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Smerter er et vigtigt ledsagefeenomen til de fleste syg-
domme i bevaegeapparatet. Denne statusartikel giver
en kort oversigt over den involverede smertefysiologi,
hvorledes denne kan vurderes kvantitativt, perifere
og centrale mekanismer samt praedisposition og ge-
netiske faktorer. Typisk manifesterer smerterne sig
som regionale eller udbredte omrader med smerter
(evt. meddelt smerte), dyb hyperalgesi og begreenset
bevagelsesfunktion. Arbejdsrelaterede smerter er
blandt de tilstande, hvor den initierende &rsag kan
tilskrives overbelastning eller ensidig anvendelse af
beveegeapparatet.

MUSKULZR SMERTEFYSIOLOGI

Muskuloskeletale nociceptorer signalerer en potentiel
eller aktuel veevsskade og exciteres typisk af kraftigt
og iskaemisk muskelarbejde, algogene substanser
(f.eks. capsaicin, glutamat, hypertonisk saltvand) og
ekstern pavirkning (f.eks. mekanisk, termisk og elek-
trisk). Nociceptorerne er karakteriseret ved frie ende-
forgreninger med hgj densitet i arteriolevaggene,
bindevav samt lednere strukturer [1]. Ledningsha-
stigheden af information i de nociceptive nervefibre
er under 30 m/s (gruppe III og IV), og de ender ho-
vedsageligt i lamina I og IV-V i baghornet af rygmar-
ven eller for det trigeminale systems vedkommende i
hjernestammen (subnucleus caudalis), hvor andenor-
densneuroner projicerer aktionspotentialer videre til
thalamus og et udbredt netveerk i hjernebarken.

KVANTITATIV VURDERING

Der er gennem de seneste 30 &r sket en betydelig tek-
nologisk udvikling i mulighederne for kvantitativt at
male de reaktioner og mekanismer, der er relateret til
smertesystemet. Traditionelt vurderes den kliniske
smerteintensitet pd simple skalaer (f.eks. visuel
analog skala), smerteudbredelsen vurderes ved ind-
tegning pa anatomiske figurer, og kvaliteten samt
funktionelle/biosociale effekter vurderes ved stan-
dardiserede spgrgeskemaer [2]. En generel observa-
tion inden for mange sygdomme inklusive de mu-
skuloskeletale er den manglende relation mellem en
skades givne stgrrelse og smertens intensitet, eksem-
pelvis ved slidgigt.

Ved at pafgre raske forsggspersoner en standar-
diseret, kortvarig smerte og efterfglgende kvantifi-
cere smerteresponset kan det undersgges, hvordan
det nociceptive system reagerer pa en eksperimentel
smerte [3]. Tilsvarende kan forandringer af smerte-
systemet hos patienter vurderes ved méling af smer-
tesensitiviteten og mere specialiserede smertemal
(f.eks. meddelt smerte, temporal summation, descen-
derende smertekontrol).

For at udlgse en smertereaktion fra musklerne
kan der eksempelvis pafgres en standardiseret stimu-
lering af mekanisk, elektrisk, termisk eller kemisk art.
Manuel palpation anvendes ofte til vurdering af mu-
skuleer smertesensitivitet, hvor trykalgometrien er
den kvantitative version til maling af tryksmerte-
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Typiske eksempler pa smerteudbredelse efter intramuskulzer injek-
tion af hypertonisk saltvand i musculus tibialis anterior hos en rask
person og hos en muskuloskeletal smertepatient.

/ /,

Muskuloskeletal

Rask person \v.! )
smertepatient

Arbejdsbetinget muskuloskeletal smerte

12008 udgjorde muskuloskeletale sygdomme 42% af de anmeldte
arbejdsbetingede lidelser i Danmark og var den mest anmeldte
sygdomstype. 65% af disse vedrgrer nakke/skulder eller arm/hand,
mens 24% vedrgrer ryggen. Kvinder repraesenterede i 2008 55% af
alle anmeldte arbejdsbetingede lidelser [20].

Typiske arbejdsrelaterede muskuloskeletale skader er ryg- og
laendesmerter, diskusprolaps, forskellige former for skuldersyg-
domme og tennis- eller golfalbue samt slidgigt.

Gentagne episoder af treethed og akutte smerter kan fgre til
kroniske smerter. Forebyggelse anses stadig for at vaere den bedste
behandlingsform.

teerskler. Tilsvarende kan smertesensitiviteten vurde-
res ved stimulation med en trykmanchet og samtidig
maling af smerteresponset [4]. Intramuskuleer injek-
tion af hypertonisk saltvand (f.eks. 5%) eller andre
algogene substanser er et andet eksempel pd en me-
tode til vurdering af den dybe smertesensitivitet og
specielt smerteudbredelsen ved lokal og meddelt
smerte [5, 6].

