HOGSKOLEN I OSLO 3 NOVEMBER 2009

SUBKLASSIFISERING AV SMERTE I
KLINIKKEN ER DET MULIG ?

Svein Kristiansen
BSc (Hons) Pg Dip Ma MT
Manuellterapeut




Kan smerte subklassifiseres ?
Hvordan kan smerte subklassifiseres ?

Er det noe poeng & subklassifisere ?

Kan subklassifiseringen hjelpe oss med
behandling av pasienter til daglig ?




g sub  GRUPPERING  diagnose

Whiplash Associated Disorders (Sterling,
Jull, Falla etc)

CNSLBP (0 sullivan, Hodges, Sahrman etc)

Hodepiner (International Headache Society)
Skulderplager (Sahrman etc)




“UTVIKLING AV DEFINISJON

Pain is whatever the experiencing
person says it is, existing whenever he
says it does (McCafferey, 1968)

Pain is an unpleasant sensory and
emotional experience associated with
actual or potential tissue damage, or
described in terms of such damage
(IASP, 2009)




“sub GRUPPERING AV SMERTE

NevropatiSk @




www.heurophilosophy.com




!‘LITT SMERTEFYSIOLOGI

Butler & Moseley
(ExplainPain) 2003




JFILOG LITT TIL

Butler & Moseley 2003
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“NOCICEPTIVE subjektive FUNN

Klar mekanisk / anatomisk natur
Smerte assosiert med

Traume eller patologisk process

Bevegelse eller postural dysfunksjon

Smerte lokalisering

Tilhelningstid = vevsfysiologi

Intermitterende med provokasjoner
(In press: Smart et al. 2009)




j‘OBJEKTIVE FUNN

Klar, enstydig mekanisk / anatomisk
mgnster av smerte ved bev / testing

Lokal smerte ved palpasjon

Ingen hyperalgesi / allodyni
Smertelindrende posisjoner / bevegelser

Andre kardinale tegn pa inflammasjon
eller ischemi




“BEHAN DLINGSSTRATEGIER

Lokal vevstilnaerming

Mobilisering, artikulering og
manipulasjon er sannsynlig effektivt

Spesifikk gvelsestrening og
hjemmetrening

Akupunktur ? Elektroterapi ? ESWT ?




Medianus nerven komprimeres i
carpal tunnelen som skaper
“ NEVROGENE smerter

www.medicineworld.org




!‘LITT SMERTEFYSIOLOGI




“NOEN STORE FORSKIJELLER

Sub P & CGRP oppregulert skaper
singnaler ti/bake til det perifere

Ione kanaler responderer til ulik stimuli

Representerer det som nervesystemet
{ror du trenger for overlevelse

NMDA receptor & Glutamate




£ESUBJEKTIVE nevrogene FUNN

Smerte beskrevet som brennende,
skytende, skarp, elektrisk

Historie av nerve patologi eller skade

Andre symptomer som prikking,
nummenhet, svakhet

Dermatomal smertereferanse
Hgy VAS & hgy irritabilitet
(In press: Smart et al. 2009)




j‘OBJEKTIVE FUNN

Smerte / Symptomer ved mekaniske
bevegelser nevrodynamiske tester

Smerte / Symptomer ved palpasjon av
relevant nervevev

Positive nevrologiske utfall (refleks,
myotom, sensibilitet)

Antalgisk posisjon av smertefull side




“BEHAN DLINGSSTRATEGIER

Skdnsom evaluering av nevrogene
strukturer

Velge sine forklaringsmodeller med

tanke pa sprakbruk
Lokal eller sentral behandling ?
Spesifikke nervemobiliseringer ?

NSAIDS som hemmer aktivering av Sub
P og Prostaglandiner (eks naproxen) ?

Videre henvisning til radiologi ?
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j‘MEKANISMER BAK

Nevrogene vs Nevropatiske smerter
Skade til perifere nerver

Nedsatt blodtilfgrsel til nerven
Forandret axoplasmisk flyt

AIGS (Abnomal Impulse Generating
Site)




“1. DEFINISJON




i‘Z SKADE TIL PERIFER NERVE

3 sentrale prosesser er relatert til skade
av nerven - blodtilfgrsel, axoplasmisk
flyt og dannelsen av AIGS

HUSK!!!
En skadet nerve ma ikke bli vond




“3 NEDSATT BLODTILFORSEL

Konstant trykk i og rundt nerven trykk
pa 30mmHg nok til stopp i blodet

SKADE - tid, kompresjonstrykk, antall

kompresjoner og helsen i vevet

Nerver er blodtorstige (nattesmerter
og CTS & Hypertensjon)




“4. AXOPLASMISK FLYT

Mekanismen som flytter celler fra A-B

Double crush proksimale plager som
starter plager distalt (upton & McComas,

1972)

