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To Do

* Definities

* Perifere mechanismen: nociceptoren, primaire afferenten
* Centrale mechanismsen: dorsale hoorn, pain matrix
 Contextuele en cognitieve modulatie van pijn

* Sensitisatieprocessen

* Transitie acute naar chronische pijn

* Klinische pijnsyndromen
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Chronische pijn als biopsychosociaal fenomeen

Multimodaal
langdurig en individueel
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Definitie van Pijn

Pijn is een onplezierige, sensorische en emotionele
ervaring die gepaard gaat met feitelijke of mogelijke
weefselbeschadiging
of die beschreven wordt in termen van een dergelijke
beschadiging.

IASP 1979
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Nociceptie (pijnzin)

...het vermogen van een organisme om weefselbeschadiging of
dreigende weefselbeschadiging waar te nemen

IASP: Het neurale proces van codering van (potentieel) schadelijke

stimuli.

Gevolgen van deze codering
* autonoom (vb. verhoogde bloeddruk)
* gedragsmatig (vb. terugtrekken of meer complex pijngedrag).

* Pijnervaring is niet noodzakelijk.

*Transductie
*Transmissie
*Modulatie

*Perceptie
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Pijnervaring

Centrale verwerking

Spinale integratie

Perifere nociceptie

Nociceptoren

53° C 43° C 30->40° C 25° C -10° C
Noxious Warm Warm Cold  Noxious Cold
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Farmacotherapie van Pijn

Atypische

Antidepressiva
Anti-epileptica

NMDA Receptor

Glutamat

) &

4444 4444+

Presynaptic glutamate +
postsynaptic depolarization =
Mg?* block displaced, Ca?*
enters cell
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Primary afférent axons

.] ’ Aecand AB fibres

Primary afferent axons

ormal, chemical)  ~43°C Type | First pain

Time

Second pain
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INPUT

“Gate Control Theory”
Melzack en Wall 1965

CENTRAL
CONTROL

ACTION
SYSTEM
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De Poorttheorie

Aangename prikkels kunnen
pijnpoorten sluiten.

inhibitory action
of p-opioids

De hersenen kunnen ook

inal

Descending
pathway

Ascending

pathway inhibitory

5-HT component
facilitatory
5-HT component

inhibitory
NA component

\f‘ s Dain signal
= D
inhibitory action v

of p-opioids

TENS & neurostimulation (SCS)
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Innocuous Noxious
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The Pain Matrix

Pijn en Emotie

Anterior cingulate cortex
Affective component

Somatosensory cortex

Prefrontal cortex
Insular cortex
sensory stimulation
Executive functions:
Working memory; decision

Thalamus
Striatum

Hippocampus
Aversive input and memory

Amygdala /=

memory of emotional reactions - Pain
fear and anxiety

Processing of affective aspects of

making; planning and judgment

Brain regions that may modulate pain and emotion
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Modulatie van pijn door aandacht

Aandacht naar pijn Aandacht naar
geluidstonen

Adapted from Bushnell et al. Proc Natl Acad Sci USA 1999,;96(14):7705-09.

Modulatie van pijn door stemming

Slechte stemming + pijn Goede stemming + pijn

Adapted from Villemure et al. J Neurosci 2009;29(3):705-15.
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/wakke associatie tussen stimulus en pijnlijke ervaring

Pain
- m O -3 =1
Individual Difference Factors ‘
Nociceptive
Transmission
— Stimulus —
O m 0 ey O m [
A B

Fillingim R. in Bonica's Management of Pain, Eds. Fishman SM, et al. Lippincott Williams & Wilkins: Philadelphia; 2010.

Presbyalgos ?

A
N
)

)

Reduced function and density of
peripheral nerve fibres

Reduced efficacy of the
endogenous analgesic system

Pain threshold  Pain tolerance

10
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De kracht van het brein !

