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Inngangur

Fyrstur til að lýsa einkennum fótaóeirðar var enski 
lækn irinn Sir Thomas Willis árið 1672 (mynd 1). Lýsing 
hans birtist í bókinni De anima brutorum og var á latínu. 
Textinn í enskri þýðingu Samuel Pordage frá 1693 er 
eftirfarandi:

Wherefore to some, when being a bed they betake themsel-
ves to sleep, presently in the arms and legs, leapings and 
contractions on the tendons, and so great a restlessness and 
tossing of their members ensue, that the diseased are no 
more able to sleep, than if they were in a place of the greatest 

torture.1

Á 19. öld var talað um taugaveiklun í sköflungum. 
Þjóðverjar kölluðu sjúkdóminn Anxietas tibiarum en 
Frakkar Impatience musculaire. Þýski taugalæknirinn 
Hermann Oppenheim var fyrstur til að skilgreina fóta-
óeirð sem sjúkdóm og til þess að átta sig á arfgengi hans 
með skrifum sínum í Lehrbuch der Nervenkrankheiten sem 
kom út árið 1853.2 Hann taldi sjúkdóminn vera sérstakt 
form af huglægri sársaukaskynvillu sem gat valdið 
kveljandi pínu og varað í ár/áratugi og erfst til annarra 
ættingja.  

Bandaríski taugalæknirinn George Miller Beard lýsti 
fyrstur manna vestanhafs einkennum fótaóeirðar árið 
1869. Sjúkdómurinn var kallaður Beard neurasthenia eða 
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Fótaóeirð er algengur kvilli sem hrjáir um 10-20% þjóðarinnar. Til eru 
tvennskonar form fótaóeirðar, frumlægt (primary) og afleitt (secondary). 
Þegar einkenni koma fram fyrir 45 ára aldur er oftast um frumlægt form 
að ræða án þekktra undirliggjandi orsaka og ættlægni til staðar. Þegar 
einkenni koma fram eftir 45 ára aldur er það yfirleitt afleitt form fótaóeirðar 
með undirliggjandi orsökum en ekki ættlægni. Dæmi um orsakir afleiddrar 
fótaóeirðar eru járnskortur, nýrnabilun og fjöltaugabólga. Einkenni 

fótaóeirðar lýsa sér sem djúplæg óþægindatilfinning í fótum sem kemur 
fram við setu eða legu, sérstaklega rétt fyrir svefn. Þessi tilfinning leiðir til 
óviðráðanlegrar löngunar til að hreyfa fæturna en við það geta einkennin 
lagast eða horfið tímabundið. Fótaóeirð fylgir oft svefntruflun sem síðan 
getur leitt til dagsyfju, skertra lífsgæða, einbeitingarörðugleika, minn-
istruflana, lækkaðs geðslags og þverrandi orku. Fyrsta val í meðferð 
fótaóeirðar eru dópamínörvarar. 

   ÁgrIp

Fyrirspurnir: Ólafur
 Sveinsson

olafur.sveinsson@
karolinska.se

Fótaóeirð – yfirlitsgrein
Ólafur Árni Sveinsson1 læknir, Albert Páll Sigurðsson2 læknir

nervous exhaustion. Orsök sjúkdómsins taldi hann vera 
ýmsa kvilla sem yllu ertingu á mænu.3 

Árið 1940 var sænski taugalæknirinn Karl-Axel Ek-
bom (mynd 2) fyrstur til að gefa sjúkdómnum nafnið 
Restless Legs Syndrome, en hann hefur einnig verið nefnd-
ur Ekbom‘s disease. Ekbom lagði til að sjúkdómurinn yrði 
kallaður restless legs vegna óþægindatilfinningar í kálf-
um sem kemur við setu eða legu, sérstaklega rétt fyrir 
svefn. Þessi tilfinning leiðir til óviðráðanlegrar löng unar 
til að hreyfa fæturna.4-6 

