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Inledning

I denna artikel beskrivs kort den fysiologiska bak-
grunden till den postoperativa smirtan samt prin-
ciper, strategier och de vanligaste farmaka for peri-
operativ smirtbehandling, dvs. den smirtbehandling
som ges i omedelbar anslutning fore, under och efter
det kirurgiska ingreppet.

Fysiolgisk bakgrund till postoperativ
smarta

Obehandlad smirta i samband med kirurgi karaktiri-
seras postoperativt av hyperalgesi, dvs. en 6kad kins-
lighet for smirtsamma stimuli och ibland dven for
stimuli som normalt inte utloser smirta, s.k. allodyni.
Den primira hyperalgesin orsakas av den perifera sen-
sitiseringen av nociceptorerna till foljd av frisittning-
en av inflammatoriska mediatorer i operationssiret.
Den sekundira hyperalgesin, eller s.k. ”wind-up”,
orsakas av en central sensitisering, med vilket man
avser en hojning av retbarheten hos smirtneuronen i
ryggmirgen till f6ljd av upprepat nociceptivt inflode
fran afferenta smirtbanor.

Anestesi och analgesi

Allmin anestesi innebir inte det samma som god
analgesi. Allmidn anestesi gor patienten medvets-
16s och dirmed oférmogen att uppleva smirta men
smirtsamma stimuli kommer dndd, om de ¢j block-
eras med analgetika, att med full kraft nd4 CNS och
starta de neurofysiolgiska processer som leder fram
till ”wind-up”.

Férebyggande smartbehandling

Obehandlad postoperativ smirta sinker immunfor-
svaret hos patienten och forlinger liknings- och kon-
valescenstiden. All smirtbehandling i anslutning till
ett kirurgiskt ingrepp syftar darfor till att i sa hog grad
som mojligt lindra den postoperativa smirtan genom
att forhindra uppkomsten av hyperalgesi orsakad av
inflammation och ”wind-up”. Den bista strategin for
att dstadkomma detta dr genom forebyggande be-
handling, dvs. att analgetika tillfors patienten i sam-
band med premedicineringen for att blockera smirt-
vigarna redan innan smirtsamma stimuli induceras

genom det kirurgiska ingreppet. Erfarenhetsmaissigt vet
man att den postoperativa smirtan blir mer svarbehand-
lad om behandlingen sitts in forst efter det att smarta
har inducerats vilket bl.a. tar sig uttryck i hogre doser
och kortare duration for de analgetika som anvinds
samt lingre behandlingstider. Premedicineringen kom-
pletteras och f6ljs sedan upp genom intra- och postope-
rativ tillforsel av analgetika till ett komplett perioperativt
smirtbehandlingsprotokoll.

Kombinationer av analgetika

Genom att kombinera olika klasser av analgetiska pre-
parat och dven utnyttja mojligheterna till olika admi-
nistrationssitt (systemiskt, lokalt, epiduralt) kan det
nociceptiva inflodet blockeras pa flera olika nivéer i
nervsystemet och den analgetiska effekten forstirkas. Pa
sd sitt kan patienten ges en bittre smirtlindring. Smir-
tans svdrighetsgrad samt patientens status styr valet av
preparat och kombinationsmojligheter.

Administrationssatt och doser

Analgetiska preparat kan tillforas systemiskt (peroralt,
subkutant, intramuskulirt och intravenost), lokalt (t.ex.
lokal infiltration, regional blockad, specifik nervblockad
och injektion i en kavitet) eller epiduralt. Premedici-
neringen ges tidsmissigt med hinsyn till de olika pre-
paratens anslagstid och duration och vanligen handlar
det om 30-60 min preoperativt. Doseringen anpassas,
forutom till smirtans bedéomda svérighetsgrad och pa-
tientens allmintillstind, till de synergistiska effekterna
av att flera analgetika dels kombineras med varandra
och att de dessutom kombineras med sederande pre-
parat och allmidnanestetika vilka alla ingér i en balanse-
rad analgesi och anestesi. Doseringarna kan dessutom
variera beroende pd administrationssitt och om de ges
pre- eller postoperativt eller om premedicineringen in-
for operationen har foregitts av en tids smirtbehand-
ling di patientens allmintillstind pd grund av t.ex. om-
fattande trauma, méste stabiliseras. De doseringsforslag
som anges i denna artikel 4r himtade frin publicerade
data i internationell referenslitteratur och har, nir det
giller de flesta preparaten, provats kliniskt pa ett flertal
svenska djursjukhus.
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Perioperativ, systemisk smartbehandling

1. Opioider

Opioiderna blockerar transmissionen av smirtim-
pulser till hogre centra i CNS genom sin verkan i
ryggmirgen pa pre- och postsynaptiska receptorer
(my=0P3, delta=OP1 eller kappa=OP2 ) till afferenta
smirtbanor. Opiatreceptorer aktiveras dven perifert i
samband med en vivnadsskada. Av kliniskt intresse dr
framfor allt att man bland opioiderna skiljer mellan
rena agonister som har en obegrinsad analgetisk effekt
med stigande dos och partiella agonister eller kom-
binerade agonister-antagonister som nir en maximal
effekt for att direfter med stigande dos fa forsimrad
analgetisk effekt (s.k. ”bell-shaped” dos-effektkurva).
Partiella agonister och agonister-antagonister (Bup-
renorfin, Butorfanol) kan iven utnyttjas om man
vill reversera den kraftiga andningsdepressionen av
en ren agonist (t.ex. Fentanyl) men med bibehdllen
analgesi. Av samma skil kan det alltsd vara olimpligt
att ge t.ex. Buprenorfin med mycket kraftig affinitet
till my-receptorn eller Butorfanol, innan man ger en
ren my-receptoragonist som t.ex. Metadon, om det
ir det senare preparatets analgetiska egenskaper man
efterstravar. Dosforslag for perioperativ, systemisk
behandling (subkutan, intramuskulir och intravends)
med opioider framgar av Tabell 1.

Smartbehandling hos hund och katt

Morfin: Morfin dr en ren agonist pa my-receptorn och
kommer ifriga i samband med mycket svira smirttill-
stind. Anslagstiden ir relativt ling och durationen ir
en och en halv till tre timmar hos hund och sex till
dtta timmar hos katt. I rekommenderade doser kan
morfin anvindas till katt utan att exitationsproblem
uppstér. En nackdel vid systemisk tillforsel av morfin
ir den emetiska effekten som i nigon man kan lindras
genom att man samtidigt ger acepromazin. Pd grund
av den emetiska effekten dr morfin inte limpligt vid
gastrointestinal kirurgi eller 6gonkirurgi.

Metadon: Metadon ir en ren agonist pd my-re-
ceptorn och pidminner mycket om morfin men har
mindre sederande effekt 4n morfin och har heller inte
nagon emetiskt effekt vid systemisk tillforsel i rekom-
menderade doser. Durationen ir tvd till fyra timmar
hos hund och tre till fem timmar hos katt. Det anses
foreligga en Okad risk for att metadon kan orsaka exi-
tation och kramper hos katt. I Sverige anvinds idag
metadon i stor omfattning pa flera djursjukhus vid
behandling av svara smirttillstind.

Hydromorfon: Hydromorfon ir en mycket potent
agonist pd my-receptorn och ir hos oss ett alternativ
till det internationellt vilkinda oxymorfonet. Den
emetiska effekten dr liten.

Tabell 1. Dosevingsforslag vid anvindning av opioider for analgesi till hund och katt.

Opioid Hund Katt

Morfin 0,1-1,0 mg/kg,/2-6 h 0,05-0,30 mg/kg,/6-8 h
sc, im, iv sc, im, iv

Metadon 0,1-0,5 mg/kg/3-6 h ?
sc, im, iv

Hydromorfon 0,1-0,2 mg/kg,/2-6 h 0,1-0,2 mg/kg/2-6 h
sc, im, iv sc, im, iv

Petidin 3,5-10 mg/kg/1-3 h im 3,5-10 mg/kg/1-3 h im
10-15 mg/kg,/1-3 h sc 10-15 mg/kg,/1-3 h sc

Fentanyl 0,001-0,005 mg/kg,/30 min iv | ?

Buprenorfin 0,005-0,020 mg,/kg,/6-8 h 0,005-0,020 mg,/kg,/6-8 h
sc, im, iv sc, im, iv

Butorfanol 0,2-0,6 mg/kg/2—4 h 0,2-0,8 mg/kg/2—4 h
sc, im, iv sc, im, iv

Nalaxon 0,04-1,00 mg/kg 0,04-1,00 mg/kg
sc, im, iv sc, im, iv

Doserna anpassas efter kirurgiskt ingrepp, onskad effekt, patientens status, administrationssitt och om preparaten ges pre-
eller postoperativt. Observera att opioider skall ges langsamt om de administreras intravenost for att minska risken for

oonskade 6verdoseringseftekter (1,3,4).
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Smaértbehandling hos hund och katt

Petidin: Petidin dr en ren agonist pA my-receptorn
med god sedativ effekt och fa odnskade biverkningar.
Anslagstiden dr kort men idven durationen ir kort,
cirka en och en halv timme hos hund och en och en
halv till tvd timmar hos katt. Dess atropinlika kemiska
stuktur ger petidin goda spasmolytiska egenskaper
som gor det till ett limpligt analgetikum i samband
med gastrointestinal kirurgi och till katter med urin-
konkrement.

Fentanyl: Fentanyl dr en ren agonist pA my-recep-
torn med mycket kort anslagstid (1 minut) och kort
duration (20-30 minuter) och limpar sig i praktiken
endast for att forstirka analgesin intraoperativt. Un-
der operationens ging itereras fentanylet allt efter be-
hov. Under kort tid postoperativt kan man tinka sig
att anvinda fentanyl tills andra analgetika med lingre
duration har hunnit verka. Fentanyl anvinds i sam-
band med kirurgiska ingrepp som utloser svara smir-
tor fram for allt inom ortopedisk kirurgi men idven
t.ex. vid ett sddant ingrepp som s.k. Zepp-operation
av horselgdngarna. Fentanyl ges sakta intravenost
och en dosberoende andningsdepression kan ses. Av
det skilet rekommenderas att patienten kontinuer-
ligt monitoreras med capnograf. Fentanyl finns dven
for transdermal administration i form av s.k. ”fenta-
nyl-plister” som i begrinsad omfattning anvinds for
postoperativ smirtkontroll.

Buprenorfin: Buprenorfin ir en partiell agonist med
stark affinitet till my-receptorn. Anslagstiden ir cirka
45 minuter till en timme och durationen ir ling, sex
till dtta timmar hos hund och 4tta timmar hos katt.
Buprenorfin anvinds i samband med mattligt smirt-
samma ingrepp girna i kombination med andra klas-
ser av analgetika t.ex. NSAID. P4 grund av den starka
bindningen till my-receptorn kan det teoretiskt vara
svirt att, s linge buprenorfinet inte ir metaboliserat,
forstirka analgesin med en ren my-receptoragonist. I
praktiken har det emellertid visat sig att tillfrsel av
en ren my-receptoragonist i detta lige vanligen inda
ger en forbittrad analgesi.

Butorfanol: Butorfanol dr en kombinerad agonist-
antagonist. Dess analgetiska effekt pd hund och katt
ir svag, sirskilt nir det giller somatisk smirta och
preparatet ir endast att rekommendera i samband
med ingrepp som forvintas ge lindrig till mittlig
postoperativ smirta. Diremot har butorfanol mycket
goda sederande egenskaper inte minst i kombination
med sedativa som acepromazin och alfa-2-adrenore-
ceptoragonister.

Naloxon: Naloxon ir en ren antagonist som an-
vinds som antidot fOr att reversera effekten av ago-
nister och agonist-antagonister.

2. NSAID

NSAID-preparaten utdvar sin analgetiska effekt
genom att himma prostaglandinsyntesen i opera-
tionssiret men sannolikt dven pad ryggmirgsnivd.
For nirvarande ir bara tvd preparat, karprofen och
meloxikam, allmint godkinda att anvinda i sam-

band med premedicinering av hund. Nir det giller
katt varierar indikationerna mellan olika linder men i
praktiken anvinds bide karprofen (2—4 mg/kg) och
meloxikam (0,2 mg/kg) idag med goda resultat till
katt som preoperativa engingsdoser med injektions-
preparat. Andra NSAID-preparat for postoperativ
smirtkontoll med indikation till hund och katt ir
ketoprofen, tolfenaminsyra och vedaprofen (endast
hund). Anslagstiden fér NSAID-preparat idr ling men
durationen dr 12-24 timmar beroende pd administra-
tionssitt och preparat. En NSAID kan ibland ensam
ge tillricklig analgesi, men kombineras vanligen med
en opioid i samband med premedicineringen. Obser-
vera att det avrades frin att kombinera olika NSAID-
preparat med varandra samt att kombinera NSAID
med kortikosteroider for att inte 6ka risken for oon-
skade biverkningar. Fér doseringsrekommendationer
hinvisas till veterindr-FASS eller motsvarande publi-
kationer.

3. Alfa-2-adrenoreceptoragonister
Alfa-2-adrenoreceptoragonister, xylazin och medeto-
midin, forknippas kanske framfor allt med sedering
av djur men de ut6var ocksa en analgetisk effekt ge-
nom att aktivera det s.k. descenderande smirtinhi-
bitoriska systemet i CNS. Alfa-2-agonister forlinger
och forstirker den analgetiska effekten hos opioider.
Atipamezol reverserar sivil den sederande som den
analgetiska effekten av alfa-2-agonister. For dose-
ringsrekommendationer i samband med premedici-
nering hinvisas till veterinir-FASS. For postoperativ
sedering och smirtkontroll kan t.ex. medetomidin ges
och dosintervallen ir d4 till hund 0,004-0,01 mg/kg
var tredje timme och till katt 0,005-0,015 mg/kg
var tredje timme.

4. Dissociativa anestetika och analgetika

Ketamin idr ett anestetikum som ocksa har en anal-
getisk effekt genom att det blockerar NMDA-recep-
torerna pd smirtneuronen i ryggmairgen och bidrar
didrmed till att forhindra de neurofysiologiska proces-
ser som leder fram till central sensitisering och ”wind-
up”. I kombination med muskelrelaxerande och se-
derande farmaka som diazepam och alfa-2-agonister
anvinds ketamin som enda anestetikum eller som in-
duktion till allmin inhalationsanestesi. Ketamin anses
ha en synergistisk effekt pa opioider. I ligre doser 4n
de som rekommenderas for anestesi ger ketamin en
kortvarig, cirka 30 minuter lang, analgesi. Ketami-
nets begransningar som ett analgetikum hinger sam-
man med dess hallucinogena och kataleptiska egen-
skaper. Doseringsanvisningar finns i veterinidr-FASS
och motsvarande publikationer.

Perioperativ, lokal anestesi och
analgesi

Lokalanestetika utovar sin analgetiska effekt genom
att helt blockera transmissionen av nociceptivt inflo-

de genom afferenta nervfibrer till CNS. I terapeutiska
doser ses mycket fi biverkningar vid anvindning av
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lokalanestetika. De vanligast forekommande prepa-
raten ir lidokain och bupivakain som ir ett lokala-
nesteikum med ling duration. Lokalt anvinda opioi-
der, framfor allt morfin vid intraartikulira injektioner,
anses verka pd perifera my-receptorer.

1. Lokal infiltration

Till vanliga lokala infiltrationsanestesier runt t.ex. ett
skdrsar, anvinds lidokain av varierande styrka, med
respektive utan tillsats av adrenalin beroende pé dju-
rets storlek och sdrets lokalisation.

2. Regional blockad

Regional blockad innebir att man med lokalaneste-
tika blockerar alla nerver som forsorjer en viss region,
t.ex. kan ett lokalanestetikum injeceras runt en extre-
mitet eller td fore kirurgi eller amputation. Observera
att tillsats av adrenalin inte fir anvindas till extremi-
teter pd grund av risken for ischemi.

3. Interkostal nervblockad

Interkostal nervblockad ger en mycket god posto-
perativ analgesi under fyra till sex timmar efter to-
rakotomier. For att uppnd maximalt himmande ef-
fekt mot den postoperativa hyperalgesin anliggs den
interkostala nervblockaden efter induktionen av den
allminna anestesin men fore incisionen i torax. Tre
interkostalnerver kranialt och tre kaudalt om incisio-
nen blockeras. Interkostalnerven ligger i den bakre
kanten av varje revben i anslutning till artir och ven.
Till hund ges en total dos av 1,5 mg/kg, 0,5 % bu-
pivakain, fordelat pad cirka 0,5 mL per injektionsstille
till hundar under 10 kg och cirka 1,0 mL per injek-
tionsstille till hundar 6ver 10 kg.

4. Intraartikulir injektion av lokalanestetika och
opioider

Bupivakain, 0,5 mg/kg, lidokain, 1,0 mg/kg eller
morfin utan konserveringsmedel, 0,1-0,2 mg/kg
kan injiceras intraartikulirt sedan leden slutits efter
artrotomi. D3 utrymmet i en led 4r begrinsat anvinds
hogre koncentrationer av nimnda preparat. Tekniken
ir mycket enkel och ger en mycket god och lingva-
rig postoperativ analgesi efter artrotomier i t.ex. kni-
och boglederna.

Perioperativ, epidural anestesi och
analgesi

Epidurala injektioner i foramen lumbosakrale kan
anvindas for att dstadkomma anestesi av den kau-
dala kroppshalvan eller for att ge analgesi i nivd med
frambenen. Lokalanestetika ger ett totalt sensoriskt
och motoriskt bortfall genom sin effekt pa spinala nerv-
rotter och perifera delar av ryggmirgen. Opioider re-
ducerar det nociceptiva inflodet mycket kraftigt, men
saknar nimnvird effekt pd motoriken. Den analgetiska
effekten av opioider anses bero pa en lokal diffusion och
péverkan pa dorsalhornen och ventralhornen i ryggmar-
gen men dven viss systemisk effekt anses forekomma.
Aven alfa-2-adrenoreceptoragonister anvinds for epi-
durala analgesier. Epidurala blockader ger patienten en

Smartbehandling hos hund och katt

utmirkt analgesi i samband med svéirare postoperativa
smirttillstind och nir det giller morfin och buprenor-
fin, dessutom med en duration pa upp till 24 timmar.
Man ser ocksi en pétaglig reduktion av MAC-virdena
for inhalationsanestetika, t.ex. sd sinker epidurala injek-
tioner med morfin MAC-virdet for halothan hos hund
med 40 % och for isofluran hos katt med 30 %. Tecken
pd framfor allt andningsdepression men dven klida och
illaméende vid anvindning av morfin samt urinreten-
tion vid anvindning av morfin och lokalanestetika for
epidural analgesi bor 6vervakas postoperativt. Systemisk
administration av antagonist kan reversera oonskade bi-
verkningar av epiduralt morfin.

De epidurala injektionerna ges vanligen efter induk-
tionen av den allminna anestesin eller omedelbart efter
avslutad operation under iakttagande av strikt aseptisk
teknik. De preparat som anvinds fir inte innehlla
ndgra konserveringsmedel. De vanligaste preparaten ir
morfin, buprenorfin, bupivakain och lidokain, antingen
ensamma eller i kombination med varandra. Nedanstd-
ende doseringsforslag kan anvindas for att ge en god
postoperativ analgesi.

Morfin, 0,4; 2 eller 10 myg/mL: 0,1-0,15 mg/kg,
spides till 0,2-0,3 mL/kg (katt 0,2 mL/kg) med
NaCl. Anslagstid cirka en timme och duration 16-24
timmar.

Buprenorfin, 0,3 mg/mL: 0,005-0,015 mg/kg,
spides till 0,2-0,3 mL/kg (katt 0,2 mL/kg) med
NaCl. Anslagstid cirka en timme och duration 16-24
timmar.

Bupivakain, 5 mg/mL: 0,2 mL/kg med anslags-
tid 10-15 minuter och duration 3—4 timmar.

Lidokain, 20 myg/mL: 0,2 mL/kg med anslagstid
5-10 minuter och duration 1-2 timmar.

Morfin kombinerat med bupivakain: 0,1-0,15 mg/
kg morfin spides med bupivakain 5 mg/mL tll en
volym av 0,2 mL/kg.

Tabell IT utgdr en sammanstillning av ett flertal far-
maka och rekommenderade dosintervall f6r hund och
katt nir preparaten anvinds till epidurala analgesier.

Exempel pd perioperativa
analgesiprotokoll

I samband med kirurgi dr det i smirtforebyggan-
de syfte vanligast att kombinera en opioid och en
NSAID, som dels ges i samband med premedicine-
ringen och sedan foljs upp postoperativt med i regel
samma preparat eller eventuellt endast insatt NSAID.
Denna grundanalgesi kan sedan, beroende pé graden
av smdrta, forstirkas intraoperativt eller kompletteras
med lokala eller epidurala analgesier. Nedan ges ex-
empel pd hur den perioperativa smirtbehandlingen
kan planeras i nigra vanliga och okomplicerade fall.
I fall med svara traumata eller svar allmin sjukdom
krivs mer omfattande 6verviganden under framfor
allt den preoperativa fasen dé patienten méste forbe-
redas for allmin anestesi, men med samma grund-
principer for en god postoperativ analgesi.
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Tabell 11. Dosforsing for farmaka vid anvindning till hund och katt for epidural analgesi. Observera att
konserveringsmedel inte fiiy inga i dessa farmaka vid epidurala injektioner(1).

Farmaka Dos
Morfin 0,1 mg/kg
Metadon 0,7-1,0 mg/kg

Oxymorfon 0,05-0,10 mg/kg
Petidin 5-10 mg/kg

Fentanyl 0,005-0,0010 mg/kg
Buprenorfin 0,005-0,015 mg/kg
Butorfanol 0,25 mg/kg

Xylazin 0,25 mg/kg
Medetomidin 0,010-0,015 mg/kg
Bupivakain 1,0-2,5 mg/kg
Lidokain 3-5 mg/kg

Lidokain med adrenalin | 3-4.5 mg/kg

0,005 mg,/mL
Morfin + bupivakain 0,1 mg/kg morfin spides
med bupivakain 0,5 % till

totalt 0,2 mL/kg

Anslagstid Duration
20-60 min 16-24 h
5-10 min 4-9 h
20-40 min 7-10 h
5-10 min 14h
60 min 16-24 h
60 min 16-24 h
10-20 min 3h
5-10 min 14h
5-10 min 1-8 h
10-15 min 34h
5-10 min 1-15h
5-10 min 2-4h
10-15 min 16-24 h

Anm: Nir opioider ges ensamma spides de med NaCl till en total volym av 0,2-0,3 mL/kg (hund) respektive 0,2 mL /kg
(katt). For lokalanestetika rekommenderas vanligen en total volym pa 0,2 mL/kg.

