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ACHTERGROND: Als gevolg van de vergrijzing zijn er steeds meer ouderen met
hoofdpijnklachten. Het doel van dit case report is het beschrijven van een manueel
therapeutische onderzoek- en behandelmethode, de “Watson Headache Approach”(WHA),
voor chronische cervicogene hoofdpijn (CGH) bij een oudere patiént.

METHODE: Deze patiént was een 60-jarige man met chronische CGH. Hij vertoonde
arthrogene functiestoornissen in het C0-C3 complex en verminderde spierfunctie van de
diepe nekflexoren. Behandeling bestond uit specifieke passieve hoog cervicale mobilisaties
(WHA) in combinatie met spiertraining van de diepe nekbuigers.

RESULTATEN: Na 7 behandelingen verminderde de score op de Visual Analogue Scale van
66/100 naar 5/100, herstelde de mobiliteit en normaliseerde de spierfunctie. Beperkingen in
activiteit en participatie, gescoord op de Headache Impact Test, namen af van 61/78 tot
46/78.

CONCLUSIE: De WHA lijkt cervicale betrokkenheid bij deze hoofdpijnpatiént te kunnen
aantonen. Combinatie van de WHA met hertraining van diepe nekbuigers was een
succesvolle behandeling voor de CGH bij deze patiént.

INLEIDING

Epidemiologisch zijn nog maar weinig hoofdpijnstudies naar prevalentie bij ouderen
gebeurd.[1,2] Hoofdpijn komt minder frequent voor bij ouderen, maar als gevolg van de
vergrijzing zijn er steeds meer met hoofdpijnklachten [3]. Alhoewel cervicogene hoofdpijn
(CGH) duidelijk omschreven wordt in de literatuur[4,5] blijkt de ware punt-prevalentie
moeilijk te achterhalen. Deze varieert voor de gehele populatie van 0,4% tot 4,1% [6-8].
Binnen de subgroep chronische hoofdpijn zou er 14 tot 18% van cervicogene oorsprong zijn.
[7,9,10 ] Een cross-sectioneel onderzoek (N=51.050) uit Noorwegen toonde aan dat de
prevalentie van chronische hoofdpijn vier maal hoger scoort bij patiénten met

musculoskeletale klachten (OR=4.6;95% Cl 4.0-5.3) .[11]

De pathofysiologie bij CGH wordt beschreven als gerefereerde pijn vanuit de nek . Hierbij
speelt de nucleus trigemino cervicalis (NTC) een centrale rol waarbij pijn ontstaan in de nek

uiteindelijk gevoeld wordt in het hoofd. Samenvattend zou nocisensoriek vanuit cervicale




afferentie tot hoofdpijn kunnen leiden terwijl nocisensoriek vanuit trigeminale afferentie

nekklachten kan geven.[ 7,12-15]

De diagnose CGH en differentiaal diagnose gebeurt voornamelijk op basis van
anamnestische gegevens (tabel 1). Primair criterium om CGH aan te tonen is de
aanwezigheid van een cervicale musculoskeletale disfunctie [4,5,13] Jull et al stellen
klinische tests voor om de musculo-skeletale criteria te bekrachtigen. Het gezamenlijk
voorkomen van beperkte nek beweeglijkheid, hoog cervicale gewrichtsdisfunctie en
verstoorde spierfuncties van de diepe nekflexoren zou een sensitiviteit van 100 % en een
specificiteit van 94% hebben om CGH te identificeren. [16,17] Anderzijds suggereren
Bogduk et al dat enkel gecontroleerde diagnostische blokkades in staat zijn de diagnose CGH

objectief te staven en lichamelijk onderzoek onvoldoende betrouwbaar zou zijn.[13]

Cervicale musculoskeletale disfuncties zijn niet alleen beperkt tot ouderen met CGH maar
zijn eigen aan het verouderingsproces.[18] Om disfuncties verantwoordelijk voor de
hoofdpijn te onderscheiden van niet relevante kan gebruik worden gemaakt van de
“Watson Headache Approach”(WHA). De WHA is een vernieuwende methode voor
onderzoek en behandeling van het spinale C0-C3 complex in relatie tot hoofdpijn onderzocht
en ontwikkeld door Dean Watson, welke verder in de methodesectie beschreven zal worden.