Mikilvægt er fyrir lækna að þekkja til fótaóeirðar því 
hún er algeng, vangreind og vanmeðhöndluð.7, 8 Gera má 
ráð fyrir því að flestir læknar hafi sjúklinga með fóta-
óeirð á sínum snærum. Faraldsfræðilegar rannsóknir 
hafa sýnt fram á algengi á bilinu 5-20% (flestar þó milli 
10-12%).9 Nýleg íslensk rannsókn sýndi að tíðni fóta-
óeirðar er 18,3% meðal fólks 40 ára og eldri á Reykjavík-
ursvæðinu.10 Tíðni fótaóeirðar meðal kvenna var 24,4% 
og meðal karla 11,3%. Reyndist tíðni meðal kvenna vera 
tvöfalt hærri á Reykjavíkursvæðinu en í Uppsölum í 
Svíþjóð. Engin einhlít skýring er þekkt á þessum mun. 
Í rannsókninni kom í ljós að fólk með fótaóeirð var lík-
legra til að vera með dagsyfju, búa við skert lífsgæði og 
vera með lægri styrk ferritíns í blóði. 
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Mynd 2. Karl-Axel 
Ekbom (1907-1977).

Mynd 1. Sir. 
Thomas Willis 
(1621-1675).

brought to you by COREView metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Landspítali University Hospital Research Archive

https://core.ac.uk/display/38280356?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1


34 læknablaðið 2012/98 

Ekki er óalgengt að einkennin hafi verið lengi til staðar áður 
en einstaklingar leita sér læknishjálpar.8 Að meðaltali líða 15 ár frá 
upphafi einkenna þar til greining fæst. Öfugt við marga aðra sjúk-
dóma er það ,,bið sjúklings“ eftir að leita sér læknisþjónustu sem 
er ástæða þessa. Rannsóknir benda til þess að það sé svefntrufl-
unin sem sjúklingarnir líða fyrir og afleiðingar hennar sem reka 
þá helst til læknis. Afleiðingar svefntruflana geta verið einbeit-
ingar- og minnistruflanir, depurð og orkuleysi.8 Vísbendingar eru 
um að svefntruflunin sem af fótaóeirðinni hlýst hafi áhrif á styrk 
ónæmissvars líkamans,11-14 geti leitt til aukinnar áhættu á krans-
æðasjúkdómi15-18 og efnaskiptatruflun (metabolic syndrome).19-22 Ekki 
hafa þó allar rannsóknir sýnt fram á þetta. Sjúklingar með fóta-
óeirð upplifa sig illa hvílda, hafa gjarnan höfuðverk, eiga erfitt 
með að standa sig í vinnu og geta jafnvel einangrast félagslega. 8

Klínísk einkenni

Fólk á oft erfitt með að lýsa einkennum fótaóeirðar (sjá töflu I með 
lýsingum íslenskra sjúklinga). Einkennin lýsa sér sem djúplæg 
óþægindatilfinning í kálfum sem kemur fram við setu eða legu, 
sérstaklega rétt fyrir svefn. Þegar einkennin koma fram er erfitt 
að halda fótunum kyrrum, þörf skapast til að hreyfa fæturna, 
sparka eða nudda þá eða jafnvel rísa úr rekkju og ganga um til að 
draga úr einkennum. Einkennin geta einnig komið fyrir í lærum 
og hluti sjúklinga hefur einkenni frá handleggjum.23 Óeirðinni er 
lýst þannig að hún sitji djúpt inni í vöðvunum eða beinpípunni. 
Óþægindin eru nánast alltaf í báðum fótum/leggjum en geta þó 
verið meiri öðru megin. Það sem einkennir óeirðina er að hún 
kemur fyrst og fremst fram þegar sjúklingurinn er í hvíld, aðal-
lega á kvöldin þegar hann gengur til náða. Óeirðin kemur einnig 
fram við lengri setur, til dæmis í kvikmyndahúsum, leikhúsum, 
fyrirlestrum og á ferðalögum. Í töflu II eru greiningarskilmerki 
fóta óeirðar sett fram.9 Öll fjögur grunnskilyrðin verða að vera 
til staðar til að fá greininguna, en greining er líklega fótaóeirð 
ef þremur af fjórum spurningum er svarað játandi. Í töflunni má 
einnig sjá viðbótarskilyrði sem geta styrkt greininguna.