1. Normalkastration av honkatt

Dissociativ allminanestesi med alfa-2-agonist och
ketamin som bdda har goda analgetiska egenskaper.
Komplettera preoperativt med buprenorfin eller bu-
torfanol och injektion av karprofen eller meloxikam.

2. Ovariehysterektomi vid pyometra
Premedicinera med limpligt sedativum samt bupre-
norfin och injektion av karprofen eller meloxikam.

Postoperativt ges eventuellt buprenorfin under
forsta dygnet och insatt NSAID borjar ges till hund
om mojligt peroralt ett dygn efter premedicinerings-
dosen. Till katt kan man postoperativt antingen noja
sig med enbart opioid eller dven ge NSAID godkind
for postoperativt bruk under forutsittning att man dd
inte har premedicinerat med karprofen eller meloxi-
kam.

3. Enterotomi eller tarmresektion vid frimmande
kropp i tarm
Premedicinera med limpligt sedativum samt bupre-
norfin (alternativt petidin med spasmolytisk effekt)
och injektion av karprofen eller meloxikam.
Postoperativt ges eventuellt opioid under forsta
dygnet och insatt NSAID ges till hund med injek-
tioner med borjan ett dygn efter premedicinering. Se
under pyometra betriffande postoperativ behandling
av katt.

4. Fenestrering eller laminektomi vid diskbrack

Premedicinera med limpligt sedativum samt my-re-
ceptoragonist och injektion av karprofen eller meloxi-
kam men observera att NSAID inte fir anvindas om
djuret preoperativt har behandlats med kortikosteroider.

Intraoperativt itereras fentanyl sakta intravenost var
30:e minut (med stigande antal itereringar kan inter-
vallet forlingas till 45—60 minuter).

Postoperativt behandlas med opioid och eventuellt
insatt NSAID i regel under flera dagar.

5. Exstirpation av horselgingen, Zepp-operation
Premedicinera med limpligt sedativum samt my-re-
ceptoragonist och injektion av karprofen eller melox-
ikam.

Intraoperativt itereras fentanyl sakta intravendst var
30:e minut (45-60 min intervall efter flera itereringar).

Postoperativt  behandlas med opioid och insatt
NSAID i regel under flera dagar.

6. Artrotomi av kniled med korsbandsruptur
Premedicinera med limpligt sedativum samt my-re-
ceptoragonist och injektion av karprofen eller melox-
ikam (observera att i minga fall kan dessa patienter
ha stitt pd NSAID ldng tid preoperativt).

Nir leden ir sluten efter avslutad artrotomi injice-
ras bupivakain eller morfin intraartikulirt.

Postoperativt behandlas med opioid och insatt
NSAID under flera dagar. Efter hemgang behandlas
patienten under lang tid med NSAID.

7. Operation av PDA

(persisterande ductus arteriosus)

Premedicinera med limpligt sedativum samt my-re-
ceptoragonist och injektion av karprofen eller melox-
ikam.

Efter induktion av den allminna anestesin liggs in-
terkostalblockader med bupivakain i tre interkostal-
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rum kranialt och tre interkostalrum kaudalt om in-
cisionen.

Postoperativt ges insatt NSAID och eventuellt
opioid.
8. Komminut femurfraktur, AO-teknik
Premedicinera med limpligt sedativum samt my-
receptoragonist och injektion av karprofen eller
meloxikam dir doser och dosintervall anpassas till
om patienten fatt akut smirtlindring vid ankomst till
kliniken i vintan pd operation.

Efter induktion av allmin anestesi liggs en epid-
ural analgesi med morfin ensamt eller i kombination
med bupivakain.

Smartbehandling hos hund och katt

Postoperativt ges opioid (observera att anpassa dosen
med hinsyn till de systemiska effekterna av epidurala-
nalgesin) samt NSAID under flera dagar.
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Risiko, komplikasjoner og bivirkninger ved bruk av

analgetika hos hund og katt

William Bredal

Avgrensning

Analgetika inndeles ofte i fem ulike grupper; opioider,
nonsteroide antiinflammatoriske midler (NSAID),
lokal anestetika, alfa-2-agonister, og diverse (som in-
kluderer blant annet ketamin). I denne fremstillinge-
nen begrenses imidlertid omtalen av bivirkninger av
analgetika til opioidene og NSAIDene med vekt pd
forhold og tilgjengelige legemidler til hund og katt i
Norge og Sverige. Men forst gis noen generelle be-
traktninger om bivirkninger og bivirkningsrapporte-
ring.

Generelt om bivirkninger

Praktisk talt alle legemidler har bivirkninger avhengig
av dosering. Legemiddel-bivirkninger omfatter alt fra
lette og forbigdende plager som knapt diagnostise-
res og ikke trenger behandling til alvorlige tilstander
og i noen tilfeller dodsfall. Legemiddelmyndighetene
legger stor vekt pd balansen mellom de positive ef-
fektene av hvert enkelt legemiddel og risikoen ved &
bruke det i forbindelse med behandling av sgknader
om markedsforingstillatelse. Bivirkninger md derfor
alltid ses i sammenheng med den nytte pasientene har
av legemidlene og hvor utbredt bruken av legemidlet
er. I noen tilfeller ma man akseptere hyppige eller far-
lige bivirkninger nar det gjelder effektiv behandling
av alvorlige tilstander hvor det ikke finnes gode be-
handlingsalternativer.

Kilder for informasjon om bivirkninger

Det finnes flere kilder for informasjon om risiko,
komplikasjoner og bivirkninger ved bruk av analge-
tika til hund og katt.

1. Etablert farmakologisk kunnskap.

2. Dokumentasjon i forbindelse med markedsforings-
tillatelsen.

3. Kasuistiske meddelelser.

4. Bivirkningsovervikning med systematisk innsam-
lede rapporter pd nasjonalt og internasjonalt niva.
Av disse er det den siste som definitivt vil kunne gi

den praktiserende veterinzren og legemiddelmyndig-

hetene den beste informasjonen i forhold til bruken
av et bestemt middel. Den gir informasjon om hvor-
dan preparatet oppforer seg i felten under de ridende
omstendigheter og bruk som der finnes. Den gir ogsa
et kvantitativt og kvalitativt uttrykk for bivirkningene.
Imidlertid har fi land palagt bivirkningsrapportering
for hele spekteret av veterinzre legemidler, og spon-
tane innrapporteringssystemer kan ofte vare beheftet
med store og alvorlige feilkilder som underrapporte-
ring og rapporteringsskjevhet. Selv der innrapporte-
ring er obligatorisk er det betydelig underrapporte-
ring (1). Viktige drsaker blant praktiserende leger til

4 unnlate rapportering av bivirkninger var at alvorlige

og uvanlige bivirkninger er si sjeldne at de ofte blir

feildiagnostisert og at vanlige eller trivielle bivirkning-
er ikke oppfattes som rapporteringsverdige, i tillegg
til altfor liten tid til & gjennomfore det nedvendige

Information fran Lakemedelsverket Supplement 1:2005 33



Bakgrundsdokumentation

Smaértbehandling hos hund och katt

papirarbeidet som innrapportering utgjor. Redsel for
kritikk eller rettslige forfelgelser var imidlertid ikke til
hinder for innrapporteringen i denne studien (1).

Behov for bivirkningsovervakning

Selv om nye legemidler er gjenstand for en rigorgs
evaluering for de fir markedsferingstillatelse, garan-
terer ikke dette for sikkerheten. Kliniske studier er
som regel for smd og av for kort varighet for 4 avslore
sjeldne eller forsinkede bivirkninger. Dessuten er det
vanskelig (umulig) 4 inkludere alle grupper av dyr i
disse studiene (ulike arter og raser, ulike aldre, ulike
tilleggsdiagnoser). Derfor er bivirkningsovervikning
et svaert viktig verktoy i arbeidet med & sikre trygge
legemidler. Bivirkningsrapportering kan bidra til 4
dokumentere behov for endringer i doseringsregi-
met, tillegg 1 forsiktighetsregler og kontraindikasjo-
ner og eventuelt tilbakekallelse av legemiddelet (2).

Forekomst av bivirkninger i
veterinaermedisinen

Forekomsten av bivirkninger i veterinzermedisinen er
ukjent. I human medisin har man estimert at mellom
3 0g 5% av alle sykehusinnleggelser skyldes bivirk-
ninger (3). I en studic ble 130 av 39 451 (0,33 %)
pasienter ved University of California — Davis Vete-
rinary Teaching Hospital, i 1975-76, mistenkt for
legemiddelbivirkninger (4). Men undersokelsen sier
ingenting om frekvensen av bivirkninger hos dyr be-
handlet med legemidler, siden tall pd dyr som fikk
medikamentell behandling ikke var tilgjengelige.
Hoskins & Hubbert 1982 anslo at 1 % av pasientene
som ble behandlet med legemidler ved et dyrehospi-
tal i USA opplevde bivirkninger (5).

De hyppigst rapporterte bivirkningene hos hund
og katt er sett ved bruk av vaksiner, antibiotika,
NSAID, antiparasittere midler og anestetika. Disse
er de hyppigst benyttede legemidler til hund og katt,
og bivirkningsfrekvensen reflekterer mest sannsynlig
brukshyppigheten og ikke et forgket bivirkningspo-
tensiale.

Bruk av analgetika til hund og katt

Bruk av analgetika til hund og katt har gkt betydelig
i lgpet av de siste ti drene. @kningen skyldes blant

annet stgrre bevisstgjoring og forstielse av smerter
og smertefulle tilstander hos dyr og behovet for be-
handling av disse. Situasjoner og tilstander hvor anal-
getika benyttes er i dag gkende, og ikke lengre bare
tilknyttet kroniske osteoatrotiske tilstander og ved
kirurgiske inngrep.

NSAID

NSAID er effektive smertelindrende medikamenter,
men som gjennom sin virkningsmekanisme har de et
stort potensiale for bivirkninger. Det er velkjent at
hunder er spesielt folsomme for de negative effekter
til NSAID, og derfor er det gitt rdid om hvordan man
kan spke 4 unngd bivirkninger (Faktaruta 1).

Irratasjon av og ulcusdannelse pd slimhinnene i
gastrointestinaltraktus angis som den hyppigst fo-
rekommende bivirkning hos hund. I Tabell I angis
kontraindikasjoner, bivirkninger, forsiktighetsregler
og interaksjoner for NSAID med markedsforings-
tillatelse til hund og katt i Sverige og Norge (FASS
VET ’01, Felleskatalogen 2000-01 over preparater i
veterinermedisinen). Nylig er en idiosynkratisk re-
aksjon pd karprofen med pifolgende levertoksisitet
beskrevet (6).

Opioider

Opioider benyttes til hund og katt perioperativt blant
annet pd grunn av gode analgetiske og sedative egen-
skaper, og at de reduserer mengden av det aneste-
simidlet som trengs for 4 indusere og vedlikeholde
anestesien. Det finnes imidlertid ingen legemidler
innen denne gruppen som har markedsforingstilla-
telse til hund og katt i Sverige og Norge, i Tabell II
angis de mest aktuelle opioidene og deres tilgjenge-
lighet.

De ulike opioidenes analgetiske effekt og dens
varighet til varierer avhengig av blant annet dyreart,
dosering og administrasjonsvei. P4 samme mate va-
rierer bivirkningen i type og frekvens. Den alvorligste
bivirkningen er respirasjonsdepresjon, men kort halv-
eringstid og tilgjenglighet av en antidot (naloxon) re-
duserer vesentlig bivirkningsproblematikken og gjor
at opioider generelt regnes som svart tygge i bruk.

Faktaruta 1. Rad for & minimere risikoen for bivirkninger ved bruk av NSAID til hund (6)

e Unngi overdosering og overhold anbefalt behandlingsvarighet
e Behandling av pasienter med hjerte-, lever- eller nyresykdom er kontraindisert
e Unngi samtidig behandling med flere NSAID. La det gi minst 24 timer mellom administrering av to

ulike NSAID

e Utvis forsiktighet ved behandling av hhv valper <6 uker og eldre hunder
e Behandling av dehydrerte, hypovolemiske eller hypotensive hunder bgr unngis
e Unngi samtidig bruk av mulige nefrotokiske substanser
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Tabell 11. Aktuelle opioider til analgetisk bruk hos hund og katt.

Opioid Handelsnavn Tilgjengelighet
Buprenorfin Temgesic Humanpreparat
Butorfanol Torbugesic Spesielt godkjenningsfritak
Fentanyl Leptanal Humanpreparat

Metadon Fremstilles pd apotek
Petidin Petidin Humanpreparat

Veterinaere bivirkningsrapporterings-
systemer i Norge og Sverige

Statens legemiddelverk innferte i 1996 et system for
innmelding av bivirkninger for preparater brukt i vete-
rinermedisin (8). Gjennom forskrift om bekjempelse av
dyresykdommer av 6. Mars 1995 ble norske veterinzrer
pilagt & innrapportere bivirkninger pa vaksiner. For
bivirkninger av andre preparater foreligger det ingen
meldeplikt men Legemiddelverket har oppfordret til
innrapportering. Meldingen skal skje pi mistanke og
det er ikke ngdvendig 4 bevise at legemiddelet var ar-
sak til reaksjonen. Legemiddelverket benytter folgende
definisjoner i forbindelse med skjema for ”Melding om
bivirkning av legemiddel brukt til dyr”:

Bivirkninger: sykdommer eller ugnskede og/eller
skadelige reaksjoner som er forarsaket av legemiddel
i normal dosering.

Alvorlige bivivkninger: bivirkninger som har med-
fort ded, livstruende sykdom, vedvarende betydelig
nedsatt funksjonsevne og/eller ytelse, klinikkinnleg-
gelse eller avliving.

Normal dosering: dosering som er foreskre-
vet. For reseptfrie midler er normal dosering
den dosering som er angitt pad pakningen, bort-
sett fra ndr veterin®r har anbefalt noe annet
Hvert 4r innrapporteres totalt pd alle dyrearter
mellom 30 og 50 mistanker om bivirkninger. Det er
ingen rapporter om bivirkninger etter bruk av anal-
getika til hund og katt i Norge.

Det svenske veterinzre bivirkningsrapporteringssys-
temet har vart i virksomhet siden 1991 og mottar drlig
i underkant av 200 meldinger. Fra dette systemet har

det vart gitt omfattende og gode tilbakemeldinger til
de praktiserende veterinzrene i form av artikler i Svensk
Veterindr tidning (7,9-11), noe som helt sikkert har
bidratt til gkt rapportering og bevissthet omkring le-
gemiddelbivirkninger. I Tabell III gjengis en oversikt
over innrapporterte bivirkninger og dedsfall pA hund
etter bruk av analgetika (kun rapporter etter bruk av
NSAID). Det ble ikke rapportert bivirkninger ved bruk
av analgetika hos katt i denne perioden.
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Tabell 111. Bivirkninger og dodsfall rapportert i Sverige etter bruk av NSAID til hund, 1991-99

Legemiddel
Meloxikam 1
Ketoprofen 9
Karprofen

Fenylbutazon

Flunixin meglumin

Ibuprofen

Totalt antall NSAID-bivirkninger 1
Antall NSAID-dgdstfall
Totalt antall hunder med bivirkninger 321

3
2
1
Naproxen 1
7
6

1991-95

1996 | 1997-98 | 1999 Totalt
5 11 3 20
1 2 12
6 4 10
3
2
1
1
6 19 6 48
2 3 1 12
100 217 112 750
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Behandling av akut smarta pa hund och katt

Olle Frykman

Inledning

P4 samma sitt som forekomsten av smirta ir den
vanligaste orsaken till besok hos likare, dr den regel-
bundet férekommande hos veterindrens akut- och
intensivvardspatienter.

Smirta dr en upplevelse och akut smirta grundas
i en medveten perception av den neurologiska pro-
cessen nociception. Akut smirta dr dirfor vanligt-
vis resultatet av en vivnadsinflammation eller skada
och varar mindre 4n tre veckor. Det ir sillan nigon
tvekan om huruvida det affekterade djur har smirta
- problemet ligger i att konstatera om smirtnivin ir
psykiskt eller fysiskt stressande. Detta dilemma, att
uppskatta, stir for mycket av de svarigheter vi upple-
ver nir det giller att behandla akut smirta och dr mer
central dn de farmakologiska frigorna.

Andra, mer utdragna tillstind kan frambringa akut
smirta hos den kritiskt sjuka patienten. Det syste-
miska inflammatoriska svaret som uppkommer som
ett resultat av flera olika sjukdomstillstind (t.ex. in-
fektion, pankreatit, trauma, brinnskador) sensitiserar
det perifera nervsystemet och kan omvandla ordinira
somatiska stimuli till en smirtsam upplevelse. Detta
fenomen orsakas, dtminstone till en del, av en syste-
misk frisittning av inflammatoriska mediatorer, vilka
manga ir potenta smirtframkallare. Denna process
passerar ofta oformirkt forbi, eftersom dessa patien-
ter inte alltid har ett uppenbart fokalt omride med
patologiska forindringar och kan vara si paverkade
av sin sjukdom att ett tydligt smirtbeteende inte vi-
sas. Trauma orsakar uppenbarligen alltid smirta dven
om insittandet kan vara fordrojt och dess intensitet
inte alltid ir korrelerad till omfattningen av vivnads-
skadan. Minga sjukdomar orsakar ocksd akut smirta,
vanligtvis genom att ge upphov till inflammation eller
ischemi. Vanliga exempel inkluderar bakteriella infek-
tioner, magomvridning, intestinal obstruktion och
aortatromboembolism. Nigra former av akut smirta
idr associerade med neuropati, som vi vanligtvis for-
knippar med kroniska smirtsyndrom.

Veterindrer kan oavsiktligt framkalla smirta och
obehag hos sina patienter under handhavandet vid
diagnostik och terapi. Patienter ir t.ex. tvingade till
obekvima positioner vid rontgenundersokningar eller
utsatta for invasiva procedurer sisom thoracocentes,
abdominocentes och artrocentes. Tuber eller katetrar
kan placeras i nisa, trachea, brost- eller bukhala, peri-
fera eller centrala vener eller urinblasa, eller anvindas
for att drinera infekterad mjukdelsvivnad. Forutom
den potentiella mojligheten att inducera smirta kan
dessa dtgirder dven orsaka ridsla och stress. Denna
stress forvirrar situationen och intensifierar smirtan
som orsakas av piagidende sjukdom.

Dirfor kan psykologisk paverkan och stress frin in-
tensivvirdsbehandlingen avsevirt forvirra patien-
tens smirta. Denna effekt kan vara baserad pd mer
in enbart psykologiska interaktioner. En fysiologisk
grund for detta fenomen hos minniska kan ligga i
det faktum att centrala nervsystemet frisitter seroto-
nin vid tillstdnd av ridsla. Serotonin forefaller direkt
excitera sensoriska neuron och 6ka mingden av affe-
renta signaler tolkade som nociception. Dirfor dr en
framgangsrik behandlingsstrategi av humana inten-
sivvdrdspatienter inte bara beroende pd farmakolo-
gisk behandling av smirta, utan ocksd pa omvardnad
och dtgirder avsedda att reducera den psykologiska
stressen.

Djur som behandlas pd vardinrittning for en all-
varlig sjukdom eller skada innebir alltid en utma-
ning for veteriniren och 6vrig vardpersonal och alla
anstringningar bor goras for att sorja for patientens
psykologiska och fysiologiska vilbefinnande. Farma-
kologisk behandling av smirta hos kritiskt sjuka djur
ir faktiskt av ett begrinsat virde, sivida det inte ir
en del av en behandlingsrutin som édven inkluderar
omsorgsfull omvardnad.

Farmakologisk behandling av akut
smarta

Detaljer kring analgetiska preparat och deras farma-
kologiska mekanismer behandlas i annan artikel var-
for endast synpunkter pi behandling av den akuta
patienten ges nedan.

Akut skada och inflammation resulterar alltid i
smirta och smirtbehandling skall alltid 6vervigas.
Detta kriver en tankeomstillning for minga av oss
1 virt sitt att betrakta och ta hand om det akut sjuka
djuret. Vi dr utbildade for och vana vid att fokusera
var ambition pa den skadade kroppsdelen — en ska-
dad trampdyna, en dilaterad och omvriden magsick,
abscessen efter bitskadan, osv. — och riktar darfor vér
terapeutiska anstringning mot detta fynd. I var foku-
serade ambition att eliminera de patologiska fynden,
bortser vi ofta fran den effekt skadan har pa djuret i sin
helhet och vi forutsitter att vir behandling eventuellt
skall aterstilla djuret till en god hilsa. Forvisso, i en
del fall, kan behandlingen av det underliggande pro-
blemet omedelbart eliminera smirtan, och det finns
dé kanske ingen anledning till analgetisk behandling.
Analgetisk terapi skall dock alltid sdttas in pd de djur
som inte omedelbart befrias frin smirta vid riktad te-
rapi, en rutin som idag genomgéende tillimpas inom
humanmedicinen.

Analgetisk terapi mdste ske pd individuell basis.
Detta ir speciellt viktigt nir det giller administration
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av en opioidagonist, vilken méste ges tills effekt upp-
nis. Trots att de initiala doseringarna av dessa pre-
parat dr relativt standardiserade, mdste uppfoljande
behandling anpassas till patientens svar.

Opioiderna dr generellt de sikraste och mest ef-
fektiva preparaten tillgingliga for behandling av akut
smirta. Man har tidigare extrapolerat frin erfarenhe-
ter inom humanmedicinen och dirfor forvintat sig
allvarliga biverkningar av opioider. Hundar och kat-
ter 4r dock mycket mindre kinsliga for dessa kompli-
kationer och allvarliga biverkningar dr forvinansvirt
sillsynta nir dessa preparat anvinds med eftertanke
och forsiktighet. Dessutom ir farmakologiska effek-
ter, som kan vara ett signifikant problem hos djur
under allmin anestesi (t.ex. kardiopulmonir depres-
sion), ett mindre problem hos den vakna patienten
som forutsitts ha ett normalt fysiologiskt organsvar.

