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På rygfronten er der – alt i alt – sket meget i de senere år, og 
flere fremskridt synes at være lige om hjørnet.
Summary Tom Bendix & Claus Manniche:Back painUgeskr Læger 2006;168(20):1954- 1957Low back pain created a dramatic increase in sick leave from 1970-95 despite of no pain- relevant biological changes of the back. An update of several disc- related pathologies is presented. Especially dis-covering the significance of Modic changes and a new muscle- function understanding contribute to a modernized view on pain mechanisms. Generally, traditional treatment modalities have an effectwise sparse influence on natural history over time. Subgroup identification is a central issue in modern research, because the effect of treatment can be very different across such groups.
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Smerter i abdomen er den hyppigste årsag til, at patienter 
henvises til speciallægevurdering hos en gastroenterolog eller 
en gynækolog [1]. Således er 20-30% af alle henvendelser til en 
gynækologisk speciallæge fra kvinder med smerter i nedre 
abdomen. Visceral smerte er diffus og dårligt lokaliseret med 
mange ledsagesymptomer. Disse forhold gør det ofte vanske-
ligt at karakterisere, hvilket organ der er lidende, men en for-
ståelse af viscerale smerters natur kan bidrage til bedre diag-
nostik og korrekt behandling. 

Patogenesen ved viscerale smerter og ledsagesymptomer
Autonome symptomer m.m. 
Visceral smerte er oftest ledsaget af emotionelle, autonome og 
motoriske responser, bl.a. fordi de viscerale nerver har tæt 
anatomisk og fysiologisk relation til både det enteriske nerve-
system og de sympatiske nerver. Derfor har patienter med vi-
scerale smerter ofte kvalme, opkastninger, blodtryks-  og puls-
ændringer, svedtendens samt piloerektion. Desuden er øget 
tonus og eventuelt défense musculaire i abdominalmusklerne et 
hyppigt fund, specielt ved akutte smerter [2]. Viscerale smer-
ter er ofte meget diffuse. Dette kan forklares ved, at organerne 
har en mere sparsom nerveforsyning end f.eks. huden. Vigti-
gere er det, at de viscerale nerver i høj grad deler sig i rygmar-
ven og spredes diffust på flere segmenter, både apikalt og 
kaudalt [2, 3] (Figur 1). 

Meddelte smerter 
Viscerale smerter projiceres hyppigt til somatisk væv som 
hud, subcutis og muskler, hvor man både kan se meddelt 
smerte og ændringer i smertetæsklen [4, 5]. Meddelt smerte 
forklares ved, at somatiske (overvejende kutane) nerver og 
nerver fra viscera aktiverer samme neuroner i rygmarven 
(Figur 1). Denne konvergens forklarer, hvorfor viscerale smer-
ter oftest har to komponenter: dels en dyb, ubehagelig smerte 
lokaliseret diffust i abdomen, dels meddelte smerter i kutane 

Hud

Ureter

Genitalia

Figur 1. De sensoriske afferente nerver fra viscerale organer (grå, her fra geni-
talia interna og venstre ureter) udgør kun omkring 10% af den indkomne affe-
rente aktivitet på spinalt niveau. De spreder sig til gengæld på flere segmentale
niveauer, således at op til 85% af de spinale neuroner modtager visceral infor-
mation (indsat boks). Konvergensen af viscerale nerver fra forskellige organer og
somatiske afferenter (sort, her fra huden) på de samme centrale neuroner forkla-
rer, hvorfor viscerale smerter ofte meddeles til andre viscera, hud og muskler.
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strukturer. Sidstnævnte kan ofte være langt fra det syge organ, 
men i et område, hvor lokalisationen er mere kendt for 
patienten. Da der også er central konvergens mellem afferente 
nerver fra forskellige viscerale organer, kan sygdom i f.eks. 
galdeblæren få konsekvens for perceptionen af sensoriske 
stimuli andre steder i mave- tarm-kanalen. Således kan nor-
mal passage af luft og fæces i tarmen blive smertefuldt og bi-
drage til den komplekse og varierende symptomatologi [2]. 
Der er ikke bare tale om simpel konvergens mellem forskel-
lige nerver, men snarere om dannelse af en zone, hvor der er 
en øget irritabilitet af nerverne med ændring i tærskelværdien 
for aktionspotentialer og demaskering af latente forbindelser 
[6]. 