Eins og gefur að skilja getur verið mikill munur á alvarleika 
einkenna. Hjá einum eru einkennin væg og ganga tiltölulega fljótt 
yfir og trufla hann ekki frekar. Hjá öðrum viðhaldast einkennin 
langt fram eftir nóttu og hamla svefni. Þessi breytileiki í alvarleika 

ræður auðvitað miklu um það hvort leitað er til læknis og hvort 
lyfjameðferð er hafin. 

Um 80% einstaklinga með fótaóeirð hafa lotuhreyfiröskun 
útlima í svefni (periodic limb movements of sleep - PLMS). Oft vita 
sjúklingar ekki um hreyfingarnar, en rekkjunautar geta fundið 
fyrir þeim. Lotuhreyfiröskun útlima í svefni eru óviljabundnar 
reglulegar hreyfingar sem koma með 20-40 sekúndna millibili. 
Rétting (extension) verður á stóru tám, ristum (dorsiflexion), beyg-
ing um hné og jafnvel um mjöðm. Við lotuhreyfiröskunina verður 
mest virkjun á sköflungslægum vöðvum (m. tibialis anterior). Fóta-
hreyfingin varir í 0,5 til 5 sekúndur. Hreyfingarnar geta verið það 
miklar að þær trufli svefn rekkjunautar, eða það litlar að þær sjást 
einungis með mælingum. Hreyfingarnar geta komið fram mörg 
hundruð sinnum á hverri nóttu og valdið því að menn vakna oft 
upp og hvílast illa. Þeir sem eru verst settir ná aðeins að sofa í 
nokkra tíma. Lotuhreyfiröskun er ekki sértæk fyrir fótaóeirð, en 
hún sést einnig í sjúkdómum eins og Parkinsonsjúkdómi, kæfi-
svefni og drómasýki. Hægt er að sýna fram á lotuhreyfiröskun 
með svefnrannsókn og með nema (actigraphy) sem settur er um 
ökkla sjúklings. Lotuhreyfiröskunin lagast oftast þegar sjúklingar 
fá meðferð við fótaóeirðinni.

Meingerð 

Frumlægt (primary) sjúkdómsform
Þegar einkenni koma fram fyrir 45 ára aldur er oftast um frumlægt 
form að ræða og ættlægni til staðar.24, 25 Að eiga fyrstu kynslóðar 
ættingja með fótaóeirð eykur áhættuna þrefalt til fimmfalt.9 Oft 
veit fólk ekki um ættlægnina. 

Rannsóknir á stórum fjölskyldum hafa sýnt fram á ættlægt 
mynstur, gjarnan með ríkjandi erfðum sem gerir áhættuna um 
50%. Rannsóknir á tvíburum hafa einnig bent til hins sama.26 Í 
einni rannsókn á eineggja tvíburum voru 10 af 12 tvíburum, hvorir 
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Tafla I. Nokkur dæmi um lýsingu íslenskra sjúklinga á fótaóeirð.

„Pirringur.“

„Eins og fæturnir séu heitir eða kaldir, en þeir eru eðlilegir viðkomu.“

„Fiðrildi að fljúga í löppunum.“

„Eins og hiti að koma í kalda fætur.“

„Eins og skríðandi ormar í fótunum.“

„Seiðingur í sköflungum, eins og eitthvað sé milli húðar og beins.“

„Kláði, órói djúpt í kálfum í hvíld og þörf fyrir að hreyfa fæturna.“

„Einhver hreyfing inni í kálfanum.“

„Rosalegur kláði. Eitthvað í gangi inni í fótunum.“

„Fiðringur í fótum og þörf fyrir að hreyfa sig.“

„Eitthvað inni í löppinni er að ergja, eins og gos sé að fara í gegnum fæturna.“

Tafla II. Greiningarskilyrði fyrir fótaóeirð.