Tillgingligheten pd sikra icke-steroida antiinflam-
matoriska preparat (NSAID), sisom karprofen och
meloxikam, har pétagligt forbittrat vira mojligheter
att behandla akut smirta hos hundar utanfér klini-
ken. Dessa preparat mojliggor for oss att administrera
effektiva orala analgetiska substanser som sannolikt
ger en meningsfull smirtlindring och en lig toxisk
risk. Behandling med dessa preparat skall rutinmis-
sigt Overvigas, i form av korttidsbehandling, hos
patienter som dterhimtar sig frin skada, operation
eller inflammation. Som injektionspreparat ir dessa
substanser 4n mer virdefulla och anvindbara hos den
stationdrvirdsbehandlade patienten. Trots detta skall
eftertanke och viss forsiktighet iakttas vid anvindan-
det av dessa preparat.

Lokalanestetiska preparat dr mycket anvindbara
vid behandling av kirurgisk och atgirdsinducerad
smirta hos den inskrivna patienten. Lokal infiltration
av 1-2 % lidokain ger snabbt en lokal anestesi med en
duration av cirka 30 minuter, limpad fo6r diagnostiska
och terapeutiska dtgirder. Med tillskott av natrium-
bikarbonat (1 mEq/mL) i forhdllandet atta till nio
delar lidokain och en till tvd delar natriumbikarbo-
nat, Okar pH i 16sningen till cirka sju och reducerar
smirtan vid injektionsstillet. Eftersom lidokain for
injektion penetrerar mucosan, kan substansen (2 %-ig
l6sning) dven anvindas for ytanestesi infor atgirder i
nishdla, munhdla och urogenitalomride. Vid intra-
venost bruk kan lidokain (2 mg/kg initialdos foljt av
kontinuerlig infusion av 2 mg/kg/tim) ge analgesi,
och ir ett anvindbart komplement till annan anal-
getisk terapi. Lidokain-prilokain krim (EMLA) ir en
limplig metod att bedtdva punktionsstillet for t.ex.
en intravenos kateter.

Bupivakain ir det mest méingsidiga preparatet for
lokal anestesi efter kirurgi eller trauma. Trots att det
ir ndgot langsammare i anslag erhdlls en analgesi i
cirka fyra till sex timmar. Under vissa forhillanden
ger substansen en fullstindig kirurgisk anestesi av ett
omrade under hela operationen och dven under den
tidiga postoperativa perioden.

Smartbehandling hos hund och katt

Sedativum och sedativa/analgetiska preparat dr an-
vindbara vid behandling av fysiologiskt stabila patien-
ter med en psykologisk stress som inte kan dimpas
med normala virdatgirder. Medetomidin ger en till-
fredsstillande sedering och analgesi, och vid adminis-
trering i ldg dos idr preparatet sikert for behandling av
den stabila inskrivna patienten. Substansen anvinds
ofta, i en dosering av 2—10 mikrog,/kg och vanligen i
kombination med en opioid, i avsikt att minska stres-
sen hos djur efter storre kirurgiska ingrepp. Det ir
ocksd ett anvindbart preparat vid tvingsitgirder och
vid analgesi av stabila patienter med akut skada som
kriver smirtsamma undersokningar eller behand-
lingar, t.ex. positionering for rontgenundersokning.
Medetomidin ir inte ett anestesimedel och skall inte
anvindas enbart 1 avsikt att uppna kirurgisk analgesi.
Acetylpromazin, administrerad i ldg dos tillsammans
med opioider, ger ocksd en tillfredsstillande sedering.
I denna kombination kan preparatet administreras i
ett dosintervall pa 0,01-0,05 mg/kg intravenost
(den ligre dosen rekommenderas till den geriatriska
patienten och en maximaldos gillande alla djur pa
2 mg) och titrerad till effekt med upprepade doser
med 15 minuters intervall, tills acceptabel sedering
uppnatts. Detta preparat har ingen analgetisk effekt,
varfor klinikern mdste vara medveten om att det se-
derade djuret kan uppleva full fysiologisk reaktion pd
smirta och resulterande psykologisk stress om inte
samtidig behandling med analgetika sker.

Minga av de preparat och tekniker som beskrivs
kan kombineras — en moijlighet som ofta forstirker
analgesin samtidigt som det mojliggor for veteriniren
att anvinda ligre doser av de individuella preparaten.
Denna teknik, benimnd multimodal analgesi, leder
till okad analgesi med lidgre risk for biverkningar,
jaimfort med anvindandet av enstaka preparat i hogre
dosering.

Beteendemassiga och emotionella
overvaganden

Av de ménga anledningar som rittfirdigar anvindan-
det av analgetiska preparat till akut sjuka djur, ir nod-
vindigheten av att skapa ett psykologiskt och emo-
tionellt vilbefinnande hos djuret bland de viktigaste.
Trots att mdnga anser att virderingen av djurs emotio-
nella uttryck ir ovetenskaplig och antropomorfistisk,
noterar den praktiserande veteriniren regelbundet
beteenden hos sillskapsdjuren som tolkas som ridsla,
dngest, glidje eller smirta m.m. Dessa observationer
ger oss anledning att tro att upplevelsen av smirta ir
lika komplex till sin beskaftenhet for djur som den ir
for mianniska. Det finns for nirvarande mycket liten
anledning att betvivla att vara patienter foredrar att
inte bli utsatta for smirta och att akut smirta affekte-
rar dem p3 ett pitagligt sitt.

Akut skada hos ett i 6vrigt friskt djur frambring-
ar beteendeforindringar som vi kinner igen som
smirtreaktioner. Vi baserar virt beslut att sitta in
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behandling pa beteenden som vi tolkar som smirtin-
ducerade. Djur drabbade av allvarliga sjukdomar eller
skador kan dock uppvisa ett annat monster, dd de inte
alltid visar beteendeforindringar typiska for lidande
eller smirta. Ett vanligt misstag vad giller behand-
ling av dessa patienter ir att underskatta graden av
smirta pd grund av franvaron av tydliga beteendesig-
naler som vi vanligtvis forvintar oss att se. Generellt
giller att ju sjukare eller svirare skadat ett djur ir,
desto storre sannolikhet dr det att djuret inte visar
beteendeforindringar tydande pa lidande. Svarighe-
ten med dessa djur idr att uppticka deras behov av
terapi, eftersom rutinmissiga observationer av deras
tillstind kan tolkas som att de inte ir i behov av na-
gon smirtlindring.

Stressreaktion vid akut skada eller
sjukdom

Stress 4r en normal fysiologisk reaktion pa skada eller
akut sjukdom, dmnad att mobilisera kroppens forsvar
och skapa en fysiologisk miljo for reparation och éter-
himtning. Trots att detta fenomen sannolikt ir essenti-
ellt for en hilsosam adaptation till skada, finns det stod
for att detta svar i vissa fall kan bli 6verdrivet och skad-
ligt. Det ir visat att det neuroendokrina svaret kan or-
saka okad mortalitet hos barn i samband med att storre
kirurgiska ingrepp utfors utan adekvat analgesi.

Om en stressreaktion vid skada hos en vuxen min-
niska effektivt kan undertryckas med analgetisk terapi
och om en dylik reduktion framgangsrikt kan paverka
utgdngen vid akut skada eller sjukdom, ir en friga
som det idag forskas intensivt kring. Huvuddelen av
denna forskning fokuseras pé effekten av nervblockad
med lokalanestetiska preparat.

Spinal anestesi i avsikt att reducera mortaliteten
vid traumatisk chock hos djur beskrevs forsta gingen
pd 1930-talet. Senare har ett flertal undersokningar
gjorts for att utvirdera den analgetiska terapins pa-
verkan pa stressreaktionen vid skada, och om sidan
terapi pi ett positivt sitt kan forindra utgingen. Be-
handling med analgetiska preparat kan forindra den
neuroendokrina stressreaktionen vid akut skada eller
kirurgi hos barn och vuxna, framfor allt vid akut ska-
da eller kirurgi i extremiteter och pelvisregion. Spinal
nervblockad kan ocksd forbittra den postoperativa
kvivebalansen hos humana patienter, vilket talar for
en begrinsning av den katabola effekten av stress-
reaktionen. Med hinvisning till dessa observationer
hos minniska finns det allt starkare bevis for att anal-
getisk terapi kan blockera olika typer av postoperativ
stressreaktion hos djur.

Trots att det dr liten tvekan om att analgetisk te-
rapi kan forindra stressreaktionen under specifika
omstindigheter, ir det fortfarande oklart huruvida
detta bidrar till ett forbittrat behandlingsresultat ge-
nerellt. Bortsett fran erfarenheter fran humansjukvir-
den och en logisk koppling mellan reducerad stress
och forbittrat tillfrisknande, finns det for nirvarande

inga overtygande bevis for att aggressiv postoperativ
analgesi reducerar morbiditet och mortalitet hos hu-
mana patienter. Detta pastiende innebir naturligtvis
inte att ett sddant samband inte finns.

Kardiovaskulara dvervaganden

Understodjande av det kardiovaskulidra systemet ir
en primir malsittning vid behandling av intensiv-
vardspatienter. Analgetisk terapi kan nistan alltid sit-
tas in samtidigt som behandlingen for att stabilisera
den kardiovaskulir funktionen inleds. Djur med ska-
dor eller sjukdomar som ir tillrickligt allvarliga for
att kriva sidan understodjande behandling, har ofta
kraftig smirta och kriver aggressiv analgetisk terapi.
Opioidagonister ir vanligtvis de sikraste och mest ef-
fektiva preparaten att anvinda under dessa omstin-
digheter, och intravends behandling med morfin,
metadon eller fentanyl bor inledas sd snart initial sta-
bilisering piborjats. Till denna grupp hor dven oxy-
morfon som dessvirre inte ir registrerat for anvind-
ning i Sverige. De klassiska synpunkterna avseende
opioidernas effekt pa kardiovaskulir funktion fokuse-
ras pd bradykardi och hypotension. Dessa bieffekter
ar vanligtvis inte ett signifikant problem hos det vakna
djuret som behandlas f6r chock, utan dr mer framtri-
dande hos djur under allmin anestesi. Hypotension
kan vara resultatet av histaminfrisittning eller brady-
kardi. Hypotension efter intravends administration
av morfin, (oxymorfon) eller fentanyl kan forebyggas
och behandlas med adekvat vitsketerapi for att bibe-
hilla det venosa aterflodet. Bolus administrering av
morfin orsakar vanligen hypotension, men detta kan
torhindras genom langsam injektion. I de fall klini-
kern ir osiker pa preparatets verkan, kan en limplig
metod vara att administrera sma doser (0,1 mg/kg)
intravenost var tredje minut och upprepa dosen tills
onskad effekt (dvs. sedering, avslappning, analgesi
vid manipulation) dr uppnddd. Erfarenhetsmissigt
blir den totala dosen som administreras mellan 0,2
och 1,0 mg/kg. Vitsketerapi skall fortgd under hela
behandlingen. Fentanyl och oxymorfon forefaller att
i mindre grad ge signifikant hypotension hos patien-
ter under anestesi och foredras dirfor ofta som in-
traoperativ analgesi.

Butorfanol och andra blandade agonistantagonist-
preparat karakteriseras av en kort duration och ett
snivt terapeutiskt intervall, speciellt hos hund. Bu-
torfanol kan anvindas pa katt med mild eller mattlig
smirta. Vid anvindning pd hund madste butorfanol
administreras varannan timme for att bibehdlla ade-
kvat analgesi.

En hund som lugnt vilar i en bur pé ett djursjukhus
bor ha en hjirtfrekvens som understiger 120 slag per
minut. Takykardi hos en lugnt vilande vaken hund
dr sillan ett uttryck for smirta. En hjirtfrekvens ho-
gre dn 140 slag per minut ir onormalt och kriver
undersokning for att faststilla orsak. Takykardi beror
diremot formodligen pd smirta nir den atfoljs av be-
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teendeforindringar som tyder pd lidande. Takykardi
som noteras intraoperativt som ett resultat av kirur-
gisk manipulation tyder vanligtvis pd inadekvat anes-
tesi. Behandling med terapeutiska doser av en opioid
i dessa fall kan sinka hjirtfrekvensen, men reaktionen
kan bero pd en farmakologisk vagusstimulering och
inte sikert pé forbittrad analgesi.

Respiratoriska 6vervaganden

Andningsdepression ir en fruktad komplikation hos
humana patienter vid behandling med opioidagonist-
preparat. Denna bieffekt orsakas primirt av en mu-
receptormedierad forindring av det respiratoriska
centrats kinslighet for koldioxid. Kinsligheten mins-
kar, vilket leder till férsimrad respiration och en ack-
umulering av koldioxid. Till skillnad frin minniska
forefaller hund och katt vara férhallandevis resistenta
mot livshotande andningspiverkan av dessa preparat.
Trots att terapeutiska doser av preparaten bevisligen
undertrycker ventilationen, ir detta sillan ett signi-
fikant problem. Detta forutsitter att patienten inte
redan ir piverkad av andra preparat.

Det finns dock flera viktiga undantag. Det vanli-
gaste dr patienter med pétagligt sinkt medvetande-
grad orsakad av sjukdom, allmin anestesi eller andra
preparat som undertrycker respirationen. Det dr litt
att orsaka apné hos hundar under allmin anestesi ge-
nom att tillféra intravendsa doser av opioidagonister.
Dessa patienter kriver noggrann 6vervakning och
eventuellt assisterad ventilation. Hos den icke sévda
patienten ir de viktigaste kliniska symtomen som ma-
nar till forsiktighet framfor allt huvudskador och all-
varlig metabolisk acidos. Minskad kinslighet for kol-
dioxid vid dessa tillstind kan ge skador. Hos patienter
med huvudskador kan det 6kade cerebrala blodflodet
pd grund av hyperkapni orsaka ett kat intrakraniellt
tryck och en Okad risk for cerebralt 6dem. Patienter
med smirta och som ir i denna riskgrupp kan behova
assisterad ventilation. Vid metabolisk acidos kan en
forsimrad ventilation paverka patientens formdga att
kompensera och bibehilla ett pH inom fysiologiska
grinser. Grav metabolisk acidos skall behandlas fore
eller under administrering av opioider.

Det finns ingen anledning att undanhalla opioi-
der till djur med lungsjukdom eller toraxskador. Den
centrala verkningsmekanismen hos dessa preparat har
ingen additiv effekt pd den andningspdverkan som
uppkommit pd grund av lung- eller toraxabnormi-
teter. Djur med forsimrad ventilation blir snarare
mindre dngestfyllda av sitt tillstind efter opioidbe-
handling. Epidural analgesi foredras framfor paren-
teral opioidbehandling hos humana patienter med
revbensfrakturer samt efter torax- och abdominalki-
rurgi, eftersom denna inte undertrycker ventilationen
i samma utstrickning. De flesta studier pd hund och
minniska pekar emellertid pa att graden av respirato-
risk depression som induceras av parenterala opioider
efter torakotomi inte ir storre dn den som noteras

Smartbehandling hos hund och katt

hos normala (icke-opererade) individer med samma
behandling. Det finns inga bevis for att denna grad av
respiratorisk depression ir skadlig for hund. En po-
sitiv bieffekt av morfin till hundar med lungddem ir
en reduktion av det vendsa trycket i lungkretsloppet,
vilket minskar det hydrostatiska trycket och orsaken
till 6demuppkomst.

Intrapleural anestesi med bupivakain kan interfe-
rera med ventilationen hos hund genom att orsaka en
paralys av diafragma. Djur med god respiratorisk re-
servkapacitet utvecklar sillan kliniskt signifikanta re-
spiratoriska problem med denna teknik, emedan djur
med marginell respiratorisk funktion kan utveckla
andningsstillestind beroende pd upphord funktion i
diafragma.

Motoriska effekter och 6vervaganden

Lokalanestetiska preparat, opioider och alfa-2-ago-
nister interfererar alla med rorelseformigan och den
viljemissiga motoriken antingen via blockering av
motorisk nervfunktion eller sedering. Sedering och
péitvingad immobilisering kan vara nodvindigt efter
allvarlig skada eller under den omedelbart postopera-
tiva perioden. Nir rorelseformaga och fysisk rehabili-
tering dr 6nskvird kan dessa bieftekter bli besvirande.
Det finns flera metoder att reducera dessa komplika-
tioner och fortfarande bibehilla en god analgesi. In-
traoperativ nervblockad med bupivakain kan ge ling-
tidsverkande analgesi, men den motoriska paralysen
bor inte vara lingre dn sex timmar, vilket innebir att
patienten ska ha dterfitt rorelseformigan morgonen
efter det kirurgiska ingreppet. Om behandlingen
fortsitter med dterkommande epidurala infusioner,
ger en koncentration av bupivakain pd mindre in
0,125 % endast lindrig svaghet i rorelseapparaten och
mojliggor rorelse och forflyttning.

Sederingen vid anvindande av injektionspreparat
ir dosberoende och for ménga patienter finns det
ett dosintervall som ger minimal sedering och inda
meningsfull analgesi. Ett effektivt sitt att minimera
den okade sederingsgraden som orsakas av hoga plas-
makoncentrationer av preparatet, ir att ge det som
en kontinuerlig infusion istillet for intermittenta in-
jektioner. Opioiderna ir kompatibla med alla intra-
vendsa infusionslosningar varfor de kan administreras
som en del av vitsketerapin. Kombinationen av en lig
dos opioid och NSAID samt andra former av multi-
modal analgesi ir en limplig strategi for att optimera
analgesin och fi minimala bieffekter.

Gastrointestinala och urologiska
6vervaganden

Sannolikheten for gastrointestinala skador vid
NSAID-administrering dr storst hos patienter med
forsimrad intestinal cirkulation eller redan férekom-
mande skador i den gastrointestinala mukosan. Dessa
preparat skall anvindas pd djur som ir hemodyna-
miskt stabila och inte har nigon annan allvarlig risk
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for gastrointestinala ulcerationer (t.ex. djur nyligen
behandlade med glukokortikoider).

Ileus och blasatoni ir forutsigbara men hanterbara
komplikationer till opioidterapi. Gastropares och ileus
dr vanligtvis associerade med parenteral administre-
ring av opioidagonister, medan bldsatoni vanligen ses
efter epidural administrering. Den gastrointestinala
effekten upptrider oavsett om opioiden administreras
systemiskt eller epiduralt. Bldsatoni, som ett resultat
av detrusordysfunktion, ir troligast en konsekvens av
opioidpaverkan pd sakralsegmentet i ryggmirgen och
moijligtvis pd detrusormuskeln direkt.

Generellt sett dr bada dessa komplikationer dos-
beroende och kan begrinsas med ligre doser av pre-
paratet. En del hundar utvecklar utpriglad bldsatoni
och urinretention efter administrering av epidural
opioid och kan kriva intermittenta kateteriseringar
for att tomma blasan. Blasdysfunktionen hos hund
och katt efter epidural analgesi ir forhillandevis mild
och tolereras litt, speciellt om bara en enstaka dos av
epidural opioid administrerats. Epidural analgesi med
buprenorfin ger en god analgesi av sakralplexus och
himmar inte detrusorfunktionen i samma utstrick-
ning som opioidagonister. I de fall bldsfunktionen ir
nedsatt hos patienter med skador i pelvis eller sakro-

koccygealomradet, kan administration av en opioid —
oavsett administrationsvig — forvirra dysfunktionen.
Urinkateter rekommenderas i de fall d4 analgetisk te-
rapi bor fortga. Vid allvarlig misstanke pa permanent
dysfunktion kan reversering med naloxon utfoéras for
att utréna opioidens inverkan pi tillstindet.

Gastropares och ileus dr odnskade komplikationer
efter abdominell kirurgi, eftersom dessa tillstind kan
fordroja atergang till normal funktion och nirings-
forsorjning. Forstoppning, en vanlig komplikation
vid opioidterapi hos minniska, ir i det flesta fall inget
signifikant problem hos djur som behandlas med
dessa preparat i ndgra dagar. Vidare dr illamdende
och krikning ovanligt hos djur efter denna behand-
ling. Trots att de flesta normala hundar kriks efter
intravenos administration av morfin (eller andra opi-
oidagonister), ir denna komplikation forvinansvirt
sillsynt hos hundar med smirta orsakad av skada eller
sjukdom. Hos patienter som dnda kriks kort efter ad-
ministrering av en opioid, bér behandlingen 4ndras
till kontinuerlig intravends infusion for att undvika de
hoga plasmakoncentrationerna orsakade av intermit-
tenta injektioner. Alternativt kan subkutana injektio-
ner overvigas.

Referanser kan fis ved henvendelse til forfatteren.

Diagnostikk, utredning og indikasjoner for
smertebehandling hos hund og katt

Lars Lonaas

Sammendrag

Hvert individs smerteopplevelse er subjektiv og hos
mennesker blir denne vanligvis beskrevet og kommu-
nisert med ord til den som skal behandle. Problemer
med & vurdere smerte hos dyr kan fore til mangel pa
smertebehandling fordi dyret ikke viser gjenkjenne-
lige tegn pa smerte.

Det kreves god kunnskap om dyrs adferd og spe-
siell kunnskap om det enkelte individs normaladferd
for & kunne bedgmme smerte. Selv med slik kunn-
skap viser erfaring at to personer ofte vurderer symp-
tomene forskjellig.

En tilnzrming til problemet vil vere at smertebe-
handling til dyr gis ut fra antagelse om at et men-
neske i samme situasjon ville hatt smerter. Ved 4
bruke mennesket som modell vil det fortsatt vare
usikkert om smertebehandlingen er tilstrekkelig. Ini-
tial smertebehandling blir som regel gitt og vil som
regel alltid veere gunstig. Riktig bruk av analgetika gir
svart sjelden alvorlige bivirkninger.