Smerter fra peritoneum 
Til forskel fra de »ægte« viscerale afferenter løber nerverne fra 
peritoneum sammen med somatiske afferenter og har samme 
karakteristika som disse. Dette forklarer, hvorfor smerter ud-
løst fra peritoneum ved kompliceret sygdom i de indre orga-
ner er mere veldefinerede og typisk er lokaliseret over det af-
ficerede organ. Således kan en ændring i smertelokalisationen 
ved f.eks. salpingitis tyde på, at der er opstået komplikationer. 
Smerterne er ofte diffuse i begyndelsen, men hvis der opstår 
abcesdannelse og involvering af peritoneum, bliver smerterne 
typisk mere lokaliserede til en af siderne og kan ændre karak-
ter (f.eks. blive mere stikkende eller brændende), efterhånden 
som andre nervetyper aktiveres.

Smerteprocessering i hjernen 
Viscerale smerter er som andre smerter repræsenteret i for-
skellige hjernecentre. Smerteprocesseringen i hjernen er tem-
melig kompliceret og foregår parallelt på flere niveauer, og 
konvergens mellem somatiske og viscerale neuroner findes 
også supraspinalt. Tidligere oplevelser med somatisk smerte 

influerer også på perceptionen, således at hjernen ofte vil re-
latere aktivitet fra nerver i de indre organer som hidrørende 
fra et somatisk område. Fra højere hjernecentre er der mulig-
hed for descenderende inhibitorisk (og excitatorisk) kontrol 
af den spinale nerveaktivitet, og individuel modulering af den 
indkomne viscerale information er veldokumenteret. Det 
menes, at disse individuelle forandringer – specielt i de cen-
trale smertemekanismer – kan forklare meget af den store 
forskel i smerteintensitet og -præsentation som ses ved for-
skellige sygdomme. 

Sensibilisering og kronisk smerte
Langvarige og intense smerteanfald kan føre til neuroplastiske 
ændringer i nervesystemet, specielt når viscerale strukturer er 
involveret. Dette kan med tiden føre til ændringer af de klini-
ske manifestationer af smerten og af responset på medicinsk 
og kirurgisk behandling. Under igangværende stimulation, 
som f.eks. vedvarende inflammation, kan der således ske en 
perifer sensibilisering. Herved kan receptorer med lav tær-
skelværdi aktiveres og bidrage til den smertefulde oplevelse 
[5]. Desuden er der medvirken fra silent nociceptors, som nor-
malt ikke er aktive, men som kan aktiveres under let inflam-
mation. Vigtigere er det at gentagne viscerale smertestimuli 
typisk fører til langvarig hyperexcitabilitet af neuroner i cen-
tralnervesystemet. Herefter kan disse neuroner exciteres af 
ganske lette stimuli af det afficerede organ og af stimuli i det 
meddelte somatiske smerteområde. Således er der i forsøg 
med mennesker blevet påvist kutan hyperalgesi i det med-
delte smerteområde ved akut inflammation i appendix og 
galdeblæren [4]. Det er også blevet påvist, at induceret hyper-
excitabilitet og neuroplastiske ændringer kan persistere efter 
det oprindelige viscerale stimulus er ophørt, og specielt kan 
man se muskulær hyperalgesi i det meddelte smerteområde 
flere år efter, at patienten er blevet rask [5]. Man har kunnet se 
trofiske forandringer i vævet i området med meddelt smerte 
med bl.a. nedsat tykkelse af det subkutane væv. 

Organiske versus funktionelle viscerale smerter
Funktionelle sygdomme som f.eks. funktionel brystsmerte, 
funktionel dyspepsi, colon irritabile og kroniske underlivs-
smerter er karakteriseret ved, at der er smerter og andre 
symptomer uden abnorme histopatologiske fund. Der er 
mange mulige forklaringer på symptomerne ved disse syg-
domme, men visceral hyperalgesi med abnorm bearbejdning 
af den indkomne nervøse aktivitet til centralnervesystemet er 
en sandsynlig medvirkende mekanisme. Ved funktionelle 
sygdomme findes der typisk lav smertetærskel ved viscerale 
stimuli og abnormt meddelt smerteområde [5]. Yderligere er 
de områder af hjernen, som specielt er involveret i den auto-
nome og affektive smertebearbejdning, specielt aktiveret, 
hvilket muligvis kan forklare de hyppige psykiske ledsage-
fænomener ved disse sygdomme [7]. Endelig tyder meget på, 
at de descenderende kontrolsystemer, som normalt skulle 

Viscerale smerter er oftest diffuse og består af en dyb
komponent og hyppigt meddelte smerter til somatiske
strukturer.