Grunnskilyrði 
1)   Þörf til að hreyfa fætur ásamt óþægindatilfinningu (pirringi) í fótunum. 

(Stundum er þörfin fyrir að hreyfa sig til staðar án óþægindatilfinningar og 
stundum geta aðrir líkamshlutar eins og handleggir átt hlut að máli.)

2)    Hreyfiþörfin eða óþægindatilfinningin byrjar eða versnar í hvíld eða við 
hreyfingarleysi, til dæmis við það að liggja eða sitja. 

3)    Hreyfiþörfin eða óþægindatilfinningin lagast að hluta til eða alveg við 
hreyfingu eins og að ganga eða teygja sig, að minnsta kosti svo lengi sem 
þessar hreyfingar vara. 

4)    Hreyfiþörfin eða óþægindatilfinningin er verri á kvöldin eða á nóttu en 
á daginn, eða kemur eingöngu fram á kvöldin eða að nóttu til. (Þegar 
einkenni eru afar slæm sést ekki lengur þessi versnun á kvöldin en verður 
að hafa verið til staðar áður.)

Greining fæst ef öllum spurningum er svarað játandi en líkleg greining ef 
þremur af fjórum spurningum er svarað játandi.

Stuðningsskilyrði 

1)   Einkennin minnka við dópamínerga-meðferð. 

2)   Lotuhreyfiröskun útlima í svefni (periodic limb movements). 

3)   Jákvæð fjölskyldusaga fyrir fótaóeirð sem bendir til ríkjandi (autosomal 
dominant) erfanlegs mynsturs. 
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tveggja með fótaóeirð.27 Að minnsta kosti 5 genasæti á litningum 
2, 9, 12, 14 og 20 hafa fundist sem tengd eru aukinni áhættu.25-28 

Afleitt (secondary) sjúkdómsform
Eftir því sem aldurinn færist yfir (sérstaklega eftir 45 ár aldur) 
eykst tíðni tilfella þar sem skilgreind orsök finnst og ættlægni 
minnkar að sama skapi. Á 6. áratug síðustu aldar urðu menn þess 
varir að fótaóeirð virtist tengjast járnskorti í blóði.29 Ofannefnd 
íslensk rannsókn sýndi fram á samband lágs styrks ferritíns í 
blóði og fótaóeirðar.10 Hið sama hefur átt við um styrk ferrítíns 
í mænuvökva.30-33 Járn er stoðhvati fyrir týrosínhydroxílasa sem 
er mikilvægt hjálparensím við myndun dópamíns í djúphnoðum 
(basal ganglia) heilans.34 Sjúklingar með fótaóeirð virðast líða fyrir 
truflaðan flutning járns inn í djúphnoða heilans þar sem dópa-
mínframleiðslan fer fram.35, 36 Einnig hafa myndrannsóknir sýnt 
fram á lægri styrk járns í djúphnoðum hjá einstaklingum með 
fótaóeirð.37 Þá virðist styrkur járns í djúphnoðum vera í öfugu 
hlutfalli við styrk einkenna. 

Mikilvægt er að vita að blóðleysi þarf ekki að vera til staðar 
til að einkenni komi fram, en styrkur ferritíns er yfirleitt lágur. 
Athyglisvert er að styrkur járns í blóði fellur um 30-50% að nóttu 
til. Það gæti að einhverju leyti skýrt af hverju einkennin koma 
mest fram á nóttunni.38 Ef viðkomandi hefur lágt ferritín í blóði 
og hlutfall járns/járnbindigetu er undir 0,15 er líklegt að um járn-
skort sé að ræða.

