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Sansemotorisk funksjon
og utvikling av muskelsmerter

Sammendrag

Bakgrunn. Vi gnsker & vise hvordan
ulike modeller kan bidra til utvikling av
klinisk relevant kunnskap om mekanis-
mer for muskelsmerteutvikling.

Materiale og metode. Vi malte hvile-
og refleks-EMG (elektromyografi) fer,
under og etter eksperimentelt salt-
vannsindusert muskelsmerte hos friske
personer. Vi malte ogsa abduksjons-
kraft i skulder og EMG fra skuldermus-
kler hos pasienter med ensidig rotator-
tendinose fer og etter smertereduksjon
ved hjelp av lokalbedevelse injisert
subakromialt og fysioterapi.

Resultater og fortolkning. Resultater fra
eksperimentelt indusert muskelsmerte
hos mennesker og fra pasienter med
kronisk skuldersmerte indikerer at
smerte hemmer muskelaktiviteten.
Resultatene taler imot en smerteindu-
sert gkning i muskelaktivitet, som fore-
slatt i hypotesen om muskelsmertens
onde sirkel, men statter en inaktivitets-
utvikling pa bakgrunn av smerte. @kt
strekkerefleks ved eksperimentelt salt-
vannsindusert smerte indikerer en
modulering av muskelspolene. Resul-
tatene sar imidlertid tvil om den kliniske
relevans av forandringene. Askepott-
hypotesen har frem til nd vaert meto-
disk vanskelig & verifisere hos mennes-
ker. Det er derfor all grunn til & under-
streke betydningen av a bekrefte
dyreeksperimentelle data i pasient-
modeller faor de far utstrakte terapeu-
tiske konsekvenser.
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Muskel- og skjelettsmerter er utbredt i Norge,
med en ettarsprevalens pa 85 % (1). I et fatall
av tilfellene er det mulig 4 tilskrive plagene
en sikker medisinsk diagnose (2), men ande-
len hvor smerten har sitt opphav fra en mus-
kel med dens tilherende sene (omtales i det
folgende som muskelsmerte), antas & vere
meget hoy. Hensikten med denne artikkelen
er & belyse hvordan resultater fra ulike mo-
deller kan benyttes for at dyreeksperimentelle
resultater skal kunne gi klinisk relevant kunn-
skap om perifere mekanismer som kan ligge
til grunn for muskelsmerter.

Muskelbruk og utvikling

av muskelsmerte

Utvikling av muskelsmerter under arbeid
skjer uten at spesifikke strukturelle forand-
ringer kan pavises (3—5). Mange av dagens
hypoteser er derfor knyttet til funksjonsfo-
randringer i muskelen, med underskudd av
substrat eller opphopning av metabolitter (6,
7). Nar muskelen kontraheres med betydelig
kraft eller utferer et arbeid over svart lang
tid, vil imidlertid ATP-, fosfokreatin- og gly-
kogenlagrene tappes, Na-K-balansen endres
og metabolitter som laktat hopes opp. Gra-
den av endring er avhengig av type muskel-
kontraksjon, varighet og pausehyppighet i
arbeidet (8). Muskelen vil under arbeid
gradvis trettes ut, dvs. at dens kraftutvi-
klingsevne reduseres. Til slutt vil den ikke
lenger kunne opprettholde arbeidskravet,
den er utmattet (9). I denne situasjonen akti-
veres nociseptive afferenter (10), og selv
friske individer rapporterer om smerte fra
muskulaturen (11). Imidlertid er det er ingen
holdepunkter for at smerte utlest mot slutten
av et utmattende arbeid gir opphav til kro-
nisk muskelsmerte. Hvordan og hvorfor
oppstér sa kronisk muskelsmerte? Oversikt
over viktige hypoteser vises i figur 1.