[19]

De effectiviteit van manuele therapie (MT) bij ouderen met CGH is niet duidelijk. De meeste
studies beschrijven MT bij een gemengde populatie, geen enkele bij een populatie > 60j.
Verschillende studies melden een positieve uitkomst na MT-interventies bij patiénten met
cervicale klachten en CGH. [20-23]. Een in 2009 gepubliceerde Cochrane review
concludeerde dat er evidentie is voor de effectiviteit van zowel oefentherapie als cervicale

manipulaties op korte en lange termijn bij CGH. [24]

De vraagstelling was tweeledig: 1/ hoe accuraat is de WHA in het vaststellen van een
disfunctie in bewegen , verantwoordelijk voor de hoofdpijn, in het CO-C3 complex bij een
60-jarige man met chronische dagelijkse CGH? 2/ wat is de invloed van de WHA op de

intensiteit van de hoofdpijn bij een 60-jarige man met chronische CGH?



Belangrijkste kenmerken:

1. Tekenen van betrokkenheid van de nek:

e Uitlokken van de hoofdpijn, lijkend op wat doorgaans gevoeld wordt,
door nekbewegingen en/of ongemakkelijke hoofdhoudingen en/of
externe druk op de bovenste cervicale of occipitale regio aan de
symptomatische zijde .

e \Vermindering van de nekmobiliteit.

e Ipsilaterale nek-, schouder- of armpijn van vage niet-radiculaire aard of
heel soms van radiculaire aard.

De volgorde van onder punt 1 genoemde kenmerken kent geen hiérarchie. Eén of
meer van deze criteriamoeten aanwezig zijn. Wanneer ze alle drie aanwezig zijn
pleit dit sterker voor een positieve diagnose.

2. Bevestiging door diagnostische anesthesieblokkade.
In het kader van wetenschappelijk onderzoek is dit een vereiste.

3. Unilaterale hoofdpijn die niet wisselt van zijde.
De pijn mag wel uistralen naar de andere kant, maar blijft vooral aan de
voorkeurzijde.

Hoofdpijnkarakteristieken:

4. Matige, niet-kloppende en niet-schietende pijn die meestal begint in de nek:

e Pijnepisoden verschillen in duur.

e Fluctuerende continue pijn; deze pijn begint over het algemeen in de
nek en kan uitstralen naar het occulofrontotemporale gebied. Op het
moment van de aanval dat de pijn het meest intens is, kan deze zelfs
heviger zijn dan de occipitale pijn. De duur van de aanval kan variéren
van enkele uren tot enkele weken.

Andere eventueel belangrijke karakteristieken:

5.
e Weinig of geen effect van indomethacine
e Weinig of geen effect van ergotamine en sumatriptane.
e Van het vrouwelijke geslacht zijn.
e Vaak komt in de voorgeschiedenis een vrij ernstig hoofdtrauma of
indirect nektrauma voor.

6. Verschillende met de aanval samengaande verschijnselen, slechts af en toe
aanwezig en/of van matige intensiteit. Deze tekens zijn onder andere: nausea,
fono- en fotofobie, duizeligheid, ipsilateraal troebel zien, slikproblemen,
ipsilateraal oedeem perioculair.

Tabel 1: Definitie cervicogene hoofdpijn volgens Sjaastad et al (1998)[25]




METHODE (figuur 1)

Subjectief
onderzoek :
N=1>60 j. met
volgens IHS/CHISG
bevestiging manueel objectief
onderzoek:

therapeutische
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FIGUUR 1: organigram onderzoek en behandeling bij CGH:CGH=cervicogene hoofdpijn/ IHS=International
Headache Society/CHISG= cervicogenic Headache International Study Group Headache/HIT-6= Headache
Impact Test/VAS=Visual Analoge Scale/VBI=Vertebro Basilaire Insufficientie/ACROM=Actieve Cervicale Range
Of Motion/CCFT=Cranio Cervicale Flexie Test

