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Centralt störd smärtmodulering är en viktig smärtför-
stärkande mekanism vid långvarig muskuloskeletal 
smärta (duration > 3 månader), som vid fibromyalgi 
(utbredd smärta), nackskadesyndrom och lumbago [1]. 
Detta har tidigare belysts i Läkartidningen [2-4] och 
sedan 2011 även i Läkemedelsboken [5]. Under senare 
år har ett ökande antal rapporter och litteraturöver-
sikter [6, 7] beskrivit störningar i den centrala smärt-
regleringen även vid långvariga mer specifika smärt-
tillstånd, till exempel svårbehandlad smärta vid kro-
nisk pankreatit, kronisk prostatit, endometrios och 
reumatoid artrit.

Här avses att kortfattat belysa begreppet centralt 
störd smärtmodulering (central sensitisering) och ge 
exempel på smärttillstånd relaterade till olika organ-
specialiteter (organrelaterad smärta) där centrala me-
kanismer anses spela en viktig roll.

Central sensitisering
»Central pain hypersensitivity« beskrevs 1983 av 
smärtforskaren Clifford Woolf, som rapporterade om 
smärtöverkänslighet efter trauma till följd av sen
sorisk signalförstärkning i det centrala nervsyste-
met [8]. Det numera oftast använda begreppet central 
sensitisering (central sensitisation) infördes av fors-
kargruppen kring Clifford Woolf i slutet av 1980-talet 
[9]. Primärt avsågs endast sensitisering av neuron i 
ryggmärgens dorsalhorn [10] men central sensitise-
ring används i dag som ett paraplybegrepp [11] för fle-
ra centralt smärtförstärkande mekanismer [7, 12], så 
även i denna översikt.

Med sensitisering avses överretbarhet för nocicep-
tiva stimuli i perifera och/eller centrala neuron. Peri-
fer sensitisering kan förekomma vid exempelvis post-
traumatisk neuropatisk smärta (nervskada), muskel-
skada [13] eller annan perifer retning. Detta kan i sin 
tur leda till (central) sensitisering av neuron i rygg-
märgens bakhorn. Abnorm känslighet för smärtsti-
muli kan även uppkomma i hjärnan, vilket visats med 
positronemissionstomografi (PET) och funktionell 
magnetkameraundersökning (fMRI) [14, 15].

Central sensitisering är en fysiologisk smärt-
förstärkande mekanism som är beroende av pågå-
ende afferent impulsflöde både vid akut och mer 
långvarig perifer retning. Den centrala smärtför-
stärkningen är normalt reversibel om den nocicep-
tiva, neuropatiska eller inflammatoriska retning-
en upphör [16]. Men hos predisponerade individer 
tycks genetiska och emotionella/kognitiva faktorer 
kunna samverka med afferent inflöde [17] och leda 

till irreversibelt ökad central smärtkänslighet och 
långvarig smärta.

Den neurokemiska processen bakom central sen-
sitisering är komplex. Förenklat antas afferent sti-
mulering leda till synaptiskt inflöde i ryggmär-
gens dorsalhorn av olika neurotransmittorer och 
neuromodulatorer [18], bland annat glutamat och 
substans P (Figur 1). Aktivering av postsynaptiska 
NMDA  (N-metyl-D-aspartat)-receptorer  [7] leder till 
sänkta retningströsklar (dorsalhornssensitisering) 
och ökad signalering i uppåtgående bansystem med 
förstärkt smärtupplevelse (Figur 2). Till detta har as-
socierats symtom som abnorm ömhet (allodyni), ab-
norm smärta (hyperalgesi) samt smärta som kvar-
står efter ringa perifer retning (delayed pain; efter-
smärta) [19]. Även en neuroanatomisk ombyggnad 
har föreslagits som förklaringsmodell med aktive-
ring av latenta synapser och sensitisering av neu-
ron inom angränsande dorsalhornssegment och/el-
ler kontralateralt [20], vilket associerats till symtom 
som diffus smärtutstrålning (refererad smärta) och 
smärtspridning [7, 21].

