2000). Ein ser endåtil at 

fibromyalgipasientar som bruker negative meistringsstrategiar, predikerar framtidig uførheit 

sjølv etter at ein har kontrollert for demografiske og kliniske faktorar i tillegg til nevrotisisme 

(Martin et al., 1996).  

Årsaken til at desse forklåringsvariablane er valde, er mellom anna at ein ser at kvinner har 

meir muskel- og skjelettplager enn menn (Andersson et al., 1993; Kringlen, 2002) og at ein 

pådreg seg meir muskel- og skjelettplager med åra (Anderson et al., 1993; Mykletun, 

Knudsen og Mathiesen, 2009). Rapporten til Mykletun, Knudsen og Mathisen synar også at 

kvinner har meir dobbel så stor sannsynlegheit for å ha angst og depresjon enn menn og at det 

er større psykiske helseforskjellar mellom folk som er i arbeid og dei som er utanfor 

arbeidslivet. Ein kan også førebyggje psykiske lidingar gjennom arbeid, og arbeidsløyse er 
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sett i samanheng med psykiske lidingar. Samlivsbrot aukar også risikoen for å utvikle 

psykiske lidingar i tillegg til det å ha ei oppleving av låg sosial støtte og einsemd (Mykletun, 

Knudsen og Mathiesen, 2009). 

 

Ein har også valt å take med variablane smerte og stivheit og trøytt og sliten fordi desse 

faktorane er kjende for å ha høg komorbiditet med fibromyalgi (Wolfe, 1990). Heilt til slutt 

vel ein også å ha med variabelen glad og optimistisk for å måle positiv affekt. Grunnen til at 

denne er tekje med er fordi at nokre studier tydar på at folk med fibromyalgi skil seg ut frå 

folk med andre kroniske smertelidingar  når det gjeld positiv affekt (Zautra, Johnson og Davis 

(2005; Finan, Zautra og Davis, 2009). Ein trur at desse variablane kan fungere som 

bakanforliggande variablar og difor bør kontollere for effekten av dei.  
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3 Data og metode 
 

I dette kapitlet går eg gjennom design, kven som deltok i undersøkinga og prosedyre. Eg 

gjeng også gjennom måleinstrumenta som er nytta og beskriv korleis eg vil analysera dei 

valde problemstillingane.  

 

3.1 Design og deltakere 

Datasettet som er brukt her er frå Helseundersøkelsen i Nord- Trøndelag (HUNT). Tilgongen 

til dette materialet vart gjeve av HUNT Forskningssenter i Verdal (sjå vedlagte kontrakt). 

HUNT er den mest omfattande helseundersøkinga i Noreg, og også ei av de største 

internasjonalt. HUNT vart gjennomført i to periodar mellom 1984 og 1997. I HUNT 1, som 

vart gjennomført i 1984-86, vart alle innbyggjarane over 20 år i Nord-Trøndelag fylke 

inviterte til å delta i spørjeundersøkinga (Midthjell et al., 1999). I alt har 120 000 personar 

delteke på spørjeundersøkingane, og 80 000 har gjeve blodprøver (ibid). I HUNT 2 vart 

92 936 personar inviterte og 66 140 deltok (Midthjell et al., 1999).  

 

HUNT 1 vart gjennomført i 1984-1986. Invitasjonane vart sendt ut per brev med post og 

deltakarane fylte ut to skjema. I tillegg vart det tatt røntgen av brystkasse og blodtrykk, 

fastande blodsukker blant dei over 40 år, høgde og vekt vart målt. Formålet med HUNT 1 var 

å få ei oversikt over diabetes, livskvalitet, tuberkulose, og høgt blodtrykk blant innbyggjarane 

i fylket. I 1995-1997 vart HUNT 2 gjennomført, dette var ei oppfylging av HUNT 1 fordi 

spørsmåla og vurderingane av blodtrykk, diabetes og livskvalitet var dei same. HUNT 2 

fylgde same framgangsmåten som HUNT 1, men HUNT 2 var likevel langt meir omfattande, 

likeeins spørjeskjemaa. I tillegg vart alle innbyggjarar over 13 år inviterte til å vere med. 

Undersøkinga vart delt opp i ung-HUNT (13-20) og voksen-HUNT (20>). Det vart tekje 

blodprøver og i voksen-HUNT vart det tekje spirometri og beinmassemålingar (Midthjell et 

al., 1999).  

 

74 599 deltok i HUNT 1 (88,1 %) og omlag 70 000 i HUNT 2 (70 %) (Midthjell et al., 1999). 

Der er det også vist at kven som deltok var svært avhengig av alder. Det var flest mellom 60- 

69 år som deltok, dette gjaldt båe kjønn (87 % kvinner, 84,3 % menn). Deltakinga avtok med 

lavare og høgre alder. Det vart gjort ei studie for å kartleggje årsakene til at folk ikkje deltok, 
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sjå Holmen et al., (2003). Denne vart gjort etter eit tilfeldig utval mellom ikkje-deltakarar. 

Hovedårsaka til at folk mellom 20- 69 år ikkje deltok, var at folk ikkje hadde tid, hadde flutt 

ut av fylket, gløymt invitasjonen eller ingen spesiell årsak.  

 

Når det gjeld fibromyalgi i HUNT-materialet, kjem det fram at om lag 3,2 % av befolkninga 

har denne diagnosa.  I andre deskriptive studier ligg prosenten på mellom 2-4 % (Clauw og 

Chrousos, 1997). HUNT-materialet skil seg altså ikkje ut i så måte og kan reknast for å vere 

representativt. Angst/depresjon har ein livstidsprevalens på mellom 13-28 % (Mykletun, 

Knutsen og Mathisen, 2009).  I 2002 var HUNT 2 det største materialet om angst og 

depresjon i verda (ibid). 

 

I denne masteroppgåva nyttar eg data frå HUNT 2 undersøkinga. I og med at eg ikkje koplar 

saman informasjon med tidligare eller seinare HUNT undersøkingar, er datagrunnlaget et 

reint tverrsnittleg emne.  

