VITENSKAPELIG ARTIKKEL

Nor Tannlegeforen Tid 2010; 120: 360-8

Ole Iden, Asgeir Bardsen og Inge Fristad

Feilslag ved lokalanestesi — mekanismer, mulige

arsaker og strategier

Smertefri behandling er malsettingen ved bruk av lokalanestesi. Imid-
lertid viser studier at manglende anestesieffekt er relativt vanlig, spe-
sielt ved ledningsanestesi i underkjevens molaromrade. Det er 0ogsd vist
at inflammatoriske forandringer vil kunne pdvirke anestesieffekten
negativt pd grunn av endringer i nervenes overflatereseptorer. Nyere
kunnskap om virkningsmekanismer og neurokjemiske forandringer i
nervesystemet i forbindelse med inflammasjon har gkt var forstaelse
rundt disse problemene. Ulike teknikker, enten brukt alene eller i kom-
binasjon, kan bidra til & sikre fullgod anestesi som er avgjgrende for
smertefri behandling. Denne oversikten har som mélsetting & belyse
anestesimidlers basale virkningsmekanismer og gjennomgd mulige
arsaker og strategier ndr anestesimidlene ikke gir gnsket effekt.

rykt for smerte er en av de viktigste arsakene til at
F pasienter unngar tannbehandling (1). Endodontisk

behandling er forbundet med smerte, og bedovelse
gir ikke alltid gnsket resultat. Nitti prosent av allmennprak-
tiserende tannleger opplever fra tid til annen anestesipro-
blemer ved vanlig konserverende tannbehandling (2, 3) og
blant endodontister angir 84 % at de ikke alltid oppnér full-
stendig pulpaanestesi ved irreversibel pulpitt, til tross for
leppeanestesi (4). Det er ingen klar sammenheng mellom
leppeanestesi og pulpaanestesi, men ufullstendig leppe-
anestesi gir klar indikasjon pa manglende pulpaanestesi (1).
Anestesisuksess er definert som pulpaanestesi, det vil si
antall individer som ikke oppnar to pafelgende sensibilitets-
utslag ved bruk av elektrisk pulpatester eller Endolce®
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(Hygenic Corporation, Akron, Ohio, USA) i lgpet av 15
minutter, og som ikke far sensibilitetsutslag i lepet av 60
minutter etter injeksjon (1, 5).

Ledningsanestesi anses som teknisk mer vanskelig enn
infiltrasjonsanestesi (6), og det er ved mandibular lednings-
anestesi de fleste feilslagene skjer (2). Forste molar i mandi-
belen er den tann hvor en oftest opplever anestesiproblem,
etterfulgt av andre molar og forste premolar. Dette gjelder
bade ved klinisk frisk pulpa og ved pulpitt (7-10).

Mekanismer for smerteoverfering i nervevev, arsaker til
feilslag og strategier for a oppna god molaranestesi, spesielt
i underkjeven, vil bli gjennomgétt.

Farmakologi

Lokalanestesi har molekylaere fellestrekk. De inneholder en
lipidgruppe forbundet med et amid eller en ester (klassifise-
res derfor som amid- eller esterforbindelser) som igjen er
knyttet til en karbonkjede. Karbongruppen er igjen forbun-
det med en hydrofil molekylgruppe (hydrogenklorid) som
gjor anestesimidlet vannlgselig (11, 12) (Figur 1).

Prokain, en estertype, ble tidligere brukt i tannbehandling.
Medikamentet ble hydrolysert i plasma av enzymet pseu-
docholinesterase til para-amino benzosyre (PABA) som var
potensielt allergifremkallende. Siden har mer effektive ane-
stesimidler av amidtypen som lidokain (Xylocain®, AstraZe-

Hovedbudskap
Manglende anestesieffekt er relativt vanlig, spesielt ved
ledningsanestesi i underkjevens molaromrade

Leppeanestesi er ingen garanti for fullgod molaranestesi,
men manglende leppeanestesi vil veere ensbetydende
med darlig molaranestesi

Flere teorier forklarer manglende anestesieffekt

Inflammatoriske forandringer er kjent 8 pavirke anestesi-
effekten negativt

Ulike teknikker, enten alene eller i kombinasjon, kan vaere
til hjelp for 8 oppna god anestesivirkning.
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Figur 1. Lidokainmolekylet visuelt
fremstilt. Hydrogenatomer er i
hvit farge, karbon svart, nitro-
gen bld og oksygen radt. Den
kjemiske formel for lidokain er
C,,H,,N,0.