Skortur á fólínsýru eða B-12 vítamíni geta valdið fótaóeirð, sem 
og nýrnabilun.39-41 Fótaóeirð kemur einnig fram með liðagigt og 
vefjagigt.42 Hjá tiltölulega mörgum konum koma einkennin fyrst 
fram við meðgöngu en ganga þó oftast yfir.43 Fótaóeirð sést einnig 
í sambandi við fjöltaugabólgu (polyneuropathy) eða taugarótar-
kvilla (radiculopathy).44,45

Mismunagreiningar

Fjöldi kvilla getur gefið einkenni sem líkjast fótaóeirð og er afar 
mikilvægt að greina þar á milli. Mismunagreiningar má sjá í töflu 
III. Við frumlægt sjúkdómsform liggur sjúkdómurinn oftast í ætt-
inni, sem auðveldar greiningu. Hjá sjúklingum með eðlilega tauga-
skoðun nægir oftast að mæla járnbúskap (járn, járnbindigetu og 
ferritín), B-12, fólínsýru, fastandi blóðsykur og kreatínín. Hjá þeim 
sem hafa enga ættarsögu og eru með frávik við taugaskoðun, ekki 
síst eldri sjúklingum, getur verið nauðsynlegt að gera víðtækari 
rannsóknir eins og taugalífeðlisfræðileg próf eða segulómskoðun 
af mænu. Fjöltaugabólga er mikilvæg mismunagreining. Vísbend-
ingar um fjöltaugabólgu eru minnkað skyn, ekki síst titringsskyn 
í fótum, minnkaður vöðvastyrkur og minnkuð eða upphafin sina-
viðbrögð. Í þeim tilfellum er rétt að framkvæma taugaleiðnipróf.

Hjá einstaklingum á geðklofalyfjum þarf að hafa hvíldaróþol 
(akathisia) í huga, ekki síst þegar lyf sem hemja dópamínviðtaka 
eiga í hlut.46 Orðið Akathisia þýðir að geta ekki setið kyrr. Þessir 
sjúklingar upplifa óþægilega tilfinningu í öllum líkamanum og 
því ekki eins staðbundið og í fótaóeirð. Einkennin vara allan dag-
inn og trufla stundum svefn.28 Ýmis önnur lyf en geðrofslyf geta 
framkallað einkenni líkt og við fótaóeirð. Dæmi um slík lyf eru 
sértækir serótónín-endurupptökuhemlar (SSRI), serótónín- og 
noradrenalín-endurupptökuhemlar (SNRI), þríhringlaga þung-
lyndislyf, andhistamínvirk lyf og viss flogaveikilyf, eins og fe-

nytóín. Hafa verður í huga að koffín, nikótín og alkóhól geta gert 
einkennin verri. Mikilvægt er að gera greinarmun á fótaóeirð og 
sinadrætti, en það er gert með nákvæmri sögutöku. 

Meðferð

Í vægustu tilfellum er ekki þörf á lyfjameðferð. Ýmis ráð eins og 
kæling, nudd og ganga fyrir svefninn auk góðra svefnvenja geta 
minnkað einkennin. Hafa ber í huga notkun lyfja sem geta fram-
kallað og/eða gert fótaóeirðina verri. Við afleidda formið er mikil-
vægt að meðhöndla undirliggjandi orsök á borð við járnskort. 
Oftast dugar að taka járn um munn, en samhliða inntaka C-vít-
amíns eykur frásog járns. Ef slíkt dugar ekki mætti íhuga að gefa 
járnmeðferð í æð. Stefna ber að ferritíngildi sem liggur nokkuð 
fyrir ofan neðri viðmiðunarmörkin (50 mg/l) og að hlutfall járns/ 
járnbindigetu sé >0,15. 

Þegar rætt er um árangur lyfja við fótaóeirð að neðan er oftast 
gengið út frá alþjóðlegum fótaóeirðarskala, sem samanstendur af 
fótaóeirðareinkennum, svefngæðum, dagsyfju, áhrifa fótaóeirðar 
á andlega líðan og líf einstaklingsins (vinnu, fjölskyldulíf). Einnig 
geta svefnrannsóknir legið lyfjarannsókninni að baki.

Dópamínörvar
Þó að fjöldi ólíkra lyfja (sjá töflu IV) finnist gegn fótaóeirð eru 
dópamínörvarar mest notuðu lyfin. Virkni dópamínörvara gefur 
til kynna að um sé að ræða truflun í dópamínkerfi djúphnoðum 
heilans hjá sjúklingum með fótaóeirð. Hjá þessum hópi hafa rann-
sóknir sýnt minnkaða bindingu dópamíns við D2 viðtakann og 
vanstarfsemi í boðefnaflutningi dópamíns í djúphnoðum heil-
ans.47, 48 Mörgu er þó enn ósvarað hvað þetta varðar. 