Det bredare begreppet central sensitisering om-
fattar även störning i nedåtgående smärthämman-
de bansystem (Figur 2) som anses vara en mekanism 
bakom utbredd smärta, som vid fibromyalgi [11, 22]. 
Även nedåtgående smärtförstärkande (faciliterande) 
bansystem [23] har beskrivits utgående från cerebra-
la strukturer för affektiv och kognitiv kontroll [17, 24]. 
Emotionella faktorer har sålunda del i den centrala 
smärtförstärkningen [25]. Den intresserade hänvisas 

HUVUDBUDSKAP
b Central sensitisering är en förstärkande mekanism vid 
långvarig muskuloskeletal smärta. Ökat stöd finns för 
att central sensitisering kan bidra till även mer specifik 
långvarig organrelaterad smärta.
b Klinisk smärtdiagnostik kan ge vägledning för identifie-
ring av central sensitisering när svårbehandlad smärta 
inte enbart kan förklaras av smärtgenererande faktorer 
i ett specifikt organ.
b Implikationerna är flerfaldiga. De omfattar bland 
annat behovet av breddad läkarutbildning i mekanism-
grundad smärtdiagnostik. Identifiering av central sensi-
tisering kan ge stöd till att avstå från omfattande utred-
ningar och ingrepp, gör smärtpatienten mer begriplig 
och utgör grunden för ett bättre omhändertagande.



2
Läkartidningen 
2016

ÖVERSIKT

till mer utförliga översikter om centralnervösa meka-
nismer vid långvarig smärta [7, 21].

Diagnostik
Inom smärtvården används i dag klinisk symtom-
baserad diagnostik för identifiering av olika smärt-
mekanismer inklusive central sensitisering [3, 26]. I 
rapporteringen om långvarig organrelaterad smär-
ta och centrala sensitiseringsmekanismer har mer 
forskningsinriktade diagnosmetoder kommit till an-
vändning. En sådan är kvantitativ sensorisk testning, 
QST (quantitative sensory testing), där sänkta smärt-
trösklar för tryck, PPT (pressure pain thresholds), vär-
me och kyla [27, 28] kan tala för central smärtkänslig-
het om andra orsaker (till exempel perifer neuropa-
ti) kunnat uteslutas. Andra metoder är påvisande av 
störd central smärthämning med utebliven smärt-
tröskelhöjning vid smärtprovokation och undersök-
ning med fMRI som visat på abnormt hög aktivitet i 
cerebrala smärtnätverk [29, 30].

Nedan ges några exempel på organrelaterade smärt-
tillstånd inom olika specialiteter där central sensiti-
sering rapporterats vara en sannolik smärtmekanism. 
En mer fullständig diagnosförteckning visas i Fakta 1.

Ortopedi 
Lateral epikondylit. I en studie på smärttrösklar vid la-
teral epikondylit påvisades signifikant sänkta värden 
inte endast över armbågen utan även i halsryggen 
och underbensmuskulaturen [31]. Graden av sådan 
utbredd allodyni var relaterad till armbågssmärtans 
intensitet. Detta ansågs tala för att lokal nocicep-
tion kan leda till utbredd smärtkänslighet förstärkt 
av centrala sensitiseringsmekanismer. I en större lik-
nande studie hade sålunda nära hälften av patienter-

na utbredd smärta [32]. I ytterligare en kontrollerad 
studie påvisades sänkta smärttrösklar både i arm och 
ben [33], men i mindre grad, hos patienter med teck-
en på inflammatorisk epikondylit. En slutsats var att 
patienter med epikondylit skulle kunna subgrupperas 
beroende på inslaget av lokal inflammation eller gra-
den av central sensitisering och ges olika behandling.

Inklämningssyndrom. Hos patienter med skuldersmär-
ta betingad av subakromial inklämning (impinge-
ment) har sänkta smärttrösklar påvisats även på den 
friska sidan och på underbenet [34]. En signifikant 
andel patienter med tecken på preoperativ central 
sensitisering får kvarstående smärta efter operation 
[35]. Vid en systematisk litteraturgenomgång av skul-
dersmärtsyndrom (inklusive inklämningssyndrom) 
fanns stöd för att en undergrupp patienter utvecklade 
abnorm smärta till följd av central sensitisering [36]. 
Författarna konkluderade dock att ytterligare studier 
behövdes. 

