WONDZORG EN PIJN: DEEL 2

R A.M. Menten*

staat, is er weinig bekend over wondpijn.

Hoewel het fenomeen pijn, mede door de komst van de pijnkenniscentra steeds meer in de belangstelling

Wij praten steeds over pijn en pijnbehandelingen. In feite moeten we aandacht schenken aan de oorzaken

* * *| van pijn. Pijn is een symptoom en het zijn de oorzaken die we moeten behandelen om analgesie te beko-
men. Alles draait om nociceptie, of de detectie van schadelijke stimulaties door zenuwstructuren.
"Wat duurt de nacht lang als de pijn waakt" Horace, Epistel 1,20.

Zoals eerder gezegd worden de pijn- deerd en gemoduleerd om doorges-

: : : ’ prikkels waargenomen in de perife- eind te worden naar de hersenen. In
rie door zenuwuiteinden en nocicep-  de hersenen wordt deze informatie

toren. De informatie van de nocicep-  omgezet in een waarnemingsproces,

.| toren wordt dan geamplifieerd, geco-  het begrip "pijn", waarvan lokalisa-

tie, interpretatie, emoties en bescher-
mingsreacties deel uitmaken.

Het is dus evident dat een optimale
behandeling van "pijn" vooral de
oorzaken van dit symp-
toom moet aanpakken. En
het gaat hier niet alleen om
de perifere oorzaak, het
orgaanletsel. Het is duide-
lijk dat verschillende
mechanismen simultaan op
verschillende plaatsen met
verschillende tijdsprofielen
de nociceptieve prikkelge-
leiding conditioneren. Het
zijn de veranderingen in
deze regulatiemechanis-
men, wat men ‘neuroplasti-
citeit’ noemt, die meest
waarschijnlijk aan de basis
liggen van de evolutie van
acute naar chronische pijn-
toestanden.

FYSIOLOGISCHE PIJN:

Het eerste gedragspatroon,
gedefinieerd als ‘fysiologi-
sche pijn’, komt voor wan-
neer een normaal werkend
pijnsysteem wordt blootge-
steld aan een kortstondige,
intense schadelijke stimu-
lus. Twee zenuwstructuren,
de A-delta vezels, gemyeli-
niseerd met hoge conduc-
tiesnelheid, en de C vezels,
niet-gemyeliniseerd met
lage conductiesnelheid,
geleiden de impulsen naar
het centraal zenuwstelsel
waar dit zich vertaalt in een
pijngewaarwording. De A-
deltavezels hebben nocicep-
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toren die gevoelig zijn voor mecha-
nische en thermische stimulaties, de
C-vezels hebben minder specificke
nociceptoren (polymodale). Al deze
nociceptoren vertonen een hoge
activatiedrempel. Een externe stimu-
lus moet dus een hoge intensiteit
hebben om aanleiding te geven tot
nociceptie. De receptoren van de A-
beta vezels (staan in voor de tastzin)
hebben een lage activatiedrempel.
Bijgevolg zijn prikkels met lage
intensiteit reeds voldoende om de
tastzin te activeren. Dit veroorzaakt
echter in normale omstandigheden
geen pijn.

INFLAMMATIE EN PIJN:

Het tweede gedragspatroon, gedefi-
nieerd als ‘inflammatoire pijn’, komt
voor wanneer een normaal werkend
pijnsysteem blootgesteld wordt aan
een langdurige schadelijke stimulus,
waarbij een weefselletsel ontstaat dat
aanleiding geeft tot nociceptie en
inflammatie. In een vroeg stadium
van de ontstekingsreactie komen
serotine, histamine, cytokinines en
bradykinine vrij. Het weefselletsel
zet de vorming van prostaglandines
in gang. Deze vergroten op hun
beurt het effect van bradykinine op