neka) kommet pa markedet (13), noe som har medfort at estertypen
i dag er lite benyttet. Unntaket er benzocain (Topical®, Premier Den-
tal Products Company, USA) som benyttes til overflateanestesi.
Tilgjengelige amidbaserte lokalanestesimidler kan veere med eller
uten karkontraherende midler, eller er i seg selv karkontraherende (14).
Lokalanestesi som forhandles i Norge er bupivakain (Marcain®, Mar-
cain-Adrenalin®, AstraZeneka), lidokain (Xylocain Dental adrenalin®,
Dentsply), mepivakain (Carbocain Dental® Dentsply), ropivakain
(Naropin®, AstraZeneka), prilokain (Citanest dental Octapressin®,
Dentsply) og artikain (Septocain® og Septocain Forte®, Septodent) (14).
I litteraturen er det indikasjoner pé at artikain (i mindre grad prilokain)
kan gi neurotoksisk skade i form av parestesi i tunge og i nedre leppe/
kinn ved ledningsanestesi (15). Forekomsten av parestesi etter bruk av
artikain er beregnet a ligge mellom 1:27000-1:160000, men i 85-94%
av tilfellene er normal funksjon gjenopprettet innen 8 uker (16).
Mange anestesimidler foreligger som racemater, det vil si lik
blanding av speilvendte molekyler. Anestesimidler er i en lett ioni-
sert form, bestdende av en syre- og en uladet basedel, og har en pH
pa 3-4. Ved denne pH er andelen av ionisert syreform storre enn
uladet baseform. Fordelingen av ladet syreform og uladet baseform
folger Henderson-Hasselbalch ligningen; (pH-pKa) = log base/syre.
Ionisert syreform er mer stabil og har lengre holdbarhet (17, 18).
Forholdet mellom syredel og uladet basedel er avhengig av aneste-
simidlets og vevets pH (19). Anestesilgsninger har ulik lgselighets-
konstant (pKa). Loselighetskonstanten er den verdi ved en gitt pH
hvor anestesilosningen inneholder like deler av syreform og base-
form. Lav pKa konstant gir sterre andel av uladet basedel ved pH

Tabell 1. Farmakokinesiske og farmakodynamiske egenskaper til
de mest anvendte lokalanestesimidler (20). Lav pKa verdi gir hurti-
gere tilslag av anestesimiddel. Okt lipidloselighet forsterker aneste-
sieffekten. Okt reseptorbinding gir lengre varighet av anestesimid-
del (19).

Anestesimiddel pK, Lipid lgselighet  Varighet
bupivacain (Marcain) 8,1 30 lang

lidocain (Xylocain) 7,9 4 moderat
mepivacain (Carbocain) 7,6 1 moderat
prilocain (Citanest) 7,9 1,5 moderat
articain (Septocain) 7,8 1,5 moderat

Figur 2. Forlop av trigeminusner-
ven og dens forgreininger sett fra
lingualsiden.

7,4 (normalt vev) og resulterer i hurtigere tilslag av anestesimidlet
safremt tilstrekkelig antall uladede molekyler nér virkestedet (19).

Evnen til & diffundere over nervecellen er ogsd avhengig av
anestesimidlets fettlgselighet. Et anestesimiddel med hey fettlose-
lighet gir en mer effektiv anestesivirkning ved lavere konsentrasjo-
ner enn mindre fettloselige anestesimidler (19). Bindingstyrken av
anestesimidlet til membranproteinene er ogséa forskjellig. Sterkere
binding gir lengre varighet av anestesi (19, 20) (Tabell 1).

Anatomi

Mandibularnerven er den tredje grenen av trigeminusnerven og
denne forsyner underkjevens tenner gjennom avgreininger fra ne-
dre alveolarnerve (Figur 2). Den bestar av en stor sensorisk del og
en mindre motorisk del. Mandibularnerven avgir flere nervegrener
underveis i sitt forlgp.

Nervefibre kan veere myeliniserte eller umyeliniserte med varie-
rende tykkelse. AS-fibre er myeliniserte og formidler smerte fra ten-
ner (nosiseptor). AB-fibre er myeliniserte og formidler bergring og
proprioseptive stimuli (sensorisk reseptor som reagerer pa endring i
kroppens posisjon, balanse eller interne forhold). I tenner signalise-
rer AB-fibre ogsa smerte (dentinsmerte). C-fibre har stgrre diameter,
er umyeliniserte og formidler smerte (polymodal nosiseptor) (21).