Casusbeschrijving

Een 60-jarige man met chronische dagelijkse CGH en nekpijn, werd door een pijnspecialist

verwezen voor manuele therapie. De medische diagnose luidde chronische dagelijkse
hoofdpijn met cervicogene oorsprong. Na een chirurgische ingreep ( fusie C6-C7 en discus
prothese C5-C6) twee jaar eerder begonnen de symptomen. De klachten manifesteerden
zich vooral links ter hoogte van het occipitale en temporale deel van het hoofd. Soms voelde
hij dezelfde hoofdpijn aan de rechterzijde maar minder intens. Sporadisch kon de pijn
wisselen van kant binnen dezelfde episode. De klachten begonnen meestal in de nek en

vergezelden de hoofdpijn in 80% van de gevallen. De frequentie, duur en pijnintensiteit



bleven onveranderd de laatste twee jaar en leken dus stabiel. Stress, lange afstanden met
de wagen, doorgezakt zitten en ruglig met het hoofd op een kussen gesteund gaven
pijntoename. Een afname was er bij correctie van de zithouding, bewegen en veranderen
van houding. Ook medicatie (Redomex® 25mg) gaf een pijnafname. Occasioneel was er’s
nachts hoofdpijn. De hoofdpijn ging soms gepaard met een licht gevoel van duizeligheid en
misselijkheid. Vijf jaar terug was er een autoaccident gevolgd door hevige nekpijn die
uiteindelijk resulteerde in een chirurgische ingreep zoals hierboven vermeld. De algemene

gezondheidstoestand was goed.

De werkhypothese luidde dat er CGH gegenereerd werd bij deze patiént door een toename

van nociceptieve irritatie op de NTC als gevolg van arthrogene functiestoornissen in het CO-
C3 complex en een myogene disfunctie van de diepe nekflexoren. Hierbij was
symptoomlocatie en de invloed op pijn door houding en beweging richtinggevend in het

komen tot deze stelling.
Onderzoek

1. Subjectief onderzoek

De doelstelling was het verzamelen van informatie over de gemiddelde pijn-
intensititeit en het in kaart brengen van de beperkingen in activiteit en participatie
veroorzaakt door de hoofdpijn. Het subjectief onderzoek werd gebruikt als evaluatief

middel. Door middel van een checklist werden rode vlaggen uitgesloten (appendix 1).

1.1 De pijnbeleving is gemeten met de Visual Analoge Scale (VAS) , een valide
gestandaardiseerd instrument die de mate van pijn scoort. [26,27] Omwille van
de leeftijd werd voorkeur gegeven aan de verticale VAS.[28,29] In een studie van
Todd et al werd de minimale klinische significante verandering gemeten met een
100-mm VAS vastgesteld op 13mm.[30] De gemiddelde pijnscore werd bij
aanvang vastgesteld op 66/100. (Tabel 2)

1.2 De ervaren beperkingen in activiteit en participatie zijn gemeten met een
retrospectieve door de patiént zelf in te vullen vragenlijst: de Headache Impact

Test (HIT-6). De lijst bestaat uit zes vragen met een minimale totaalscore van 36



2.

en een maximum van 78. De totaalscore is de somscore van de score van de
vragen.[31] In een studie van Kosinski et al werd de HIT-6 geévalueerd bij
hoofdpijnpatiénten (n=1103), interne consistentie op 0.89 en test-hertest op
0.80. [32] Een betekenisvolle verbetering voor de patiént zou volgens Coeytaux
et al een vermindering van minimaal 3.7 eenheden aangeven op de HIT-6

( Minimal Important Difference) .[33] Bij aanvang werd 61/78 gemeten.

Objectief Fysisch Onderzoek

Voorafgaand aan het lichamelijk onderzoek werd uitleg gegeven aan de patiént over
de pathosfysiologie van hoofdpijn met inbegrip van de NTC, wat er ging gebeuren en
waarom, het onderzoek en de behandelverwachtingen . Informed Consent verklaring
werd verkregen.