 

3.2 Prosedyre 

Prosedyre for invitasjon, screening, data rapportering og forming av datafiler som er gjort 

tilgjengelige for forsking i HUNT 2 er gjengjeve i Holmen et al., 2003. Der har dei blant anna 

skreve om korleis dei har gjennomført studien og kor representativ Nord-Trøndelag kan seiast 

å være for heile landet. Dei framhevar blant anna at befolkninga i Nord-Trøndelag (127 000 

innbyggarar) er stabil og har netto migrasjon på 0,3 prosent per år (1996-2000) og er 

homogen (med mindre enn 3 % ikkje-kvite), noko som gjer fylket eigna til epidemiologiske 

studiar.  

 

All forsking i HUNT følgjer retningslinjer frå Regional komitè for medisinsk forskningsetikk 

(REK), Datatilsynet og gjeldande lovverk. For meir informasjon om HUNT, sjå 

www.ntnu.no/hunt/screening.  

 

3.3 Måleinstrument 

Dei mest sentrale variablane for dei problemstillingane eg skal sjå på er spørsmåla om 

fibromyalgi og dei om angst og depresjonar. 
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For å identifisera om nokon har fibromyalgi eller ikkje er spørsmålet ”Har lege noen gang 

sagt at du har/har hatt noen av disse sykdommene” inkludert  i  spørjeskjema. Fibromyalgi 

(fibrositt/kronisk smertesyndrom) inngår saman med beinskjørhet (osteoporose), leddgikt 

(reumatoid artritt), slitasjegikt (artrose), bechtrerews sjukdom og andre langvarige skjelett- 

eller muskelsjukdomar. Svaralternativa som er gjeve er ”JA” og ”NEI”.  

Det er ei utfordring å måle psykologiske fenomen fordi det er subjektive verdiar som ikkje er 

direkte målbare som meir fysiske fenomen. I denne studien har ein prøvd å finne mål på to 

slike fenomen, nemleg angst og depresjon. HADS er brukt for å fange opp dette, og spørsmåla 

er formidla gjennom spørjeskjema i HUNT. Via denne sjølvrapporteringa får ein tak i 

personane si eiga oppfatning om angst og depresjon, når ein går ut frå at dei svarar ærleg. 

Noko av problemet med sjølvrapportering er at ein ikkje veit om folk gjer det, eller om dei 

oppfattar spørsmåla slik ein har tenkt, difor kan det vere vanskeleg å få noko klår 

overføringsverdi mellom oppfatningar mellom ulike personar.  

 

Spørsmåla som handlar om angst og depresjon er tekje frå instrumentet Hospital Anxiety and 

Depression Scale (HADS). Instrumentet vart utvikla av Zigmond og Snaith i 1983 for å 

oppdage moglege angst- og depresjonslidingar blant pasientar som var innlagt i ikkje-

psykiatriske institusjonar (Zigmond og Snaith, 1983). HADS er mykje brukt, det er funne 747 

artiklar som omhandlar HADS i Medline, ISI og PsycInfo fram til 2000 (Bjelland, Dahl, 

Tangen, Haug og Neckelmann, 2002). Når ein samanliknar HADS med andre spørjeskjema 

som BDI, STAI, CAS og SCL-90, er korrelasjonen på HADS-D og HADS-A på høvesvis .60 

og .80. Dette er vurdert som medium til sterke korrelasjonar. HADS ser ut til å ha svært gode 

psykometriske eigenskapar (Bjelland, Dahl, Tangen Haug og Neckelmann, 2002).  

HADS inneheld i alt 14 spørsmål, der sju handlar om angst (HADS-A) og sju om depresjon 

(HADS-D). Det er fire svaralternativ. Skårer på meir enn åtte tyder på ei mogleg angst eller 

depresjonsliding.  

 

HADS-A: 

- Jeg føler meg nervøs og urolig 

- Jeg har en urofølelse som om noe forferdelig vil skje 

- Jeg har hodet fullt av bekymringer 

- Jeg kan sitte i ferd og ro og kjenne meg avslappet 

- Jeg føler meg urolig som om jeg har sommerfugler i magen 

- Jeg er rastløs som om jeg stadig må være aktiv 



24

 
 

 

- Jeg kan plutselig få en følelse av panikk 

 

HADS-D: 

- Jeg gleder meg fortsatt over tingene slik jeg pleide før 

- Jeg kan le og se det morsomme i situasjoner 

- Jeg er i godt humør 

- Jeg føler meg som om alt går langsommere 

- Jeg bryr meg ikke lenger om hvordan jeg ser ut 

- Jeg ser med glede fram til hendelser og ting 

- Jeg kan glede meg over gode bøker, radio og TV 

 

Det ser ut til at ein oppnår best sensitivitet og “spesifitet” med HADS dersom ein bruker ein 

cut-off-skåre på 8 pluss, det gjeld både HADS- angst og HADS- depresjon (Bjelland et al., 

2002). Det har gjeve ein optimal balanse i i alt 31 kartleggingsstudier av angst og depresjon i 

både førsteline- og sjukehustenesta (Mykletun et al., 2007). Når det gjeld val av cut-off på 

HADS-subskalaene i denne studien, er det brukt både cut- off 8 og 11 fordi ein ynskjer å sjå 

på skilnadane. Ved milde til moderate plager, er det vanleg å bruke 15 medan over 19 er 

vanleg når det gjeld kroniske og tilbakevendande plager. Ved å ta med båe gruppene kan ein 

lettare sjå korleis fordelinga av milde og meir alvorlege plager er.  

 

Når det gjeld handtering av missingverdiar er både scorene i utgongspunktet ein basert sum på 

7 variablar. Når det er missing av ein eller fleire av desse, blir sumskåren skalert opp 

tilsvarande. Minimumstalet for talet på variablar som er i sumskårene er 5. Dette skal sikre at 

skaleringa av skårene er lik sjølv om det er ulike variablar og ulikt tal variablar for kvar 

observasjon. Dette er gjort etter ei oppskrift eller ein syntax frå Ottar Bjerkeset ved NTNU, 

Institutt for nevromedisin.  

 

I tillegg til spørsmåla om fibriomyalgi og HADS-instrumentet har eg nytta informasjon om 

kjønn, alder, sivilstand og om arbeidssituasjonen frå spørreskjema.  