Ved forlenget smertebehandling oppstar behov for
individuell vurdering. Det er ikke helt uproblematisk
4 gi gjentatte doser med analgetika til dyr som ikke
har smerter. Det kan gi endringer i adferd, nedsatt

matlyst, nedsatt bevegelighet og i verste fall forlenge
sykdomsforlapet.
Kliniske forsgk hvor dyr opereres med og uten smer-
tebehandling kunne gitt mer informasjon om det re-
elle behov for smertebehandling. Slike undersokelser
vil i dag av de fleste oppfattes som uetisk.
Resonnementet som tar utgangspunkt i smerte-
opplevelse hos mennesket ma na sies a vare akseptert
som utgangspunkt for smertebehandlingen av hund
og katt. For 4 kunne gi adekvat smertebehandling
over tid er det likevel ngdvendig 4 kunne registrere
symptomer pd smerte og justere smertebehandlingen
etter dette.

Innledning

Til tross for gkende kunnskap om smertefysiologi og
tilgang pi bedre analgetika med farre bivirkninger
er det fortsatt ingen selvfolge at dyr som trenger det
far adekvat smertebehandling. Selv om veterinerme-
disinske miljger, spesielt innen smadyrpraksis, viser
stadig stgrre interesse for utviklingen innen human-
medisin ndr det gjelder behandling av sykdommer,
har utviklingen innen smertebehandling ikke har hatt
den samme prioritet.
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Dette fremstir som et paradoks da enske om mer
avansert kirurgi og langtidsbehandling av kroniske
sykdommer uten tvil representerer et sterkt gkende
behov for smertebehandling.

Det er lenge siden det ble allment akseptert at de
fysiologiske, biokjemiske, farmakologiske og erfa-
ringsmessige data indikerer at dyr opplever smerte
pd omtrent samme mdte som mennesker. Nar dette
likevel ikke forer til at dyr fir ssmme oppfelging med
smertebehandling som mennesker kan dette skyldes
flere faktorer.

Den viktigste er empati, evne til og interesse for
d sette seg inn i pasientens situasjon. Det er ingen
selvfolge at et dyr vil fa samme oppmerksomhet som
et menneske i samme situasjon.

Dette blir ogsa synlig ved 4 studere den norske dy-
revernloven som tillater visse kirurgiske inngrep uten
noen form for bedgvelse ut fra betraktninger om at
det er tungvindt og derved kostbart 4 fi tak i vete-
rinzr.

Manglende kunnskap vil fortsatt vere en terskel for
behandling. Fra naturens side har smerte blant annet
den funksjon at den skal sette dyret i alarmberedskap
med tanke pd 4 unnslippe en farlig situasjon. Etter en
skade vil den kroniske smerten som folger medvirke
at den skadede kroppsdelen holdes i ro. Under ve-
terinzr behandling har dyret ikke bruk for disse me-
kanismer, men fortsatt unnlates det & behandle med
analgetika fordi smerten ses pd som nedvendig for &
fa dyret til 4 holde for eksempel et operert benbrudd
iro.

Ved akutte smerter unnlates behandling med po-
tente analgetika av frykt for bivirkninger av prepara-
tet. Dette til tross for at mangel pa smertebehandling
nesten uten unntak utgjor en mye storre fare for pa-
sienten ved at smerte utgjor en viktig faktor i en post-
traumatisk sjokkutvikling. Dette vil ogsd dramatisk
oke risikoen ved et pafplgende kirurgisk inngrep.

I fraver av muntlig kommunikasjon mellom be-
handler og pasient vil muligheten for & diagnostisere
smerte vere begrenset. Dette er kanskje det faglig
sett vanskeligste punktet siden det foreligger svert
sparsomt med vitenskapelige data pa dette feltet. Det
foreligger derfor heller ikke enkle, pélitelige maleme-
toder for & vurdere smerte.

Diagnostisering av smerte

Det meste av det vi vet om smertereaksjoner hos dyr
stammer fra eksperimentelle forspk som tester dyrs
reaksjoner pd smertefulle stimuli. Ofte utfort slik at
reaksjon pa de samme stimuli registres med varieren-
de doser av analgetika.

De fleste studier antar at endret adferd etter et
traume eller en prosedyre som ville forirsake smerte
hos mennesker skyldes smerte hos dyret. Dersom det
gis analgetika og adferden normaliseres tas dette som
ytterligere indikasjon pa at det var smerte som for-
drsaket endringen i adferd.

Smartbehandling hos hund och katt

Denne méten 4 resonere pa definerer altsd smertead-
ferd som adferd som forsvinner ved behandling med
analgetika. Her mangler det studier pa dyr som kun-
ne avdekke om endringer i adferd kan skyldes egen-
skaper ved selve medikamentet. Resonnementet har
derfor visse svakheter. For de fleste analgetikas ved-
kommende er slike kliniske studier kun gjort pa men-
nesker og bare i liten grad pé laboratoriedyr. De har
vist at flere analgetika kan ha uspesifikke virkninger,
ogsa adferdsendringer, som ikke har med analgesi &
gjore.

Ogsa i humanmedisin er det situasjoner hvor pa-
sienten ikke kan kommunisere med behandleren.
Dette gjelder for eksempel spedbarn og svart syke
pasienter.

Det er derfor gjort mange undersokelser pd forsk-
jellige fysiologiske og biokjemiske parametere for 4
finne en god, objektiv indikator for smerte. Erfaring
viser imidlertid at verken hjertefrekvens, respirasjons-
frekvens, blodtrykk eller adrenalin eller cortisolnivd
i blodet gir tilstrekkelig informasjon. Alle disse fak-
torer, og en rekke andre som er provet, pavirkes av
smerte, men ogsa av sd mange andre faktorer at tolk-
ningen blir usikker.

Dette har fort til utvikling av forskjellige systemer
for smertevurdering bygget pd registrering av end-
ring i adferd. Her registreres for eksempel vokalise-
ring, ansiktsuttrykk, kroppsholdning og oppfersel.

Meningen er at slike parametere skal opptre som
variable stgrrelser som kan plottes inn pa en skala
som en numerisk verdi.

Det er utviklet flere systemer som stort sett gar ut
pa det samme.

Simple Descriptive Scale, SDS, deler smerten inn i
fire kategorier fra ingen smerte — mild smerte - mo-
derat smerte — sterk smerte.

Visual Analogue Scale, VAS, er en 100 mm lang
linje hvor startpunktet representerer ingen smerte og
sluttpunktet er den verst tenkelige smerte. Den som
vurderer pasienten skal sette et merke pé skalaen for 4
indikere grad av smerte hos pasienten.

Numeric Rating Scale, NRS, er svert lik VAS men
den samme skalaen er inndelt med tall fra 0 tl 10
og smertebedgmmelsen relateres til en bestemt verdi,
numerisk smerteverdi.

Utfordringen ved alle disse metoder er dpenbart
observatgrens evne til 4 tolke pasientens adferd som
symptom pa smerte.

Den nociceptive terskel, den stimulus som utloser
et aksjonspotensial i en nervefiber, er omtrent den
samme fra individ til individ. Smerteterskelen, hvor
sterk stimulus som skal til for at pasienten har subjek-
tiv folelse av smerte, er ogsd noenlunde lik fra individ
til individ.

Toleransegrensen, hvor mye smerte som téles, varie-
rer imidlertid svert fra individ til individ og for ett og
samme individ avhengig av situasjonen pasienten befin-
ner seg i.
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Slike variasjoner kan skyldes dyreart, rase, kjonn, al-
der, temperament, allmennstatus og pasientens om-
givelser.

Det er summen av alt dette som skal observeres, tol-
kes og plottes inn pd smerteskalaen.

Dilitelige resultater forutsetter inngdende kunn-
skap hos den som observerer. Det kreves generell
kunnskap om adferd hos den aktuelle dyreart og ogsd
spesiell kunnskap om normal adferd for det individ
som observeres.

Hva som oppfattes som unormalt og hva som tol-
kes som reaksjon pa smerte vil folgelig kunne avhenge
sterkt av hvem som observerer og av forholdene ob-
servasjonen gjores under.

I kontrollerte forsgk forseker man 4 redusere den-
ne usikkerheten ved at det hele tiden er samme per-
son som observerer pasienten.

For 4 fungere tilstrekkelig palitelig som metode ma
det finnes kriterier som gjor metoden reproduserbar.
Resultatene etter tolking utfort av forskjellige obser-
vatgrer kan ikke variere for mye i det metoden i sa fall
vil vaere uegnet i praksis.

Erfaringer med de ovennevnte metoder i veterinar
sammenheng viser at de ikke er tilstrekkelig palite-
lige. Felles for alle er ogsd at de er designet kun for &
mil smertens intensitet, mens moderne syn pd smer-
teopplevelse indikerer at smerteopplevelse har flere
dimensjoner. Smerte er ikke bare nocicepsjon som
formidles til og tolkes av sentralnervesystemet. Smer-
teopplevelse er ogsi knyttet til tidligere erfaringer
med smerte og forsterkes ved frykt for fremtidig
smerte. Her finnes sparsomt med data fra forspk med
dyr. I praksis vil et dyr med hgy smertetoleranse eller
rolig gemytt kanskje ikke fi smertebehandling, mens
dyr med lav smertetoleranse og nervest gemytt kan fi
massiv behandling for en smerte som i utgangspunk-
tet kanskje er den samme.

For 4 komme nxrmere malet om et objektivt, re-
produserbart mil for smerte, er det utviklet et nytt
vurderingssystem, CMPS, composite measure pain
scale.

Her er det forsgkt 4 ta inn kvalitative kriterier for
smerte 1 tillegg til intensitet. Observateren fyller ut
noc som minner om ct spgrreskjema. Skjemaet inne-
holder 7 adferdskategorier: Kroppsholdning, velvere,
bevegelighet, vokalisering, oppmersomhet mot det
smertefulle omrade, oppforsel, respons pa beregring.
Hvert av omridene inneholder et sett av beskrivende
kriterier og observatgren skal fylle inn det han synes
passer best med det han ser.

Metoden har si et system for numerisk vektlegging
av de forskjellige utfylte rubrikker som tillater utreg-
ning av et smertemal fra 0 til 10.

Denne metoden er testet mot en tradisjonell NRS
ved at 500 veterinzrer ble vist en video med 5 hun-
der med antatte smertesymptomer.

Reultatet ble at CMPS reduserte variasjonen i
smerteskore med cirka 30 % i forhold til NRS.

Denne metoden er fortsatt under bearbeidelse og
testing i stgrre skala pd klinikker vil bli utfert.

Et naturlig supplement til denne metoden ville vare &
trekke inn eierens observasjoner, som den som kjen-
ner dyret, i stgrre grad. Spesielt ved behandling av
kronisk smerte som oftest gjores hjemme. Her vil det
for eksempel vere aktuelt 4 registrere endring i ad-
ferd over tid som kan skyldes kronisk smerte.

I en spgrreundersgkelse ble eiere av 22 hunder
med lidelser som var antatt forbundet med smerte
intervjuet for, under og etter behandling med anal-
getika.

Eiere beskrev endringer i aktivitet, lekelyst, sosial
adferd, appetitt, engstelse, slikking/biting, vokalise-
ring, slapphet, sgvnighet og aggresjon.

Flere brukte ogsd beskrivende begreper om hun-
dens oppfersel som deprimert, trist, elendig, redd,
sjalu og klengete.

Flere rapporterte at de forst ble oppmerksom pa
endret adferd etter & ha observert effekten av anal-
getika. Forandringen var kommet over si lang tid at
eieren hadde tolket det som naturlig endring for ek-
sempel pa grunn av alder eller overvekt.

Denne undersgkelsen viser at dyreeier kan vare en
verdifull kilde til informasjon om endringer i adferd.
Undersgkelsen er ogsd interessant fordi den viser den
store variasjon av begreper som brukes av eiere om
adferd. Klinikeren skal altsa vaere oppmerksom pd at
det ikke alltid er slik at eieren gir direkte informasjon
om at hunden har en smertefull tilstand.

Vurdering av smerte i
klinikksituasjonen

Effektiv, individuell, smertekontroll over tid er bare
mulig 4 oppnd ndr vi har en pilitelig registrering av
symptomer pd smerte.

Det ligger i sakens natur at i en behandlingssitu-
asjon er det veterinzren eller dyrepleieren som har
generell kunnskap om adferd, mens det er dyreeieren
som vet hva som er normalt for dyret i normale om-
givelser.

I en behandlingssituasjon vil omgivelsene vare
hoyst unormale og dyret kan ha sykdom eller skade
som ikke medforer smerte, men som pévirker ad-
ferden. Dyret kan videre vere under pdvirkning av
medikamenter som kan kamuflere og hindre gjenk-
jennelse av smerteadferd.

En initial dose med analgetika kan gi diagnostisk
informasjon. Vi fir anledning til & vurdere adferd for
og etter innledning av smertebehandlingen.

For & kunne tilby adekvat smertebehandling til
forskjellige dyrearter er det ngdvendig med kunnskap
om normal adferd hos hver av dyreartene.

Man kan for eksempel sammenlikne hestens vold-
somme reaksjoner pa kolikk med katten som kryper
sammen og sitter helt stille etter en pdkjorsel.

Det er sannsynlig at begge opplever sterk smerte,
men de viser helt forskjellig adferd.
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Innen hver dyreart vil det ogsa vare betydelige feilkil-
der dersom alle individer vurderes likt.

Det vil vere betydelige forskjeller 1 det som vil be-
tegnes som typisk adferd for eksempel mellom hun-
deraser. En labrador kan std & logre med halen med
brukket ben, mens en mynde kan hyle opp ved en
subcutan injeksjon.

Innen hver rase vil det selvfplgelig ogsa vare indi-
viduelle forskjeller i gemytt som kan gi store utslag.
Spesielt hvis dyret er i fremmede omgivelser.

Det er likevel mulig 4 anfere noen typiske trekk
ved hver art.

Smerteadferd hos hund

Hos hund vil akutt smerte, i det oyeblikket smerten
oppstdr, ofte fore til avvergereaksjon. Dette vil vare
avhengig av smertens intensitet. Svert moderat smer-
te, som en subcutan injeksjon, kan fore til sma mus-
kelsammentrekninger i den aktuelle regionen som
tegn pd at hunden registrerer smertestimulus. Den
kan forandre ansiktuttrykk ved & rynke pannehuden
og kan gjare forsgk pa 4 unnslippe eller gjemme seg
bak eieren.

Noen hunder kan hyle, spesielt hvis smertestimu-
lus kom overraskende, og noen kan allerede i denne
situasjonen reagere aggressivt ved 4 blottlegge ten-
nene, knurre eller forsgke & bite. Denne aggresjonen
indikerer da mer at hunden fgler seg truet eller an-
grepet enn at den opplever sterk smerte.

Disse reaksjonene vil forsterkes ved sterkere smer-
testimuli som for eksempel utlgses ved en del prose-
dyrer som ofte gjores uten analgetika. Undersgkelse
av betente grer, klemming av analkjertler, negleklipp
hvor en ved uhell tar for mye, halhetsdiagnostikk,
bukpalpasjon og liknende.

Sterkere smerte enn dette vil vi vanligvis ikke ut-
sette hunden for med vilje, men i en del situasjoner
er sterk smerte ikke til 4 unngd. Traumer som forer
til benbrudd eller andre store vevsskader vil medfere
et sett av smerterelaterte reaksjoner. Hunden vil hyle
og vise sterke avvergereaksjoner ved 4 forsgke 4 flykte
fra situasjonen. Forsgk pd 4 hindtere hunden i denne
situasjonen forer ofte til kraftig aggresjon ogsa mot
eier. Dette gjelder ogsd hunder som ellers ikke viser
tegn til aggressiv atferd.

Dersom smerten vedvarer over tid vil denne ad-
ferden endre karakter i retning av inaktivitet, apati
og depresjon. Matlyst vil avta eller opphore. Hunden
kan klynke og pese. Aggresjon kan fortsatt utlgses
ved forsgk pd hindtering.

Slik smerte oppleves av kirurgiske pasienter der-
som ikke anestesi og smertebehandling fungerer.
Hunder med nevropatier som prolaps eller annen
form for kompresjon av ryggmargen viser ogsa sterke
smertesymptomer.

Skade pa perifere nerver kan ogsa gi sterke smerter
og forirsake selvdestruktiv adferd ved at hunden gna-
ger pd det smertefulle omradet.

I post operativ fasen vil hunden forst vere under

Smartbehandling hos hund och katt

pavirkning av anestesimidler og noen ganger gjen-
nomga en periode under oppvikning hvor den hyler
og er urolig. Etter hvert som den vakner av aneste-
sien vil den bli roligere og hylingen vil stoppe eller
gér over til piping.

Det kan vare vanskelig 4 avgjore om dette skyldes
eksitasjon pd grunn av mangelfull sedasjon, eller om
det skyldes reaksjon pa smerte.

Her kan det vare indisert 4 gi analgetika. Med
gode rutiner med pre- og perioperativ analgesi viser
erfaring at analgetika i denne fasen sjelden gir endret
adferd mens lett sedasjon gir god og rolig oppvik-
ning.

Etter hvert som hunden viakner og gjenvinner kon-
troll vil den lettere vise symptomer pd smerte. Rask
oppvakning kan vare tegn pa smerte. En hund som
stir pd bena kort tid etter inngrepet og som ikke vil
legge seg igjen har sannsynligvis smerter.

Smerter etter buk og thoraxinngrep vil ogsd fore
til at hunden stir og ventilerer overfladisk med minst
mulig bevegelse av respirasjonsmuskulaturen. Hun-
den vil trekke seg unna og vare lite interessert i kon-
takt.

Smerter etter ortopediske inngrep vil fore til at
hunden sparer eller avlaster det opererte benet. Selv
ved stabil osteosyntese vil det vare kraftige smertesti-
muli fra traumatisert blgtvev.

Er benet bandasjert vil hunden bite i bandasjen.

Etter operasjoner i hoderegionen vil hunden gni
med poten pd det smertefulle stedet. Ved smerter i
munnen vil den sjelden bruke poten, men vil sikle,
vere nedstemt og lite interessert i mat.

Kronisk smerte kan vare tilstede uten noen defi-
nert vevsskade og smerten star ikke alltid i forhold til
de patologiske forandringer. For eksempel er det liten
sammenheng med grad av rgntgenfunn og smerte-
symptomer ved degenerative leddforandringer.

Kroniske smerter, spesielt om de utvikler seg grad-
vis, kan forbli uoppdaget ogsa av eieren.

Karakteristikker som stiv gange, litt stol om mor-
genen, uvillig til & hoppe inn i bil eller ga i trapper
indikerer degenerative lidelser. Hunder med smerter
i ryggen vil ofte bevege seg noe stivt, vare lite aktive,
krumme ryggen og ved smerter i lumbosacralregio-
nen slutte 4 logre og vil holde halen lavt. Endringer i
spvnmenster, en hund som sover mindre enn for og i
kortere perioder, kan indikere smerte.

Ofte stilles diagnosen kronisk smerte retrospek-
tivt ved at adferden endrer seg etter behandling med
analgetika.

Smerteadferd hos katt

Hos katt vil en akutt smerte, i det gyeblikk smerten
oppstdr, fore til en gyeblikkelig avvergereaksjon. Kat-
ten vil preve a unnslippe, hyle eller knurre og vise
tydelig aggresjon dersom den holdes fast. Fortsetter
smerten vil den sikle, frese og gjore energiske forsgk
pa flukt og vise voldsom aggresjon om flukten hin-
dres.
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P4 grunn av kattens gemytt tillater den smertefulle
undersgkelses - eller behandlingsprosedyrer i langt
mindre grad enn hunder.

Ved vedvarende smerte vil katten trekke seg tilbake
fra all kontakt og forspke & gjemme seg. Den sitter
som regel i en sammenkrgpet stilling med hodet og
skuldrene lavt og bakbena godt inn under seg. Det er
sjelden den gir lyd fra seg i denne situasjonen. Den
puster overfladisk og hyperventilerer.

I postoperativ fasen vil katten ofte vise eksitasjon
og rulle rundt i buret. Den kan reagere voldsomt
pa halskrage og bandasjer og forspke 4 fjerne disse.
Dette folges gjerne av hgylydt mjauing.

Som hos hund vil det her kunne vare tvil om anal-
getika eller sedativa er mest indisert.

Adferd ved smerter etter ortopedi vil som for hund
vare redusert bruk av benet, biting i bandasjen og i
verste fall selvdestruksjon ved gnaging pa det vonde
stedet.

Smerter i hodet forarsaker skraping med poten.
Smerter etter bukkirurgi vises ved at katten inntar en
sammenkrgpet stilling i brystleie for & avlaste strekk i
bukmuskulaturen.

Kattens ansiktsuttrykk ved smertefulle tilstander
beskrives ofte som engstelig ved at den ligger med
store gyne og noe stivt blikk.

Katter viser i mye storre grad enn hund tegn pa ned-

Smaértbehandling och anestesi till hund och katt

satt matlyst og oftere fullstendig anorexi ved langva-
rig smerte.

Kronisk smerte hos katt er vanskeligere a4 diagnos-
tisere enn hos hund fordi katten normalt er mindre
sosial i sin adferd og i mindre grad folelsesmessig
knyttet til sin eier.

Symptomene blir derfor ikke si lett lagt merke til.
Ortopediske problemer vil gi halthet eller bevegel-
sesproblemer, men ellers er nedsatt aktivitet, nedsatt
matlyst, mangelfullt stell av pelsen og mindre sosi-
al adferd alle uspesifikke tegn som kan indikere en
smertefull tilstand. Som hos hund stilles ofte smerte-
diagnosen retrospektivt ved at adferden normaliseres
etter innledet behandling med analgetika.
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Smertefysiologi — analgesi og anestesi i

smadyrpraksis
Birgit Ranheim

Innledning

Historisk sett har smertebehandling vart tillagt liten
vekt i veterinermedisin. Inntil for fi &r siden var det
en liten kunnskap om emnet bide hos veterinarer i
akademiske miljger og i klinisk praksis. Tiltross for
at det lenge har vert stor forskningsaktivet rundt
smerterelaterte problemstillinger bdde innen basalvi-
tenskaper og i klinisk medisinske forskningsmiljger,
var utsagn som “hunden skal ha det vondt etter ope-
rasjonen for da ligger den stille slik at skaden fir gro”
vanlig. Denne holdningen er na heldigvis pa vikende
front, og kunnskapsniviet i smertefysiologi og farma-
kologi har gkt betraktelig, serlig hos yngre kolleger.