Het doel van het lichamelijk onderzoek was het verzamelen van informatie voor
diagnostische en evaluatieve redenen. Voorafgaand aan de metingen werd
onderzoek gedaan naar de arteriele vertebro basilaire status [34] gevolgd door
stabiliteitstesten ( lig. Transversum atlantis, ligg. Alaria en membrana tectoria)[35]

waarbij geen disfuncties werden vastgesteld. De metingen bestonden uit:

2.1 Manueel onderzoek: Om de voor de hoofdpijn relevante segmenten te
detecteren is gebruik gemaakt van de ‘The Watson Haedache Approach’ . De
methode bestaat onder andere, niet exclusief, uit een serie technieken die : 1/
vaststellen of ( en bijgevolg welke) cervicogene disfunctie van het C0-C3 complex
relevant is voor de patiént zijn hoofdpijn; relevantie is gebaseerd op het tijdelijk
reproduceren en verminderen (als de onderzoekstechniek aangehouden wordt)
van de gekende hoofdpijn of begeleidende symptomen, 2/ als deze technieken
systematisch gebruikt worden kunnen we differentiéren welk(e) segment(en) de
primaire oorzaak is(zijn) van de hoofdpijn of begeleidende symptomen, wat
uiteindelijk resulteert in een behandelprotocol (Appendix 2) gebaseerd op het
aanhouden van de onderzoekstechnieken. Elk nivo (CO-C1-C2-C3) werd aan beide
zijden getest en dat in relatie tot de boven- en onderliggende structuren met
respect voor de fysiologische intervertebrale biomechanica. Bij aanvang werden

C2-C3 links en CO-C1 links gedetecteerd als relevante disfunctionele segmenten.



2.2 De Actieve Cervicale Range of Motion (ACROM) werd gemeten met een Bubble
Incliniometer (Baseline®, White Plains, New York 10602 U.S.A.), een betrouwbaar
en valide instrument om de mobiliteit van de CWK te meten. [36,37,38] Hole et al
toonden een goede overeenstemming aan tussen de CROM en de incliniometer
(0.91-0.96) en schatten de betrouwbaarheid als goed in met ICC waarden > 0.76.
[39] . Extensie, flexie, rotatie in volledige cervicale flexie ( atlantoaxiale rotatie) en
lateroflexie werden gemeten in de volgorde zoals beschreven in zit op de
behandelbank, de patiént werd geinstrueerd rechtop te zitten. Algemene
cervicale rotatie gebeurde in ruglig. (tabel 4) Voorafgaand aan de metingen werd
iedere beweging 3 x geoefend.

2.3 De Cranio Cervicale Flexie Test (CCFT): Om de cervicale flexor synergie te
analyseren en de isometrische uithouding van de diepe cervicale buigers te
meten werd gebruik gemaakt van de CCFT. De CCFT bestaat uit vijf stadia met
per nivo steeds toenemende cervicale flexie. Elk stadium (22mmHg-24mmHg-
26mmHg-28mmHg-30mmHg) moest drie sec. aangehouden worden ( analyse van
de uitvoering) en drie herhalingen van 10 sec. kunnen houden. De therapeut
analyseert de beweging en gaat na of er enige activiteit is van de oppervlakkige
nekmusculatuur. De Stabilizer® werd onder de nek geplaatst en opgeblazen tot
een stabiele basisdruk van 22mmHg. (figuur 2) De patiént werd voorgelicht dat
het geen krachttest is maar één van precisie. Met de patiént in ruglig werd een
rustige ja-knik van het hoofd uitgevoerd. [40,41] Bij aanvang was de uitvoering

voldoende op 24mmHg en de uithouding op 22mmHg.

Figuur 2 : De Cranio Cervicale Flexie Test (CCFT)



3. Een gecontroleerde diagnostische blokkade op C2-C3 links werd één week na het

manueel onderzoek uitgevoerd , in samenspraak met de pijnanesthesist, met een

positief resultaat [4,6,12].

Conclusie na het onderzoek

De bevindingen voldoen aan de diagnostische criteria voor CGH zoals te zien in tabel 1.,

inclusief een gecontroleerde diagnostische blokkade. Het tijdelijk reproduceren en
verminderen van de gekende hoofdpijn met de WHA op C2-C3 en C0-C1, beperkte ACROM
en verminderde controle en uithouding van de diepe nekflexoren vormen de directe
aanleiding om de manueel therapeutische behandeling in te zetten. Er wordt rekening mee
gehouden dat medicatiegebruik een factor is die kan bijdragen tot het bestendigen van de