Reverse double crush distale plager
som starter plager proksimalt




LS. AIGS

Abnormal Impulse Generating Site
HVOR KOMMER SMERTEN FRA ?
Rollen til et axon er overfaring, ikke

generering

AIGS lages pga skade, sykdom,
patologi

AIGS mekanisk, metabolsk, temp eller
ingen stimuli vil fyre disse




£ESU BJEKTIVE nevropatiske FUNN

Smerte beskrevet som brennende,
skytende, skarp,elektrisk

Spontane, store smerter uten grunn

Nattesmerter uten rgde flagg
Latente smerter i etterkant

(In press: Smart et al. 2009)




j‘OBJEKTIVE FUNN

Ulogisk sammenheng med mekaniske
faktorer / provokasjoner

Dermatomal nerve smerte / nerverot

Uproporsjonell hgy smerte / allodyni
Ettersmerter etter behandling




“BEHAN DLINGSSTRATEGIER

Dersom det finnes nevropatiske
symptomer m4 dette identifiseres

AIGS md dempes / skrus av

Pasienter med hgye smerter og
funksjonstap bgr behandles tverrfaglig

Kjenn dine begrensninger — terapeuter
uten ngdvendige kunnskaper kan
forverre pasientens plager




www.freewebs.com




“LITI' SMERTEFYSIOLOGI

Hva er sentral sensitivisering ?

Sentralnervesystemet respons til
perifer input ma forstas

Normalt — Undertrykt — Sensitivisert —
Strukturelle forandringer SKJER...
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HEALING TIME (DAYS /| WEEKS)

Butler & Moseley 2003




g 1. Normalt CNS

Input = Output (hgy variasjon)
Ingen inflammasjon melding reiser
fort langs A delta AMPA (glutamate)

Litt etterveerk litt C fiber slipper litt
substance P (neurokinin) - WDR -

Blds / stryk litt (A beta) + inhibisjon
fra CNS = normal status DRG
(bakhornet)

Mangel p aktivitet for NMDA (Mg)




g 2. Undertrykt CNS

Input er stagrre enn output
Finnes menger pa eksempler

Safari i Afrika
Krigshistorier
GABBA, serotonin, glycin (200-300x)




g 3. Sensitivisert CNS

Output stgrre en input
Svak eller ikke eksisterende inhibering

Sub P, CGRP, Neurokininer, Glutamate
NMDA reseptor bananas (Mg) Ca++

Ione kanaler har fri flyt av signaler fra
periferien mot sentrale strukturer




£ESTRUKTUR FORANDRINGER

Oppreguleringer av ionekanaler
Aktivering av glia celler

Inhiberende nevroner dgr (celltoxicity)
WDR forandrer sensitivitet
Aktivering av immunsystemet
Receptive fields forandrer seg
(NOI, 2009)




‘%UBJEKI'IVE sentrale FUNN

Uproporsjonell, ikke mekanisk smerte
uten samsvar med aggreverende faktorer

Smerter langt utover vevstilheling

Utbredt, uspesifikk, ikke dermatomal

Negativ medisinsk / terapeutisk historie

Hayt funksjonelt handikap

Konstante plager / nedsatt sgvn / allmen
(In press: Smart et al. 2009)




j‘OBJEKTIVE FUNN

Uproporsjonell, ikke mekanisk smerte
uten samsvar med aggreverende
belastning / testing

Positive funn p hyperalgesi, allodyni og
/ eller hyperpatia

Sensitiv til kulde og mekanisk agg

Positive funn av gule flagg (Oswestry,
Roland Morris etc)




“TRADISJON ELL STRATEGI

Rygg / nakke skole ??
Skriftelig info, brosjyre, bgker ??

Manuell behandling ??
Treningsterapi ?7?
Sende pasienten til Sndsa ??




“NYE TANKER

Pasientene m4 identifiseres

Pasientene fortjener en grundig
underspkelse & tilbakemelding

Pasientene ma forsta hvorfor de har
plager

Terapeutene md forsta hvorfor
pasientene plages




“BEHAN DLINGSSTRATEGIER

Nevrofysiologisk undervisning

(Butler & Moseley 2003; Moseley, Hodges et al.
2004; Moseley 2002, 2003, Oliveira & Gevirtz 2006)

Veer forberedt pa at pasienten vil
snhakke

Befolkningens persepsjon av ditt yrke
Anamnese opptak
Normal funn bgr forklares




“BEHAN DLINGSSTRATEGIER

Utfordre beliefs og fear avoidance

Er pasienten klar for informasjon, bryr
han seg, vil han forandre seg ?

Ta ansvar som terapeut — henvis videre
dersom du ikke fagler at du har
kompetanse

Annen kliniker, smerteklinikk, psykolog




Kan smerte subklassifiseres ?
Hvordan kan smerte subklassifiseres ?

Kan subklassifiseringen hjelpe oss med
behandling av pasienter til daglig ?




“POENG MED GRUPPERING !!

Diagonser vs Smerter ?
Effektiv farmasgytisk intervensjon ?

Vevsniva vs Celleniva ?
Pasientforklaringer

Hva er galt med meg ?
Hvor lang tid vil det ta ?
Hva kan du / jeg gjare ?




g Wy HVA SLAGS SMERTE ER DETTE ?
- ——
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