Det meste av det vi idag vet om grunnleggende
prinsipper i smertefysiologi har sitt grunnlag i dyre-
eksprimentelle studier. Mens smerteforskningen i hu-
manmedisin i stor grad er orientert omkring kroniske
smerter, er tilsvarende forskning i veterinermedisin
mer opptatt av behandling av akutte smerter.

Smertefysiologi

For definisjoner av enkelte begreper, se ordliste pa
slutten av avsnittet.
Smerte er definert som en ubehagelig sensorisk og

emosjonell opplevelse som er forbundet med et vir-
kelig eller truende vevstraume. Smerte, som er en
subjektiv opplevelse, er enklere & male hos mennes-
ker enn hos dyr siden dyr ikke er istand til & verbali-
sere sine opplevelser. Nosisepsjon er den aktiviteten
som generes i nervesystemet fra pavirkningen av en
nosiseptor til impulsene har nddd de omrader av sen-
tralnervesystemet der de ennd ikke er gjenstand for
bevisst bearbeiding. Nosisepsjon kan derfor kvantifi-
seres, f.eks. ved 4 mile elektrisk aktiviet i nerveceller,
forandringer i reseptortetthet eller tilbaketrekkings-
reflekser ved pafering av nosiseptive stimuli.

Nir et nosiseptivt stimulus péferes et vev, f.eks. et
kutt i huden, aktivers ulike nosiseptorer som er fol-
somme for termiske, mekaniske og kjemiske stimuli.
Disse nosiseptorene er spesialiserte nerveender. Nar
disse nociceptorene aktiveres genereres et aksjonspo-
tensial som videreformidles til ryggmargens dorsal-
horn. Nosiseptiv informasjon videreformidles forst
og fremst i tynne, umyeliniserte og myeliniserte fibre,
mens annen sensorisk informasjon videreformidles i
tykkere nervefibre. I ryggmargens dorsalhorn er en
rekke ulike transmittorer involvert i videre impulso-
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verfpring, bade inhibitoriske (f.cks. opioider) og eksi-
tatoriske (f.eks. glutamat). P. Wall og R. Melzack for-
mulerte i 1968 det som senere har blitt etablert som
”gate control” teorien (port-teorien). De postulerte
at aktivitet i de tynne nervefibrene var assosiert med
smerte, og at samtidig aktivitet i de tykkere nerve-
fibrene, som formidler andre sensoriske stimuli, ville
redusere denne smerten. Begge typer fibre har sine
synapser i dorsalhornet som derfor ble sammenlig-
net med en port (gate) der nosiseptive stimuli kunne
stenges ute. Port-teorien forklarer den fysiologiske
basis for hvorfor det hjelper 4 gni eller blise pd et
smertefullt omrdde fordi dette stimulerer aktiviteten
i de tykkere nervefibrene. Det er ogsd denne fysiolo-
giske mekanismen som er den sannsynlige basis for
den analgetiske effekten av akupunktur og transkutan
nervestimulering. Den videre impulsoverforing er
gjenstand for bade lokal bearbeing i dorsalhornet og
for nedadstigende kontroll og modulering fra hayere
avsnitt 1 CNS.

Mekaniske eller termiske stimuli i et vev fordrsaker
frigjoring av en rekke ulike kjemiske substanser som
f.eks. prostaglandiner, interleukiner, neuropeptider
og ioner. Denne ”inflammatoriske suppen” sensiti-
viserer nosiseptorene slik at fyringsterskelen senkes.
Dette kalles perifer hypersensitivisering. Vedvarende
fyring i afferente nevroner kan fordrsake ulike forand-
ringer i ryggmargens dorsalhorn, slik at nosiseptive
stimuli forsterkes. Dette fenomenet kalles sentral hy-
persensitivisering, et annet beslektet begrep er ”wind-
up”. Perifer eller sentral hypersenitivisering kan fore
til hyperalgesi eller allodyni. Ubehandlet smerte un-
der eller etter kirurgiske inngrep, traumer eller smer-
tefulle medisinske tilstander kan altsé fore til at bade
smertegrensen og smertetoleransen blir nedsatt.

Begrepsdefinisjoner
Analgesi: fraver av smerte der et stimulus normalt
ville oppleves som smertefullt.

Hyperalgesi: En foreket respons til et stimulus som
normalt oppleves som smertefullt.

Allodyni: Smerteopplevelse av et stimulus som
normalt ikke oppleves som smertefullt.

Nosiseptor: En nerveende som responderer pd no-
siseptive stimuli (se neste).

Nosiseptivt stimulus: Et stimulus som er skadelig i
et normalt vev.

Smerteterskel: den laveste smerteinstensitet et in-
divid kan fole.

Smertetoleranse: Den storste smerteintensitet et in-
divid vil tolerere.

Typer smerte

Det er viktige forskjeller mellom de fleste typer akutt
smerte og kronisk smerte. Ved akutt smerte er nerve-
systemet intakt, og smerten er forirsaket av traume,
kirugisk inngrep, medisinske tilstander (f.eks. pan-
creatitt) eller fysiologiske proseresser (f.eks. fodsel).

Smartbehandling hos hund och katt

Endringer i adferd og kroppssprik, samt gkt aktivitet
i det autonome nervesystem kan vare tydelig, f.eks.
okt blodtrykk, gkt hjertefrekvens, vasokonstriksjon,
svetting og nedsatt gastrointestinal aktivitet. Denne
type smerte avtar vanligvis ndr skaden leges eller den
medisinske tilstanden forbedres. Kronisk smerte er en
patologisk tilstand i seg selv, og har normalt ingen
fysiologisk hensikt. Kroniske smerter skyldes oftest
en underliggende patologisk tilstand (f.eks. degene-
rativ leddlidelse), men kan ogsd skyldes mangelfull
behandling av akutt smerte (perifer og sentral hyper-
sensitivisering), skader i perifere nerver (f.eks. am-
putasjonssmerter) eller sentral smerte (forirsaket av
lesjon eller dysfunksjon i CNS).

Smerte som har sin opprinnelse i hud eller soma-
tiske strukturer kalles somatisk. Hvis den stammer
fra organer i buk eller brysthule karakteriseres den
som visceral. Somatisk smerte er tydelig lokalisert og
avgrenset, skarp og ofte konstant. Visceral smerte er
oftest diffus, darlig lokalisert, periodisk og assosiert
med kvalme og oppkast. Visceral smerte kan ogsa gi
det som kalles referert smerte (referred pain), dvs.
at smerter i viscera oppfattes som smerte i somatiske
strukturer. Viscerale og somatiske afferente nerver
fra ulike omridder som konvergerer pa samme niva i
ryggmargen kan anses  forklare hvorfor smerte i vis-
cera kan refereres til somatiske strukturer.

Kroniske smertetilstander er velkjent i mennesker.
Mange av disse har imidlertid en uklar etiologi, og
kan vere svart vanskelige og ressurskrevende & be-
handle. I smadyrmedisin har denne typer smerter
ogsd fitt storre betydning de senere drene. Dyr med
kroniske og smertefulle tilstander, som f.eks. artroser
eller kreft, far langvarig medikamentell behandling.
Den gkende praksis med amputasjoner vil trolig ge-
nerere flere dyr med kroniske smerter. Smerter etter
amputasjoner, kalt fantomsmerter og stumpsmerter,
er velkjente fenomener i mennesker. Slike smertetil-
stander viser seg ofte & vare svart vanskelige 4 bade
forebygge og behandle. Om slike amputasjonssmer-
ter oppstir hos dyr vet man ikke med sikkerhet, men
det er liten grunn til & tro dyr er fundamentalt ulike
mennesker pa dette omradet.

Analgetika

Analgetika deles inn i fem ulike grupper basert pa
virkningsmekanisme: opioider, alfa-2-agonister, lokal-
anestetika, NSAIDs og ”diverse” (ketamin, nitrogen-
oksyd).

Opioider

Opioider er substanser som binder seg til opioidre-
septorer og omfatter biade opiumsderivater, synte-
tiske og endogene stoffer. Det finnes tre hovedtyper
opioidreseptorer, nemlig delta(OP1), kappa(OP2)
og my(OP3). OP1-3 er en ny mate 4 klassifisere opi-
oidreseptorer pa, basert pd i hvilken rekkefolge de 3
reseptorene ble klonet. Det er hgy tetthet av opioid-
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reseptorer i alle de omridene av CNS som proses-
serer nosiseptiv informasjon. Stimulering av my-re-
septorer i CNS gir analgesi, sedasjon, eufori, nedsatt
gastrointestinal motilitet og respirasjonsdepresjon.
Kappa-reseptorer finnes saerlig spinalt og stimulering
gir sedasjon, analgesi, og en viss grad av dysfori. Del-
ta-reseptorer finnes i storre tetthet i perifere nerver
og vev, og er trolig viktig for den analgesien som opi-
oider gir via mekanismer i det perifere nervesystem.

Opioider karakteriseres etter affiniteten til de tre
ulike opioidreseptorene, og etter hvilken effekt de
har pd disse reseptorene, dvs. de kan vare agonister,
partielle agonister eller antagonister pd my, kappa- el-
ler delta-resptorene. Opioider som morfin, metadon,
petidin og fentanyl er primeart 7ene my-agonister. Ge-
nerelt kan det sies at de mest effektive analgetika i
klinisk bruk er de rene my-agonistene. Butorfanol og
buprenorfin er partielle agonister pi my- og kappa-
reseptorer, hvilket innebarer at de har et sikalt ”te-
rapeutisk tak”. @Qkning av dosen utover et visst nivé
gir ikke nedvendigvis ytterligere gkning i analgetisk
effekt. Opioidantagonister som f.eks. naloxon og
naltrexon har affinitet men ingen egeneffekt pa opi-
oidreseptorene, og i tilstrekkelig konsentrasjon rever-
serer derfor de derfor effektene av agonistene. I til-
legg til ulik reseptorprofil er det selvfolgelig ulikheter
mellom de ulike opioidene i tid fra administrering til
effekt, varighet av effekt, reseptoraffinitet og bivirk-
ningsprofil.

Opioider gir respirasjonsdepresjon ved a senke fol-
somheten for karbondioksyd i respirasjonssenteret i
medulla. Generelt gir opioider storre grad av respi-
rasjonsdepresjon i mennesker enn dyr, og smerte er en
effektiv ”antagonist™ til de respirasjonsdepressive effek-
tene opioider har. Det betyr at man sjelden observerer
respirasjonsdepresjon i dyr med smerter ved bruk av
opioideri kliniske doser og anbefalte doseringsintervall.
Svart potente opioider som fentanyl og alfentanil kan gi
respirasjonsdepresjon.

Alfa-2-agonister

Alfa-2-agonister er medikamenter som binder seg til en
type adrenerge reseptorer som kalles alfa-2-adrenore-
septorer. Medikamenter i denne gruppen inkluderer xy-
lazin, detomidin, medetomidin og romifidin. Analgesi
induseres ved stimulering av alfa-2-reseptorer i struk-
turer i CNS som bearbeider nosiseptiv informasjon i
ryggmarg og hjerne. Stimulering av disse reseptorene i
CNS virker inhibitorisk p4 fyringsaktiviteten i noradren-
erge nervesentra, og klinisk arter dette seg som analgesi,
sedasjon, muskelrelaksasjon og nedsatt gastrointestinal
motilitet. Alfa-2-agonister er potente analgetika i de
fleste arter. Den kliniske nytten av dette begrenses av de
sedative effektene, samt de kardiovaskulere effektene
disse legemidlene har. Alfa-2-agonister induserer perifer
vasokonstriksjon, bradikardi og redusert minuttvo-
lum.

Alfa-2-agonister er best egnet som analgetika i kom-
binasjon med andre smertestillende legemidler pga.

den potenserende effekten disse legemidlene har.
Alfa-2-agonister har vanligvis bedre effekt mot vis-
cerale enn somatiske smerter. Alfa-2-antagonisten
atipamezol, som reverserer effekter av alle alfa-2-
agonister, opphever ogsd den analgetiske effekten av
disse legemidlene.

NSAIDs

NSAIDs (Non Steroidal Antiinflammatory Drugs el-
ler Ikke Steroide Antiinflammatoriske Medikamen-
ter) omfatter en rekke legemidler som ikke er nert
kjemisk beslektet. De fleste NSAIDs virker antiin-
flammatorisk, analgetisk og antipyretisk og disse ef-
fektene skyldes i hovedsak hemmingen av enzymet
cyclooxygenase (COX). Cycloxygenase omdanner
arachidonsyre som frigjores fra skadede cellememem-
braner, til prostaglandiner og tromboxan A2. Pro-
staglandiner og andre inflammasjonsmediatorer kan
sensitivisere nosiseptorer slik at fyringstersken senkes.
NSAIDs har ogsa en spinal virkningsmekanisme som
bidrar til den analgetiske effekten. I hoye doser har
NSAIDs en antitrombotisk effekt ved 4 hemme syn-
tesen av tromboxan A2. I terapeutiske doser vil imid-
lertid de fleste NSAIDs ikke hemme koagulasjons-
mekanismer eller forlenge blpdningstid. Et unntak
er acetylsalicylsyre som hemmer COX irreversibelt,
og dermed syntesen av tromboxan A2 i blodplatens
livslengde.

Cyclooxygenase enzymet finnes i to isoformer,
COX-1 og COX-2. COX-1 er den vanlig forekom-
mende isoformen som finnes i de fleste vev. Blandt
annet bidrar COX-1 til opprettholdelsen av mikro-
sirkulasjonen og mucusproduksjon i ventrikkelens-
limhinnen, og hemming av dette enzymet disponerer
dermed for ulcus. COX-2 er derimot et induserbart
enzym, og produseres i vev med inflammasjon. Ny-
ere forskningsresultater kan tyde pé at distinksjonen
mellom COX-1 og COX-2 funksjoner ikke er sa ty-
delig som man tidligere har trodd. De fleste NSAIDs
som er markedsfort til veterinermedisinsk bruk er
uselektive med hensyn pa hvilken isoform av COX-
enzymet som hemmes.

I tillegg til gastrointestinale bivirkninger kan
NSAIDs i sjeldne tilfelle utlgse nyresvikt hos indi-
vider med hypotensjon, hypovolemi eller syre-base
forstyrrelser ved & hemme prostaglandinsyntesen i
nyrene. Prostaglandiner er viktige for 4 opprettholde
mikrosirkulasjonen i nyrene.

Det er store artsforskjeller nir det gjelder farma-
kokinetikk og dermed i anbefalte doser og doserings-
intervall for enkelte NSAIDs. I tillegg har enkelte
NSAIDs en lav terapeutisk indeks og ekstrapolering
over artsgrenser er derfor risikabelt.

Lokalanestetika

Lokalanestetika blokkerer natriumkanaler i nervecel-
ler og hindrer dermed depolarisering og overforing
av nerveimpulser fra periferien til sentralnervesyste-
met. Sensoriske nerver er mer fplsomme og blokkeres
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for de tykkere motoriske nervefibrene. Varigheten av
effekten er avhengig av lokalanestetikumets egen-
skaper, mengden, blodgjennomstreomning, vevs-pH
og tilsetting av an vasokonstriktor (adrenalin). Lokal-
anestetika har ogsd systemiske effekter som kan ob-
serveres ved overdosering, symptomer fra CNS kan
manifisteres som uro, exitasjon eller kramper. Lokal-
anestetika reduserer ogsa eksitabilitet i myokard, bade
frekvens og kontraksjonskraft nedsettes.

Epidural administrering av lokalanestetika blokke-
rer bide sensoriske, motoriske og autonome nerve-
baner. I tillegg til sensorisk og motorisk lammelse,
fir man ogsa en sympaticus blokkade som kan fore til
blodtrykksfall.

Lokalanestetika er svert anvendelige analgetika
som kan brukes pre-empivt (for innsettende vev-
skade), intraoperativt for 4 redusere behovet for ge-
nerelle anestetika ved 4 gi bedre analgetisk dekning,
samt til postoperativ smertelindring.

Diverse analgetika

Ketamin er et dissosiativt anestetikum og brukes i hove-
dsak som et anestetikum.

En av de viktigste eksitatoriske transmittorene i CNS
er glutamat. Glutamat utgver sin effekt pA NMDA (N-
methyl-D-aspartat) reseptoren og stimulering av denne
reseptoren er er en viktig del av mekanismen bak sen-
tral hypersensitivisering. Ketamin er en NMDA-resep-
tor antagonist, og det er trolig den viktigste mekanis-
men for 4 forklare de analgetiske effektene av ketamin.
Andre eftekter av ketamin, som muskelrigor, eksitasjon
og hallusinasjoner, begrenser anvendeligheten av keta-
min alene som et analgetikum. Kombinert med andre
anestetika og analgetika har ketamin fremdeles en sen-
tral plass i veterinzr anestesi og analgesi.

Ingen inhalasjonsanestetika kan sies 4 gi analge-
si, bortsett fra nitrogenoksyd. Denne gassen brukes
i storre grad til mennesker der den er et effektivt

Analgetika till hund och katt

Hans Tjilve och Kristian Ingebrigtsen

Inledning

Kontroll av smirta ir ett av de viktigaste anvindnings-
omradena for likemedel. Smirta uppstir som en foljd
av elektrisk aktivitet i sma afferenta (indtledande) ner-
ver i perifera vivnader. I vivnaderna har dessa nerver
smirtkinsliga (nociceptiva) receptorer som aktiveras
av mekaniska, termiska eller kemiska stimuli av olika
slag. Nociceptorerna skiljer sig frin andra receptorer
genom att det krivs ett sd starkt stimuli for att de
ska aktiveras att detta ir tillrickligt for att framkalla
nigon form av vivnadsskada. Mekanismen for hur
olika stimuli dstadkommer retning i de nociceptiva

Smartbehandling hos hund och katt

analgetikum. Den er langt mindre effektiv i de fleste
dyrearter, men har fitt en viss anvendelse i smady-
ranestesi. Nitrogenoksyd er kun & betrakte som et
tilleggsanalgetikum, og md utgjere minst 50 % av
inndndet gassblanding for 4 gi analgesi.

Er anestetika analgetika?

Anestetika er medikamenter som induserer generell
anestesi, en tilstand av bevisstlgshet der individet
hverken opplever eller husker smerte. Bruk av gene-
relle anestetika regnes ikke som smertebehandling i
tradisjonell forstand, selv om smerteopplevelsen er
opphevet sd lenge anestesien varer. Inhalasjonsanes-
tetika (f.eks. halothan, isofluran) og injeksjonsanes-
tetika (f.eks. propofol, barbiturater) gir bevisstlgshet
ved 4 dempe sentra hayt i sentralnervesystemet, men
hindrer ikke fyring i sensoriske nerver eller prosesse-
ring pa spinalt nivd. Vedvarende aktivitet i nosiseptive
nerver/nervebaner under f.eks. et kirurgisk inngrep,
kan pd denne madten forarsake sentral hypersensitivi-
sering og dermed gkt postoperativ smerte. Ved bruk
av anestetika alene forsterkes ogsi den neuroendo-
krine stressrespons som traume og kirurgi utlgser. En
slik stress respons resulterer i en katabol tilstand som
kan gi gkt postoperativ morbiditet og mortalitet.

Legemidler som hindrer nosisepsjon pd forskjel-
lige nivder er derfor helt ngdvendige i etthvert anes-
tesiregime for 4 oppnd sdkalt balansert anestesi, som
er karakterisert av bevisstlgshet, analgesi og muskel-
avslappning.
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- farmakologi

receptorerna ir inte kind i detalj, men man tror att
det vid vivnadsskadan frigérs dmnen som verkar pa
nervterminalerna och aktiverar dem, antingen direkt
eller genom att gora dem kinsliga for andra former
av stimulering. Vivnadsskadorna kan sedan resultera
i att retledningen i de nociceptiva neuronen nedreg-
leras eller uppregleras. I det forra fallet erhilles en
mindre smirtkinslighet. I det senare fir man en 6kad
smirtkinslighet, dvs. en sensibilisering (hyperalgesi).
Man tror att férindringarna i smirtkinslighet beting-
as bide av forindringar i kinslighet hos de perifera
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receptorerna och forindringar i transmissionen i sy-
napserna i ryggmirg och hjirna (1,2).

Cellkropparna till de spinala nociceptiva neuronen
ligger i dorsalrotsganglierna och nerverna slutar i
den gra substansen i dorsalhornen i ryggmirgen. Hir
sker en omkoppling till sekundira neuron, som via
tractus spinothalamicus och tractus spinoreticularis
ndr till ventrala och mediala delarna av talamus och
till formatio reticularis, som stricker sig frin talamus
genom pons till forlingda mirgen. I dessa omraden
sker en ny omkoppling till neuron vars axoner gir
till hjirnans somato-sensoriska kortex (gyrus post-
centralis) och till andra delar av hjirnbarken (frimst
gyrus cinguli). I ryggmirgens dorsalhorn finns inter-
neuron som reglerar den synaptiska transmissionen
och har en “portvaktsfunktion”. Hir finns bl.a. opi-
oidreceptorer, som ir mil for farmaka med morfin-
lika effekter. Aven neditgiende neuron som bildar
synapser med dorsalhornen har en portvaktsfunktion.
En viktig grupp bland dessa neuron har cellkroppar
i ett litet omride i mitthjirnan som omger central-
kanalen (aqueductus cerebri). Detta omrade erhéller
neuron frin minga omraden i hjirnan, sisom kortex,
hypotalamus och talamus, och anses representera en
mekanism varmed kortikala och andra infléden kon-
trollerar den nociceptiva ”spirren” i dorsalhornen.
Det finns dven neuron som utgir frin locus caeru-
leus, som ir belidgen i den gra substansen i pons, med
en liknande effekt pd dorsalhornen. De utitgiende
inhibitoriska neuronen ir viktiga verkningsplatser for
opioidanalgetika.