PERIFERE MEKANISMER

Fra dyrestudier er det kendt, at algogene substanser
(f.eks. bradykinin, serotonin, prostaglandin) excite-
rer muskuleere nociceptorer og efterfglgende sensibi-
liserer nociceptoren, sdledes at yderligere pavirknin-
ger medfgrer et forgget respons [1]. Tilsvarende
resultater er fundet hos mennesker [7, 8].

Kraftig overbelastning af muskelveev kan excitere
nociceptorer direkte pé grund af den mekaniske pa-
virkning. Ruptur eller overbelastning af muskelfibre
resulterer i forgget intramuskulaer koncentration af
endogene algogene substanser. Den muskelgmhed,
der herved optraeder et til to dggn efter en kraftig be-
lastning af musklen, kan forklares ved en perifer sen-
sibilisering af nociceptorerne. En muskelkontraktion
under iskeemi medferer ligeledes muskelsmerte, hvor
intensiteten progressivt forgges ved gentagne kon-
traktioner, hvilket sandsynligvis sker gennem frigi-
velse af substanser, der sensibiliserer nociceptorerne
[1].

Det myofasciale smertesyndrom er en udbredt
klinisk muskelsmertetilstand. Syndromet er ledsaget
af myofasciale trigger-punkter. Et myofascialt trigger-
punkt er karakteriseret ved et lokaliseret punkt med
pmhed i et anspaendt band af muskelfibre, der ved
palpation udlgser et karakteristisk mgnster af med-
delt smerte [1]. De involverede mekanismer er fort-
sat ukendte, men en perifer sensibilisering af nocicep-
torerne er en mulig forklaring [1].

En ofte anvendt forklaringsmodel for overgangen

Lokale/regionale/generaliserede muskuloskeletale smerter
Lokale/regionale smerter, f.eks. tennisalbue, myofascielt
smertesyndrom og temporomandibulaere smerter.

Generaliserede smerter, f.eks. piskesmaeld og fibromyalgi.

Muskuloskeletale smerter spredes ofte til andre strukturer,
f.eks. led og muskler.

Muskuloskeletale smerter ledsages ofte af perifer og central
sensibilisering.

fra akut til kronisk muskelsmerte har varet, at mu-
skelsmerte reflektorisk skulle give anledning til mu-
skuleer hyperaktivitet og derved medfgre muskuleer
iskeemi. Der er imidlertid begrenset evidens for
denne model, da forgget muskelaktivitet ikke er et
generelt fund ved eksperimentel eller klinisk muskel-
smerte [9].

CENTRALE MEKANISMER
Akut lokaliseret muskelsmerte er ofte ledsaget af
meddelt smerte til omrader, der ikke er direkte til-
knyttet lokalsmerten (Figur 1). Eksempelvis opleves
injektion af hypertonisk saltvand i tibialis anterior-
musklen dels som smerte i denne muskel, men ogsa
som meddelt smerte til anklen. Meddelte smerter
kendes ogsa fra viscerale smertetilstande, hvor ek-
sempelvis appendicitis og angina pectoris typisk in-
volverer meddelte smerter til fjerntliggende omrader.
Der er ofte en ngje sammenheng mellem smertein-
tensiteten og arealet af den meddelte smerte [5].
Den neurobiologiske baggrund for meddelt
smerte er ikke kendt, men det er sandsynligvis en
overvejende central mekanisme, da meddelt smerte
kan provokeres til omrader, der er bedgvede. De fle-
ste teorier bygger pd konvergens af sensoriske nerve-
fibre pd andenordensneuroner fra forskellige somati-
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Kvantitative smertevurderingsmetoder

Smertevurdering: intensitet (visuel analog skala (VAS), verbal
deskriptorskala, numerisk skala, krydsmodalitetsmatchning), kvalitet
(f.eks. McGill Pain Questionnaire), affektiv komponent (f.eks. ubehag
kvantificeret pa VAS), udbredelse (lokalisation og areal indtegnes pa
tegning).

Stimulusafhaengig smertesensitivitetsvurdering: detektionstaerskel,
smerteteerskel, summationstaerskel (smerten gges ved gentagne
stimuleringer), smertetoleranceteaerskel.

Modaliteter til smertesensitivitetsvurdering: mekanisk (trykalgometri,
trykmanchetalgometri, von Frey-har), kemisk (injektion af f.eks.
hypertonisk saltvand, glutamat, capsaicin), varme, elektrisk, muskel-
arbejde (f.eks. iskeemisk, excentrisk).

Elektrofysiologiske metoder: f.eks. elektromyografi, evokerede
potentialer, mikroneurografi, elektroencefalografi, refleksresponser.

Billeddannende metoder: f.eks. funktionel magnetisk resonans-
skanning, positronemissionstomografi, magnetencefalografi.

Autonome responser: f.eks. temperatur (termografi, laser-Doppler),
blodgennemstrgmning, hjerterytmevariabilitet.