I en umyelinisert nervecelle, vil en impuls bevege seg langs akso-
net ved depolarisering av cellemembranen. I en myelinisert nerve-
celle vil depolarisering kun skje i de Ranvierske knutepunktene
(Figur 3A). Signaloverfering mellom nerveceller skjer via cellens
synapser over en synapsespalte ved hjelp av vesikler som innehol-
der neurotransmittorsubstanser. Neurotransmittorsubstanser kan
veere forskjellige aminosyrer, monoaminer og andre som acetylcho-
lin og histamin.

Nervecellemembranen er bygget opp av transmembrane gluko-
proteiner med spesielle spenningsregulerte Na*-kanaler. Det finnes
forskjellige typer Na+-kanaler, benevnt som tetrodoxin (TTX), PN3,
NaN, Nav 1,8 og Nav 1,9 (22). Glukoproteinene i Na*-kanalene har
stavform og er ordnet i tonnefasong (Figur 3B) (22).

Virkningsmekanismer
I hviletilstand er utsiden av cellemembranen positivt ladet pa grunn
av hoy konsentrasjon av Na*-ioner. K*-ioner har hgy konsentrasjon
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Figur 3. (A) Nerveakson med Ranviers knute hvor elektrisk depolari-
sering skjer (B) Utsnitt av en Na*-kanal i nervecellemembranen i
Ranviers knute viser hvordan de transmembrane glukoproteiner er
ordnet i 4 domener. Hvert domene er ordnet i seks transmembrane
segmenter, S1-S6. Segment 4 (bld farge) pdvirker dpning og segment
6 (oransje farge) lukking av Na*-kanalen. Anestesimiddelets syredel
binder seg i domene 4, segment 6 (lysegronn farge) (22).

i cytoplasma, men cytoplasma er totalt sett negativt ladet pa grunn
av intracelluleere molekyler med negativ ladning (23). Depolarise-
ring skjer via S4 segmentet (Figur 3B) ved at Na*-ioner vandrer inn
i cytoplasma. K*-ioner vandrer motsatt vei via egne spenningsre-
gulerte K+-kanaler til utsiden av cellemembranen (24). Det elektris-
ke spenningspotensialet over cellemembranen er mellom -60mV og
-90mV (25).

Na+*-kanalen har tre tilstander: hvile, aktivert og inaktivert. Na*-
kanalen er stengt for ionegjennomstromning i hvile og inaktiv til-
stand (23). Stimulering av smertereseptorer forer til at et elektrisk
aksjonspotensial settes opp og Na*-kanalene dpner seg i S4 seg-
mentet. Dette medforer gjennomstremning av Na*-ioner fra ytter-
siden av cellemembranen til cytoplasmasiden. Cellemembranens
ytterside endrer ladning fra positiv til negativ. Na*-kanalen stenger
spontant ved S6 segmentet (Figur 3B) og inaktivert tilstand oppret-
tes etter depolarisering av cellemembranen. Innstromming av Na*-
ioner stopper da opp. En saktere utgdende strom av K*-ioner gjen-
nom egne K*-spenningsporter repolariserer cellemembranen og
gjenoppretter elektrisk ngytralitet (hvilestadiet) (26, 27). Hvilestadi-
ets elektriske ngytralitet opprettholdes ved hjelp av det membran-
budne energikrevende enzymet Na*-K+ ATPase som «pumper» ut tre
Nat*-ioner og absorberer to K*-ioner. I tillegg skjer det en viss selek-

tert ionevandring over cellemembranen som ikke er spenningsav-
hengig (28).

Ved injeksjon av lokalanestesimiddel vil den ngytrale basedelen
diffundere gjennom cellemembranens Na*-kanal og dissosieres i en
ladet syre og ngytral basedel i den cytoplasmiske kanalregionen.
Syredelen binder seg til reseptorer i segment 6 i domene 4 av Na*-
kanalen (Figur 3B) og blokkerer kanalen for Na*-ioner. Anestesi-
middelet har storre potensial for binding i den inaktive fasen som
folger etter aktivering og depolarisering av cellemembranen (29).
Sterke stimuli medforer flere aksjonspotensialer, og nerven vil ga
gjennom flere inaktive faser. Dette kan gke anestesimidlets mulig-
heter for binding (25, 30).

Anestesimiddelet kan gradvis blokkere stgrre deler av aksonet.
Dette reduserer ledningshastigheten og tilslutt forarsakes total ner-
veblokkade (31, 32). Mélinger av enkeltfibre i mandibularnerven
indikerer at lokalanestesi blokkerer AB- og Ad-fibre ved lavere
konsentrasjon enn C-fibre (33). Dette kan forklare at leppeanestesi
ikke er en sikker indikator for pulpaanestesi siden AB-fibre i hud
formidler bergring og propriosepsjon, mens Ad-fibre og C-fibre for-
midler smerte (34).