Urologi
Kronisk prostatit.  Vid kronisk prostatit har sökandet 
efter lokalt smärtgenererande faktorer inte kunnat 
förklara behandlingsresistens eller det kroniska för-
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loppet [37]. Under senare år har centralt störd smärt-
modulering beskrivits som en bidragande mekanism 
vid långvarig prostatitsmärta [38]. I Läkartidningen 
har rapporterats att detta till del skulle kunna beting-
as av störd central smärthämning liknande den vid 
fibromyalgi [37]. Centrala sensitiseringsmekanismer 
vid kronisk urogenital bäckensmärta har även belysts 
i en systematisk litteraturgenomgång [39].

Överaktiv blåsa.  Som vid kronisk prostatit anses inte 
perifert nociceptiva faktorer kunna förklara behand-
lingsresistens eller smärtans kronicitet vid överaktiv 
urinblåsa (interstitiell cystit). Resultat från nyare rap-
porter har pekat på att central sensitisering kan spela 
en viktig roll [40-42]. I en kontrollerad studie påvisa-
des suprapubisk segmentell hyperalgesi (motsvaran-
de T 10–12), troligen förstärkt av spinal sensitisering 
[42]. Urinblåsa och tarm är närliggande organ med lik-

nande funktioner och innervering, och runt en tred-
jedel av patienter med överaktiv blåsa är även drab-
bade av IBS (irriterade tarmens syndrom) [43]. Denna 
samsjuklighet har kopplats till en gemensam patofy-
siologi vid svårbehandlad smärta (cross organ sensiti-
sation) [44-46], där blåsa och tarm kan ha neurogen af-
ferent konvergens till gemensamma dorsalhornsneu-
ron (Figur 2) [41]. Långvarig smärta vid överaktiv blåsa 
antas sålunda kunna leda till svår smärta även vid IBS 
genom sensitisering av gemensamma spinala neuron 
(viscero-visceral hyperexcitabilitet).

Gynekologi
Vulvodyni. I en aktuell litteraturöversikt [47] över stu-
dier på medicinskt oförklarlig smärta vid kronisk 
vulvodyni och vestibulodyni sammanfattades att 
smärtan till väsentlig del kunde betingas av perifer 
och central sensitisering. Vid en annan litteraturge-
nomgång [48] av rapporter om sänkta smärttrösklar 
vid kronisk bäckensmärta fann man utbredd och ökad 
smärtkänslighet i hud och muskulatur över områden 
med refererad smärta, i urinblåsan och grovtarmen 
samt i hud och muskulatur utanför det lokala smärt-
området.

Endometrios. Även hos patienter med endometrios har 
smärtintensiteten rapporterats vara oberoende av ak-
tiviteten eller utbredningen av påvisad endometrios 

FAK TA 1. Smärttillstånd
Exempel på svårbehandlade smärttillstånd där ett starkt 
inslag av central sensitisering ofta föreligger. Diagnoser 
relaterade till respektive organspecialitet. 
NEUROLOGI:

bb Huvudvärkssyndrom inklusive migrän [103, 104]
INTERNMEDICIN:

bb Icke kardiella bröstsmärtor [105, 106]
bb Irriterade tarmens syndrom (IBS)

NEUROKIRURGI:
bb Cervikobrakialt syndrom (diagnostiserat som cervi-

kalt diskbråck) [107-109]
KIRURGI:

bb Postoperativ smärta [110-112]
bb Kronisk pankreatit [113, 114]

ORTOPEDI:
bb Nackskadesyndrom [115-117]
bb Impingement
bb Lateral epikondylit
bb Karpaltunnelsyndrom [118, 119]
bb Knäledsartros [120-122]
bb Lumbago [123, 124]
bb Postoperativt ryggsyndrom (failed back surgery 

syndrome [125]
UROLOGI:

bb Kronisk prostatit
bb Överaktiv blåsa (interstitiell cystit)
bb Recidiverande uretärkolik [126, 127]

GYNEKOLOGI:
bb Vulvodyni
bb Vestibulodyni
bb Premenstruellt syndrom [128]
bb Endometrios
bb Andra bäckensmärtsyndrom [129]

REUMATOLOGI:
bb Reumatoid artrit
bb SLE (systemisk lupus erythematosus)

FAK TA 2. Undersökningsfynd som talar för starkt 
inslag av central sensitisering vid muskuloskele-
tal smärta [74].

bb Smärta icke-proportionerlig till känd skada eller 
patologi

bb Diffus smärtutbredning med allodyni och hyperalgesi
bb Symtom på generell överretbarhet (hypersensitivi-

ty) icke relaterad till muskuloskeletala systemet (till 
exempel abnorm känslighet för kyla, värme, stress, 
buller, ljud och lukt), verifierad med > 40 enligt Central 
sensitisation inventory [73].