Í dag eru dópamínörvarar fyrsta val við meðferð fótaóeirðar, 
ekki síst ef einkenni eru mikil.9 Algengast er að nota tvo ekki-er-
got-dópamínörvara, pramipexól (Sifrol®) og rópíníról (Requip®, 
Adartrel®) sem sýnt hafa góðan árangur í klínískum rannsókn-
um.49-51 Yfirleitt er byrjað á lágum skammti fyrir svefninn (sjá töflu 
IV.). Hægt er að auka styrkinn tiltölulega hratt. Ef fólk vaknar á 
nóttunni eða er með einkenni sem vara yfir daginn er hægt að 
nota forðalyf af rópíníról eða pramipexól. Ef pramípexól er tekið 
sem dæmi, er ráðlagður byrjunarskammtur 0,18 mg, 2-3 klukku-
stundir fyrir háttatíma. Ef nauðsynlegt er má tvöfalda skammtinn 
á 4-7 daga fresti, allt að 0,75 mg. Ef forðalyf eru notuð er rétt að 
taka þau með kvöldmat þar sem mesta virknin kemur fram eftir 
4-6 klukkustundir. Helsta takmörkunin á notkun dópamínörvara 
eru aukaverkanir en þær geta verið: ógleði, bjúgur á fótum, þreyta, 
s vefntruflun og einkennamögnun (augmentation). Við einkenna-
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Tafla III. Mismunagreiningar við fótaóeirð.

1)   Fjöltaugabólga: til dæmis vegna sykursýki, nýrnabilunar, B-12 skorts eða 
alkóhóls.

2)   Þrenging í mænuholsgöngum (spinal stenosis).

3)   Hvíldaróþol (akathisia) sem aukaverkun af geðrofslyfjum.

4)   Aukaverkun ýmissa lyfja: sértækir serótónín-endurupptökuhemjarar (SSRI), 
serótónín- og noradrenalín-endurupptökuhemjarar (SNRI), þríhringlaga 
þunglyndislyf, andhistamínvirk lyf og viss flogaveikilyf, eins og fenytóín og 
valpróinsýra.

5)   Sinadráttur.
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mögnun getur eftirfarandi gerst: einkennin koma fyrr en venjulega 
(að minnsta kosti tveimur klukkustundum), eru aukin að styrk-
leika, koma fyrr við hvíld og færast jafnvel yfir á aðra líkamshluta.9

Levódópa
Í byrjun níunda áratugarins kom í ljós að levódópa hafði góð 
áhrif á fótaóeirð,52 og hafa margar rannsóknir staðfest það.9 Helsta 
takmörkun levódópa er einkennamögnun og hún er heldur meiri 
en hjá dópamínörvurum. Hætta á einkennamögnun eykst með 
hækkandi skömmtum af levódópa. Í einni rannsókn fengu um 
60% sjúklinga á levódópa einkennamögnun. Stór hluti þurfti að 
hætta meðferðinni vegna þessa.53 Til að komast hjá þessu er mælt 
með því að nota levódópa sparlega, helst sem lyf eftir þörfum, og 
ekki í háum skömmtum. Ógleði og svimi eru helstu aukaverkanir 
levódópa-meðferðar. 