Det er nylig blitt lansert en alternativ modell til den klassiske
elektriske spenningsmodellen beskrevet av Hodgkin-Huxley i 1956
(26). Forskere ved Niels Bohr Instituttet i Danmark har lansert en
termodynamisk lydbglgeteori hvor de beskriver en spesiell lydbglge
som de kaller soliton. Belgen blir dannet i nervecellens lipidmem-
bran og beveger seg i lipidmembranens overgangsfase mellom
vaeske og fastform og beholder sin energi over lengre avstander.
Solitonbplgen komprimerer (temperaturokning) og ekspanderer
(temperaturreduksjon) cellemembranen nar den beveger seg langs
nerveaksonet. En elektrisk spenningsforskjell oppstar mellom utsi-
den og innsiden av cellemembranen (35). Teorien kan forklare det
forskning har observert at en pulsbevegelse endrer aksontykkelse i
pulsretningen med en péfelgende temperaturgkning. Videre kan
teorien forklare hvorfor kulde kan bidra til nedsatt impulsledning.
Teorien er ny og det er behov for videre forskning (36).

Teorier om anestesifeilslag

Psykologiske faktorer

Frykt for tannbehandling péavirker virkningsgraden av lokalaneste-
si. Ubehag ved syn av naler eller generell nalefobi, behandlingsly-
der, lukt eller negative forestillinger om tannbehandling, reduserer
pasientens smerteterskel (37). Rotbehandling er ofte forbundet med
frykt for smerte og pavirker grad av anestesitilslag (38). Pasienter
med tidligere lokalanestesiproblemer har hyppigere feilslag (2).

Anatomiske drsaker
Ved injeksjon av anestesimiddel i det pterygomandibuleere rom vil
vevsmotstand kunne fore til avbgyning av nélespiss bort fra fora-
men mandibulare, med feilplassering av anestesilgsning som resul-
tat (10). Det er foreslatt 4 orientere nalens skraflate vekk fra fora-
men mandibulare for & motvirke nalens tendens til avbgyning (10).
Tilleggsinnervasjon fra afferente fibre i mylohyoidnerven er
foreslatt som mulig medvirkende arsak til feilslag (39). Likevel har
ikke blokkering av denne nerven vist signifikant gkning i pulpa-
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anestesi (40). Det er ogsa foreslatt at afferente fibre fra lingual- og
bukkalnerven, og at transversale cervikale fibre kan lede smerteim-
pulser fra tenner. Det er usikkert om manglende blokkering av disse
forarsaker feilslag (41).

Den sentrale kjerneteori er i litteraturen ansett som en viktig
begrunnelse for manglende ledningsanestesi. Teorien forklarer
manglende pulsblokkering ved at mandibularnerven bestir av en
samling nervefibre med ulik diameter, myeliniserte eller umyelini-
serte, ordnet som en nervebunt. Myeliniserte fibre har varierende
tykkelse og fibre med liten diameter har flere Ranvierske knuter per
lengdeenhet enn fibre med storre diameter (42). Diameteren til de
umyeliniserte fibrene har ogsa betydning for blokkering av nerve-
pulsen (33). Anestesimiddelets evne til 4 redusere pulshastigheten i
umyeliniserte fibre er lavere jo starre diameter fibrene har (43). I til-
legg tar det lengre tid 4 blokkere tykke enn tynne umyeliniserte
fibre (42). Det er ikke funnet forskjell nar det gjelder sensitivitet til
anestesimiddel mellom sma myeliniserte og umyeliniserte fibre
(33).

Den sentrale kjerneteorien innebaerer ogsa at de ytterste fibre er
mer tilgjengelig for anestesimiddelet. Anatomisk forsyner de
ytterste fibrene molarene, mens de sentralt beliggende fibre forsy-
ner underkjevens fortenner (42). Dette kan derfor ikke forklare pro-
blemer med anestesi i molaromradet.

Tachyphylaxis

Det er et kjent farmakologisk fenomen at en reseptoragonist (et le-
gemiddel, eller annen substans, som binder seg til og stimulerer re-
septorens aktivitet) kan fore til redusert virkning av pafelgende do-
ser med samme medikament, kalt tachyphylaxis. Den inaktive for-
men av anestesimidlet, baseformen, blokkerer reseptormolekylet i
S6 segmentet slik at den aktive formen, syredelen, ikke kan binde
seg. Resultatet blir redusert respons til tross for gkt dosering (44).
Innvendinger mot denne teorien er at langtidsbruk av lokalanestesi
hos kroniske smertepasienter ikke farer til tachyphylaxis (45, 46).