Sygdom, som involverer peritoneum, giver anledning til en
skarp og præcist lokaliseret smerte som den, der kendes
fra huden.

Langvarige eller gentagne smerter fører ofte til perma-
nente forandringer i centralnervesystemet, som herefter
udviser øget følsomhed ved perifere stimuli. Disse for-
andringer kan involvere andre organer og somatiske struk-
turer i det meddelte smerteområde.

Retningslinjer for behandling af viscerale smerter ligner til
en vis grad dem, som anvendes for andre smertetilstande,
men man må specielt tage højde for gastrointestinale bi-
virkninger.



UGESKR LÆGER 168/20 | 15. MAJ 2006

1959

VIDENSKAB OG PRAKSIS   |   STATUSARTIKEL

hæmme den indkomne aktivitet, er særlig svage hos patienter 
med funktionelle syndromer [8].

Klinisk præsentation og behandling
Smerteinddeling og behandling 
Det er klart, at man skal behandle årsagen til smerterne, hvor 
det er muligt, men ofte må man behandle viscerale smerter 
symptomatisk. Klinisk kan viscerale smerter være akutte, sub-
akutte og kroniske, men man kan også inddele smerterne på 
basis af deres subjektive fremtræden som konstante, intermit-
terende (kolikker), dysæstetiske (overfladisk brændende) og 
neuralgiforme (intermitterende, jagende). Denne inddeling 
har en vis betydning for valget af behandling (Tabel 1). 

Konventionel analgetisk behandling 
Nogle sygdomme som dysmenoré og endometriose kan be-
handles hormonelt, men det er ofte nødvendigt at behandle 
med analgetika. I akut behandling af f.eks. nyre-  og galde-
stenssmerter har nonsteroide antiinflammatoriske stoffer 
(NSAID) vist sig at være overlegne sammenlignet med opi-
oider, som giver flere bivirkninger. Langvarig behandling 
med NSAID kan potentielt medføre flere skadelige virknin-
ger, såsom ulcus og enteropati, på mave- tarm-kanalen. Man 
har aldrig vist, at effekten af NSAID er bedre end effekten af 
paracetamol, som derfor bør foretrækkes, hvor man ikke vil 
udnytte den antiinflammatoriske virkning af NSAID. Ved 
kraftigere smerter kan man med fordel kombinere parace-
tamol med svage opioider. Tramadol i høje doser kan være 
bedre end konventionelle opioider ved nogle sygdomme som 
f.eks. kronisk pankreatitis. Grundet de komplekse virknings-
mekanismer i centralnervesystemet har dette stof måske en 
potentiel effekt hos mange patienter med kroniske lidelser, 
hvor der netop ses aktivering og deaktivering af flere centrale 
mekanismer. Ved intraktable smerter gives der oftest opioi-
der. Morfin kan teoretisk forværre smerterne ved at øge tonus 
og spasmerne i den glatte muskulatur. I praksis er det dog ikke 
noget større problem, og spasmerne kan eventuelt behandles 
med nitroglycerin eller glukagon, som dog har kort virknings-
varighed. Det er omdiskuteret, om der er forskel på de for-
skellige præparater ved viscerale smerter, selv om resultaterne 
af eksperimentelle undersøgelser tyder på, at stoffer med præ-
ference for de forskellige undertyper af opioidreceptorer kan 
indebære fordele. Det er ingen overbevisende evidens for, at 
plasterformuleringer er bedre end depotpræparater, selv om 
førstnævnte indebærer fordele hos patienter med kvalme og 
opkast som følge af de viscerale sygdomme.