Askepott-hypotesen

Det er et veldokumentert fysiologisk prin-
sipp at kontraksjonsarbeidet uteves av en li-
ten del av muskelen nér kraftkravene er lave
(12). De fa muskelfibrer som utferer hoved-
delen av muskelarbeidet, sammenliknes

Fakta

Muskelsmerte hemmer muskel-
aktivitet hos menneske

Terapeutiske tiltak ved kronisk muskel-
smerte ber rettes mot muskulaer
inaktivitet

Sensitive metoder for maling av lokale
forandringer i muskel sammen med
studier av sentralnervesystemet er
nedvendig for gkt forstaelse av mus-
kelsmerter

med Askepott, som gjor alt arbeidet. Hypo-
tesen, som gar under navnet Cinderella- eller
Askepott-hypotesen (13), gar ut pé at nér de
samme muskelfibrene er vedvarende aktive
gjennom en arbeidsdag med monotont ar-
beid, kan det gi opphav til lokale metabolske
forandringer og tretthetsutvikling med pa-
folgende smerte. Hypotesen er plausibel,
men vanskelig verifiserbar i humane studier
med dagens metoder, og er heller ikke dyre-
eksperimentelt verifisert. Hos friske er det
under oppmerksomhetskrevende arbeid der
aktiviteten i muskelen som helhet er lav, re-
gistrert hoy og vedvarende aktivitet i enkelte
motoriske enheter. Det observeres imidlertid
ogsa veksling av aktivitet mellom motoriske
enheter (14). Det er ikke kjent om en slik
vedvarende aktivitet og rotasjon i aktivitet er
endret hos personer med muskelsmerter.
Fravaerende eller svert lav muskelaktivitet
registrert med overflateelektroder (gaps) un-
der daglig arbeid med lave kraftkrav er regi-
strert (15). I hvilken grad slike malinger re-
flekterer rotasjon i aktivitet er omdiskutert,
men det er interessant at det ble funnet mind-
re aktivitet i gvre m. trapezius hos personer
med nakke- og skuldersmerter enn hos per-
soner uten (16). Senere studier har imidlertid
ikke funnet tilsvarende forskjeller mellom
personer med og uten plager (17—19).

Det er videre foreslatt at mekanismen som
ligger til grunn for smerte ved aktive enkelt-
fibrer, er knyttet til utilstrekkelig lokal sirku-
lasjon, energitilforsel, metabolittopphopning
og tretthetsutvikling og aktivering av noci-
septive afferenter. Disse mekanismene kan
utvilsomt forklare smerte under arbeid, men
for & kunne gi opphav til kronisk smerte ma
arbeidet indusere endringer som varer ved ut-
over arbeidsperioden. Etter intenst arbeid
med hele muskelen normaliseres de metabol-
ske forandringene relativt raskt (8), med
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mindre muskelfiberen skades. Det
er riktignok funnet morfologiske
forandringer i enkelte muskelfibrer
i gvre m. trapezius (20, 21), men
rapportene om slike morfologiske
forandringer er ikke entydige (4,
22). Det er i liten grad funnet for-
andringer i andre muskler enn
m. trapezius. Morfologiske forand-
ringer synes i like stor grad & vaere
knyttet til treningstilstand og yrke
som til smertestatus (5) og kan ikke
forklare det generaliserte smertebil-
de som sees hos mange pasienter.

Muskelsmertens

onde sirkel

Mens man ved hjelp av Askepott-
hypotesen soker & forklare initie-
ring av smerte, star vedlikehold og
spredning sentralt i hypotesen som
ble lansert av Johansson & Sojka
(23). Deres hypotese, som er knyt-
tet til muskelspolene, springer ut
fra studier av decerebrert katt (23).
Muskelspolene er hoyt spesialiser-
te strukturer med afferent og effe-
rent innervasjon og ligger parallelt
med de ekstrafusale muskelfibrene. Spolene
er sentrale for propriosepsjon og nedvendige
for et funksjonelt bevegelsesmenster. Mus-
kelspolen regulerer muskelens lengde sa vel
under dynamiske som statiske forhold, ved
at dens afferente (primere) nerver aktiverer
o-motonevroner og gir opphav til muskel-
kontraksjon.

Muskelspolens afferenter (sekundere)
har ogsa forbindelse med ryggmargens y-
motonevroner. Disse har efferent forbindel-
se tilbake til spolene i samme muskel og til
nabomuskler og muskler i motsatt kropps-
halvdel. Aktiviteten i y-motonevronsystemet
er av stor betydning for muskelspolens fol-
somhet for sa vel lengde som lengdeendring
i muskel og for finjustering av muskelkon-
traksjon og -bevegelse (24). Dette systemet
er under kontroll fra descenderende baner og
er komplekst regulert via internevroner i
ryggmargen. | eksperimentelle dyrestudier
ble det pdvist at nociseptiv aktivering pavir-
ket y-motonevronaktiviteten (25), og pa bak-
grunn av studier i decerebrert anestesert katt
lanserte Johansson & Sojka (23) hypotesen
om at smerte, via y-motonevronaktivitet,
kunne gi vedvarende gkt tensjon i muskelen,
noe som vil bidra til & opprettholde smerten.
P& grunn av y-motonevronenes ekstensive
forbindelser til andre muskler postuleres
ogsa spredning av smerten.