Lokal inflammasjon og pH i vev

Ved inflammasjon vil vevets pH ga ned, noe som forer til stgrre an-
del av anestesimidlets syredel i vevet. Mengden av den uladede ba-
sedelen som kan diffundere over cellemembranen reduseres og gir
feerre basemolekyler som kan spaltes til blokkerende syremolekyler
i den indre del av Na*-kanalen (18). Innvendinger mot at pH i vevet
har betydning for anestesivirkning er at endring av surhetsgraden
i vevet (lav pH) er liten. Studier har vist at inflammasjon i hud gir
smd endringer i pH. Funn viser reduksjon fra normal pH 7,4 til
5,8-7,2 (17). Videre er det indikasjoner pa at inflammert vev har
starre bufferkapasitet enn uinflammert vev (17). Derfor vil redusert
pH i inflammert vev ikke veere stor nok til en ionefanging av
anestesimidlet. Teorien kan forklare infiltrasjonteknikkens man-
glende effekt, men ikke ledningsanestesi hvor injeksjonsstedet er
lengre unna inflammasjonsstedet (6).

Inflammasjon og lokal blodsirkulasjon
Inflammasjonsmediatorer gir vasodilatasjon i blodkar. Lokalanes-
tesi uten tilsatt karkontraherende middel gir ogsd vasodilatasjon.

Ved injeksjon vil anestesimidlet bli absorbert via blodkar og gi la-
vere konsentrasjon av virksomt medikament (44). Tilsetting av kar-
kontraherende middel reduserer denne effekten (44). Innvendinger
mot at dette pavirker anestesieffekten er at vasodilatasjon skjer lo-
kalt. Fenomenet kan forklare redusert anestesitilslag ved infiltra-
sjonsteknikk, men ikke for ledningsanestesi, hvor injeksjonsstedet
er lengre unna inflammasjonsomréadet.

Inflammasjon og smertereseptorer

Inflammasjonsmediatorer som blant annet bradykinin, serotonin
og prostaglandin E, (PGE,) har to hovedeffekter p4 smerteresepto-
rer (nosiseptorer). De kan aktivere og sensitivisere nosiseptorer,
samt endre deres strukturelle egenskaper (47). Bradykinin gir okt
aktivitet i umyeliniserte C-fibre ved binding til bradykininresepto-
rene; BK1 eller BK2 (47).

PGE, er et eksempel pa en inflammasjonsmediator som reduserer
nosiseptorens smerteterskel slik at lavterskelstimuli gir smerte.
Smerte som folger hjerterytmen er et eksempel pa lavterskelstimuli
som PGE, har oppgradert til smertestimuli (48). Perifer smerteresep-
torsensitivisering og aktivering synes a redusere effekten av lokal-
anestesi (48).

Inflammasjonsprosessen stimulerer ogsé til ekt produksjon av
signalmolekyler som cytokiner, vekstfaktorer og peptider (49). Nerve-
vekstfaktor (NGF) stimulerer de frie perifere nerveender til knopp-
skyting i inflammerte pulpa og periradikuleere vev (50). De frie ner-
veender er polymodale reseptorer, dvs de kan reagere p4 mange for-
skjellige stimuli. Dette kan veere kjemiske, mekaniske, termiske,
men ogsa stimuli som normalt ikke gir smerterespons (51). Knopp-
skyting av de frie perifere nerveender gir okt impulsspekter og okt
aktivering av de stille (inaktive) nosiseptorer (51). Summasjon av
stimuli som normalt ikke utlgser smertepulser (allodyni), gker akti-
viteten og flere smertepulser nar det sentrale nervesystemet (51).
Det er ogsa vist at ved inflammasjon kan en nervefiber utvide sitt
fysiske reseptoromrade og motta stimuli fra et sterre omrade (51,
52).

Det komplekse samspillet mellom inflammasjonsmediatorer og
nerver resulterer i at Na*-kanaler far endret sammensetning, forde-
ling og/eller aktivitet (47). Tetrodotoxin (TTX) type Na*-kanaler fin-
nes normalt i pulpale nervefibre (53). Disse Na*-kanalene er kjen-
netegnet ved & veere 4 ganger mindre sensitiv for lidokain ved
inflammasjon (54) og ved eksponering for PGE, dobler de sin akti-
vitet (47). Diffusjon av anestesi over nervecellemembranen kan da
bli ufullstendig (42). Dette kan forklare hvorfor lokalanestesi ikke
virker tilfredsstillende ved inflammasjon (6).