 

Det er særleg to komorbide plager som fylgjer fibromyalgi og det er kronisk trøytsle og 

stivheit. Komorbiditeten med fibromyalgi ligg på 81,4 % på kronisk trøytsle og 77 % på 

stivheit (Wolfe et al., 1990). Eg har difor tekje med variablane ”er du plaget med smerter og 

stivhet” og ”trøtt og sliten” for å få kontrollere for effekten av desse også.  
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I HUNT er spørsmålet ”Føler du deg stor sett sterk og opplagt eller trøtt og sliten” tatt med. 

Her er det sju  val – frå ”Meget sterk og opplagt” til ”Svært trøtt og sliten”. Denne har eg 

dikotomisert ved at variabelen ”Trøtt og sliten” har fått verdien ”1” om respondentane svarar 

”Trøtt og sliten” eller ”Svært trøtt og sliten”, det vil seie dei to øvste kategoriane, medan den 

er koda ”0” om dei har kryssa av for nokon av dei andre kategoriane, sjå siste spørsmål i 

vedlagte spørjeskjema (nr 2).  

 

I HUNT måler variabelen ”Har du hatt plager (smerter, verk, ubehag) i muskler og/eller ledd i 

den siste måneden? ”. Variabelen spør etter generelle plager innan kategorien smerter og 

stivheit. I denne studien er det ikkje behov for å spesifisere kvar plagene er lokaliserte, berre å 

få stadfesta at folk rapporterer om smerter og stivheit. Det er ein dikotom variabel som har 

skalering ja/nei.  

     

Eg nyttar i tillegg ein variabel som målar humør, der ein spør ”Har du de siste to ukene følt 

deg: Glad og optimistisk?” Svaralternativa her er ”Nei”, ”Litt”, ”Ein god del” og ”Svært 

mye”. Denne har eg dikotomisert ved at variabelen ”Glad og optimistisk” har fått verdien ”1” 

om respondentane svarar ”Ein god del” eller ”Svært mye” og ”0” elles. Sjå skjema.  

Den beskrivande statistikken er vist i innleiinga til resultatkapitlet. 

 

3.4 Analyser 

Fordi eg ynskjer å undersøkje om det er ein samanheng mellom fibiromyalgi og psykiske 

lidingar/problem utan å fange opp andre forhold som kan være mellomliggjande forhold som 

kan påverke båe psykiske lidingar og vera en konsekvens av fibriomyalgien, nyttar eg 

regresjonsanalyse.  

 

I regresjonsanalyse undersøkjer ein om den avhengige variabelen blir påverka av ein eller 

fleire uavhengige variablar. Formålet er å ofte å finne ut om og i kva grad desse er årsak til 

den avhengige variabelen. Ein kan også bruke regresjonsanalyse til meir deskriptive formål 

utan å fokusere på årsak og verknad. I tillegg til å finne ut om det er samsvar mellom 

variablar, kan ein også finne ut kva verdiar på den avhengige variablen som finst for dei ulike 

verdiane på dei uavhengige variablane. Ein prøver å seie noko om mengde, det vil seie kor 

mykje vil Y bli endra når X endrast med ei ening. Hovudformålet er å kontrollere for 
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bakanforliggande og mellomliggande variablar. Den lineære regresjonsmodellen er den 

enklaste samanhengen ein kan ha mellom den avhengige og uavhengige variabelen: Y= b0 + 

b1 (formelen for ei rett linje). B0 og b1 er parametrane, b0 er skjeringspunktet (interceptet) og 

b1 er regresjonslina sin helningsvinkel.  

 

Minste kvadratsums metode (MKM) er den metoden ein vanlegvis reknar for å vere den mest 

pålitelege når ein skal estimere parametrane b0 og b1. I eit spreiingsdiagram vert det teikna 

inn liner, og for kvar line reknar ein ut restleddsverdien, det vil seie den vertikale avstanden 

mellom kvart datapunkt og lina. Ved å kvadrere og summere desse restleddsverdiane finn ein 

eit mål på kor godt lina passar til dataene. Dette målet kallast SSE (sum of squared errors). 

Minste kvadratsums metode er å velje lina som gjev minst SSE. Ein forutset at restleddet er 

ukorrelert med den uavhengige variabelen (X). Forklaringskrafta til regresjonsmodellen (R2), 

også kalla den multiple determinasjonskoeffisienten, seier kor stor del av variasjonane i den 

avhengige variabelen som forklarast av dei uavhengige variablane. Logistisk regresjon er den 

vanlegaste regresjonsmetoden når ein skal arbeide med dikotome avhengige variablar (det vil 

seie at han berre har to verdiar). Metoden kan også brukast der den avhengige variabelen har 

fleire kategoriar (polynom eller multinomisk regresjon). Dei to metodane skil seg frå 

kvarandre på eit detaljnivå, men den grunnleggande ideen er den same.  

 

I logistisk regresjon prøver ein å lage ein modell som syner korleis andelen som har verdien 1 

på den uavhengige variabelen, forandrar seg med den avhengige variabelen, altså 

regresjonsparametren b1 seier oss kor mykje logiten endrar seg når den uavhengige variabelen 

aukar med ei eining (Skog, 2004). I logistisk regresjon kan ein likevel ikkje rekne med at 

same føresetnadane som ved lineær regresjon er oppfylt, regresjonskurva vil ikkje vere lineær 

og restleddet vil ikkje tilfredstille dei same krava.  I og med at samanhengane ikkje alltid er 

lineære for dikotome avhengige variablar, kan ein ikkje bruke formelen for ei rett linje for å 

skildre samanhengen mellom Y og X. Det ein då gjer er å kode om andelar til logits, som eit 

mål på kor vanleg eit fenomen er. Andelane er ikkje sjølve den avhengige variabelen, men 

gjennomsnittsverdien i kvar gruppe. Ein reknar så ut forholdstalet mellom andelen som har 

eigenskapen (logit) og andelen som ikkje har eigenskapen (odds). Oddsraten (OR) seier noko 

om kor mange gonger større eller mindre oddsen vert når den uavhengige variabelen aukar 

med ei eining. Dette er det sentrale effektmålet i logistisk regresjon. Det ein oppnår med 

denne omkodinga er å få ein lineær samanheng mellom variablane, til gjengjeld vert resultata 

vankelegare å tolke.  
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Når ein skal estimere parametrane i lineær regresjon ved bruk av MKM, forutset ein at 

restledda er normalfordelte og at dei er homoskedastiske (har konstant varians). MKM kan 

brukast på kategoriske variable, men skapar eit brot på føresetnaden om homoskedastiske 

restledd. I dei fylgjande analysane vil dette bli korrigert gjennom bruk av såkalla 

heteroskedastisk-konsistente standardavvik. 
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4 Resultat 
 