I klinisk medisin ble hypotesen raskt aner-
kjent, ikke minst fordi den syntes & kunne gi
en forklaring pé pasienters subjektive plager
og undersgkernes funn knyttet til mus-
kelsmerte. Upresis bruk av begreper har imid-
lertid skapt stor forvirring. Tensjon (T) er
definert som muskelens kraft per areal eller
tverrsnitt, og er en vanskelig mélbar egen-
skap. Muskelens stivhet (ofte ogsd omtalt

926

Figur 1
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Hovedmekanismer for sammenheng mellom muskelsmerte og

muskelaktivitet i henhold til Askepott-hypotesen, smertens onde sir-
kel og smerteadaptasjonshypotesen. Dokumentert sammenheng er
markert med +, mangelfull dokumentasjon med ?, og der dokumen-
tasjon synes & tale imot, er det markert med +

som tonus eller spenning) er definert som
muskelens lengdeendring (AL) for en viss ok-
ning i tensjonen (stivhet = AT/AL), og kan
maéles under eksperimentelle betingelser.
Verken stivhet eller tensjon kan oversettes di-
rekte til pasientenes subjektive anspenthets-
folelse eller til palpasjonsfunn. Muskelens
stivhet er komplekst regulert, og aktivering,
viskoelastiske egenskaper og antall aktive-
ringsuavhengige tverrbrobindinger («kon-
traktur») er av betydning (26). y-motonevron-
systemet kan bare endre musklenes stivhet
via endret o-motonevronaktivitet. Hvorvidt
det inntreffer, vet man ikke, fordi det verken
er malt aktivitet i a-motonevronene eller i til-
horende ekstrafusale muskelfibrer i dyre-
eksperimentene der man har undersekt hypo-
tesen om den onde sirkel. Det er store for-
skjeller i spolenes aktivitet mellom ulike
arter, muskler og situasjoner (27—30), og det
er et stort behov for & etterprove hypotesen
hos mennesker, hvilket i hvert fall delvis er
mulig med dagens metoder.

En human modell med
eksperimentelt indusert smerte
Eksperimentell induksjon av smerte i friske
personer gir mulighet til & studere hvordan
smerte 1 seg selv pavirker sensomotorisk in-
teraksjon, uten & hemmes av konsekvenser av
lang tids sykelighet, som sees ved kliniske
muskelsmerter. En mye anvendt metode til
induksjon av muskelsmerte er intramuskulaer
injeksjon av en liten mengde sterilt hypertont
saltvann. Saltvannsindusert smerte kan hol-
des ved like i 15—20 minutter og rapporteres
4 ha samme kvalitet som enkelte typer kli-
nisk muskelsmerte (31, 32).

I en gruppe friske smertefrie forseksper-
soner benyttet vi denne metoden til & under-

soke aktiviteten 1 to muskler
(m. masseter og m. tibialis ante-
rior) for, under og etter indusert
muskelsmerte (33). Injeksjonen
av hypertont saltvann gav opphav
til en smerte som varte i 8—9 mi-
nutter, men denne ble ikke fulgt
av en korresponderende gkning
i EMG-aktivitet. Heller ikke i
andre studier har man observert
at indusert muskelsmerte utloser
muskelkontraksjon i hvile (34,
35). Det ser derfor ikke ut til at
eksperimentelt indusert muskel-
smerte utleser en hyperaktiv
muskel, slik som det postuleres i
ond sirkel-hypotesen. Selv om
den eksperimentelt utlgste smer-
ten ikke ser ut til & gi okt mus-
kelaktivitet, kan endret folsom-
het i muskelspolene pavirke mus-
kelens aktivitetsmenster ved at
motorisk kontroll kan bli endret.
Vi har indirekte undersekt mus-
kelspolenes folsomhet under in-
dusert smerte ved & male strekke-
refleksen. Hypotesen var at okt
strekkerefleks er uttrykk for okt
folsomhet i muskelspolene. Strekkereflek-
sen ble utlest i ankelekstensoren m. soleus
ved en rask dorsalfleksjon av ankelen under
ulike kontraksjonsnivaer, og kvantifisert ved
a registrere elektromyografi (EMG) og
kraftutvikling i m. soleus. For 4 verifisere at
en eventuell endring av strekkerefleks ikke
skyldtes endret eksitabilitet pa o-motonev-
ronnivé, ble ogsa H-reflekser malt.