Stimuleringen av de nociceptiva receptorerna an-
ses som nimnts vara en foljd av den forindring av
den kemiska miljon som uppkommer genom viv-
nadsskadan. Flera olika substanser har visats vara ak-
tiva. Hit hor bradykinin, som ir smirtframkallande
och som bildas vid vivnadsskada genom proteolytisk
klyvning av kininer (proteiner som erhilles frin ett
prekursorprotein i plasma). Bide serotonin och hista-
min frigors vid lokala inflammationer och framkallar
smirta. Olika metaboliter som frigors frin skadade
celler, sisom mjolksyra, ATP, ADP och K*, framkal-
lar dven smirta. Prostaglandiner orsakar inte sjilva
smirta, men de potentierar kraftigt den smirtfram-
kallande effekten av bradykinin och serotonin. Brady-
kinin framkallar sjilv prostaglandinfrisittning, vilket
Okar dess smirtframkallande egenskap.

Den excitatoriska aminosyran glutamat anses vara
transmittorsubstans for de afferenta nociceptiva neu-
ronen i synapserna i dorsalhornen. Dessa neuron
frisitter dven olika neuropeptider, sisom substans
P, neurotensin, vasoactive intestinal peptide (VIP),
cholecystokinin och calcitonin gene-related peptide
(CGRP). I interneuronen i dorsalhornen ir GABA
(gamma-aminosmorsyra), som ir en inhibitorisk ami-
nosyra, transmittor. I de neuron som gir frain om-
ridet kring aqueductus cerebri till dorsalhornen ir
serotonin transmittor, medan motsvarande neuron

som utgdr fran locus caeruleus har noradrenalin som
transmittor. Relativt lite dr kint betriffande de neu-
rotransmittorer och receptorer som finns for de no-
ciceptiva neuronen i talamus, formatio reticularis och
hjarnbark. Man tror att i de uppitgiende neuronen
glutamat dr den huvudsakliga transmittorn, medan
i de neditgiende neuronen GABA, acetylkolin och
olika monoaminer (noradrenalin, serotonin, dop-
amin) modulerar nervtransmissionen (1,2).

En mycket viktig familj av endogena mediatorer
i de nociceptiva nervbanorna ir opioidpeptiderna.
Bildningen av opioidpeptiderna kodas av tre olika ge-
ner och de mest kinda peptiderna ir beta-endorfin,
met-enkefalin, leu-enkefalin och dynorfin. I hjirnan
har dessa peptider en utbredd fordelning. I ryggmiir-
gen finns dynorfin huvudsakligen i interneuronen
medan enkefalinerna mest finns i de inhibitoriska
neditgiende neuronen. Opioidpeptider finns dven i
hjirnan i omraden som inte ir involverade i nocicep-
tion och ocksd i minga icke-neuronala vivnader, si-
som endokrina och exokrina kortlar och i immunsys-
temets celler. De har dirfoér en regulatorisk funktion
i manga fysiologiska forlopp, vilket aterspeglas i de
ganska komplexa farmakologiska egenskaperna hos
morfinlika farmaka.

Klassificering

Overforingen av smirtimpulser frin ett traumatise-
rat eller inflammerat omrdde till de delar av hjirnan
dir smirta fornims (somatosensoriska kortex och
andra delar av hjirnbarken) kan dimpas eller f6rhin-
dras genom farmaka (analgetika) som verkar pd de
smirtformedlande neuronen i hjirna och ryggmirg
eller som verkar perifert i vivnaderna. De analgetiska
likemedlen kan siledes verka centralt (i hjirna och
ryggmirg) ecller perifert (i den skadade vivnaden)
och dessutom ibland béde centralt och perifert. I
Tabell T ges en 6versikt av de grupper av likemedel
som har analgetiska effekter. Substanser som huvud-
sakligen har en central verkan ir opioider, alfa-2-re-
ceptoragonister och ketamin. Hos opioiderna domi-
nerar de analgetiska effekterna, men dessa substanser
paverkar dven en rad andra vivnadsfunktioner. Alfa-
2-receptoragonisterna ir relativt potenta analgetika,
men kliniskt 4r det de sedativa och immobiliserande
effekterna som dominerar. Ketamin anvinds frimst
som anestetikum, men det har dven i subanestetiska
doser analgetiska egenskaper. Bland de substanser
som huvudsakligen har en perifer verkan finns frimst
NSAID-preparaten. Dessa verkar genom att himma
syntesen av prostaglandiner, som sensibiliserar de pe-
rifera smirtreceptorerna. Det anses att dven effekter
pa centrala nervsystemet ir involverade i de analge-
tiska egenskaperna hos dessa imnen. Lokalanestetika
kan dven sigas ha en analgetisk effekt genom att de
forhindrar att centrala nervsystemet bombarderas av
nociceptiva stimuli. Nedan beskrivs de olika analge-
tiska likemedlens egenskaper.
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Tabell 1. Klassificering av analgetika.

Likemedels-
grupper

opioider

Alfa-2-receptor-
agonister

Alfa-2-receptor-
antagonister

dissociativt
anestetikum

NSAID

lokalanestetika

Substanser

Morfin, metadon, petidin, fentanyl
Etorfin, heroin, oxomofon, hydro-
morfon

Buprenorfin, kodein, tramadol,
butorfanol® (Torbugesic /S, N/)

naloxon

detomidin® (Domosedan vet /S, N/)
medetomidin® (Domitor vet /S, N//)
romifidin* (Sedivet vet /S, N)
Xylacin* (Rompun vet /S, N/,

ANarcoxyl vet /S, N/)
klonidin

atipamezol* (Antisedan vet /S, N/)

yohimbin,

mianserin

ketamin® (Ketalar /S, N/;
Ketaminol vet /S/)

acetylsalicylsyra* (Magnecyl /5/)
meloxikam* (Metacam vet /S, N/)
karprofen* (Rimadyl vet /S, N/)
tepoxalin® (zubrin /8, N/)
tolfenamin® (Tolfedine vet /S/)
vedaprofen®* (Quadrisol /3, N/)
kCtOpI’OfCﬂ* (Romefen vet /S, N/)
fenylbutazon* (Fenylbutazon vet /S/)
flunixin* (Cronyxin vet /S/;
Finadyne vet /S, N/
Flunixun vet /N/)
firocoxib (Previcox /8, N/)

metamizol* (Vetalgin vet /S, N/)

paracetamol

lidokain* (Xylokain; Xylokain adrenalin
/S/, Lidokel-Adrenalin vet /N/)

bupivakain

mepivakain

prilokain

ropivakain

Verknings-
mekanismer

agonister frimst till opi-
oidernas p-receptorer

partiella agonister eller
blandade agonist-anta-
gonister till
opioidreceptorer

antagonist till opioidre-
ceptorer

Alfa-2-receptoragonister

Alfa-2-receptorantago-
nister

himmar glutamats
NMDA-receptorer

himmar cyklo-
oxygenas (COX)

himmar glutamats spi-
nala NMDA-receptorer;
effekter pa opioidrecep-
torer och pd metabolis-
men av prostaglandiner
i CNS

himmar COX i CNS;
oskadliggor OH - och
O~ -radikaler i skadade

viavnader

blockerar spinningsbe-
roende Na*-kanaler i
nerver

Smartbehandling hos hund och katt

Karakteristika

effektiva analgetika; god sikerhet; kan
ge sedation alt. excitation, andnings-
depression, nedsatt gastrointestinal
motilitet och beroende

mindre risk for biverkningar dn for
de rena p-receptoragonisterna

motverkar bade positiva och negativa
effekter av opioider

sedativa och analgetiska; den sedativa
effekten har en lingre duration 4n den
analgetiska; ger ocksd muskelrelax-
ation; dessutom bradykardi, hypoten-
sion och krikningar (sirsk. hos katt)

motverkar effekterna av alfa-2-receptor-
agonister

analgetiskt i subanestetiska doser; ger
muskelhypertoni

analgetiska, antiinflammatoriska och
antipyretiska; lingre verkningstid dn
opioidanalgetika; kan ge biverkningar
framforallt pd slemhinnorna i gastro-in-
testinalkanalen, men dven pd njurar och
andra organ

analgetiskt, antipyretiskt och spasmoly-
tiskt, men med begrinsad antiiflamma-
torisk effekt; kan ge negativa effekter
pé blodbildningen

humanpreparat som inte ska ges till
djur (hog toxicitet hos katt; kan ge
skador dv. hos hund); hos minniska
analgetiskt och antipyretiskt, men med
begrinsad antiinflammatorisk effekt

kan anvindas for att hantera smirta i
olika kliniska situationer; relativt sikra,
men kan ge lokala effekter och system-
effekter (frimst pd CNS)

“registrerade (el. licenspreparat/spesielt godkjenningsfritak) i Sverige (S) och/eller Norge (N) for veterinirmedicinskt bruk; for
information om de djurslag som registreringen avser hinvisas till texten.

*klonidin (Catapresan) dr i Sverige registrerat som blodtryckssinkande medel till midnniska
*mianserin (Mianserin NM Pharma) ir i Sverige registrerat som antidepressivt medel till minniska
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Substanser som huvudsakligen verkar
pa centrala nervsystemet

Opioider

Man brukar anvinda termen opioid pd alla imnen som
framkallar morfinliknande effekter, som kan block-
eras med antagonisten naloxon. Till denna grupp hor
bidde endogena och exogena dmnen. Bland de senare
finns bade sidana som forekommer naturligt i vissa
vixter och sidana som ir syntetiskt framstillda.
Opium ir ett extrakt av vallmon Papaver somnife-
rum. Opium innehdller ménga alkaloider som ir rela-
terade till morfin. Férutom morfin och de morfinlika
foreningarna innehéller opium #dven papaverin, som
relaxerar glatt muskulatur. Strukturen foér morfin be-
stimdes 1902 och sedan dess har mdnga semisynte-
tiska foreningar (gjorda genom modifiering av mor-
fin) och helt syntetiska foreningar studerats.

Det har visats att det finns tre distinkta receptor-
typer, benimnda p (my), é (delta) och « (kappa), via
vilka opioidernas farmakologiska effekter formedlas.
p-receptorerna anses formedla de huvudsakliga anal-
getiska effekterna av opioiderna och dven vissa av de
betydelsefulla oonskade effekterna, sisom andnings-
depression, nedsatt gastrointestinal motilitet, ned-
satt hostreflex, eufori och beroende. Hos minniska
och djurslag sisom apa, hund, kanin och figlar ger
opioiderna dven sedation. Hos andra djurslag, sisom
katt, hist, gris, not, fir och get kan man i stillet fi en
hyperexcitabilitet. Denna effekt ses sirskilt om den
givna dosen varit hog. Sinkes dosen kan som regel
analgesi erhallas utan hyperexcitabilitet. Klinisk erfa-
renhet visar dven att sedation erhdlles hos alla djurs-
lag nir patienten lider av smirta. De flesta analgetiska
opioiderna ir p-receptoragonister. -receptorerna ir
troligen av storst betydelse utanfor centrala nervsys-
temet, men de bidrar dven till analgesin. k-recepto-
rerna bidrar till analgesin pa ryggmirgsnivd. De or-
sakar relativt fi oonskade effekter och bidrar inte till
beroende (1-3).

Opioidreceptorerna tillhor familjen G-protein-
kopplade receptorer. Stimulering av receptorerna
himmar enzymet adenylatcyklas vilket resulterar i
en minskning av de intracellulira nivierna av cAMP.
Man far ockséd en Oppning av K*-kanaler och en him-
ning av éppningen av spinningskopplade Ca2+-ka-
naler. Resultatet av en stimulering av receptorerna
blir en himmad neuronal excitabilitet (pga. Kt-ut-
tride som leder till hyperpolarisering i membranen)
och en himmad frisittning av transmittorsubstanser
(pga. himmat CaZ+-intride). De har visats att opi-
oiderna himmar frisittningen av olika transmittorer,
sdsom acetylkolin, noradrenalin, dopamin och sero-
tonin. Det antas att flera av dessa transmittorer &r in-
volverade i opioidernas verkan eftersom inget enskilt
transmittorsystem kan ansvara for alla deras effekter.
Trots att opioiderna pd cellulir niva har en himman-
de effekt 6kar de aktiviteten i vissa neuronala forlopp.

Man tror att detta beror pa att himmande interneu-
ron undertrycks.

Opioidreceptorerna finns i manga omriden i hjir-
nan och ryggmirgen. De smirthimmande effekterna
formedlas via de neditgiende inhiberande neuron
som gdr frin omradet kring aqueductus cerebri och
fran locus coeruleus till dorsalhornen i ryggmirgen.
Opioiderna verkar ocksd direkt pid den synaptiska
transmissionen i dorsalhornen och dven pa de perifera
nociceptiva receptorerna. De andningsdeprimerande
effekterna beror pd att respirationscentrum i forling-
da mirgen svarar simre pd koldioxidens stimulerande
verkan. Man fir sdledes en forhojd retningstroskel for
CO,. Eftersom bade analgesi och andningsdepression
medieras av p-receptorer blir balansen dem emellan
densamma for de flesta opioider.

Illamiende och krikningar ir vanligt forekom-
mande vid behandling med morfinliknande analge-
tika. Verkningsplatsen dr area postrema i forlingda
mirgen, som ir triggerzon for krikreflexen. Samma
effekt utovas av apomorfin. Det anses att kriknigarna
induceras genom att substanserna stimulerar dopa-
minreceptorer i detta omride.

Opioiderna skiljer sig at inte enbart nir det giller
deras receptorspecificitet, utan ocksi nir det giller
graden av effektivitet varmed olika receptorer pd-
verkas (efficacy). Sdledes verkar en del opioider som
agonister pa en typ av receptor och som partiella ago-
nister eller antagonister pd en annan typ av receptor.
Detta kan ge en mycket komplicerad farmakologisk
bild.

Rena agonister

Denna grupp inkluderar de flesta typiska morfinlika
foreningarna. De har en hog affinitet for p-recepto-
rerna och generellt en ligre affinitet for 8- och «k-re-
ceptorerna. Exempel péd substanser inom denna grupp
ir morfin, metadon, petidin, fentanyl, oxymorfon
och hydromorfon. De tre forstnimnda anvinds som
analgetika vid smarttillstind. Fentanyl anvinds frimst
som analgetikum vid kirurgiska och diagnostiska in-
grepp. Tillsammans med ett neuroleptikum kan fen-
tanyl anvindas vid neuroleptanalgesi. Detta innebir
att man framkallar en komplett generell analgesi trots
att patienten befinner sig i ett mycket ytligt och ringa
pafrestande narkosstadium. Den analgetiska effekten
atfoljs dock av en samtidig respiratorisk depression
och kriver dirfor ofta konstgjord respiration. Etorfin
dr en morfinanalog som 4r 1 000 ginger mer potent
in morfin, men som i Ovrigt har liknande effekter.
Den anvinds frimst for att immobilisera vilda djur.
Heroin ir diacetylmorfin, dvs. man har forestrat mor-
finets bida OH-grupper med dttiksyra (CH,COO-).
Heroin ir mer lipofilt in morfin och distribueras dir-
for littare till CNS. Oxymorfon ir ett semisyntetiskt
morfinderivat, som ir cirka tio ganger mer potent 4n
morfin. Hydromorfon ir en p-receptoragonist som
ger mindre krikningar och storningar i gastrointesti-
nalfunktionen dn morfin.
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Partiella agonister och blandade agonist-
antagonister

Ett exempel inom denna grupp ér buprenorfin (Tem-
gesic) som dr en partiell agonist for p-receptorer. In-
dikationsomradet f6r denna substans dr postoperativ
smirta och den beroendeframkallande effekten ir
lig. Detta giller dven kodein, som anvinds som ett
analgetiskt och hostdimpande medel. Tramadol ir
en icke-selektiv agonist for p-, 8- och k-receptorerna,
dir dock affiniteten for p-receptorerna ir hogst. Det
anges att substansen vid terapeutiska doser inte ger
eller endast ger ringa andningsdepression och att ef-
fekten pd gastrointestinalkanalens motilitet r liten.
En annan substans inom denna grupp ir butorfanol
(Torbugesic), vilken ir en centralt verkande opioid
som dr agonist for k-receptorer och antagonist mot
p-receptorer. Denna substans kan t.ex. anvindas om
man vill dimpa smirtor frin gastrointestinalkanalen
och samtidigt reducera risken for sedation eller ex-
citation.

Antagonister

Dessa substanser ger mycket fa effekter dd de ges en-
samma, men de blockerar effekterna av de agonisti-
sikt verkande opioiderna. Den mest betydelsefulla
substansen inom denna grupp ir naloxon.

En fordel med opioiderna ir deras effektivitet och
deras anmirkningsvirda sikerhet. Om biverkningar
erhilles sd gor deras korta halveringstid att de kliniska
symtomen snabbt avtar. Om man skulle fi en allvarlig
biverkan (t.ex. livshotande andningsdepression) har
opioiderna dven fordelen att det finns en antidot att
tillgd, nimligen naloxon.

Farmakokinetiskt karakteriseras opioiderna av en
snabb fordelning, en stor distributionsvolym och en
snabb metabolism och elimination. D3 de ges oralt
tas de ofta upp endast i begrinsad utstrickning. Nir
de ges intravendst har alla opioider som for nirva-
rande anvinds en kort halveringstid i kroppen. Den
kliniska verkningstiden kan emellertid vara lingre 4n
vad som dterspeglas i halveringstid. Detta kan bero pa
en stark bindning till receptorerna. En del opioider,
sdsom t.ex. morfin, omsitts lingsammare hos katt in
hos hund (t, , for katt tre timmar; f6r hund drygt
en timme). Morfin metaboliseras via glukuronidering
och katters bristande forméga att utféra denna reak-
tion forklarar troligen den lingre halveringstiden. De
finns emellertid opioider som har en kortare halv-
eringstid hos katt 4n hos hund. Det giller fentanyl,
ddr t, s for katt dr 2,3 timmar och f6r hund sex tim-
mar. Det har visats att fentanyl har en mindre distri-
butionsvolym hos katt in hos hund och det torklarar
troligen den kortare halveringstiden.

Opioider som kan vara aktuella att anvinda till
hund ir metadon, petidin, fentanyl, buprenorfin och
butorfanol. Petidin, buprenorfin och butorfanol kan
vara aktuella for anvindning till katt. Dessutom har
naloxon hos bida djurslagen anvindning som opi-
oidantagonist.

Smartbehandling hos hund och katt

Alfa-2-receptoragonister

Alfa-2-receptorerna ir s.k. autoreceptorer som frimst
finns pd den presynaptiska sidan i noradrenerga sy-
napser 1 centrala nervsystemet och i synapserna i
sympatiska nervsystemet mellan de postganglionira
neuronen och effektororganen. Det har visats att
alfa-2-receptorer dven finns pd andra stillen, sisom
pd leverceller, trombocyter och glatt muskulatur i
blodkirl och dven i parasympatiska nervsystemets
postganglionira nervterminaler. I de noradrenerga
nervterminalerna stimulerar det genom nervretning
frisatta nordarenalinet de presynaptiska alfa-2-re-
ceptorerna varvid ytterligare frisittning av noradre-
nalin himmas. Denna autoinhibitoriska feedback ir
ofta kraftig och kan undertrycka noradrenalinfrisitt-
ningen med atminstone 90 %. Presynaptisk himning
av noradrenalinfrisittningen i den nervterminal frin
vilken frisittningen sker kallas homotrop interaktion.
Man har visat att noradrenalin dven kan himma fri-
sittningen av acetylkolin pé platser dir noradrenerga
och kolinerga nervterminaler ligger nira varandra.
Detta sker t.ex. i myenteriska plexa i tarmen och i
hjirtat. En sidan interaktion kallas heterotrop. Den
innebdr att de motsatta effekterna av det sympatiska
och parasympatiska nervsystemet inte enbart beror
pd motsatta effekter pd muskelcellerna utan ocksé pa
att noradrenalin himmar frisittningen av acetylkolin.
Alfa-2-receptorerna tillhor, liksom opioidreceptorer-
na, familjen G-proteinkopplade receptorer. Stimule-
ring av receptorerna himmar enzymet adenylatcyklas
vilket resulterar i en minskning av de intracellulira
nivierna av cAMP (4).

Alfa-2-receptoragonister dr substanser som stimu-
lerar alfa-2-receptorerna och vars frimsta effekter ir
att himma frisittningen av noradrenalin frin norad-
renerga nervterminaler i CNS och i sympatiska nerv-
systemet. I hjirnan dr cellkropparna som innehéller
noradrenalin begrinsade till ett fital platser i pons
och toérlingda mirgen. Den storsta ansamlingen finns
i locus caeruleus, som hos minniska endast innehéller
cirka 10 000 neuron. Fran de noradrenerga nervcells-
kropparna gir axonerna till olika delar av centrala
nervsystemet, sisom storhjirnkortex, hippocampus,
cerbellum, hypotalamus och dorsalhornen i ryggmiir-
gen. I regel bildar nervterminalerna ett diffust system
som inte har distinkta synaptiska kontakter med an-
dra celler utan som i stillet tycks ge ett mer diffust
frigorande av noradrenalin. Noradrenalinsystemet
liknar p4 si sitt en neuronal acrosol, som via miljon-
tals nervterminaler sprayar hjirnan med noradrena-
lin. I CNS ir noradrenalin nédvindigt for vakenhet
och tor att smirta ska kunna registreras. Om frisitt-
ningen av noradrenalin blockeras resulterar detta i
sedation och analgesi, dvs. huvudeftekterna som fis
av alfa-2-receptoragonister. Det antas att sedationen
beror pa att substanserna ger en minskad frisittning
av noradrenalin i neuron i olika delar av hjirnan. Det
antas att analgesin frimst beror pd att alfa-2-receptor-
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agonisterna pédverkar aktiviteten i de neuron som gér
frdn locus caeruleus till dorsalhornen.

Alfa-2-receptoragonister som i Sverige och Norge
ir aktuella f6r anvindning till hund och katt dr xyla-
cin (Rompun vet., Narcoxyl vet.) och medetomidin
(Domitor vet.). Xylacin ir dven registerat for idisslare
och hist. Detomidin (Domosedan vet.) dr en annan
alfa-2-receptoragonist som i Sverige och Norge ir re-
gistrerad for n6t och hist. Romifidin (Sedivet vet)
ir ytterligare en alfa-2-receptoragonist som i bada
linderna ir registrerad for hist. Dessa substanser ir
potenta sedativa medel. Den analgetiska effekten har
en kortare duration in den sedativa, vilket ibland kan
begrinsa deras anvindning som analgetika. De for-
delas snabbt i kroppen och penetrerar litt over till
centrala nervsystemet. De elimineras snabbt genom
metabolism i levern och utséndring sker frimst via
urinen.