Eg byrjar med ei skildring av variablane som er med i analysane, sjå tabell 4.1. Som vist i 

tabellen er alle variablane dikotomisert med unntak av ”alder” som er ein kontinuerlig 

variabel. Tabellen syner at det 53 % kvinner i utvalet og i gjennomsnitt er respondentane i 

overkant av 49 år. 60 % av dei 65 435 respondentane er gifte, medan 52 % er i 

inntektsgjevande arbeid. 

  

Me ser også frå tabell 4.1 at 4 % av utvalet har fibromyalgi i fylgje legen (sekundær respons).  

I andre deskriptive studier ligg prosenten på mellom 2-4 % (Clauw og Chrousos, 1997). 47 % 

av respondentane rapporterar om smerter og stivheit siste månaden, medan 4 % seier dei er 

trøtte og slitne på svartidspunktet. 78 % av respondentane seier dei har kjent seg (ein god del 

eller svært mykje) glad og optimistisk dei siste to vekene.  

 

Med ein ”cut off” på 8 syner tabellen at 11 % av befolkninga har depresjonar (haddep8), 

medan 3 % har det om ein brukar eit strengare nivå (cut off på 11) for å kalla det depresjon 

(haddep11). For angst finn eg at med ein ”cut off” på 8 har 16 % av befolkninga 

angstproblem, medan 5 % har angst om ein heller setter grensa på 11 heller enn 8.  

 

Tabell 4.1. Deskriptiv statistikk over variable som inngår i regresjonsanalysane  

Variable Obs Mean Std. Dev. Min Max 
kvinne 65581 0.53 0.50 0 1 
alder 65581 49.29 17.38 18 95 
gift 65435 0.60 0.49 0 1 
I arbeid 65581 0.52 0.50 0 1 
Har fibromyalgi 59241 0.04 0.18 0 1 
haddep8 62585 0.11 0.31 0 1 
haddep11 62585 0.03 0.18 0 1 
hadang8 61497 0.16 0.36 0 1 
hadang11 61497 0.05 0.22 0 1 
Smerter og stivheit 64776 0.47 0.50 0 1 
Trøtt og sliten 54123 0.04 0.19 0 1 
Glad og optimistisk 56844 0.78 0.42 0 1 
 

Eg vil no fyrst sjå om det er nokon deskriptiv samanheng mellom fibromyalgi og angst og 

depresjonar slik det her er målt. 
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Tabell 4.2 syner korleis andelane med depresjon og angst varierar mellom dei med 

fibriomyalgi og dei som ikkje har det for ulike terskelverdiar for HADS-skårane.  

 

Tabell 4.2: Krysstabell mellom fibromyalgi og HADS 

 Cut off 8 Cut off 11 
 Har 

fibromyalgi 
Har ikkje 

fibromyalgi 
Har 

fibromyalgi 
Har ikkje 

fibromyalgi 
Depresjon 24 % 10 % 9,7  % 2,7 % 
Angst 36 % 14 % 17 % 4,6 % 
 

Generelt kan ein tydeleg sjå at gruppa med fibromyalgi har betydeleg meir angst enn gruppa 

utan fibromyalgi. I tillegg har denne gruppa også meir depresjon. Ein kan seie at den relative 

risikoen (RR) for at gruppa med fibromyalgi skal ha angst og depresjon er betydeleg større 

enn gruppa som ikkje har fibromyalgi. RR er forholdet mellom sannsynlegheitene for å ha 

angst og depresjon mellom gruppene med og utan fibromyalgi. For depresjon er 

sannsynlegheita 24/10 = 2,4 og for angst 36/14 = 2,57 (ved bruk av cutoff 8). Ved bruk av 

cutoff 11 er sannsynlegheita for å ha depresjon 9,7/2,7 = 3,59 og 17/4,6 = 3,7 for angst. Ein 

ser at forskjellane er nokså mykje større ved bruk av cutoff 11 enn cutoff 8. Det tyder at 

forskjellane mellom dei som har fibromyalgi og dei som ikkje har det, er større når symptoma 

er verre og utfallet definert som meir alvorleg.  

 

Forskjellane er høgsignifikante ved bruk av både cutoff 8 og 11. Dette har eg testa i en 

logistisk regresjon der angst/depresjon er forklart av om ein har fibromyalgi eller ikkje. Test-

verdiane (z-verdi) syner at det kjem fram ein del forskjellar alt etter om ein bruker cutoff 8 

eller 11. For HADS-depresjon med cutoff 11= 16,9 og på HADS-angst = 23. Test-verdi for 

HADS-depresjon med cutoff 8 = 20,2 og HADS-angst = 26. 

 

Det er med andre ord ikkje tvil om at dei med fibromyalgi i større grad rapporterar om angst 

eller depresjon samanlikna med dei utan. Spørsmålet er om ein har fanga opp noko som har 

med fibromyalgi å gjere eller om det er andre kjenneteikn ved respondentane som er 

korrelerte med sjukdommen. Resultata her kan altså skuldast at ein ikkje har kontrollert for 

dei eventuelle bakanforliggande variablane som er nemnde tidlegare. For å ta omsyn til dei 

brukar ein ei regresjonsanalyse som kan estimere ein effekt av ein variabel samstundes som 

ein har kontroll for andre kjenneteikn. 