Vi fant at muskelens kontraksjonsniva i
stor grad bestemmer om strekkerefleksen er
pavirket av smerte eller ikke. I hvilende
smertefull m. soleus fant vi gkt strekkere-
fleks, sammenliknet med malingene uten
smerte i muskelen (35). Dette var konsistent
ogsd med smerte i en annen leggmuskel
(m. tibialis anterior). H-refleksen var uend-
ret, og sannsynliggjer at den smerteinduser-
te ekningen i refleksamplitude var forarsa-
ket av okt folsomhet i muskelspolene. Ok-
ningen i strekkerefleks forsvant imidlertid
nédr mélingene ble gjentatt mens forseksper-
sonen utferte isometriske kontraksjoner med
den smertefulle muskelen (36). Vi gjorde
ogsd underspkelser under dynamiske for-
hold (mens forsekspersonen gikk pa et
gangband), og heller ikke her hadde smerten
noen effekt pa strekkerefleksen (36). Vére
resultater synes dermed & indikere at en
eventuell effekt av smerte pa spolesystemet
ikke har betydning under muskelarbeid.

Andre har gjennomfert liknende underse-
kelser av ryggmuskulatur (37) og kjevemus-
kulatur (38, 39). Indusert smerte i ryggen
(m. erector spinae) samsvarer med vére funn
og viser at smerte ikke virker inn pa strekke-
refleksen (37). Nar smerte induseres i
m. masseter, er imidlertid ikke funnene en-
tydige (38, 39). I alt tyder disse studiene av
indusert smerte, bade av hvile-EMG og av
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strekkerefleksen, pa at aktiviteten i mus-
kelspolens afferenter ikke eker i en slik grad
under smerte at spontan motorisk aktivitet
kan genereres i en hvilende muskel eller at
stivheten oker i en arbeidende muskel. Tkke
i noen av studiene finner man gkt H-refleks
under smerte, noe som tyder pé at eksitabili-
teten pa oi-motonevronniva er uendret.

Selv om eksperimentelt utlest smerte ved
injeksjon av hypertont saltvann etterlikner
muskelsmertens kvalitet, er det all grunn til
a etterprove om mekanismene og response-
ne knyttet til den eksperimentelle smerten er
identiske med responser knyttet til klinisk
muskelsmerte.

En human modell

med klinisk smerte

Vi valgte pasienter med ensidige kroniske
skuldersmerter (rotatortendinose) og sam-
menliknet responsene i smertefull og smer-
tefri skulder, under antakelsen av en sam-
menliknbar sentralnerves regulering av sig-
naler til de to skuldrene. Ti pasienter med
ensidig rotatortendinose, med varighet av
smerte i mer enn tre maneder, og ni friske
kontrollpersoner ble inkludert. Muskelakti-
vitet ble registrert bilateralt fra m. trapezius,
m. infraspinatus og m. deltoideus ved hjelp
av overflateelektroder og fra m. supraspinatus
ved intramuskulere elektroder (fig 2).

Registreringene ble foretatt i hvile, under
unilaterale isometriske skulderabduksjoner
med maksimal kraft og under vedvarende
skulderabduksjoner med 25 % av maksimal
kraft. Det ble utfort tilsvarende registreringer
etter at smerten var forbigaende redusert ved
hjelp av subakromial injeksjon av lidokain.
Registreringene ble gjentatt etter seks méne-
der med veiledet trening hos fysioterapeut,
med pafelgende redusert smerteniva (40).