hoofdpijn [5].
Interventies

Het primaire doel van de behandeling was het verminderen van de pijnintensiteit [42] en dat
met ten minste 13 mm op de VAS.[30] Toename van de cervicale mobiliteit , betere
uitvoering van de hoog cervicale flexie (3 sec. houden op 28mmHg) en verbeterde
uithouding van de diepe nekflexoren ( 10x10 sec. houden op 28mmHg) [40,41] waren de
secundaire behandeldoelen. Een week na het diagnostisch blok werd de patiént 7 maal
behandeld over een periode van 3 maanden. De interventies staan beschreven in tabel 2.
De onderzoekstechnieken die hoofdpijn provoceerden en geintegreerd werden in het
behandelproces staan beschreven in figuur 3 en 4. Herhaalde retracties van de CWK met
overdruk zoals beschreven door McKenzie [43] maken deel uit van het behandelproces

binnen de WHA.



subjectief
Onderzoek

behandeling *

- Hoofdpijn 66/100
- HIT: 61/78
- beperkte nekmobiliteit

- dagelijks hoofdpijn

- Hoofdpijn 60/100

- voelt zich
bewegingsvrijer

- dagelijks hoofdpijn

oefeningen hertesten na
behandeling
- aanleren CCFT + testen | - Hoofdpijn 50/100
+ uithoudingsoefening .
- gemiddelde

aanleren

- huiswerk met stabilzer
op 24mmHg 2/dag 10
herh. van 10 sec.

mobiliteitstoename***
met 20%, toename van
52% bij li lat.flexie

- Hoofdpijn 60/100

- Nekflexie beperkt en
pijnlijk t.h.v. C2-C3 links

- geen thuis-oefeningen
gedaan

- dagelijks hoofdpijn

- hertesten CCFT

- houdingscorrectie in zit
aanleren

- huiswerk idem als dag
1

-Hoofdpijn 46/100

-Hoofdpijn 54/100

- hoofdpijn niet meer
constant

- idem als dag 2

- huiswerk met stabilzer
op 26 mmHg 2/dag 10
herh. van 10 sec.

-Hoofdpijn 46/100

- hoofdpijn 34/100

- hoofdpijn kan niet meer
geprovoceerd worden

- spin. C3 drukpijnlijk

- hertetsen CCFT

- aanleren herhaalde
retractie CWK volgens
McKenzie[43]

- huiswerk met stabilzer
op 28mmHg 2/dag 10
herh. van 10 sec.

- Hoofdpijn 20/100

- lichte hoofdpijn 19/20
vooral in ruglig

- huiswerk met stabilzer
op 28mmHg 2/dag 10
herh. van 10 sec.

- herhaalde retractie
met overdruk volgens
Mc-Kenzie als huiswerk

- Hoofdpijn 20/100

- normalisatie uitvoering
CCFT op 28mm/Hg

- geen hoofdpijn 4/100

- herhaalde retractie
met overdruk volgens
Mc-Kenzie als huiswerk

- gemiddelde mobiliteit
toename*** bedraagt
58.8%

- uithouding diepe
nekflexoren
genormaliseerd

Gemiddeld nog één maal

hoofdpijn per week tijdens

ruglig met 39/100 op de
VAS

- herhaalde retractie
met overdruk volgens
Mc-Kenzie als huiswerk

- gemiddelde mobiliteit
toename*** bedraagt
58.8%

- Voert nog steeds 2/dag
herhaalde retractie in
zit volgens McKenzie uit

- lichte afname mobiliteit
met 4.75% tov dag 7

* jedere techniek wordt 3 x uitgevoerd waarbij de hoofdpijn uitgelokt wordt en de techniek aangehouden wordt tot de pijn verdwijnt
** PA, passieve druk van posterior naar anterior

*** toename van mobiliteit wordt vergeleken met de waarden gemeten op dag 1 voor de desbetreffende behandeling en uitgedrukt in %
toename

Tabel 2: samenvatting van het behandelproces
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C c3

Figuur 3: Patiént in buiklig =» A/ PA * C2 proc. transv. Li CWK in neutrale stand

B/ PA C2proc.transv. Li CWK in neutrale stand met drukhoek 45° craniaal

C/ PAC2 proc. transv. Li met CWK in 30° re rotatie

Cco
A
B > C1
C

c2

C3

Lo

Figuur 4: Patiént in buiklig = A/ PA C1 arcus posterior li met en zonder hoog cervicale flexie
B/ PA C1 proc. Transverus li / wordt ook in ruglig uitgevoerd
C/ PA proc. spin. C3 in buiklig met hoog cervicale flexie