Önnur lyf
Í upprunalegri lýsingu Willis frá 1672 nefndi hann virkni ópíata 
við fótaóeirð. Hægt er að nota ópíöt á borð við oxýkódón, trama-
dól og kódein við fótaóeirð.54 Rannsóknir hafa sýnt að oxýkódón 
dregur úr fótaóeirð, auk þess sem það bætir svefn og minnkar 
lotuhreyfiröskun útlima í svefni.54 Þessum lyfjum er hægt að beita 
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Restless legs syndrome (RLS) is a common disorder with a prevalence 
between 10-20% in Iceland. There are two forms of RLS, idiopathic and 
secondary. Symptom onset of RLS before the age of 45 suggests an 
idiopathic form with no known underlying cause but inheritance. Symp-
tom onset after age of 45 indicates a secondary form with an underlying 
cause without inheritance. Causes for secondary forms are for example: 
iron depletion, uraemia and polyneuropathy. Symptoms of RLS are 

uncomfortable and unpleasant deep sensations in the legs that are felt 
at rest, accompanied by an urge to move the legs, typically just before 
sleep. Accompanying RLS is a sleep disturbance that can lead to day-
time somnolence, decreased quality of life, poor concentration, memory 
problems, depression and decreased energy. Dopamine agonists are 
currently the first line treatment for RLS. 

  ENgLISH SUMMArY

Tafla IV. Lyf við fótaóeirð.

Dópamínörvarar

Pramípexól 0,18-0,75 mg að kveldi 

Rópíníról 0,25-2 mg að kveldi

levódópa/dekarbóxýlasahemjari

Madopar/Sinemet 62,5-125 mg að kveldi

Ópíöt

Kódein 25-50 mg að kveldi

Oxýkódón 10-20 mg að kveldi

Parkódín 1-2 tafla að kveldi

Tramadól 50-100 mg að kveldi

Flogaveikilyf

Gabapentín 200-400 mg að kveldi

Karbamazepín 100-200 mg að kveldi

Pregabalín 25-100 mg að kveldi

ef dópamínvirk lyf þolast illa. Ópíöt eru ekki fyrsta val vegna 
ávanahættu. Þó hafa langtímarannsóknir ekki sýnt fram á mikla 
ávanabindandi hættu við notkun ópíata við fótaóeirð.47 Hafa ber í 
huga að ópíöt geta haft í för með sér versnun á kæfisvefni. Mælt er 
með því að nota forðatöflur til að minnka ávanahættu og tryggja 
lengri verkun yfir nóttina.

Flogaveikilyf á borð við gabapentín55, pregabalín, karbamazep-
ín56 og valpróinsýra57 draga úr einkennum fótaóeirðar. Gabapentín 
kom jafn vel út og rópíníról í einni samanburðarrannsókn.58 Gaba-
pentín er ekki síst góður kostur ef fjöltaugabólga er til staðar og hjá 
sjúklingum í blóðskilun, þá í lægri skömmtum.59 

Síður er mælt með bensódíaspínsskyldum lyfjum sem sértækri 
meðferð við fótaóeirð. Eigi að síður hafa lyf eins og klónazepam 
sýnt fram á árangur við fótaóeirð.60 Helst eru áhrifin talin felast 
í bættum svefni án mikilla áhrifa á fótaóeirðina sjálfa eða lotu-
hreyfiröskun útlima í svefni.28,60 

Meðferð fótaóeirðar á meðgöngu

Fótaóeirð getur hafist eða versnað á meðgöngu. Ólíkar skýringar 
hafa verið settar fram, meðal annars járnskortur. Ekki er hægt að 
meðhöndla ófrískar konur með hefðbundnum lyfjum við fóta-
óeirð. Því er um almennar ráðleggingar að ræða: góðar svefn-
venjur, ganga fyrir svefninn, kæling, nudd, auk inntöku járns ef 
járnbirgðir eru lágar. Hugsanlega getur inntaka magnesíum og/
eða fólínsýru hjálpað. 

Samantekt

Fótaóeirð er afar algengur kvilli sem getur leitt af sér svefn truflun 
og dagsyfju og haft neikvæð áhrif á lífsgæði. Tiltölulega auðvelt 
er að greina og meðhöndla kvillann. Fyrsta val í meðferð eru 
dópamínörvarar. Mikilvægt er að byrja með lága skammta vegna 
mögulegra aukaverkana. Nauðsynlegt er útiloka og meðhöndla 
járnskort.

Þakkir

Höfundar vilja þakka Ögmundi Bjarnasyni lækni fyrir yfirlestur 
greinarinnar og gagnlegar ábendingar.
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