Relevante faenomener og biomarkgrer

ved kronisk muskuloskeletal smerte

Hyperalgesi/allodyni (perifer og central sensibilisering) undersgges
ved f.eks. trykalgometri. Kutan allodyni undersgges f.eks. ved let
bergring (von Frey-hdr, vattot eller vatpind) eller varme/kulde.

Udvidet omrade med meddelt smerte (central sensibilisering) under-
s@ges ved f.eks. intramuskulaer injektion af hypertonisk saltvand og
vurdering af smerteudbredelse og -intensitet.

Forstaerket temporal summation (central sensibilisering) undersgges
f.eks. ved gentagne trykstimulationer og vurdering af smerterespons-
forggelsen relateret til serien af stimulationer.

Nedsat effekt af descenderende haemmende smertekontrol kan
males med kvantitative teknikker til smertesensitivitetsvurdering og
-stimulation.

ske strukturer (f.eks. fra bade musculus tibialis
anterior og anklen). Et kraftigt perifert input kan for-
staerke den centrale processering af efterfglgende pe-
rifere input. Dyrestudier har vist, at muskuleer inflam-
mation eller nociception kan give anledning til nye
neuroreceptive omréder i andre strukturer end den
inflammerede muskel [10]. Denne plasticitet af neu-
ronernes responsomrade betegnes ogsa central sensi-
bilisering og er sandsynligvis involveret i mekanis-
men for meddelt smerte samt den forggede
sensibilitet af hud og muskler, der findes hos mange
muskelsmertepatienter. [ undersggelser af muskulo-
skeletale smertepatienter (med f.eks. fibromyalgi, pi-
skesmeeld, lendesmerte, osteoartrose og keabe-

smerte) har det vist sig, at hypertonisk saltvand
injiceret i muskulaturen giver anledning til forstgr-
rede omrader med meddelte smerter (Figur 1), og
smerteintensiteten er tilsvarende forgget, nér der
sammenlignes med raske forsggspersoner [11].
Yderligere er det fundet, at et legemiddel, der spe-
cielt inhiberer central sensibilisering (N-methyl-D-as-
partat-antagonist, ketamin), kan reducere arealet af
eksperimentelt induceret meddelt smerte hos patien-
ter, hvilket understgtter ssmmenhangen mellem cen-
tral sensibilisering og meddelt smerte. Dette fund
kunne vaere en manifestation af central sensibilise-
ring grundet langvarig smertepavirkning.

Kombinationen af central og perifer sensibilise-
ring er i gjeblikket den bedste forklaringsmodel for
overgangen fra akut til kronisk muskelsmerte i for-
hold til den feromtalte perifere model, der er betinget
af muskuleer hyperaktivitet. Den seneste forskning
har desuden pévist en omkodning eller plasticitet i
hjernen og i nogle tilfeelde atrofi ved visse kroniske
muskuloskeletale smertetilstande.

Gentagne stimuleringer med korte intervaller
(f.eks. kraftige trykstimuli med et sekunds interval)
giver anledning til en gradvis forggelse af smertere-
sponset grundet temporal summation (central meka-
nisme). Ved kronisk muskuloskeletal smerte bidrager
denne mekanisme sandsynligvis til central sensibili-
sering, og den temporale summation er forsterket
[12,13].

Central sensibilisering styres ogsé af de endo-
gene og descenderende, smertemodulerende syste-
mer. Dette kan undersgges ved at méle, hvor meget
smertefglsomheden nedsettes under en kraftig eks-
perimentel smertepavirkning. Ved eksempelvis osteo-
artrose- og fibromyalgipatienter har det vist sig, at de
hammende systemer ikke er sa effektive [14, 15].

PRADISPOSITION OG GENETISKE FAKTORER

Det er velkendt, at der ved béde eksperimentelle og
kliniske smerter er en ganske betydelig variation i
smerteoplevelsen. Det samme nociceptive input eller
klinisk sammenlignelige smertetilstande kan séledes
ofte praesentere sig vidt forskelligt. Ud over psykolo-
giske faktorer antager man, at genetiske forhold og
polymorfier af vigtige smertemodulerende substanser
spiller en rolle. Genassociationsstudier har vist en
kobling mellem polymorfier af catechol-O-metyl-
transferase (COMT) og smertefglsomhed, idet haplo-
typer med lav enzymatisk aktivitet er mere smertefgl-
somme end personer med hgj COMT-aktivitet [16].
Et interessant fund viser, at der er 2-3 gange mindre
risiko for at udvikle en orofacial muskuloskeletal
smertetilstand, hvis man har den smerteufglsomme
variant af COMT [16]. Der er ogsé fokus pa andre
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Diagnose, behandling og prognose ved fibromyalgi
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Fibromyalgi er et multivariat og komplekst syndrom. sddanne symptomer inden for en tougersperiode, og STATUSARTIKEL

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

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

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