* PA: aangehouden druk van posterior naar anterior



RESULTATEN

De gemiddelde pijnintensiteit tussen de behandelingen is te zien in tabel 3 met een score
van 66/100 op de VAS voor de eerste behandeling startte , een vermindering van 50% na 4
sessies en op het einde een score van 5/100. Provocatie van de hoofdpijn op de niveaus C2-
C3 en CO-C1 was niet meer mogelijk na sessie 5. De metingen van ACROM zijn samengevat
in tabel 4. Eén week na de gecontroleerde blokkade en voorafgaand aan de eerste
behandeling was er een afname van de ACROM in alle richtingen in vergelijking met de
metingen vooraf. Er is een klinisch relevante toename waargenomen van de mobiliteit na
het invoeren van herhaalde retracties van de nek met overdruk ( na behandeling 5) [43] .
De CCFT-controle ( 3 sec. houden) en de CCFT-uithouding (10 herhalingen x 10 sec houden)
normaliseerden beide na 5 behandelingen [40,41]. De HIT-6 score was na 7 behandelingen
afgenomen met 15 eenheden van 61/78 tot 46/78. Na behandeling 5 werd de medicatie

afgebouwd in samenspraak met de pijnanesthesist.

gemiddelde VAS

W VAS

”“Iuﬁ

session 1 session 2 session 3 session 4 session 5 session 6 session 7

tabel 3: gemiddelde VAS-score: VAS = Visual Analogue Scale
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20

flexierot. Li

flexierot. Re
= |at.Flex. Li

Lat.Flex. Ri
—extensie
—flexie
e===rot. Li

—ot. Re

MvGB

27
30
42
36
62
50
71
68

sessie sessie sessie sessie sessie sessie sessie

1
25
25
26
32
57
40
70
70

2
35
35
36
45
62
45
65
73

3
30
30
40
40
55
40
60
70

4
30
35
36
40
66
45
65
71

5
45
50
50
52
70
62
70
72

6
44
43
55
50
68
67
85
85

7
45
46
52
53
78
65
85
85

Tabel 4: evolutie Actieve Cervicale Range Of Motion (ACROM) gedurende 7 behandelingen/ﬂ = behandeling 5

/ MvGB = Meting één week voor Gecontroleerde diagnostische Blokkade
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DISCUSSIE

Deze case studie beschrijft het manueel therapeutisch onderzoek en behandelproces van
een oudere man met chronische CGH . Er werd nagegaan of met de WHA de relevante
disfunctionele segmenten vooraf gedetecteerd konden worden en of er door middel van de
WHA een klinisch relevante pijnafname als behandelresultaat kon verwacht worden.
Verbetering van de ACROM, CCFT en HIT-6 gingen bij deze patiént gepaard met een klinisch

relevante afname van pijn.

De VAS is afgenomen van 66 naar 5, dit is een klinisch relevante verbetering.[30] Coeytaux
et al suggereren dat het hebben van minder pijn de belangrijkste uitkomst is voor hoofdpijn-
patiénten.[42] De HIT-6 is afgenomen met 15 eenheden van 61/78 tot 46/78 wat een
betekenisvolle verbetering is voor de patiént.[33] De bereikte bewegingsuitslagen (tabel 4)
voor de nek kunnen als normaal beschouwd worden.[44-46] De CCFT-controle ( 3 sec.
houden 30mmHg) en de CCFT-uithouding (10 herhalingen x 10 sec houden 28 mmHg)

normaliseerden beide na 1 maand van hertraining.[40,41]

Het manueel onderzoek met de WHA gaf C2-C3 en CO-C1 als mogelijke oorzaak. Een
gecontroleerde diagnostische blokkade op C2-C3 links bevestigde de diagnose [13] . Om
technische reden werd er geen blokkade uitgevoerd op CO-C1. Tot op heden bestaat geen
literatuur die de hypothese onderbouwt dat de combinatie uitlokken en afnemen van “de”
hoofdpijnsensaties betrouwbaar is voor het vinden van oorzakelijke segmenten. Wel meldt
Dean Watson, in het kader van zijn PhD onderzoek, dat hij met deze methode een
desensitisatie in de hersenstam heeft waargenomen bij hoofdpijnpatiénten.[19] Jull et al
rapporteren dat met manueel onderzoek symptomatische cervicale segmenten accuraat
gedetecteerd kunnen worden .[47] Anderen beweren dat passief hoog cervicaal segmentaal
onderzoek niet betrouwbaar is en een gecontroleerde diagnostische blokkade de enige
valide standaard is.[48-49] Bogduk suggereert, na gebruik van diagnostische blokkades, dat
70 % C2-C3 als oorzaak heeft [13]