I hvile, eller under submaksimalt arbeid,
fant vi ingen forskjeller i muskelaktivitet
mellom syk og frisk skulder. Vi fant heller
ingen forskjell mellom pasienter og friske
(41). Funnene ble ogsé etterprovd i en studie
der smerten var antatt & vaere lokalisert til
selve muskelen (m. trapezius), med tilsva-
rende konklusjon (42). Evnen til maksimal
kraftutvikling og muskelaktivering var imid-
lertid redusert i smertefull syk skulder hos
pasienter med rotatortendinose sammenlik-
net med frisk skulder. Smertereduksjon
(bade ved lokalanestesi og etter trening) for-
te til at kraften og muskelaktiveringen okte
signifikant (40, 41). Funnene indikerer at
smerte har en inhibitorisk effekt pa mus-
kelaktivitet, i hvert fall i muskler som virker
som agonister i den aktuelle muskelkontrak-
sjon. Funnene er forenlig med resultatene
oppnadd i studier med eksperimentelt indu-
sert smerte hos friske (34). Ogsa i ryggmus-
kler synes resultater fra kliniske studier & in-
dikere fraveer av okt og tilstedevarelse av en
inhibitorisk effekt av smerte pa agonistmus-
kler under kontraksjon (43).

En slik inhibitorisk effekt er av Lund og
medarbeidere (44) foreslatt & vaere en adapta-
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Eksperimentelt oppsett for maling av mus-
kelaktivitet og kraft hos personer med
skuldersmerter

sjon til smerte for & beskytte mot ytterligere
skade av muskelen (smerteadaptasjonshypo-
tesen). Vére pasienter hadde hatt langvarige
plager, og i denne situasjonen er det, som tid-
ligere diskutert, lite som tyder pé at det fore-
ligger en vevsskade. Det er dermed usikkert
om en inhibisjon som gir redusert muskelak-
tivering er gunstig. Tvert imot kan inaktivitet
over tid ha skadelige effekter for muskelen.

Viar pasientmodell gir ikke uttemmende
svar nar det gjelder alle potensielle mus-
kelspolemedierte smerteeffekter. P4 bak-
grunn av vare resultater er det imidlertid lite
som tyder pa at muskelsmertepasienters fo-
lelse av anspenthet kan forklares ved vedva-
rende muskelkontraksjon. Vedvarende mus-
kelaktivitet synes heller ikke & vaere en nek-
kelmekanisme for utvikling og vedlikehold
av klinisk muskelsmerte. Tvert imot finner
en smertebetinget hemning av muskelakti-
vitet sted. Vare resultater skulle dermed tilsi
at behandlingsfokus burde rettes mot okt
bruk av muskulaturen hos pasienter med
muskelsmerter. Nyere terapeutisk orientert
forskning gir ogsa stette for en slik tilneer-
ming. Det nevrofysiologiske grunnlaget for
den smertebetingede hemningen av muskel-
aktivitet er langt fra fullstendig kartlagt, men
i nyere studier har man ved hjelp av trans-
kranial magnetisk stimulering og funksjo-
nell bildediagnostikk (45) funnet holde-
punkter for at hemningen involverer moto-
risk cortex. Vi mener derfor at det er grunn
til & vie endringer i sentralnervesystemet
storre oppmerksomhet nér vi fremover skal
soke & finne mekanismene for utvikling og
vedlikehold av muskelsmerter.

Konklusjon

Vi mener det er grunnlag for 4 avkrefte hy-
potesen om at smertens onde sirkel er knyt-
tet til vedvarende muskelkontraksjon i hvile

eller okt grad av muskelkontraksjon under
arbeid. Derimot synes smerte & kunne redu-
sere muskelaktivitet, og en ond sirkel knyttet
til muskuler inaktivitet synes plausibel,
mens Askepott-hypotesen er mangelfullt ve-
rifisert.

Nyere teknologi dpner for funksjonelle
studier hos friske og pasienter, og ber i eken-
de grad tas i bruk for & bedre forstaelsen av
mekanismer for utvikling av klinisk mus-
kelsmerte.

Hypoteser for smerteutvikling ma valide-
res i pasientmodeller for de far for utstrakte
terapeutiske konsekvenser. Med dagens
kunnskap er det imidlertid grunn til & infor-
mere om faren for inaktivitetsutvikling i
smertens kroniske fase.

Vi takker Arbeidsfysiologisk seksjon ved Sta-
tens arbeidsmiljeinstitutt, Oslo, Seksjon for hel-
sefag, Universitetet i Oslo, og Center for Sens-
ory-motor Interaction, Aalborg Universitet, og
spesielt Stein Knardahl, Nina K. Vellestad og
Lars Arendt-Nielsen, som har veert veileder for
mange av de studier som forfatterne har bygd
denne artikkelen pa.

Humanstudiene som det refereres til, er god-
kjent av den regionale etiske komité og gjen-
nomfert i henhold til Helsinkideklarasjonen.
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