de nociceptoren. Bovendien komen
vanuit de beschadigde cellen
K+ionen en protonen vrij. Al deze
stoffen veroorzaken intense stimula-
ties van diverse receptoren van de
nociceptoren. Dit geeft aanleiding
tot locale secretie van substance P
vanuit de perifere axonen van de
afferente zenuwen. Substance P
draagt bij tot locale inflammatie
reactie. De inflammatie geeft aanlei-
ding tot een fenomeen van perifere
neuroplasticiteit. Hoe langer de
inflammatie reactie aanhoudt, hoe
meer de densiteit van SP-immunore-
aclieve zenuwvezels toeneemt. De
inflammatie reactie die optreedt gaat
bovendien transformaties opwekken
in het perifeer zenuwstelsel, op spi-
naal en op supraspinaal niveau. Op
perifeer vlak noteert men een verla-
ging van de activatiedrempel van de
nociceptoren onder invloed van de
‘inflammatoire soep’ met algogenen
(bradykinine, protonen), cytokines
en prostaglandines. Naast de verlaag-
de pijndrempel is er tevens een toe-
genomen gevoeligheid voor prikkels
die boven de activatiedrempel uitko-
men. Dit sensitisatiemechanisme
breidt zich als een olievlek uit rond-
om het weefselletsel door antidrome

conductie en vrijzetting van substan-
ce P en histamine in de omgeving
van het letsel (primaire hyperalge-
sie). De A-beta vezels gaan ook bij-
dragen tot perifere sensitisatie. Er
zijn veranderingen in de fenotypi-
sche expressie van deze niet-noci-
ceptieve vezels en hun drempel voor
activatie wordt verlaagd. Dit uit zich
klinisch als hyperesthesie. Bovendien
gaan de impulsen van de tastzin
receptoren, op niveau van het rug-
genmerg, de intensiteit van de noci-
ceptieve prikkels versterken. Dit
geeft aanleiding tot hyperalgesie en
allodynie in een regio die veel rui-
mer is dan het oorspronkelijk letsel.
Dit is de zone van secundaire hyper-
algesie. Secundaire hyperalgesie is
dus deels het resultaat van centrale
sensitisatie-mechanismen.

Al deze veranderingen en adaptaties
zijn reversibel. Wanneer de oorzaak
van het letsel verwijderd wordt gaat
het pijnsysteem geleidelijk terug evo-
lueren naar zijn oorspronkelijke sta-
tus.
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toestand die veel moeilijker te
behandelen is dan de acute fase.
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pijn).

De behandeling moet bijgevolg stre-
ven naar de controle van deze patho-
logische adaptaties van de pijngelei-
ding.

Een adequate behandeling van pijn
moet dus een driedubbel doel heb-
ben:

¥ een verandering van de
sensoriele input,

> cen afname van de sensibi-
lisatie en excitabiliteit van
perifere en centrale neuro-
nen,

» een remming van de sym-
pathische stoornissen die
de pijngevoeligheid verer-
geren.

FUNCTIONELE STOORNISSEN
TENGEVOLGE VAN PIJN MET
EVOLUTIE NAAR CHRONI-
SCHE PIJNSYNDROMEN.
Indien de pijnbehandeling
hier tekort schiet zal de
residuele pijn aanleiding
geven tot functionele stoor-
nissen met als kenmerken
somatische, sympathische en
psychosociale effecten.
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> Het sympathisch effect geeft aan-
leiding tot vasoconstrictie en leidt
door weefselhypoxie tot oedeem-
vorming die zich naderhand orga-
niseert in een echte infiltratie.

» De angst en de hulpeloosheid
gaan vergler evolueren naar
depressie die zowel de psychologie
als het sociaal en professioneel
leven van de patiént ongunstig
beinvloedt.

» Uiteindelijk ondervindt de patiént
een belangrijke functionele hinder
die aanleiding zal geven tot inva-
liditeit en veel miserie.

Wondpijn kan men indelen in acute

en chronische wondpijn.

» Onder de acute zou men de ope-
ratie -, snij -, schaaf -, bijt - en
oppervlakkige brandwonden kun-
nen rekenen.

» Als wonden langdurig blijven
bestaan en wondbehandelingen
langdurig noodzakelijk zijn, zoals
bij decubitus en wonden met
grote oppervlakten ten gevolge
van brandwonden, zou men kun-
nen spreken over chronische
wondpijn,
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