Alfa-2-receptoragonister ger dven muskelrelaxa-
tion. Denna egenskap utnyttjas hos hund och katt
dir xylacin och medetomidin anvinds som premedi-
cinering for att undvika muskelhypertoni vid ketami-
nanestesi.

Substanserna pédverkar det kardiovaskulira syste-
met dir de frimst ger bradykardi och hypotension.
Det anses att detta kan relateras till effekter pa alfa-
2-receptorer bade 1 CNS och i sympatiska nervsyste-
met. Ibland ses initialt hypertoni, troligen beroende
pa att substanserna dven har en viss effekt pd post-
synaptiska alfa-1-receptorer. Hos minniska anvinds
alfa-2-receptoragonisten klonidin (Catapresan), som
blodtryckssinkande medel.

Alfa-2-receptoragonister framkallar krikning hos
en del hundar och hos de flesta katter. Hos en del
hundar ses aerofagi (nedsviljande av luft). Sirskilt
hos stora hundar predisponerar detta for magom-
vridning. Meddelanden om denna effekt finns i den
svenska biverkningsrapporteringen. Alfa-2-receptora-
gonister kan dven ge andningsdepression, vilken dock
som regel 4r ganska lindrig.

En stor fordel med anvindningen av alfa-2-recep-
toragonister ir att det finns alfa-2-receptorantagonis-
ter som helt kan motverka effekterna av agonisterna.
I Sverige och Norge finns atipamezol (Antisedan vet.)
registrerad fOr veterinirt bruk som antidot mot me-
detomidin. Den dos som ges till hund av atipamezol
(riknat i pg/kg) dr fem ganger hogre 4n den tidigare
givna medetomidindosen. Till katt ges 2,5 ginger
hogre dos 4n den tidigare givna medetomidindosen.
Atipamezol kan dven anvindas for att motverka ef-
fekterna av xylacin. Den dos som da rekommenderas
ir cirka 0,1-0,2 mg/kg. Yohimbin 4r en annan sub-
stans inom denna grupp. Det ir en alkaloid som finns
naturligt i vissa vixter (bl.a. 1 barken av Corynanthe
johimbe). Den ir registrerad for veterinirt bruk i an-
dra linder (bl.a. USA och England). Yohimbin har
inom humanmedicinen anvints som afrodisiakum. I
Sverige finns alfa-2-receptorantagonisten mianserin

(Mianserin NM Pharma) registrerad som antidepres-
sivum. Det antas att dess effekt medieras via 6kad
frisittning av noradrenalin i hjirnan till foljd av alfa-
2-receptorblockaden.

Ketamin

Ketamin dr ett s.k. dissociativt anestetikum som i
subanestetiska doser har analgetiska effekter. Ter-
men dissociativ anestesi kommer fran anvindningen
av ketamin i humanmedicinen dir substansen under
induktionen av anestesin ger patienten en kinsla av
att vara skild (”dissociated”) frin omgivningen. En
primir effekt for ketamin i CNS anses vara en non-
kompetitiv himning av glutamats NMDA (N-me-
tyl-D-aspartat)-receptorer. Glutamat anses vara den
viktigaste excitatoriska transmittorn i CNS. Funk-
tionella undersokningar visar att glutamat medver-
kar i bide snabba och lingsamma excitatoriska for-
lopp. NMDA-receptorerna tycks vara involverade i
de senare medan andra glutamatreceptorer (frimst
AMPA /alfa-amino-3-hydroxy-5-metylisoxazol /-re-
ceptorer) medverkar i den snabba transmissionen.
Bade NMDA- och AMPA-receptorerna ir kopplade
till jonkanaler och stimulering leder till okat post-
synaptiskt inflode av Na* och Ca*. Liksom andra
transmittorer lagras glutamat i synaptiska vesikler och
frigors via Ca**-beroende exocytos. Effekten av glu-
tamat som frisatts vid nervstimulering avbryts genom
carriermedierat dterupptag i nervterminalen och i an-
grinsande gliaceller (5).

NMDA-antagonism tycks var av betydelse bidde for
ketamins analgetiska och anestetiska effekter i CNS.
Den analgetiska effekten anses frimst betingas av en
himning av transmissionen i de afferenta nociceptiva
neuronens synapser i de dorsala ryggmirgshornen dir
glutamat ir transmittor. NMDA-receptorer i hjirnan
finns frimst i kortex, sensoriska banor och basalgang-
lierna. Ketamins anestetiska effekter antas involvera
en himning av NMDA-receptorerna pd dessa stillen.
Dessutom anses effekter av ketamin pa kolinerg och
serotoninerg transmission bidrar till den anestetiska
effekten (6,7).

Ketamin distribueras snabbt till alla vivnader. Ef-
fekten intrider inom fem minuter och varar upp till
cirka en timme. Ketamin har ett brett terapeutiskt
index.

Ketamin anvinds i Sverige (Ketalar; Ketaminol
vet.) och Norge (Ketalar) som anestetikum till hund
och katt. Givet ensamt till dessa djurslag ger substan-
sen kataleptoid anestesi, dvs. ett komatost stadium
med muskelstelhet och dir djuret har 6ppna 6gon.
For att motverka muskelhypertonin férbehandlas pa-
tienterna med en alfa-2-receptoragonist (xylacin eller
medetomidin).
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NSAID
Icke-steroida antiinflammatoriska medel (NSAID) ir
bland de mest anvinda likemedlen. Ingen av de till-
gingliga substanserna dr dock idealisk utan de flesta
kan ge avsevirda biverkningar. NSAID-preparaten
innefattar ett antal olika substanser tillh6rande olika
kemiska klasser. Substanserna har frimst analgetiska,
antiinflammatoriska och antipyretiska effekter (8,9).
Alla dessa effekter dr relaterade till den primira
verkningsmekanismen for dessa substanser, dvs. en
himning av cyklooxygenas (COX). COX ir aktivt i
den initiala metabolismen av arakidonsyra till pro-
staglandiner och tromboxaner. COX ir ett bifunk-
tionellt enzym som i forsta steget har s.k. cyklooxy-
genasaktivitet och ger inkorporering av syre och
cyklisering (ringbildning) av arakidonsyra, varvid
prostaglandin G, (PGG,) bildas. I andra steget har
enzymet peroxidasaktivitet, varvid PGG, reduceras
till motsvarande alkohol, prostaglandin H, (PGH,).
Den fortsatta metabolismen av PGH, ir olika i olika
celler. I trombocyter bildas tromboxan A, (TXA,),
i kirlendotel prostacyklin (PGI,), i makrofager pro-
staglandin E, (PGE,) och i mastceller prostaglandin
D, (PGD,). Det finns tvd typer av COX, nimligen
COX-1 och COX-2. COX-1 ir ett konstitutivt en-
zym som uttrycks i de flesta vivnader och som ir
involverat i normal vivnadshomeostas. COX-2 in-
duceras i inflammatoriska celler nidr dessa aktiveras
av inflammatoriska cytokiner. De senare ir peptider
som frigors fran leukocyter, endotelceller och fibro-
blaster i inflammerade vivnader. Cytokinerna inter-
leukin-1 och tumour necrosis factor-a anses vara av
storst betydelse for induktionen av COX-2. De flesta
NSAID-preparaten himmar bada isoenzymen, dven
om graden av himning kan variera. Det ir troligt att
den antiinflammatoriska effekten av NSAID huvud-
sakligen kan relateras till deras himmande effekt pd
COX-2, medan dessa substansers biverkningar till
stor del beror pa himningen av COX-1. Nya substan-
ser med en selektiv verkan pd COX-2 har utvecklats.
Firocoxib (Previcox) dr en sidan selektiv himmare av
COX-2 som nyligen registrerats for anvindning till
hund. Karprofen (Rimadyl vet.) och meloxikam (Me-
tacam vet.) dr tvd andra NSAID-preparat for veteri-
nirmedicinskt bruk som har sin huvudsakliga effekt
riktad mot COX-2. En nomenklatur man anvinder
for dessa dr att de har en COX-1-sparande effekt.
Det bifunktionella COX-enzymet kallas dven pro-
staglandin-H syntas. Det har visats att prostaglandin-
H syntas kan generera fria radikalintermediirer som
kan oxidera frimmande dmnen till reaktiva metaboli-
ter. Man tror att detta kan vara en mekanism varmed
man kan fi en vivnadsspecifik bioaktivering av vissa
kemiska carcinogener, sisom t.ex. aflatoxin B, (10).
De inflammatoriska reaktionerna resulterar i frisatt-
ning av prostaglandiner (frimst PGE,, PGI, och
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PGD,) och man fir dven en frisittning av histamin,
serotonin och bradykinin. Detta resulterar i effekter
pa kirl och pa nociceptiva receptorer, vilket leder till
vasodilatation, okad kirlpermeabilitet och smirta.
Man tror att prostaglandinerna hirvid i stor utstrick-
ning verkar indirekt genom att potentiera effekterna
av de andra inflammatoriska mediatorerna. De anti-
inflammatoriska och analgetiska effekterna av NSAID
anses till storsta delen bero pa att dessa effekter av
prostaglandinerna forhindras. Till de analgetiska
egenskaperna hos NSAID bidrar troligen dven effek-
ter pA CNS: Man har visat att prostaglandinerna pa-
verkar synaptisk transmission i hjirna och ryggmirg
som dr involverad i sensibilisering och hyperalgesi och
i dessa forlopp antas NSAID kunna interferera (11).

Normal kroppstemperatur regleras av centra i hy-
potalamus. Interleukin-1 som frisitts frin makrofa-
gerna under de inflammatoriska reaktionerna har
visats stimulera bildningen av PGE, i hypotalamus.
Denna och relaterade prostaglandiner framkallar se-
dan forhojning av kroppstemperaturen. Det antas att
NSAID iterstiller denna termostat.

NSAID-preparat som ir registrerade fOr veterinirt
bruk i Sverige ir acetylsalicylsyra (Magnecyl), meloxi-
kam (Metacam vet.), karprofen (Rimadyl vet.), te-
poxalin (Zubrin), tolfenamin (Tolfedine vet.), veda-
profen (Quadrisol), ketoprofen (Romefen vet.),
fenylbutazon (Fenylbutazon vet.), flunixin (Cro-
nyxin vet., Finadyne vet.) och firocoxib (Previcox).
Av dessa ir acetylsalicylsyra, meloxikam, karprofen,
tepoxalin och firocoxib endast registrerade fér hund.
Tolfenamin ir registrerat for hund och katt, veda-
profen for hund och hist, ketoprofen for hund, katt,
hist, not och svin, fenylbutazon for hist och flunixin
for hist och not. NSAID-preparat som ér registrerade
for veterinirt bruk i Norge dr meloxikam (Metacam
vet.), karprofen (Rimadyl vet.), tepoxalin (Zubrin),
ketoprofen (Romefen vet.), vedaprofen (Quadrisol)
och flunixin (Finadyne vet., Flunixin vet.). Av dessa
dr meloxikam, karprofen och tepoxalin endast regist-
rerade for hund, ketoprofen for hund och katt, veda-
profen for hund och hist, och flunixin for hist och
not.

NSAID har fordelen att de ar litta att administre-
ra, ofta ir relativt billiga och i jimforelse med opioi-
danalgetika har en ling verkningstid. Nackdelen med
dessa preparat dr att de kan ge biverkningar, frimst i
form av gastrointestinala lesioner och nefropati.

De flesta NSAID idr svaga syror som har en hog
proteinbindning och en liten distributionsvolym. De
analgetiska och inflammatoriska effekterna av NSAID
har lingre duration dn vad plasmahalveringstiderna
indikerar. Hos hund har manga NSAID saledes halv-
eringstider pd mindre dn 24 timmar, men de ir indd
effektiva om de ges en ging per dag. En forklaring
kan vara att substanserna penetrerar bittre in i inflam-
merade dn i friska vivnader. Metabolismen av NSAID
varierar for olika substanser men sker huvudsakligen i
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levern och metaboliterna utsondras via njurarna. For
en del substanser forkommer enterohepatisk cirkula-
tion. Hos katt har en del NSAID ling halveringstid,
vilket kan predisponera for biverkningar.

NSAID-preparaten kan framkalla biverkningar i
form av gastrointestinala ulcerationer och erosioner,
njurskada, leverskada, blodningar,anemi, trombocyto-
peni och ledsmirtor. Av dessa biverkningar dr det de
gastrointestinala problemen som ir mest frekventa
och som gor att behandlingen kan behova avbrytas.
Dessa effekter har sirskilt setts hos hund, med de kan
dven upptrida hos katt. De gastrointestinala effekter-
na varierar fran mild gastrit och krikning till allvarliga
ulcerationer och blédningar och t.o.m. dédsfall. Pro-
staglandiner har en skyddande effekt pa gastrointes-
tinalslemhinnan. Toxiciteten av NSAID-preparaten
anses bero pa en direkt irritation pa slemhinnan och
pd en himning av prostaglandinbildningen. Det ir
storst risk for skada om en hog dos ges, men nega-
tiva effekter kan dven uppkomma vid liga doser. Det
finns indikationer pa att de NSAID som framfor allt
himmar COX-2 ir minst bendgna att farmkalla gast-
rointestinal toxicitet. Detta giller frimst om substan-
serna ges i ldg dos. Det finns dven indikationer p4 att
man vid lingtidsadministrering av NSAID kan fi en
gastrointestinal adaptation. Detta kan vara en forkla-
ring till att det trots den utbredda anvindningen av
NSAID ind4 forekommer relativt i allvarliga skador.
Vid adaptationen har man sett ett 6kat blodflode i
magslemhinnan och regeneration av mukosaceller.

I njuren har prostaglandiner betydelse for blod-
kirlstonus och for reglering av salt och vattenbalans.
Njurskador pga. prostaglandinhimning har beskrivits
hos minniska och hist. Hos sméddjur anses de frimst
upptrida di det finns andra komplicerande faktorer,
sisom dehydrering eller redan existerande njursjuk-
dom. I njuren finns COX-2 uttryckt konstitutivt och
specifika COX-2-himmare kan dirfor ge skador pa
detta organ.

NSAID péverkar aggregationen av trombocyter,
frimst genom att himma den COX-1-beroende bild-
ningen av TXA, i trombocyterna. Som en biverkan
till NSAID-terapi kan ibland blédningar ses bade hos
djur och minniska som en foljd av denna effekt. Hos
minniska utnyttjas acetylsalicylsyras himmande in-
verkan péd trombocytaggregationen i de fall dir man
vill uppné denna effekt, som t.ex. vid kranskirlssjuk-
dom eller efter hjirtinfarkt.

Metamizol, dven kallat dipyron, ir ett pyrazolon-
derivat som har analgetiska, antipyretiska och spas-
molytiska egenskaper. Metamizol (Vetalgin vet.) dr i
Sverige registrerat for veterinirt bruk till hund, hist,
not och svin och i Norge till hund, hist, not, fir, get
och svin. Metamizol skiljer sig, liksom paracetamol (se
nedan), frin andra NSAID-preparat genom att den
antiinflammatoriska effekten ir mycket begrinsad.
Man tror att de analgetiska effekterna huvudsakligen
utdvas pa nociceptiva neuron i hjirna och ryggmirg.

Den exakta verkningsmekanismen ir inte klarlagd
men det finns data som tyder pd att en himning av
glutamats NMDA-receptorer i de dorsala ryggmirgs-
hornen ir av betydelse for substansens analgetiska ef-
fekt. Det finns dven indikationer pa att metamizols
effekter utdvas pa centrala opioidreceptorer och pd
prostglandinmetabolismen i CNS (12,13). Metami-
zol metaboliseras snabbt till 4-metylaminoantipyrin
som #dven har farmakologisk aktivitet. Halveringstiden
i kroppen ir hos hund fem timmar och utsondringen
sker via urinen. Substansen idr generellt siker vid te-
rapeutiska doser. Metamizol var tidigare registrerad
for humant bruk. I sillsynta fall sigs hos minniska
allvarliga effekter pa blodbildningen i form av agra-
nulocytos och trombocytopeni. Denna biverkan kan
dven upptrida pa djur och substansen ska dirfor inte
ges till patienter med storningar i himatopoesen.

Paracetamol dr en substans som pid grund av hog
toxicitet inte har nidgon veterinirmedicinsk anvind-
ning, men som ir ett av de mest anvinda analgetiska
och antipyretiska likemedlen hos minniska. Para-
cetamol har en minimal antiinflammatorisk effekt.
Verkningsmekanismen ir inte kind i detalj. Det antas
att den antipyretiska effekten beror pd en himning
av ett specifikt COX-enzym i CNS. Effekterna pd
perifer COX-aktivitet ir minimal, men ev. kan den
analgetiska effekten bero pd nigon annan inverkan
i prostaglandinernas formedling av smirtkinslighet.
Det har foreslagits att paracetamol kan finga och
oskadliggora fria OH™- och O~ -radikaler som bildas
vid vivnadsskada.

Paracetamol ska alltsd inte anvindas till djur. Sir-
skilt hos katter, men dven hundar, kan substansen ge
allvarliga forgiftningar. Dessa yttrar sig huvudsakligen
i form av leverskada och methemoglobinemi. Para-
cetamol metaboliseras i levern genom oxidation och
genom konjugering med glukuronsyra och sulfat.
De tva sistnimnde reaktionerna ger bildning av vat-
tenlosliga konjugat som utsondras. Oxidationen ger
diremot upphov till en aktiv metabolit som normalt
konjugeras till glutation. Vid hog dos mittas konju-
geringarna med glukuronsyra och sulfat och metabo-
lismen via oxidation okar da. Katter som har en lig
formdga att konjugera med glukuronsyra idr sirskilt
kinsliga for detta. Resultatet blir en 6kad glutation-
konjugering och glutationnivierna kommer att sin-
kas. Den reaktiva metaboliten kommer d i stillet att
reagera med makromolekyler i levern och i de roda
blodkropparna som hirigenom skadas. Vid paraceta-
molforgiftning kan, vid sidan om symtomatisk och
understodjande behandling, acetylcystein anvindas
som antidot.
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Lokalanestetika kan anvindas for att hantera smirta
i olika kliniska situationer. Losningar och krimer kan
anvindas for att dimpa smirta i hud och slemhin-
nor, vivnader kan infilterars med lokalanestetika for
att hdva smirta i samband med trauma och inflam-
mationer och neuronala tekniker kan anvindas for
att blockera smirta hos icke-kirurgiska och kirurgiska
patienter. Lokala och regionala lokalanestetiska tek-
niker kan dven anvindas tillsammans med analgetika
sdsom opioider, alfa-2-receptoragonister, ketamin el-
ler NSAID for att uppnd smirtfrihet pd ett optimalt
satt.

I lokalanestetika finns grupperingar som innehaller
tertiira aminogrupper som ir sammankopplade med
aromatiska ringar via ester- eller amidbindningar. De
tertidra aminogrupperna kan binda protoner (HY)
och blir di laddade och hydrofila. Vid fysiologiskt
pH stir de oladdade aminogrupperna i ekvilibrium
med den laddade (protoniserade) och substanserna
finns di bide som oladdade lipofila och som laddade
hydrofila molekyler. De flesta lokalanestetika har ett
pKa-virde strax over fysiologiskt pH, vilket innebir
att de till storsta delen foreligger i laddad form.

Lokalanestetika himmar konduktionen (retled-
ningen) av nervimpulser genom att blockera spin-
ningsberoende Nat-kanaler. Genereringen av ak-
tionspotentialer sker genom att spinningsberoende
Nat*-jonkanaler snabbt 6ppnas och tilliter att Na*
penetrerar intracellulirt och dstadkomma en depo-
larisering. Lokalanestetika binder till en hydrofil
plats i Nat-kanalen p4 insidan av cellmembranet och
forhindrar Nat-intridet. For att nd de intracelluldra
bindningsplatserna penetrerar substanserna forst cell-
membranen i oladdat tillstind. De protoniseras sedan
och binder till receptorn (14,15).

Sma nerver dr mer kinsliga 4n stora nerver for lo-
kalanestetikas verkan. Det innebir att de sma nerver
som for smirtimpulser (nociceptiva nerver) ir kins-
ligare 4n andra sensoriska nerver och motoriska ner-
ver.

Lokalanestetika som appliceras pa slemhinnor eller
tillférs med spruta absorberas snabbt. For att forling-
samma absorptionen kan en vasokonstriktor (vanli-
gen adrenalin) ges tillsammans med lokalanestetikat.
Efter systemiskt upptag till cirkulationen kommer
lungorna att ansamla det mesta av substanserna. Me-
tabolism av de lokalanestetika som 4r aminoestrar
sker genom inverkan av esteraser (frimst pseudoko-
linesteras i plasma) och av de lokalanestetika som 4r
aminoamider genom dealkylering och hydrolys i le-
vern. Metaboliterna uséndras via urinen.
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Lokalanestetika ar relativt sikra om de anvinds kor-
rekt. Man kan ibland fi lokala reaktioner pa injek-
tionsplatserna. Vid systemisk toxicitet ses som regel
forst effekter pA CNS, som kan yttra sig 1 form av
muskelkontraktioner. Man kan i allvarliga fall fi med-
vetsloshet som Overgdr i koma. Effekter kan idven
erhillas pd hjirta (arytmier) och perifer vaskulatur
(kirldilatation), men dessa upptrider vanligtvis vid
hogre doser 4n de som framkallar de tidiga CNS-ef-
fekterna.

Lidokain dr i Sverige (Xylokain; Xylokain adrena-
lin) och Norge (Lidokel-Adrenalin vet) registrerat for
veterinirt bruk. Fér humant bruk finns dessutom bu-
pivakain, mepivakain, prilokain och ropivakain. Det
anges att lidokain och bupivakain ir de substanser
som ir mest anvinda till hund och katt. Lidokain ger
en snabbare anestesi men har en kortare duration dn
bupivakain.
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Icke-farmakologisk smartbehandling hos hund och katt

Elisabet Angeby

Det finns ett flertal olika fysioterapeutiska metoder for
icke farmakologisk smirtbehandling av muskel- och
skelett problem hos hund och katt. Dessa kan grovt
indelas i elektroterapeutiska metoder (ex. TNS), aku-
punktur, termoterapi (ex. virme, ultraljud), manuella
terapier (ex. massage) och trining (ex. vattenterapi).
I praktiken anvinds oftast en kombination av olika
metoder.