Inflammasjon og sentral sensitivisering

Lokal inflammasjon kan gi endringer mer sentralt i nervesystemet
(55). Fra inflammert pulpa og periradikuleert vev sendes store
mengder smerteimpulser til trigeminuskjernene i nervestammen.
Dette kan fore til aktivering og sensitivisering av andre ordens neu-
roner, ogsa kalt «wide-dynamic-range neuroner (WDR-neuroner).
En sentral aktivering («wind-up») kan oppsta, det vil si at terskelni-
va reduseres og de sentrale smertereseptorene oppfatter et bredere
spekter av stimuli (56). Dette er antatt a skyldes endret syntese av
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peptider og endring i gentranskripsjonsfaktorer som c-Fos (57).
Dette transkripsjonsproteinet stimulerer dannelse av proteiner som
forer til oversensibilitet (57). Til tross for at lokalanestesi blokkerer
mange perifere nervefibre, vil den sentrale overreaksjonen kunne
fore til at pasienten fortsatt oppfatter smerte (58).

Strategier for bedret ledningsanestesi

Pasient-behandler relasjon

Ved a etablere et positivt og trygt pasientforhold i rolige omgivel-

ser, hvor en unngar angstutlesende stimuli, gker dette pasientens

smerteterskelniva som kan pavirke anestesieffekten (59, 60).
Identifisering av pasienter med tidligere anestesiproblem, angst

og fobier samt pulpadiagnose, gir viktig informasjon om mulige

anestesiutfordringer (38, 61). For pasienter med velutviklet angst/

fobier kan kognitiv adferdsbasert behandling eller premedisinering

pavirke tilslaget av anestesi (61).

Premedisinering
Premedisinering med ikke-steroide antiinflammatoriske midler
(NSAID), for eksempel ibuprofen eller steroider, er foreslatt a bedre
anestesiens virkning gjennom redusert PGE, aktivering av TTX
Na*-kanaler (62).

Angstdempende medikamenter som benzodiazepiner, for eksem-
pel flunitrazepam (Flunipam®, Actavis), kan brukes ved uttalt angst
for tannbehandling. Denne medikamentgruppen demper ikke
smerte. Bruk av overflateanestesi reduserer ikke smerte ved led-
ningsanestesi (63, 64), men har vist effekt ved infiltrasjonsanestesi
i overkjeven om virkningstiden er minst 5 minutter (64).

Anestesimiddel og tilsettinger

Tilsetting av adrenalin gir vasokonstriksjon som reduserer absorp-
sjon av anestesimidlet. Storre mengde blir da veerende i vevet. Yt-
terligere okning av adrenalin (ut over 1:80000) har ikke gitt signi-
fikant bedre effekt (65, 66). En studie har derimot vist bedre tilslag
ved gkt konsentrasjon av karkontraherende middel pa tenner uten
pulpitt (67). Det er ingen studier som er utfort pa tenner som har
irreversibel pulpitt.

Anestesimidler med lav pKa konstant gir flere uladede basemo-
lekyler som kan diffundere over nervecellemembranen og gke mid-
lets blokkeringsevne (18). Tre prosent mepivacain har lav pKa kon-
stant og har i en klinisk studie vist samme effekt som 2 % lidokain
med tilsatt adrenalin (68). Forskjellen mellom aktuelle anestesimid-
lers pKa verdier er imidlertid sma (19), noe som gjor det vanskelig
4 trekke konklusjoner fra sammenligningsstudier. Derimot kan
anestesimolekylers fettlaselighet pavirke tilslagsevne (19). Mepiva-
cain og artikain har hgyere fettlgselighet enn lidokain (18).
Felypressin (brukt i Citanest dental Octapressin®) er et annet kar-
kontraherende middel, men dette gir kontraksjon pd venesiden og
dermed ikke ischemi.

Anestesimiddel tilsatt natriumbikarbonat (NaHCO,) gjor vevet og
anestesimiddelet mer basisk. @kning av anestesimidlets pH, forer til
at flere uladede basemolekyler diffunderer over cellemembranen
(69). I tillegg vil natriumbikarbonat gke karbondioksidnivaet
omkring nerven. Karbondioksid diffunderer over cellemembranen

og reduserer pH i nervecellemembranens cytoplasmadel, noe som
pker den virksomme konsentrasjonen av syredelen i anestesimidde-
let som binder seg til S6 omradet (70). Karbondioksid kan ogsa
blokkere nerven direkte ved reduksjon av ledningshastigheten til
aksjonspotensialet (71). Men sa langt har studier ikke kunnet
pavise forskjell mellom anestesi med eller uten natriumbikarbonat
(72).