Alternativer til konventionelle analgetika 
Hvis almindelig smertestillede behandling ikke er tilstrække-
lig, kan man forsøge med antidepressiva. Dosis skal være lav, 
specielt hvis patienten har mange somatiforme symptomer 
(anamnese med flere funktionelle syndromer, udbrud i ung 
alder, symptomer fra fire kropsregioner osv.) [9]. Typisk 

begyndes der med f.eks. 25 mg amitriptylin (10 mg ved soma-
tiforme symptomer) og dosis øges gradvist over uger, til der 
opnås effekt. Der er ingen sikker gevinst ved at måle serum-
koncentrationen, men hvis det gøres, skal den være under det 
sædvanlige terapeutiske interval, som anvendes ved behand-
ling af depressioner. Patienter med mange depressive symp-
tomer har dårligere effekt af smertebehandlingen. Man kan 
med fordel forsøge et andet stof i samme gruppe, såfremt det 
første ikke har effekt efter tre uger, ligesom bivirkningspro-
filen kan udnyttes (f.eks. imipramin til patienter med diaré). 
Effekten af selektive serotoninantagonist (SSRI)-præparater er 
mindre godt dokumenteret. Som noget nyt er agonister, som 
virker på den serotonerge 5HT4- receptor blevet markedsført i 
USA og i flere europæiske lande (men endnu ikke i Danmark). 
Indikationen er colon irritabile præget af forstoppelse [10]. 
Spasmolytika kan også have effekt hos patienter, som man 
formoder lider af abnorm tarmperistaltik, men der findes in-
gen gode studier, hvori man dokumenterer deres virkning ved 
viscerale smerter. Ved neuralgiforme smerter som f.eks. post-
operative smerter kan antikonvulsiva forventes at have virk-
ning, selv om deres effekt aldrig er dokumenteret hos patien-
ter med viscerale smerter. Mere eksperimentelle behandlinger 
med midler som pregabalin og oxytocin har været anvendt 
kasuistisk hos patienter med funktionelle viscerale smerter. 
SummaryHans Madsen & Asbjørn Mohr Drewes:Abdominal and pelvic painUgeskr Læger 2006;168(20):1957- 1960Abdominal and pelvic pain are the most common causes of referral to a gastroenterologist or gynaecologist, and the understanding of visceral pain mechanisms may contribute to a better diagnosis and treatment. Visceral pain is often perceived as a deep, dull and vague sensation with referral to somatic and other visceral structures, but when the peritoneum is involved the pain is more distinct and localised. Long duration or recurrence of the pain may produce perma-nent changes in the central nervous system, resulting in an increased sensitivity to external stimuli. These changes often involve other organs and somatic structures in the referred pain area. Finally, options for treating visceral pain are described.

Korrespondance: Asbjørn Mohr Drewes, Medicinsk-gastroenterologisk Afdeling, 
Aalborg Sygehus, DK-9100 Aalborg. E-mail drewes@smi.auc.dk

Antaget: 27. december 2005
Interessekonflikter: Ingen angivet

Litteratur
1. Russo MW, Wei JT, Thiny MT et al. Digestive and liver diseases statistics, 

2004. Gastroenterol 2004;126:1448-53.
2. Drewes AM. Visceral smerte. I: Jensen TS, Dahl BD, Arendt-Nielsen L, red. 

Smerter – en lærebog. København: FADL’s forlag, 2003:153-69.
3. Bielefeldt K, Christianson JA, Davis BM. Basic and clinical aspects of vis-

ceral sensation: transmission in the CNS. Neurogastroenterol Motil 2005;17: 
488-99.

4. Stawowy M, Rossel P, Bluhme C et al. Somatosensory changes in the referred 
pain area following acute inflammation of the appendix. Eur J Gastroenterol 
Hepatol 2002;14:1079-84.

5. Giamberardino MA. Recent and forgotten aspects of visceral pain. Eur J Pain 
1999;3:77-92.

6. Arendt-Nielsen L, Laursen RJ, Drewes AM. Referred pain as an indicator for 
neural plasticity. Prog Brain Res 2000;129:343-56.

Tabel 1. Forslag til behandling af viscerale smerter baseret på smertetype.