De vanligaste dkommor som hundar behandlas for
med fysioterapi dr ryggproblem, efter korsbandsope-
ration, artros och hoftledsdyplasi. Fysioterapi ir av
stor betydelse for immobila patienter sisom exempel-
vis djur med forlamning orsakat av diskbrack.
Fysioterapi har manga positiva effekter bl.a.

e Okat blod- och lymfflode.

¢ Tidig spontan 16sning av inflammatoriskt utspridd
vitska.

Smirtlindring.

Okad produktion av kollagen.

Frimjar normal ledmekanism.

Forhindrar eller minimerar muskelatrofi.

Minskar muskeltonus.

Okad cirkulation i hela kroppen.

Stimulerar mage och tarm.

Elektrisk retningsbehandling

Det finns ett flertal olika metoder for att behandla
smirta med hjilp av elektrisk retningsbehandling och
genom att variera parametrar sisom frekvens, vig-
lingd, puls duration, elektrod konfiguration och du-
ration pa stimulering, kan man fi flertal terapeutiska
effekter. Gemensamt for den apparatur som anvinds
vid elektrisk retningsbehandling ir att de inte fir an-
vindas over ryggmirgen eller 6ver metallimplantat.
De mest frekvent anvinda metoderna vid ir:

Elektroterapi

Hir anvinds lagfrekventa strommar med olika strom-
former. Till dessa hor galvanstrom, impulsstrommar
och kombinerade impulsstrommar. Hir finns dven
elektrofores — iontofores, med den kan man tillféra
vivnaden vissa medikament for bittre resultat.

De positiva effekterna av elektroterapi ir:

e Okad cirkulation.

e Man kan tillféra preparat t.ex. histamin.

e Avslappning.

e Smirtstillande.

e Minskad muskeltonus.

e Motverkar muskelatrofier.

TENS - Transkutan Elektrisk Nerv Stimulering

TENS ges vid behandling i olika frekvenser, hogfrek-
vent TENS (>50 Hz) eller lagfrekvent TENS (<10 Hz).
Intensiteten bestims av den kliniska effekten hos
patienten, sensoriskt svar dir patienten kidnner den
elektriska pulsen eller ett motoriskt svar dir patien-

ten fir muskelryckningar. TENS anvinds kliniskt
som smirtstillande vid postoperativ smirta, akut och
kronisk smirta, muskel och skelettsmirta, och neuro-
logisk smirta. Man bor kombinera med andra smirt-
stillande metoder dd TENS ensamt inte ger tillricklig
analgesi. TENS genererar antinociceptiva svar sekun-
dirt till aktivering av AB-fibrer genom applicering av
elektrisk strom pd huden. TENS-stimulering utnytt-
jar nervsystemets egna smirtlindrande mekanismer.
Detta kan ske pd tvd sitt; antingen genom att grova
beroringsnerver stimuleras (hogfrekvent TENS) el-
ler genom att muskelnerverna aktiveras (lagfrekvent
TENS). Den mest populita teorin for mekanismen
bakom hur TENS fungerar dr ”grindteorin”. Den f6-
reslar att aktiviteten i grova indtledande nervtridar
himmar impulséverforingen i smirtbanorna i rygg-
mirgen. Med hogfrekvent TENS utnyttjar man de
grova nervtriddarna som har en lig troskel for elektrisk
stimulering och kan dirfor enkelt aktiveras genom sti-
mulering med hudelektroder. Med lagfrekvent TENS
stimuleras istillet muskelnerverna nira det smirtande
omridet si att muskelryckningar uppstir. Sannolikt
frisitts 4ven endorfiner vid denna typ av stimulering.
TENS anvinds vid mdnga olika smirttillstind men
verkar vara mest effektfullt vid kronisk neuropatisk
och degenerativ artritisk smirta.

Positiva effekter av TENS:

¢  Smirtlindring.

¢ Okad cirkulation.

e Muskelgymnastik.

Interferens terapi

Interferens terapi baseras pd principen att dd tvd
mediumfrekventa (kHz) strommar appliceras pd hu-
den sd induceras en ligfrekvent strom, som dr lika
med differensen i frekvens mellan de tvd medium-
frekventa strommarna, i den djupa vivnaden. Den
fysiologiska och terapeutiska effekten av interferens
terapi dr mycket lika den som TENS ger. Frekvensen
som anvinds 4r vanligen 2-200 Hz, och man anvin-
der sig av ligfrekvent eller hogfrekvent stimulering.
Intensiteten viljs efter 6nskan att fi ett sensoriskt el-
ler motoriskt svar.

Positiva effekter med interferens terapi ér:

¢ Okad imnesomsittning pa cellnivd, vilket medfor
snabbare sdrlikning.

Okad cirkulation.

Smirtlindring.

Minskat 6dem.

Muskeltrining.

Okar vivnadens tojbarhet.

Akupunktur

Akupunktur dr ett latinskt ord som ir uppbyggt av
acus, ndl, och pungere, sticka. Vid akupunktur stimu-
leras vissa anatomiska punkter pd kroppen i syfte att
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ge terapeutisk eller analgetisk effekt. Ar 1929 fann
man i Korea akupunkturnilar gjorda av sten och fisk-
ben fran tiden cirka 3 000 &r fore Kristus. Troligen
ir ursprungslandet till akupunktur Kina. Akupunktur
har varit en viktig del av den traditionella kinesiska
medicinen (TCM) i 6ver 3 000 ar. Akupunktur ir
i viastvirlden mest kind som en smirtlindrande be-
handlingsmetod, men ir ocksd en metod som kan
normalisera organfunktioner och pé s sitt lika olika
sjukdomar sdsom t.ex. migrin, kroniska bihalebesvir,
vissa astmatiska sjukdomar och matsmiltningsstor-
ningar. Akupunktur har funnits i flera tusen dr och
ir idag accepterad som en vetenskaplig behandlings-
metod. Det forekommer ett flertal olika former av
akupunktur och de mest kinda ir:

Klassisk akupunktur.

Oronakupunktur.

Nisakupunktur.

Munakupunktur.

Huvudakupunktur.

Vid klassisk akupunktur finns det inte en rddande re-
gel, utan flera regler och system som man kan anvin-
da sig av for att utfora en akupunkturbehandling. De
viktigaste begreppen inom klassisk akupunktur ir orga-
nuret, akupunkturpunkter, meridianer samt Chi, Yin
och Yang. Aven om en del medicinskt utbildade per-
soner finner konceptet av klassisk akupunktur ohéllbar,
har kliniska och fysiologiska fynd visat att akupunktur ir
ett bra alternativ f6r behandling av olika sjukdomar.
Organuret siger att energin i meridianerna flodar i
en viss riktning och turordning. Som ett exempel stir
det ”hjirta” pd tiden 12.00-14.00. Det betyder att
under den tiden ir hjirtats meridian mest energirik
(kallas for yangtillstind). Organuret anvinds rent
praktiskt vid akupunkturbehandling. Om energin
i hjirtmeridianen ir mycket svag kan man oka den

Organuret ir indelat som en klocka med 24
timmar. Detta illustreras i foljande bild

b1
Merahomren marmabder,
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genom att tonisera foregidende meridian, som enligt
organuret dr mjilte och bukspottkortelns meridian.
Om inte denna behandling ricker till for att 6ka en-
ergin i hjartmeridianen kan man sedera efterfoljande
meridian som dr tunntarmsmeridianen. Genom att
sedera energiflédet i tunntarmens meridian fir man
den att stanna kvar i hjirtats meridian.
Akupunkturpunkter finns pd huden och ir cirka 1
mm diameter. De har ett hogt ledningstal som gor att
de litt kan lokaliseras med hjilp av mitinstrument.
Vid de hir punkterna hittar man dven nervindarnas
slut samt speciella cellformationer (s.k. intercalira
celler) som dr en typ av sma kortlar. Dessa kortlar
producerar tvd grupper hormoner av endokrin och
parakrin natur. De parakrina hormonerna ir sidana
kemiska substanser som har en lokal verkan kring
akupunkturpunkten. Dir verkar de pa nervindarna
som transmittorsubstans s att nerverna littare kan
finga upp information frin intilliggande vivnad.
Med de endokrint producerade hormonerna frin
akupunkturpunkterna menas hormoner som kommer
in i blod och lymfbanor och dirifran kan transporte-
ras till kroppens inre organ. Nigra av de mest kinda
substanserna som okar i kroppen vid akupunkturbe-
handling ir serotonin, som bl.a. har en kramplosande
verkan pa glatt muskulatur i kirlviggarna. Ett annat
kint dmne som bildas vid akupunkturbehandling ir en-
dorfiner som kan bromsa upp smirtimpulser i hjirnan.
Inférandet av nalar i specifika akupunkturpunkter ger
smirtlindring genom flera olika mekanismer; akupunk-
tur minskar muskelspasm da ndlen fors in i en trigger-
punkt. Detta minskar smirtan betydande. Akupunktur
kan ocksa ge en frisittning av neurotransmittorer, vilket
kan paverka smirtimpulsen. Ett exempel dr endorfiner.
Det finns akupunkturpunkter med olika egenskaper.
De s.k. alarmpunkterna ir spontant émma bade vid
akuta och kroniska sjukdomar. De har ett diagnostiskt
virde som visar pa vilket organ som kan vara sjukt. P4
varje akupunkturmeridian finns tvd s.k. huvudpunkter.
Den ena ir toniseringspunkten, dvs. om man mani-
pulerar den punkten si Okar energin i dess meridian.
Den andra huvudpunkten ir sederingspunkten som vid
manipulation minskar energin i akupunkturmeridianen.
Vissa andra punkter fungerar som slussar som kan fora
over energi frin en meridian till en annan. Varje aku-
punkturpunkt har en specifik effekt pd kroppen.
Meridianer. Akupunkturpunkter finns utspridda nis-
tan Overallt pad huden, totalt uppemot 2 000 stycken.
Minga av dessa punkter ligger i vissa linjer, bestimda
banor som kallas for meridianer. I dessa meridianer an-
tas energi floda i en viss riktning. Meridianerna stir dven
i viss forbindelse med kroppens inre organ och fir sitt
namn ddrefter. Det finns 14 sddana huvudmeridianer.
En praktiserande veterinir anvinder inte mer 4n cirka
150 olika akupunkturpunkter.

Information fran Lakemedelsverket Supplement 1:2005 59



Bakgrundsdokumentation

Smaértbehandling hos hund och katt

Chi, yin och yang. Mycket forenklat betyder chi livs-
kraft, energi. Chi-energin finns i tvd huvudformer yin
och yang. Det ir tvd begrepp som stir i motsatt for-
héllande till varandra, men 4dnd4 inte kan existera var
for sig. Yin betyder t.ex. kallt, svagt, morkt, medan
yang stir for de positiva motsatta begreppen varmt,
starkt och ljust. Nir ndlen sticks i en toniseringspunkt
ir det yang-energin som aktiveras. Nir en sederings-
punkt stimuleras ir det yin-energin som aktiveras. Om
en led exempelvis dr inflammerad sd rader dir yang-
energin. Genom att fora bort yang-energin fran detta
omrade med hjilp av akupunktur fir man inflamma-
tionen att littare ga tillbaka. Hilsa ér ett tillstind dir
Yin och Yang ir i harmonisk balans. Akupunktur ver-
kar genom att balansera vart flode av livsenergi i sjuka
omraden si att kroppen kan sjilvlika.

Alupunktur som behandlingsmetod skall endast
anvindas efter att en grundlig diagnostisering har
gjorts och en ev medicinsk /kirurgisk behandling har
overvigts. Akupunktur limpar sig vil som behand-
lingsmetod pa de flesta djurslag. Vid “kokboksaku-
punktur” anvinder man sig av punkter som ir ”Tio i
Top” for den aktuella sjukdomen. I ”Traditionell Ki-
nesisk Medicin” (TCM), dvs. klassisk akupunktur, tar
man hinsyn till ett djupare tinkande angiende hur
var kropp fungerar och behandlar hirefter. Nélarna
administreras timligen smartfritt i de forutbestimda
akupunkturpunkterna varefter de kan manipuleras
manuellt eller stimuleras med elektrisk strom eller
virme. D4 elektrisk strom anvinds blir effekten lik-
nande den f6r TENS, och det dr mer effektivt dn vid
manuell manipulering av nilarna.

Genom att ge strom med olika frekvens aktiveras
olika neuropeptider. Ligfrekvent elektrisk stimulering
(2-5 Hz) inducerar central frisittning av endorfiner och
enkefaliner. Den smirtlindrande effekten dr hir kumu-
lativ, dvs. fler behandlingstillfillen ger bittre och bittre
analgesi. Hogfrekvent elektrisk stimulering (100-200
Hz) inducerar frisittning av serotonin, epinefrin och
norepinefrin. Effekten ir inte kumulativ. For de flesta
typer av smirta ir ligfrekvent stimulering mest effektiv.

Mycket forskning gors nu angiende mekanismen
genom vilken stimulering av akupunkturpunkter piver-
kar centrala nervsystemet att producera neurokemiska
dmnen. Sammanfattningsvis kan sigas att akupunktur
stimulerar utséndring av serotonin, opioida imnen och
andra transmittorer vilket i sig minskar transmission och
perseption av smirta. Detta i enlighet med ”portteo-
rin”.

Idag anvinds akupunkturnilar gjorda av guld, silver
eller stil. Guld stimulerar, silver sederar och stil neutra-
liserar. Vanligen anvinds nalar av stal.

Ett alternativ dr att ligga in guldimplantat pa plat-
sen for akupunkturpunkten. Denna behandlingsmetod
anvinds t.ex. vid hoftledssmirta. Sma guldbitar liggs
i olika akupunkturpunkter nira ledkapseln. Detta gors
med djuret i narkos.

Vanligaste dkommor som behandlas med akupunktur

ir skelett- och muskelsmirta sisom t.ex. diskbrack,
ledbesvir och muskelatrofier eller smirta. Andra
dkommor ir neurologiska sjukdomar, gastrointesti-
nala problem, dermatit, livmoderinfektion, bronkit
och sinuit.

Termoterapi

Lokal kyla

Lokal kyla ger smartlindring, minskar 6dem och akuta
blodningar. Kyla gor att hastigheten med vilken smirt-
signaler transporteras i nerverna blir lingsammare var-
for mindre midngd nociceptiv information ndr centrala
nervsystemet. Kylterapi minskar ocksa aktivitet 1 viv-
nadsenzym vilka har en vivnadsforstérande egenskap.
Rekommendationer finns att lokal kyla efter ortopediska
ingrepp anvinds som rutin under det att djuret vaknar
upp ur anestesi, direfter var fjirde till sjitte timme un-
der det forsta dygnet. Kyla kan underlitta for patienten
att trina den skadade vivnaden med mindre smartupp-
levelse.

Lokal virme

Vanligen anvinds fuktiga virmeomslag. Lokal virmete-
rapi ger vasodilatation och relaxering av muskelspasm
och kramp, cirkulationen 6kar vilket paskyndar lik-
ning. Vid en snabbare likning undanréjs inflamma-
toriska celler snabbare vilket i sig verkar smirtlind-
rande. Virmeterapi anvinds t.ex. vid reumatoid artrit
i leder.

Ultraljud

Terapeutisk ultraljud bestar av ohorbara akustiska vi-

brationer med en frekvens mellan 0,75 och 3,0 MHz

och en intensitet mellan 0,5 och 3 W/cm?. Ju ligre

frekvens pd ultraljudet, desto djupare penetrerar ul-

traljudsvigorna vivnaden. Vid terapeutisk behand-

ling appliceras ultraljudet genom huden Gver det

smirtsamma omrddet. Nir ultraljudsvigor triftar le-

vande vivnad omvandlas energi till virme, detta kan

patienten normalt inte kinna. Vid behandling kinns

inte huden varm, vilket beror pd att olika vivnad tar

at sig olika mycket energi. En uppstillning av vilken

vivnad som tar mest energi till den som tar minst ser

ut sd hir: Ben > senor > ligament > nerver > muskler

> fett > hud. Med ultraljud kan man uppna olika ef-

fekter:

e Genom den mekaniska vibrationen som uppstdr i

vivnaden fir man en mikromassage.

Okar aktiviteten hos kapillirerna.

Musklerna slappnar av.

Vivnaden virms upp.

Cellernas damnesomsittning stimuleras.

Okad mingd gammaglobulin i vivnaden (im-

munforsvaret).

Okad cirkulation.

e Enzym som motverkar den inflammatoriska pro-
cessen frigors.

e Okad tojbarhet.

e Smirtstillande.

Omridet som skall behandlas maste vara renrakat.
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Manuella terapier

Dessa idr terapier dmnade att Oka rorlighet och verka
smirtlindrande i muskel och skelett. De vanligaste
behandlingsformerna ir ledmanipulation och mas-
sage.

Ledmanipulation

Klinisk indamal for ledmanipulation idr att 6ka ror-
ligheten i leden. Praktiskt innebir det specifik posi-
tionering av en led direfter oscillatoriska rorelser i
varierande omfattning. Durationen pd behandling-
en ror sig om 30 sekunder upp till flera minuter.
Ledmanipulation har viktiga neurofysiologiska
effekter som kan ge smirtlindring.

Massage

Bidrar till:

e  Okad cirkulation.

Minskar 6dem.

Har en antikoagulerande effekt.

Har positiv effekt pa likning.

Forindrar bindvivens egenskaper si den blir litt-

tare att toja. Minimerar drrvivnad.

e Hijilper till att slippa spinningar och oro. Verkar
positivt pd djurets mentala status.

* Vid massage fis en endorfin frisittning vilket ver-
kar smirtstillande.

Traning

Det finns atskilliga studier som visar att trining akti-
verar endogena smirtstillande mekanismer hos bade
djur och minniskor. Det endogena opioidsystemet
verkar hir spela en stor roll, mekanismen ir dock
komplex och analgesin varierar beroende pid typ av
trining. Kliniska studier visar positiva effekter av tri-
ning vid kronisk muskel- och skelettsmirta, diremot
vid akuta muskel- och skelettsmirtor ir effekten av
trining tveksam. Studier pd minniskor har visat att
trining hojer halten B-endorfin i perifera cirkula-
tionen, detta dd relaterat till en 6kad mjolksyrahalt
i muskelaturen. Dessutom har man visat att trining
har en positiv effekt pd immunforsvaret, detta verkar
vara sammankopplat med aktivering ev det endogena
opioidsystemet.

Vattenterapi

Simning ger mycket bra led- och muskelrorelser i en
relativt ”icke-viktbirande” milj6. Vattnet ger ocksa
ett jimt motstdnd och kan utnyttjas for successivt
okande konditionstrining.

Kontrakturprofylax

Forhindrar inskrinkt rorlighet pga. kort muskelviv-
nad. Det bista sittet att forebygga detta dr genom ak-
tiva virelser, dvs. djuret ror sig sjilv, gir, simmar etc. Ar
detta inte mojligt, som vid t.ex. forlamning, gors passiva
rorelser dvs. man hjilper djuret att rora sig genom sjuk-
gymnastiska rorelser.

Statrining

Utfors dd patienten inte kan eller vill std ordentligt pa
sitt ben.

Smartbehandling hos hund och katt

Har ett flertal positiva eftekter:

e Trycker ihop lederna — kinselstimulering i lederna.

e Motverkar urkalkning av skelettet genom att man

belastar det.

Okar cirkulationen i kroppen.

Stimulerar andning och hjirtverksamhet.

Stimulerar mage och tarm.

Stimulerar afferenta nervsystemet.

Stimulerar stdendet.

Himmar spastisitet.

Styrketrining

Delas in i tre kategorier:

¢  Grundmotorisk trining — behovs for elementira ro-
relser som att sitta sig, ligga sig, vinda sig osv.

e Uthallighet — trinas genom lag belastning och linga

pass.

e  Kraft/rastyrka — trinas genom hog belastning och
korta pass.

Motoriktrining

Hir 6vas balans och koordination upp. Trinas pd olika
underlag t.ex. smala bridor, bryggor, rorliga underlag
etc.

Konditionstrining
Successivt 6kad allsidig trining dr viktig framfor allt for
hjirta och lungor.

Laser

Laser stir for Light Amplifickation by Stimulated
Emission of Radiation. Laser betyder ljus och ir av
en och samma vaglingd. Vid anvindning av laser till-
fors energi till atomsvingningarna som normalt sker
i kroppen och pa s vis paverkas imnesomsittningen
i cellen. Dels péverkas trycket i kapillirerna sd att de
kan ta upp slaggprodukter pd en lingre stricka 4n vid
normalt tryck. Det gor att 6dem ligger sig fortare.
Aven for lasern ir vivnaden avgorande for hur djupt
ner man fir effekt. Laser ir effektivast pa slemhinnor
och hud. Beroende pd vitskeforhdllande och fettla-
ger kan den ev. komma in i benvivnad. Maximalt ndr
laser 3 cm ner i vivnaden med den viglingd som ir
kliniskt anvindbar utan att forstora vivnad. Det finns
olika klasser av laser, den som anvinds i terapeutiskt
syfte dr vad man kallar en klass 3B laser. Laser har
flera positiva effekter:

e Ljusenergi tillfors till vivnaden och kroppens egna
system for hantering av skador fir dirigenom en-
ergi till denna process.

e Laser okar amnesomsittningen i cellerna och vi
far en sdrlikning.

* Minskar 6dem.

e Smirtlindring.

¢ Inflammationshimmande.

Laserljuset gdr bara rakt fram, vilket innebir att be-

handlingsomradet blir litet och det tar forhallandevis

ling tid att behandla.
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Magnetiskt falt

Behandlar den aktuella vivnaden med ett pulserande
magnetiskt filt. Mekanismen bakom hur det fungerar
ir ej helt utrett men det finns minga rapporter som
visar pd att det dr en effektiv metod mot smirta.

Immobilisering
Sasom bandage, spjilkning.

”Tender loving care”

Viktigt for djurets vilbefinnande och inte att for-
glomma vid behandling av djur med smirta.
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