 



31

 
 

 

4.1 Resultat frå regresjonsanalysa  

Ein logistisk regresjon er utført for å kartlegge om sannsynlegheita for å ha depresjon og 

angst har samanheng med om ein har fibromyalgi eller ikkje. Angst og depresjon som definert 

over er nytta som avhengige variablar og fylgjande variablar inngår som forklåringsvariablar: 

 

- Kvinne  

- Alder 

- Gift 

- I arbeid 

- Har fibomyalgi 

- Plaget med smerter og stivheit 

- Er trøytt og sliten 

 

Som nemnt tidligare er det er særleg to komorbide plager som fylgjer fibromyalgi og det er 

kronisk trøytsle og stivheit. Eg har difor tekje med variablane ”er du plaget med smerter og 

stivhet” og ”trøtt og sliten” for å få kontrollere for effekten av desse også. Dette er viktig for å 

unngå at me fangar opp effekten av komorbide plager i staden for fibromyalgi. 

 

Resultata for regresjonane med Depresjon som avhengig variabel er vist i tabell 4.3 medan 

resultata for regresjonane med Angst som avhengig variabel går fram i tabell 4.4. Modellane 

er alle spesifisert med både kuttpunkt på 8 og på 11. 

 

Som synt i resultattabellane inneheld Modell 1 variablane kjønn, alder, sivilstand, i arbeid og 

har fibriomyalgi. I Modell 2 har eg og inkludert variabelen ”Plaget med smerter og stivheit”, 

medan Modell 3 i tillegg til desse og har med variabelen ”Er trøytt og sliten”. Formålet med 

det var å finne ut om fibromyalgi framleis hadde ein effekt etter å ha kontrollert for desse 

variablane og. 
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Tabell 4.3: Depresjon (haddep), Oddsratar 

Cut-off  Cut off 8 Cut off 11 
 Modell 1 Modell 2 Modell 3 Modell 1 Modell 2 Modell 3
Kvinne  0.87*** 0.84*** 0.81*** 0.91* 0.87*** 0.83***
Alder 1.02*** 1.02*** 1.02*** 1.02*** 1.02*** 1.02***
Gift 0.94** 0.91*** 0.96 0.80*** 0.77*** 0.83***
I arbeid 0.67*** 0.67*** 0.70*** 0.53*** 0.54*** 0.57***
Har fibomyalgi 2.84*** 2.13*** 1.78*** 3.55*** 2.57*** 1.82***
Plaget med smerter og stivheit 1.99*** 1.81*** 2.28*** 1.95***
Er trøytt og sliten 7.35***  10.2***

Konstant 0.052*** 0.042*** 0.036*** 0.018*** 0.014*** 0.011***

N 57532 57256 48060 57532 57256 48060
*** p<0.01, ** p<0.05, * p<0.1 
 
 
Tabell 4.4: Angst (hadang), Oddsratar 
Cut-off Cut off 8 Cut off 11 
 Modell 1 Modell 2 Modell 3 Modell 1 Modell 2 Modell 3
Kvinne  1.45*** 1.41*** 1.40*** 1.57*** 1.50*** 1.46*** 
Alder 0.99*** 0.99*** 0.99*** 0.99*** 0.99*** 0.99*** 
Gift 0.94** 0.90*** 0.93** 0.87*** 0.82*** 0.88*** 
I arbeid 0.78*** 0.78*** 0.82*** 0.64*** 0.64*** 0.67*** 
Har fibomyalgi 3.08*** 2.19*** 1.97*** 3.64*** 2.43*** 2.00*** 
Plaget med smerter og stivheit  2.22*** 2.09***  2.72*** 2.38*** 
Er trøytt og sliten   5.77***   7.76*** 

Konstant 0.22*** 0.19*** 0.17*** 0.077*** 0.061*** 0.052*** 

N 56947 56675 47606 56947 56675 47606 
*** p<0.01, ** p<0.05, * p<0.1 
 
 
I og med at den relative risikoen i praksis er nær OR når OR er nær 1, vert oddsraten her tolka 

som relativ risiko. Ein ser då at om ein tolkar estimatet som ein relativ risiko, er det i 

gjennomsnitt 2-3 gonger større sannsynlegheit for å ha depresjon og angst dersom ein har 

diagnosa fibromyalgi. Generelt er det variabelen fibromyalgi som er den 

forklåringsvariabelen som har mest samanheng med angst og depresjon, sjølv om ein 

kontrollerar for forklåringsvariablane kvinne, alder, gift og om folk er i arbeid. 

 

Kvinner har generelt meir av angst, men mindre grad av depresjon enn menn. Dei har også 

meir av alvorleg angst sjølv om forskjellane ikkje er store, det er altså størst effekt ved bruk 

av cutoff 11. Kvinner har mindre sannsynligheit for å ha depresjon uansett cut off. Alder har 

liten effekt på angst og depresjonar. Samtidig ser vi at å vere gift og/eller i arbeid er assosiert 
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med lågare sannsynligheit for angst og depresjon. Desse resultata kan ikkje tolkast som 

kausale effektar. 

 

Når ein kontrollerar for effekten av variabelen “smerter og stivheit” er det mellom 2 og 3 

gonger større sannsynlegheit for å ha angst og depresjon. Om ein har med denne variabelen, 

har det altså likevel ein effekt at folk har fibromyalgi. Denne tendensen synar seg uansett om 

ein brukar ein cut-off skåre på 8 eller 11, men er høgast ved bruk av cut-off 11.  

Når ein i tillegg føyar til variabelen trøytt og sliten, ser ein at den relative risikoen for å ha 

angst og depresjon er over 5-7 gonger høgare om ein er trøytt og sliten, sjølv om ein altså har 

kontrollert for dei andre forklåringsvariablane. Effekten er større ved bruk av cutoff 11 enn 8, 

noko som tydar at det er ei større sannsynlegheit for å vere sliten ved meir alvorlege tilfeller 

av angst og depresjon.  

 

Så sjølv om ein kontrollerar for både smerter og trøytsle beheld vi fibromyalgi som ein viktig 

faktor i analysane. Effekten reduserast når ein kontrollerar for dei komorbide plagane. Frå å 

liggje i intervallet 2,8-3,6 finn ein no effektar i intervallet 1,8-2. Framleis har dei med 

fibromyalgi mest dobbelt så stor sannsynlegheit for å rapportere om angst/depresjonar i 

forhold til dei utan. 