NSAID/ Opi- Anti- Antikon- Spasmo-
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Funktionelle  . . . . . + (+) + (+) +

NSAID: nonsteroide antiinflammatoriske stoffer. PCM: paracetamol.
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I Danmark lider cirka 225.000 mennesker af kræftsygdomme 
og 15.000-16.000 mennesker dør om året af disse sygdomme. 
Der er et bredt spektrum af symptomer forbundet med disse 
sygdomme, og patienterne kan være symptomplagede såvel i 
de tidlige kurative faser af sygdommene som i sene stadier, 
hvor palliativ indsats er fremherskende. Den antineoplastiske 
behandlings udvikling har i de senere år bevirket, at afgræns-
ningen mellem kurativt intenderet behandling og palliativ 
indsats er blevet mindre tydelig, og den forlængede levetid 
inden for visse kræftsygdomme stiller særlige krav til den 
lindrende behandling. På trods af store fremskridt inden for 
den antineoplastiske behandling synes der at være et usvæk-
ket behov for symptomlindring i såvel kurative som palliative 
stadier af sygdommene.

Symptomepidemiologi 
Symptomprævalens er især opgjort i palliative populationer af 
kræftpatienter [1]. Smerte er ikke det hyppigste symptom i 
disse populationer, hvor især træthed, inaktivitet og appetit-
løshed forekommer hyppigere (Tabel 1). Hos palliative 

kræftpatienter er symptombyrden ganske betydelig – i en 
dansk undersøgelse blev der fundet mediant otte symptomer 
pr. patient. Herudover rapporterede patienterne hyppigt om 
problemer af eksistentiel og psykosocial karakter [1] (Tabel 1). 
I et nyere studie har man undersøgt patienternes egen priori-
tering af symptomernes sværhedsgrad. Ved denne metode 
bedømmer patienterne smerter som det alvorligste og mest 
truende symptom [2].

Kræftsmerter forekommer allerede på diagnosetidspunktet 
hos 30-40% af patienterne, under den antineoplastiske be-
handling hos 50-70% og i fremskredne stadier af sygdommene 
hos 70-90% [3]. 

Smerteætiologi og mekanismer
Kroniske kræftsmerter skyldes oftest tumortryk/infiltration 
og findes hos 85% af patienterne, men ikke sjældent er den 
antineoplastiske behandling udløsende årsag til smerter. Både 
kirurgi, kemoterapi og strålebehandling kan forvolde kroni-
ske smerter – ofte af neuropatisk karakter – hvilket ses hos 17% 
af patienterne. Hos 9% findes smertetilstande, som er korre-
leret med kræftsygdommen f.eks. udløst af opportunistiske 
infektioner, som ses ved mukositis og postherpetisk neuralgi. 
Endelig har 9% af kræftpatienterne kroniske smerter, som ikke 
er relateret til kræftsygdommen f.eks. artrosesmerter, angina 
pectoris ect. [4]. 

Smertemekanismebaseret diagnostik findes i de fleste 
nyere studier, om end der i de færreste studier detaljeret 
redegøres for undersøgelses metodik. I større undersøgelser 
af  patienter med fremskreden kræftsygdom er somatisk 
nociceptive smerter hyppigst forekommende (80%), herefter 
neuropatiske (34%) og viscerale (33%) smerter. Da den meka-
nismebaserede diagnostik er bestemmende for behandlings-
strategi, er det vigtigt at gøre sig klart, at kræftpatienter ofte 
har flere konkurrerende smertemekanismer [4]. 

Især neuropatiske og nociceptive somatiske smertetil-
stande har været identificerede som negative prædiktorer 
for god smertelindring, men også andre faktorer end smerte-
mekanismen kan have negativ relation til smertelindring, 
f.eks. kognitiv dysfunktion, misbrugsanamnese, angst og 
depression, ung alder, lav performancestatus og gennem-
brudssmerter [5]. 

Symptom %

Træthed . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 93,6
Inaktivitet  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 92,2
Nedsat appetit  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 83,8
Smerter  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 70,7
Sløvhed  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 68,3
Åndenød  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 49,7
Angst  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 48,8
Depression . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 47,3
Forstoppelse  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 42,8
Kvalme  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 37,7
Søvnproblem  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 37,0
Diare  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20,6

Tabel 1. Symptom-
prævalens hos 176
kræftpatienter, der
var henvist til spe-
cialiseret palliativ
behandling [1].