Övriga icke obligata symtom: Domningar, hyperestesi, 
muskelsvaghet, koordinationsstörning, stelhet, kognitiva 
defekter, sömnstörning, svullnadskänslor med varieran-
de symtomintensitet.
Neuropatisk smärta definierad enligt internationellt 
konsensus [130] ska vara exkluderad.

FAK TA 3. Smärtsyndrom där central sensitisering 
kan ha stor betydelse (centrala sensitiserings-
syndrom, CSS) [77, 78].

bb Generell smärta/fibromyalgi
bb Nack–skuldersyndrom
bb Kronisk huvudvärk
bb Temporomandibulärt smärtsyndrom
bb Irritabel kolon
bb Premenstruellt syndrom
bb Interstitiell cystit/överaktiv blåsa
bb Posttraumatiskt stressyndrom
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[49]. Flera studier har visat på låga smärttrösklar re-
laterade till inverkan av centrala sensitiseringsmeka-
nismer [50-52]. I en kontrollerad studie undersöktes 
visceral smärtöverkänslighet genom smärtprovoka-
tion med rektal ballongdilatation på patienter med oli-
ka grad av verifierad endometrios [50]. Sänkta smärt-
trösklar påvisades i patientgruppen men inte hos de 
friska kontrollerna. Detta tolkades som att visceral 
smärtöverkänslighet är vanlig vid endometrios. I en 
annan studie med distal smärtstimulering (injek-
tion av hyperton koksaltlösning i handen) rappor-
terade endometriospatienter högre smärtintensi-
tet och större smärtutbredning än de friska kontrol- 
lerna [53].

Gastroenterologi
IBS.  Visceral smärtöverkänslighet och central sensi-
tisering relaterad till IBS har redan omnämnts. Låga 
smärttrösklar vid rektal smärtstimulering, refererad 
smärtutstrålning, utbredd hudöverkänslighet (dys
estesi) och muskulär hyperalgesi har beskrivits hos 
patienter med IBS [54-56]. En del patienter uppfyller 
även diagnoskriterierna för fibromyalgi [57, 58], och 
som vid fibromyalgi tycks störd central smärthäm-
ning ha betydelse för den abnorma smärtupplevelsen 
[59]. Perifer nociception efter exempelvis tarminfek-
tion med ändrad tarmflora [60] skulle kunna trigga 
igång sensitiseringsprocessen. En mer utförlig över-
sikt av perifera och centrala smärtmekanismer vid 
funktionella mag–tarmsyndrom har nyligen presen-
terats [61]. 

Reumatologi
Reumatoid artrit.  Vid reumatoid artrit anses inflam-
matorisk artritsmärta kunna förstärkas av central 
sensitisering och därmed försvåra bedömningen av 
den reumatiska sjukdomsaktiviteten [62]. En svensk 
studie av patienter med reumatoid artrit  med lång 
sjukdomsaktivitet (> 5 år) påvisade allodyni även 
över smärtfria områden [63]. I en systematisk littera
turöversikt ansågs det svaga sambandet mellan sjuk-
domsaktivitet och smärta jämte påvisad utbredd hy-
peralgesi över smärtfria områden tala för smärtför-
stärkning genom centrala mekanismer [64]. Däremot 
fann man inget stöd för att störd central smärthäm-
ning eller kognitiv/affektiv sensitisering spelade nå-
gon roll för smärtupplevelsen. Andra översikter har 
beskrivit central sensitisering vid samsjuklighet mel-
lan reumatoid artrit  och fibromyalgi, och prevalen-
sen för fibromyalgi hos patienter med reumatoid ar-
trit har rapporterats vara runt 15 procent [65]. Utbredd 
smärta vid andra inflammatoriska bindvävssjukdo-
mar, särskilt SLE (systemisk  lupus  erythematosus), 
har även associerats till central sensitisering och fibro
myalgi [66]. 

DISKUSSION
Några viktiga implikationer relaterade till central 
sensitisering och långvarig organrelaterad smärta 
diskuteras nedan.