Injeksjonshastighet

Sakte injeksjon ved ledningsanestesi (60 s) er rapportert & bedre
pulpaanestesi og gi mindre selvrapportert ubehag enn hurtig injek-
sjon (15 s) (73). Derimot er det ved gjentatt injeksjon i samme om-
rade rapportert bedre spredning og effekt av anestesimidlet ved
hurtig injeksjon og bruk av sterre trykk (6). Uavhengig av injek-
sjonshastighet m& en avvente behandling til full anestesieffekt er
oppnadd.

Kanyleretning

Ved & vende nalens skraflate vekk fra foramen mandibulare unngér
en at ndlen bgyer seg mot midtlinjen, med det resultat at anestesi-
midlet kommer i neermere kontakt med nerven (74). Den roterende
teknikken som anbefales ved bruk av the Wand®-systemet (Compu-
Dent, Milestone Scientific Inc, Deerfield, IL, USA) har derimot ikke
vist seg & vaere bedre enn tradisjonell injeksjonsteknikk ved irrever-
sibel pulpitt. Suksessraten for begge er lav (henholdsvis 50% vs
56 %) og ikke tilfredsstillende (75).

Tilleggsinjeksjoner

Ved a gke dosering av anestesimiddel kan en lengre del av mandi-
bulanerven bli eksponert for anestesi og dermed gker sannsynlig-
heten for god ledningsblokade (33). I tillegg oker sjansen for at af-
ferente sensoriske fibre som fglger mylohyoidnerven blokkeres
(39). Sterre dose kan muligens ogsa gi okt blokade av TTX Na*-ka-
naler, ved at basedelen av anestesimiddelet lettere kan diffundere
gjennom de anestesisensitive Na*-kanaler.

Bukkal infiltrasjonsanestesi med artikain er rapportert & gi bedre
anestesivirkning i farste molar sammenlignet med lidokain (88 % vs
71%) ved uinflammert pulpa (76). Ved irreversibel pulpitt ga sup-
plerende infiltrasjon lavere suksessrate (64,5% vs 38,7 %), men
likevel bedre effekt av artikain (77). Artikain kan derfor anbefales
ved denne type tilleggsanestesi.

Lingual infiltrasjon i apikalomradet pa en symptomatisk tann er
ogsd hevdet 4 gi bedre anestesivirkning. Ved 4 injisere i apikalom-
radet, enten lingualt for problemtann eller ved den distalt belig-
gende tann (19), kan dette gi pulpaanestesi. Eventuelle sensoriske
fibre fra mylohyoidnerven vil ved denne injeksjonsformen blokke-
res (78). En annen studie viser derimot ingen tilleggseffekt av lin-
gual injeksjon (79).

Gow-Gates teknikk brukt som tilleggsinjeksjon, hvor en gar hoyt
opp i det pterygomandibuleere rom (Figur 4), har vist hgy suksess-
rate (97 % i et material pa 4275 pasienter) (80).

Intraligamentcer anestesi har vist seg a gi god effekt (75 %) og
den pgker ved reinjisering (950%) (68). Injeksjon kan utfores med
konvensjonell teknikk med tynne naler eller med en datastyrt
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Figur 4. (A) Skjematisk tegning av injeksjonssted for Gow-Gates tek-
nikk. (B) Klinisk bilde av pasient med maksimal gapeevne. Pil viser
hvor ndlespissen skal plasseres. Tommelfinger plasseres ncer injek-
sjonssted og midtfinger pd samme hdnd plasseres med press ekstra-
oralt pd integralknuten. Ndlen settes distalt og kranialt for maksil-
lens tuber i retning midtfinger som presser mot integralknuten. Nd-
len stikkes inn til den treffer bein pad lateralsiden av kondylen, under
feste for pterygoid muskelen. Anestesimidlet deponeres sakte. Det er
fa postoperative smerter siden anestesindlen gdr igiennom vev med
lite eller ingen muskulatur, men trismus kan oppstd. (C) Midtfinger
viser plassering pd integralknuten.

anestesipumpe (f. eks the Wand®, Figur 5). Smerteopplevelsen ved
bruk av the Wand-systemet er rapportert a veere mindre enn ved
konvensjonell teknikk, men tilslagstiden er den samme (81). Forde-
len er at systemet injiserer anestesimidlet inn i periodontal liga-
mentet med samme hastighet og jevnt trykk. Anestesivirkningen er
vist & vare lenger ved denne injeksjonsformen enn ved intraossgs
anestesi, men tiden for tilslag er lengre (82, 83).