 

Er det noko ein kan gjere for å redusere denne assosiasjonen mellom fibromyalgi og 

angst/depresjonar? Eg skal ikkje ta steget til ei konkret tilmoding, men undersøke om positiv 

affekt kan være medierande i samanhengen. Dersom det er ein medierande effekt kan ein 

konsentrere seg om strategiar for å styrke positiv affekt hjå personar med diagnosa 

fibromyalgi. 

 

4.2 Kan positiv affekt ha ein medierande effekt på fibromyalgi i forhold til angst og 
depresjonar? 

Som nemnt innleiingsvis ser det ut til at folk med fibromyalgi skil seg ut frå andre med 

liknande smertetilstander når det gjeld positiv affekt og enkelte meiner at denne pasientgruppa 

kan ha ei forstyrring i evna til å regulere denne. Ein kan altså tenkje seg at positiv affekt i 

form av godt humør kan vere ein mediator i forholdet mellom fibromyalgi og angst og 

depresjon. For å og kontrollere for effekten av denne variabelen, vil eg gjere ei 

interaksjonsanalyse der ein legg til ein variabel som kan måle godt humør, nemleg ”jeg er 
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glad og optimistisk”. Interaksjonsleddet inneber den additive effekten som folk med 

fibromyalgi har på angst og depresjon dersom respondentane også har positiv affekt. No er 

det imidlertid slik at ein ikkje kan bruke logit-modellar når ein skal ha med interaksjonsledd 

fordi desse ikkje gjev oss tolkbare effektar for interaksjonsledda (Ai og Norton, 2003). Difor 

vert det køyrt ein lineær regresjon i staden. Resultata er synt i tabell 4.5. 

 

Tabell 4.5: Lineære regresjoner (MKM) med interaksjonsledd. Variabelen glad og optimistisk 
som positiv affekt. 
Cutoff 8 11 8 11 
Variablar Depresjon Angst 
Kvinne  -0.016*** -0.0055*** 0.033*** 0.015***
Alder   0.0012*** 0.00030*** -0.0017*** -0.00080***
Gift           -0.0015 -0.0037** -0.0026 -0.0027
I arbeid -0.022*** -0.011*** -0.015*** -0.015***
Har fibomyalgi 0.15*** 0.084*** 0.18*** 0.16***
Plaget med smerter og stivheit 0.026*** 0.0073*** 0.059*** 0.023***
Er trøytt og sliten 0.23*** 0.15*** 0.23*** 0.19***
Glad og optimistisk -0.25*** -0.085*** -0.30*** -0.13***
Glad med fibromyalgi -0.14*** -0.091*** -0.11*** -0.15***
Konstant 0.24*** 0.081*** 0.41*** 0.17***
Observations 44,283 44,283 44,115 44,115
R2 justert 0.204 0.111 0.189 0.141
*** p<0.01, ** p<0.05, * p<0.1. Robuste standardavvik 
 

Verdiane i tabellen synar marginale effektar på sannsynlegheita for å ha angst og depresjon. 

Interaksjonsledda er signifikant negative i de fleste modellane. Dette tydar at effekten av å ha 

fibromyalgi på depresjon og angst medierast av positiv affekt. Interaksjonseddet sei kor 

mykje effekten av fibromyalgi endrast dersom folk også har positiv affekt.   

 

Generelt kan ein sjå at det er 15 % større sjanse for å rapportere om mildare depresjon 

(haddep8) dersom respondentane har fibromyalg og ikkje positiv affekt. Har dei derimot 

positiv affekt, er sannsynlegheita (0.15+(-0.14) = 0.01), altså ikke signifikant forskjellig fra 0. 

I tabell 4.6 er sannsynlegheitene utrekna for fibromyalgi-pasientar med og utan positiv affekt. 

Positiv affekt, slik det er definert her, nullar fullstendig ut effekten av fibromyalgi i 3 av 4 

regresjoner. Inkluderer ein lettare angstplager (hadang8) nullast ikkje effekten ut. Då er det er 

fremleis 7 % høgare sannsynlegheit for å rapportere om angst dersom dei har fibromyalgi og 

positiv affekt. 
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Tabell 4.6: Utrekna effekt av fibromyalgi for respondentar med positiv affekt 

Depresjon 8 Depresjon 11 Angst 8  Angst 11

Effekt av fibro uten positiv affekt 0.15*** 0.084*** 0.18*** 0.16***
Endring i effekt av fibro med positiv affekt -0.14*** -0.091*** -0.11*** -0.15***

Effekt av fibro med positiv affekt 0.01 -0.007 0.07 0.01
P-verdi 0.281 0.069 0.000 0.284

 

Resultata synar at det er større sannsynlegheit for å rapportere om angst og depresjon dersom 

ein har fibromyalgi utan positiv affekt enn dersom ein har fibromyalgi og positiv affekt. Ein 

ser at positiv affekt nullstillar den effekten fibromyalgi har på det å rapportere om depresjon 

medan fibromyalgi framleis har ein effekt på rapporteringa av angst.  

 

Alt i alt kan ein seie at effektane visar at positiv affekt er medierande i forhold til den effekten 

fibromyalgi har på depresjon og angst.  
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5 Drøfting 
 

Angst/depresjon har ein livstidsprevalens på mellom 13-28 % (Mykletun, Knutsen og 

Mathisen, 2008).  I 2002 var HUNT 2 det største materialet om angst og depresjon i verda. 

Avhengig av kor ein set grensa for når ein har depresjonar eller angst finn eg at 3-11 % av 

utvalget i HUNT 2 har depresjonar, medan 5-16 % har angst lidingar. Dette er ei 

tverrsnittsmåling og syner derfor kor mange som på eit gitt tidspunkt har angst og depresjonar 

og kan dermed ikkje direkte samanliknast med livstidsprevalens.  

 

Generelt har eg i denne studien for det meste funne dei same samanhengane som er nemnde 

innleingsvis. Resultata synar i hovudsak at folk med fibromyalgi har langt større 

sannsynlegheit for å ha angst og depresjon enn folk utan denne diagnosa. Funna er såpass 

signifikante at ein reknar med at dei er systematiske og ikkje tilfeldige. Det er interessant at 

funna er så tydelege i denne studien, særleg sidan utvalet er så stort. Bruken av to ulike 

cutoffs synar, som forventa,  at det er fleire som har mildare symptom på angst og depresjon 

enn alvorlege.  