Stort utbildningsbehov. I dag är det mer regel än undan-
tag att långvarigt smärtdrabbade patienter remitteras 
till smärtvården först efter frekventa vårdkontakter, 
upprepade utredningar och fruktlösa behandlingsför-

sök. Ibland har operativa ingrepp lett till ökat smärt-
lidande. Inom smärtvården görs regelmässigt meka-
nismgrundad smärtdiagnostik för att differentiera 
mellan nociceptiv, neuropatisk och psykogen smärta 
och smärtförstärkning genom central sensitisering 
[3, 26]. Oftast finner man belägg för att central sensi-
tisering är den dominerande smärtmekanismen och 
att kliniska tecken på detta funnits längre tillbaka i 
sjukhistorien men blivit förbisedda i sjukvården som 
helhet.

Många smärtpatienters lidande skulle kunna han-
teras bättre med ökade kunskaper om att långvarig 
smärta inte enbart betingas av sjukdomsprocesser i 
ett specifikt organ [49, 50]. Det behövs en breddad pro-
fessionell utbildning i smärtfysiologi och mekanism-
grundad smärtdiagnostik [67-69], men ännu saknas 
en strukturerad smärtkurs i läkares grundutbildning, 
och de systematiska fortbildningarna är få [70]. Smärt-
läkarföreningen har dock under senare år tagit kraft-
fullt initiativ till förbättrade akademiska smärtutbild-
ningar [71]. 

Förenklad klinisk smärtdiagnostik.  Även med utökade 
kunskaper är det inte troligt att mer avancerade tek-
niker för mekanismbaserad smärtdiagnostik kom-
mer att användas inom organspecialiteterna. I stället 
krävs enklare och mindre resurskrävande metoder. 
För långvarig muskuloskeletal smärta har en sådan 
tidigare beskrivits i Läkartidningen [3] och har fått 
ökad relevans efter validitetsstudier av kliniska sym-
tom associerade till central sensitisering [72]. Ett dia
gnostiskt screeninginstrument med hög reliabilitet 
och validitet (Central sensitisation inventory) har ny-
ligen beskrivits [73], och en aktuell multicenterstudie 
[74] har tagit fram diagnostiska kriterier för central 
sensitisering (Fakta 2). Liknande metodik har föresla-
gits vid svårdiagnostiserad osteoartrossmärta [75] och 
reumatologiska sjukdomar [76]. 

Identifiering av riskfaktorer. Under senare år har fibro-
myalgi, nack–skuldersyndrom, kronisk huvudvärk, 
temporomandibulärt smärtsyndrom, premenstru-
ellt syndrom, IBS, överaktiv blåsa och posttrauma-
tiskt stressyndrom beskrivits under begreppet cen-
trala sensitiseringssyndrom, CSS (central sensitivity 
syndromes) [77, 78]. Det finns en samsjuklighet inom 
gruppen med en rad gemensamma neurofysiologis-
ka och neuroendokrina dysfunktioner [79]. Anamnes 
på CSS hos en och samma individ och/eller biologiskt 
närstående anses predisponera för utveckling av an-
nan långvarig smärta [78] inklusive organrelatera-
de smärttillstånd [79]. Stöd från undersökningsfynd 
(Fakta 2) och samtidig förekomst av CSS (Fakta 3) skul-
le i många fall kunna tala för svårbehandlad organre-
laterad smärta förstärkt av centrala sensitiseringsme-
kanismer.

Multimodal smärtrehabilitering.  Oftast krävs ett team-
baserat (multiprofessionellt) omhändertagande med 
deltagande av läkare, fysioterapeut, arbetsterapeut 
och psykolog. Sådan specialiserad smärtrehabilite-
ring omfattar förutom patientpedagogik olika former 
av KBT, fysioterapi, fysisk aktivering, aktivitetsanalys, 
avspänningsmetodik och farmakoterapi [80, 81]. Posi-
tiva behandlingseffekter har dokumenterats i form av 
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färre sjukbesök, reducerat läkemedelsbruk, minskad 
sjukskrivning och ekonomiska vinster som överstiger 
kostnaderna [82-85].

Men långt ifrån alla svårt smärtdrabbade kan er-
bjudas sådan vård. De få specialistkliniker som finns 
har begränsade resurser [71, 86] och är vanligen profi-
lerade mot smärta i rörelseapparaten. Det är inte hel-
ler troligt att patienter med långvarig organrelaterad 
smärta kommer att erbjudas teambaserad behandling 
på somatiska kliniker inom överskådlig framtid. Inom 
vissa specialiteter finns dock redan sådan verksam-
het. Exempel är teambehandling av kvinnor med en-
dometrios och kroniska bäckensmärtor [87,  88] samt 
patienter med reumatoid artrit [82, 89].