Intraossos anestesi har fordel fremfor intraligamenteer injeksjon
ved at anestesimiddel kommer direkte inn i margbein i neer kontakt
med tannens apeks, i motsetning til intraligamentzer injeksjon hvor
kortikalt bein ma passeres.

Stabident® (Fairfax dental Inc., Miami, FL, USA) og X-tip® sys-
temet (X-tip Technologies, Lakewood, NJ, USA) er to intraossgse
injeksjonssystemer som er underspkt klinisk (Figur 6). Systemene
krever et saktegaende vinkelstykke og et spesialbor som perforer
det kortikale beinet i niva med eller litt koronalt for tannens apeks.
Anestesi blir enten injisert direkte gjennom beinperforasjonen (Sta-
bident) eller gjennom «guide-tippen» som star igjen etter boring (X-
tip systemet). Infiltrasjonsanestesi settes bukkalt for tannen far per-
forasjon. Perforasjonsstedet ber ligge distalt for 1. molar eller mesi-
alt for 2. molar hvor det er spongigst bein som gker anestesioppta-
ket (84).

Intraossgs injeksjon har en suksessrate pa 86-91 9, og tilslaget
skjer omgaende og gir god varighet (85, 86). Det er rapportert
moderat postoperativt ubehag i 2-1509% av tilfellene. Dette innbe-
fatter hevelse og/eller eksudat fra perforasjonsstedet som kan skyl-
des overoppheting av bein i forbindelse med beinperforasjonen
(87).

Intrapulpal anestesi er indisert nar andre injeksjonsteknikker
ikke gir tilfredsstillende smerteblokkering. Metoden har umiddel-
bart tilslag og ingen ekstra sprayte eller néler er nedvendig, men
det ma veere etablert adkomst til pulpa. Anestesien ma gis med vev-
smotstand for & oppna pulpaischemi som reduserer impulsledning
i de intrapulpale nervefibrene (88). Direkte injeksjon i en sympto-

Figur 5. The Wand®er et eksempel pd datastyrt intraligamentcert in-
Jjeksjonssystem. Den kan programmeres til G injisere med ulik hastig-
het, tid og trykk. Den styres med pedal og bruker konvensjonelle kar-
pyler og ndler. Sprayteholderen er tynn, kan bgyes og holdes med et
pennegrep som gjor hdndteringen lettere

Figur 6. (A) Stabident® perforasjonsbor med skrdformet spiss som
brukes ved hjelp av et saktegdende vinkelstykke. (B) X-tip® systemet
(X-tip) bestdr av en X-tip (overst) som kan deles i 2 deler; boredrillen
(nederst til hoyre) og «guiden» (nederst til venstre).

matisk pulpa er moderat til sveert smertefullt, men smerteopplevel-
sen er kortvarig. (89). Teknikken har ogsa den ulempe at varigheten
av pulpaanestesi er kort (15-20 minutter).
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Konklusjon

Anestesi er en viktig del av all tannbehandling. Tilfredsstillende
virkning av ledningsanestesi er viktig i behandlingssituasjoner som
kan veere sveert smertefulle. Anestesi i leppen er ikke alltid ensbe-
tydende med fullgod pulpaanestesi. Elektrisk pulpatester eller kul-
detest gir bedre informasjon om tilstrekkelig anestesi i molaromréa-
det. Kjennskap til farmakologi, anatomi, anestesimidlers virknings-
mekanismer og arsaker til feilslag er viktig kunnskap. Det er ogsa
viktig & beherske flere injeksjonsteknikker og kunne benytte disse
pa rett mate og til rett tid med tanke pa & oppna pulpaanestesi, spe-
sielt ved irreversibel pulpitt.

English summary

Iden O, Bardsen A, Fristad |
Local anaesthetic failures — mechanisms, causes and
strategies

Nor Tannlegeforen Tid 2010; 120: 360-8.

Anaesthetic solutions are used for pain control during dental pro-
cedures. Nevertheless, studies have shown that incomplete anaes-
thesia is relatively common, especially following inferior alveolar
nerve block procedures. Inflammatory changes in the pulp have
been shown to negatively affect the anaesthetic success due to
changes in neural receptor expression. Present knowledge concer-
ning the action of different anaesthetic solutions and neurochemi-
cal changes during inflammation has increased our understanding
of problems connected to anaesthetic failures. Different techniques,
either alone or in combination, may secure proper pain control
during dental procedures. This paper gives an overview of the
known basic anaesthetic mechanism, discusses causes and strate-
gies when local anaesthetic solutions give insufficient pain control.
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