 

Ein ser også at sannsynlegheita for å ha meir alvorlege symptom på angst og depresjon, det 

vil seie kroniske og tilbakevendande plager, er større for gruppa med fibromyalgi enn for 

gruppa utan fibromyalgi. Denne effekten er altså større enn den effekten fibromyalgi har på 

mildare plager. Det er altså ein forsterkande faktor å ha fibromyalgi, ikkje berre når det gjeld 

angst og depresjon generelt, men også når det gjeld dei meir alvorlege plagene. Dette er ein 

observasjon som kunne vore interessant å sjå om kunne repliserast i framtidige studiar. 

 

Det kom også fram at det var mindre sannsynlegheit for å vere plaga av depresjon og angst 

dersom ein er gift og i arbeid og har fibromyalgi enn om ein er gift, i arbeid og ikkje har 

fibromyalgi. Dette er i tråd med forventingane ein hadde innleingsvis fordi ein som sagt har 

sett at ein kan førebyggje psykiske lidingar gjennom arbeid, at arbeidsløyse er sett i 

samanheng med psykiske lidingar og at samlivsbrot aukar risikoen for å utvikle psykiske 

lidingar. Ein kan imidlertid ikkje ut frå dette rekne med noko kausalt forhold. Det kan like 

gjerne vere at god psykisk helse kan vere årsaka til at folk er gifte og i arbeid som det 

motsette. Alternativt kan det vere heilt andre årsaker til det.  
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Funna synar også at kvinner hadde generelt meir angst, også alvorleg angst enn menn, men 

mindre depresjon enn menn. Årsakene til dette er det ikkje grunnlag for å uttale seg om ut frå 

denne studien. 

 

Når det gjeld variabelen ”plaget av smerter og stivhet”, ser ein at effekten av fibromyalgi 

likevel held stand. Det synar at fibromyalgi er ei liding som skil seg ut frå andre 

smertetilstander når det gjeld angst og depresjon, det kan sjå ut som fibromyalgi har ei 

sjølvstendig forklåringskraft. Dette er i tråd med ein del andre studier og stadfestar 

forventningane ein hadde før ein byrja på analysene. I tillegg synar resultat at fibromyalgi ser 

ut til å vere ein viktig determinant for psykisk helse sjølv etter at ein har kontrollert for 

sivilstatus, yrkesdeltaking, kjønn og smerter og stivheit.  Alt i alt inneber funna i praksis at 

gifte, yrkesaktive folk som har fibromyalgi i større grad har depresjon og angst enn same 

gruppa utan fibromyalgi. I og med at ein har kontrollert for sivilstatus, kjønn og 

yrkesdeltaking, veit me at effekten av fibromyalgi ikkje verkar gjennom desse faktorane. 

Dette styrkar oppfatninga om at fibromyalgi skil seg ut ytterlegare. 

  

Ved innføringa av variabelen trøytt og sliten, såg ein at folk med fibromyalgi hadde langt 

større sannsynlegheit for å vere plaga også av dette enn folk utan fibromyalgi. Det var større 

sannsynlegheit for å vere plaga med trøytsle ved alvorleg depresjon og angst enn ved mildare 

grader av same lidingane. I og med at ein veit frå mange andre studier at trøytsle har høg 

komorbiditet med fibromyalgi, var heller ikkje dette noko overrasking. Reint intuitivt verkar 

det heller ikkje usannsynleg at trøytsla er verre for dei med alvorlegare symptom på angst og 

depresjon, sjølv om ein nok ei gong må vere forsiktig med å trekkje slutningar om kausalitet. 

 

Då ein til slutt innførte variabelen “glad og optimistisk” gjennom interaksjonsanalysa, synte 

det seg at positiv affekt er medierande i forhold til den effekten fibromyalgi har på depresjon 

og angst. Fibromyalgi hadde ein effekt på rapportering av angst sjølv om folk også rapporterte 

om positiv affekt, medan positiv affekt nøytraliserte den effekten fibromyalgi hadde på 

depresjon. Generelt synar det seg at det er større sannsynlegheit for å rapportere om angst og 

depresjon dersom ein har fibromyalgi og ikkje positiv affekt, enn om ein har fibromyalgi og 

positiv affekt. Slik sett støttar funna studiene innleingsvis som viste at denne pasientgruppa 

har ein tendens til å ha mindre positiv affekt. Om dette tydar på at positiv affekt kan ga ein 

beskyttande effekt mot affektive lidingar skal ein vere forsiktig med å konkludere med ut frå 
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desse funna, men på dette tidspunktet kan ein vel sei at det er naturleg og betimeleg å stille 

spursmålet. 

 

Formålet med studien var, som sagt innleingsvis, å undersøke om sannsynlegheita for å ha 

angst og depresjon påverkast av fibromyalgi, samtidig som ein kontrollerte for effekten som 

variablane kjønn, alder, yrkesdeltaking, sivilstand, smerter og stivheit, trøytt og sliten og til 

slutt positiv affekt, kunne ha på angst og depresjon. Som er ser ovanfor har ein fått innfridd 

ein del av forventningane ein hadde før ein byrja på analysene.  

 

Ein har fyrst og fremst leita etter samvariasjonar framfor årsakssamanhengar. Det er 

vanskeleg å seie noko om årsakene til samvariasjonane ut i frå det som har kåme fram i denne 

studien, men det har iallfall kåme fram ein del ganske klåre resultat. Kva konkrete tiltak ein 

kan bruke desse resultata til, bør ein vere noko forsiktig med å seie noko om ut frå denne 

studien. Ein kan imidlertid iallfall tenkje seg at kognitiv terapi kanskje kan vere nyttig for 

denne pasientgruppa for å lære seg teknikkar for å lære aktive meistringsstrategiar og å avlære 

seg eventuelle passive meistringsstrategiar. Dette kan vere særleg nyttig i periodar med mykje 

stress.Teknikkar for å lære seg smertehandtering ville kanskje også vere nyttig. 