Tijdens het bewegingsonderzoek werd een bilaterale hoogcervicale rotatiebeperking

waargenomen (tabel 4). Vanwege het niet kunnen provoceren van de patiént z’'n hoofdpijn
op C1-C2 werd geen gebruik gemaakt van de flexierotatietest (FRT). [50-53] Hall et al
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concludeerden dat de FRT negatief was bij patiénten met CGH waarbij andere segmenten
dan C1/C2 verantwoordelijk waren voor de hoofdpijn.[54] Takasaki et al suggereren dat er
tijdens de FRT naast C1-C2 (73.5%) ook in de onder- en bovenliggende segmenten beweging
plaatsvindt. [46] Het meenemen van de FRT in de onderzoeksbatterij had mogelijk tot

verkeerde behandelkeuzes kunnen leiden.

In deze case was er geen eenzijdige hoofdpijn en kon de pijn veranderen van zijde tijdens
dezelfde episode. Dit strookt niet met de criteria voor CGH ( tabel 1). Belangrijk omdat er
een overlap bestaat tussen de CGH symptomatologie met spanningshoofdpijn en migraine
zonder aura [11,55]. Ook de combinatie van CGH met migraine en/of spanningshoofdpijn
komt kennelijk frequent voor.[56] Zito et al beweren dat aanwezigheid van hoog cervicale
gewrichtsdisfuncties het duidelijkst CGH kunnen onderscheiden van migraine met aura.[57]
Mogelijk waren andere structuren zoals discus of synovia mee verantwoordelijk voor de CGH
bij deze patiént. [13,58,59] Verschillende studies waarbij er provocatie van discus C2-C3
gebeurde door middel van discografie gaven hoofdpijn als resultaat, interessant hierbij is dat

de pijn zowel unilateraal als bilateraal voorkwam.[60-62]

De relevante segmenten werden door middel van specifieke mobilisatietechnieken
behandeld (figuur 3,4). In deze case werden mobilisaties aangewend omdat bij ouderen, bij
wie een toename van degeneratieve verschijnselen vermoed wordt, meer kans bestaat op
complicaties na cervicale manipulatie. [13,63] Een Cochrane review uit 2010 geeft aan dat
er matige evidentie bestaat dat manipulatie en mobilisatie voor nekpijn gelijkaardige
effecten hebben op pijn, functie en patiéntentevredenheid. [64] Verschillende studies
vermelden dat mobilisaties bij nekpijn naast een mechanisch effect ( inclusief verandering in
lengte van bindweefsel) ook een neurofysiologisch effect (analgetisch en motorisch) en een
effect op het sympatisch zenuwsysteem kunnen hebben. [64-68] Schmid et al suggereren
dat passieve accessoire cervicale mobilisaties mechanismen van het centrale zenuwstelsel

activeren verantwoordelijk voor pijncontrole [66] .

Bovenstaande casus beschrijft een oudere patiént met CGH waarbij de spierfunctie van de

diepe nekflexoren was afgenomen. Training van de diepe nekflexoren gaf een herstel van
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spierfunctie en ging gepaard met pijnafname. Watson et al vonden een relatie tussen
chronische hoofdpijn met een forward head posture, een verminderde isometrische kracht
en uithoudingsvermogen van de korte nekflexoren [69]. Sterling et al opperen dat cervicale
mobilisaties een inhibitie induceren van de oppervlakkige flexie musculatuur tijdens de CCFT
wat mogelijk een faciliterend effect heeft op de diepe nekflexoren.[67] O’Leary et al vonden
bij patiénten met chronische nekpijn (N=84) een onmiddellijk locaal analgetische respons op
cranio-cervicale flexie oefeningen.[70] Bij ouderen kan er een veranderde spierfunctie van
de diepe en oppervlakkige nekflexoren zijn door het verouderingsproces. Uthaikhup et al
toonden aan dat gezonde ouderen zonder nekpijn een hogere spieractiviteit vertoonden van

de M. Sternocleidomastoideus bij de CCFT in vergelijking met jongeren. [18]