Vad den enskilde läkaren kan göra.  Med relativt enkla 
medel kan den enskilde läkaren bidra till ökad smärt-
kontroll och livskvalitet.

b    b Smärtförklaringens betydelse: Vid långvarig smärta är 
det mer regel än undantag att såväl läkare som pa-
tient ger uttryck för besvikelse och frustration över 
utebliven bot och lindring. Ömsesidigt misstroen-
de är vanligt, och patient–läkarrelationen riskerar 
att försämras [90, 91]. Men med ökade kunskaper 
om central sensitisering kan den smärtdrabbade 
ges en rimlig smärtförklaring. En sådan bör inne-
hålla pedagogisk information (utbildning i smärt-
neurofysiologi) om lättprovocerbart »överkänsligt 
smärtsinne«, att symtom som allodyni, hyperalge-
si och eftersmärta ofta inte är tecken på svår sjuk-
dom eller skada och att emotionella/kognitiva fak-
torer (»stress«) påverkar den centrala smärtkänslig-
heten [92]. Sådan information kan de facto leda till 
minskad smärta genom aktivering av den centra-
la smärthämningen [93], är avdramatiserande och 
befrämjar ökat fysiskt och psykiskt välbefinnande 
[94]. Med detta följer minskad symtomrädsla, ökat 
egenansvar och förståelse för behovet av mer hel-
hetsinriktad (biopsykosocial) behandling [95, 96].

b    b Läkemedelsbehandling: Både perifert och centralt ver-
kande analgetika har dålig smärtlindrande effekt 
vid långvarig smärta. I stället kan behandlingsför-
sök prövas med tricyklika i låg dos (främst ami
triptylin), antidepressiva av typ serotonin- och no-
radrenalinåterupptagshämmare, SNRI  (duloxetin, 
mianserin), eller antikonvulsiva (gabapentin, pre-
gabalin). Den intresserade hänvisas till aktuella 
översikter [97].

b    b Paramedicinsk behandling: Genom att även involve-
ra fysioterapeut, arbetsterapeut och beteendeveta-

re kan behandlingen ges en mer biopsykosocial in-
riktning.

Den problematiska smärtpatienten blir begriplig.  Inom 
specialiserad smärtvård har central sensitisering se-
dan länge varit ett etablerat begrepp [3] men det har 
funnits svårigheter att nå ut med denna kunskap till 
den övriga sjukvården. Detta kan bero på att svårför-
ståelig smärta inte har ansetts passa in i den biomedi-
cinska sjukdomsmodellen och därmed haft låg profes-
sionell status [98-100]. Sålunda har rapportering om 
neurobiologiska perspektiv på långvarig smärta setts 
som uttryck för medikalisering [101], och nackskade-
syndrom jämte utbredd smärta (till exempel fibro-
myalgi) har ensidigt betraktats som ifrågasatta kul-
tursjukdomar [102]. Den ökande rapporteringen om 
central sensitisering som en väsentlig mekanism bak-
om även långvarig organrelaterad smärta kommer att 
ge ökad förståelse för den problematiska smärtpatien-
ten. Detta är ännu en viktig implikation.s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2016;113:D4YA

SUMMARY
Central sensitisation and chronic organ-related pain
Central sensitisation is an essential mechanism 
in chronic musculoskeletal pain. In recent years, 
increasing evidence has come to light suggesting 
that central sensitisation is also a cause of chronic 
organ-related pain. This has several important 
implications. One is the need for broader professional 
education in mechanism-based pain classification. 
Today, simple clinical diagnostic procedures are 
used for the identification of central sensitisation in 
chronic musculoskeletal disorders, and these may 
also prove useful in the classification of organ-related 
pain. The diagnosis of central sensitisation may also 
lead to a reduction in extensive investigations and 
recurrent surgical procedures. Information on central 
sensitisation (pain neurophysiology education) for 
patients with chronic musculoskeletal pain reduces their 
fear of pain and increases their self-reliance and coping. 
A similar therapeutic approach may also be useful in 
patients diagnosed with organ-related chronic pain.
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