  

Om dei passive meistringsstrategiane folk med fibromyalgi ser ut til å ha noko meir av enn 

andre med kroniske smerter, kan vere ei medverkande årsak til at fibromyalgipasientar har 

meir angst, depresjon og mindre positiv affekt er ikkje godt å seie. No er det slik at folk med 

fibromyalgi har meir angst og depresjon og mindre positiv affekt uavhengig av om ein veit 

årsakene eller ikkje. Dette faktumet gjer at ein sannsynlegvis likevel kan bruke resultata i 

studien til å kåme eit steg vidare for å hjelpe denne pasientgruppa. Det at studiene 

innelingsvis synar folk med fibromyalgi ser ut til å ha mindre positiv affekt enn folk med 

liknande, er ein observasjon ein bør take til etterretning, særleg med tanke på kva som 

kjenneteiknar positiv og negativ affekt, då siktar ein til at båe delar ser ut til å ha 

sjølvforsterkande eigenskapar. Det vil nok vere nyttig for folk som er plaga med fibromyalgi 

og affektive lidingar å lære seg teknikkar for å minske den sjølvforsterkande effekten av 

negativ affekt og fremje den sjølvforsterkande effekten til positiv affekt. Det at folk med 

negative meistringsstrategiar ser ut til å ha meir smerter enn folk med meir aktive 

meistringstrategiar og at folk med positiv affekt rapporterar om mindre smerter, er ytterlegare 

grunnar for å kartlegge kva meistringsstrategiar folk har samt å undersøke samanhengane 

mellom positiv og negativ affekt, smertetilstander generelt og fibromyalgi.  
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Ein bør sjølvsagt også bruke tid på å finne eventuelle biologiske forklåringar på fibromyalgi 

og andre muskel- og skjelettplager. Det er ikkje alltid opplagt kva som er psykososiale og 

biologiske faktorar og det trengs meir tverrfagleg forskning for å finne ut meir om desse 

samanhengane (Zautra et al., 2005). 

 

5.1 Generaliserbarheit  

Utvalet er mange av innbyggjarane i Nord-Trøndelag fylke. Dette fylket kan seiast å vere 

representativt for resten av landet fordi det har ei lang kystlinje og både har bygder med lite 

befolkning og plassar med større befolkning. Med det er ikkje byar over 23 000 innbyggjarar, 

og gjennomsnittleg inntekt og utdanning er noko lågare enn i resten av landet. Høg utdanning 

er sett i samanheng med god helse tidlegare, og slik sett kan dette utvalet vere noko skeivt. 

Det er flest deltakarar i gruppa 54-63, dette gjeld både for menn og kvinner. Det er rimeleg å 

tru at dersom den største gruppa i denne populasjonen var dei under 43, ville det vore færre 

med muskel-og skjelettplager i utvalet. Det kan vere med på å forklåre det store talet på folk 

som seier at dei er plaga med muskel- og skjelettplager. Ein må også vere merksam på at dei 

eldste som har vore med på HUNT, er dei friskaste, slik at dei nok ikkje er heilt representative 

for resten av befolkninga, såkalla healthy survival bias. Det er også fleire kvinner enn menn 

som har svart på undersøkinga og fleire middelaldrande enn yngre og eldre. Slik sett 

avspeglar ikkje utvalet befolkninga, men alt i alt kan ein seie at utvalet i HUNT er tolleg bra 

generaliserbart. 

 

Ein må sjølvsagt vere merksam på at resultata i denne studien kan skuldast andre ting enn dei 

ein måler, det vil seie bakanforliggande og uteletne variablar. 

 

5.2 Metodiske svakheiter 

Hovudankepunkta i denne studien er at det er vanskeleg å seie noko sikkert om kausalitet 

sjølv om ein har funne ein del interessante samanhengar. I tillegg kan det vere at uteletne 

variablar driv resultata.  

 

Fordi eg har kontrollert for dei som er i arbeid, hadde det vore rimeleg og avgrensa utvalet til 

dei som er i alderen 18-67 år og ikkje ta med alle slik som eg har gjort. Eg har kontrollert for 
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alder, men denne inngår berre som en kontinuerleg variabel. Eg har ikkje en eigen 

binærvariabel for pensjonistar. Dette gjer at variabelen ”I arbeid” har ein heterogen 

referansegruppe som inneheld både dei utanfor inntektsgjevande arbeid og dei som er 

alderspensjonistar utan at desse dermed kan samanliknast.  
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6  Konklusjon  
 

Ein har funne ein del samanhengar som var forventa og slik fått stadfesta det mange andre 

studier har synt tidlegare. Ein kan ikkje konkludere om årsakane til samanhengane som er 

kåme fram, men ein kan bruke funna som som leietrådar i vidare leiting etter årsaker, men det 

trengs meir forskning for å finne ut av dei psykososiale og biologiske faktorane som ligg bak 

fibromyalgi. 

 

Dersom positiv affekt synar seg å ha ein medierande effekt ved å gjere fibromyalgien mindre 

alvorleg i forhold til angst og depresjon, då er det naturleg å byrje å leite etter meir konkrete 

verkemidlar i denne pasientgruppa gjennom vidare forsking. Viss ein kan finne strategiar for å 

skape positiv affekt for menneske med fibromyalgi kan ein lette kvardagen for 

enkeltmenneske samtidig som ein kan fjerne ei ekstra byrde som kan vera utslagsgjevande i 

forhold til deltaking i arbeid og andre arenaar. Resultata av analysane i denne oppgåva 

indikerar at det er eit potensiale for mediering av effekten av fibromyalgi på angst og 

depresjon.  

 

Ein mogleg konkret framgongsmåte for å hjelpe folk med fibromyalgi, og kanskje andre med 

muskel- og skjelettplager, kan som sagt vere å skape positiv affekt i form av godt humør, 

glede og optimisme og å minske negativ affekt. Dette kan kanskje gjerast ved å fremje aktive 

meistringsstrategiar og å minske bruken av passive meistringsstrategiar. Dette er ikkje noko 

svar på kva fibromyalgi skuldast, men det kan kanskje vere ei hjelp for alle dei som slit både 

fysisk og psykisk på grunn av muskel- og skjelettplager og affektive lidingar. 
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