CONCLUSIE

Bovenstaande casus beschrijft de onderzoeksstrategie en behandeling bij een oudere
patiént met CGH. De WHA bleek in deze een betrouwbaar middel om de segmenten
verantwoordelijk voor een deel van de hoofdpijn te detecteren en te behandelen.
Combinatie van de WHA met hertraining van diepe nekbuigers was succesvol voor het
verminderen van de CGH. De positieve uitkomst bij deze oudere patiént stemmen overeen
met eerder onderzoek van Jull et al die de combinatie manuele therapie en oefeningen
aanbevelen als behandeling bij CGH.[20] Deze case doet vermoeden dat we als manueel
therapeut niet enkel rekening moeten houden met gewrichtsdysfuncties en veranderde
spierfuncties maar ook met andere mogelijke causale dysfuncties zoals discus en synovia.
Onderzoek naar de generaliseerbaarheid van de WHA als diagnostisch en

behandelinstrument bij hoofdpijn is wenselijk.
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APPENDIX 1
“RED FLAGS” — CHECK LIST

The following features should alert you to a secondary cause of headache:

abrupt onset of an unusually severe headache particularly if precipitated by Valsalva
manoeuvres (cough, sneeze, strain), position change, head turning, exercise, or coitus
and associated with neurologic symptoms;

a complaint that a particular headache is “different” from others previously described;
sub acute and progressive headache (‘tension-type’) over days or months;

headache which is constant and unremitting;

headache associated with nausea, vomiting, and fever not explained by systemic illness
such as flu;

new onset (<3/12) headache in adult life (>50 years), especially if migraine, cluster or
tension-type like, or significant change in an established pattern of a longstanding
headache eg vomiting with ‘tension-type’ headache;

recent (days — 2-3/52) headache due to trauma especially if it follows loc (even if only
momentarily);

headaches associated with nocturnal occurrence or morning wakening (and lessening
during the day);

headaches associated with neurologic signs or symptoms such as confusion; decreased
level of alertness or consciousness or cognition, meningismus, changes in personality or
behaviour;

systemic symptoms such as fever, jaw claudication, weight loss, myalgia;

new (days — 2-3/52) headache associated with distal spinal pain;

new (<3/12) headache with history of cancer;

headache with family history of aneurysm or other vascular anomalies;

onset of migraine or ‘cluster-like’ headache for the first time during pregnancy If the
patient:

* has a history of stable symptoms exceeding 6 months;
* has been assessed by a Neurologist or Physician;
* has had an MRI/CT scan - MR angiography (if aneurysm suspected);

then it is likely that you are dealing with a benign recurring (primary) headache.

© Watson Headache Institute 2002 — 2006
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APPENDIX 2
ASSESSMENT and TREATMENT RECORDS

Headache: Y/N Posture: Retraction:
Vertebro basilar arterial status: Stability:

Alar : ; ( ; UF

Transverse Lig : i CO-C1/C2

1/Prone:
C2SP (L) / (R)? ——> e
C3 i + uf

+ ce (+uf) + LD @60

c2 »[_O @30 (+ce)

\4
+ce (+uf) + Cn @60

@30 (+ ce)

+ uf
C1 + uf
O
C1 + + uf
C1 '—|v + Q + uf
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2/ Supine/sidelying(C1):

C1 I + uf
ci1 Y + uf
££D
C2 @30 (+ce)
o0 {
C1 @20 + O + uf + )
o D
C1 @45 + o (+ uf)
+ Q CO-C1@60
o
+ CO-C1
C2 1@30 (+ce)
c1 l@20+ Q 0 +uf (+ > )
C1 1@45 + Q (0] (+ uf)
o
+ CO-C1@60
+ Q CO-C1
Other tests:
Rx and plan:

© Watson Headache Institute
+ ce = with a cephalad/cranial inclination
+ uf = upper cervical flexion

@30 = at 30° rotation
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