Transitie van acute naar chronische pijn

Affectieve stoornissen
* Angst & Depressie
e Catastroferen

* Kwaadheid .
Maladaptieve coping |-

Eigen ziektetheorie
Niet-verkwikkende slaap
Vermoeidheid

Stijfheid en kinesiofobie
Concentratie- en
geheugenstoornissen
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Central
sensitization

Primal
dysmenorhea

syndrome

N
e

Yunus Seminars in Arthritis and Rheumatism 2008

Centrale Sensitisatie & Pijn
Central Sensitivity Syndromes (CSS)

e Centrale sensitisatie

— Amplificatie van neurale signaalprocessen
in het centraal zenuwstelsel dat
overgevoeligheid voor pijn uitlokt.

— Betekent niet dat de pijn niet reéel is, of
ingebeeld, enkel dat de pijn niet
geactiveerd wordt door schadelijke
stimuli.

* Hyperalgesie =hevigere pijnreactie op
schadelijke stimuli
* Allodynie =pijnlijke reactie op onschadelijke
stimuli

Topical Review

PPAIN
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Do we need a third mechanistic dr ~riptor fc;}

chronic pain states?

Eva Kosek®*, Milton Cohen®, Ralf Baron®, Gerald F. Gebhart®, Juan-Ar

Winfried Rief?, A. Kathleen Sluka"
Proposed taxonomy:

Nociplastic/algopathic/nocipathic pain
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8/',7

Pain that arises from altered nociception despite no clear
evidence of actual or threatened tissue damage causing the
activation of peripheral nociceptors or evidence for disease or
lesion of the somatosensory system causing the pain

12



12/4/17

Pijnsensatie

Verhoogde
pijngevoeligheid

Hyperalgesie

insult normaal

Allodynie

Pijn na een niet-

7 schadelijke stimulus

onschadelijk schadelijk Stimulus Intensiteit

Kwetsbaarheid en Veerkracht

Risk for chronic pain

ene X environmen\

interactions
 Personality and psychology
(for example, pessimism,
neuroticism, anxiety,
catastrophizing,
reward bias)

Environmental influences
* Acute injury or disease at
critical developmental periods
 Stressful life events

Hardware at birth

* Gender, genotype and
epigenetic profile

Brain vulnerable networks

13
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Klinische pijnsyndromen

Nociceptief Inflammatoir europathisch Disfunctioneel
1
1.
Schadelijke stimuli Ontsteking Laesie of ziekte in het Geen schadelijkelstimuli
Perif thologi somatosensorisch systeem Geen ontsteking
eritere pathologie perifeer of centraal Geen zenuwschade
Geen perifere pathologie
Beschermend Heling / Herstel / Pathologisch Pathologisch

Pathologisch

Hoge Lage
drempel drempel

PAIN e

Do we need a third mechanistic dr ~riptor fo,}

chronic pain states? A8

Eva Kosek™*, Milton Cohen®, Ralf Baron®, Gerald F. Gebhart®, Juan-Ar A/ Q'@O . e,

Winfried Rief?, A. Kathleen Sluka” (o) o/ ) -

Proposed taxonomy: /'O/Q Oozg 5
Nociplastic/algopathic/nocipathic pain Sl‘/'o 077:

6/}7

Pain that arises from altered nociception despite no cie..
evidence of actual or threatened tissue damage causing
the activation of peripheral nociceptors or evidence for
disease or lesion of the somatosensory system causing
the pain

14



12/4/17

Pijn is een biopsychosociaal fenomeen

s Affectieve stoornissen
* Angst & Depressie

Catastroferen
5 s“Kwaadheid
e Maladaptieve coping

Niet-verkwikkende slaap
Vermoeidheid

Stijfheid en kinesiofobie

Concentratie- en geheugenstoornissen

Chronische pijn: controle strategieén
Werkbaar of niet-werkbaar?

Multimodaal
langdurig en individueel
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Morlion B. . Nat. Rev. Neurol. 462-473 (2013)
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