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Smerte er en ubehagelig sensorisk eller fglelsesmessig opplevelse knyt-
tet til reell eller potensiell vevsskade, eller beskrevet i former for slik
skade. Smertetilstander kan inndeles etter arsak i nociseptiv, nevropa-
tisk og psykogen smerte. Tenner og festeapparat far sensorisk nervefor-
syning fra trigeminusnerven som har sine cellelegemer samlet i trigemi-
nusgangliet. Tannsmerter er oftest forarsaket av vevsskade med pafal-
gende endringer i pulpas vaeskebalanse og frigjéring av inflammatoriske
mediatorer. | motsetning til fysiologisk smerte kan patologisk smerte
utvikles ved omfattende og langvarig vevsskade og inflammasjon. Sen-
sitisering kan utvikles i smertefibre i de perifere vev sa vel som i nevro-
ner som leder sensoriske stimuli til forskjellige omréder og niva i sentral-
nervesystemet. Nevropatisk smerte kan utvikles ved nerveskade og ved-
varende sentral sensitisering med pafglgende varige nevroplastiske for-
andringer slik at sensorisk informasjon feiltolkes. Malet med denne
artikkelen er & gi en oppdatert oversikt over smerteproblematikk i ten-
ner og festeapparat.

mertesystemet setter oss i stand til & reagere raskt pd

ytre pavirkninger som ellers vil kunne fore til vevskade.

Det overvaker og reagerer pa ubalanse i det indre miljg
i vevene og bidrar til & vedlikeholde dette. Smertereseptorer,
sdkalte nociseptorer, melder om mekaniske pakjenninger,
temperaturavvik, celleskade og inflammasjon i perifere vev
og overfgrer signalene til sentralnervesystemet som tolker
meldingene og setter i verk en smertereaksjon. Nociseptorer
har stor plastisitet, det vil si evne til & tilpasse seg og endre
funksjon ved vedvarende vevskade (1, 2).

Forfattere

Siv Rosendorf Kvinnsland, spesialist i endodonti. Institutt for
klinisk odontologi, Det medisinsk-odontologiske fakultet, Uni-
versitetet i Bergen

Inge Fristad, professor. Institutt for klinisk odontologi, Det
medisinsk-odontologiske fakultet, Universitetet i Bergen

Inger Hals Kvinnsland, professor emerita. Institutt for biomedi-
sin, Det medisinsk-odontologiske fakultet, Universitetet i Bergen.

Signaler fra nociseptorer i de perifere, orale vev omkobles
og moduleres i hjernestammen slik at signaltrafikken til de
hgyere hjernesentra kan hemmes eller forsterkes (3, 4). Stimu-
lerte, nociseptive trigeminusfibre vil frigi en rekke signalsub-
stanser i hjernestammen. Disse vil aktivere ikke bare nocisep-
tive neuroner (NS), men ogsa lokale internevroner, glia-celler/
astrocytter og signaler fra nedadstigende nervebaner som alle
er med & modulere den videre signaloverforingen av smerte-
stimuli til hjernebarken. Vedvarende patologiske tilstander vil
fore til endringer i smertesignaler fra de orale vev med pafel-
gende endret funksjon av trigeminusnevronene. Slik evne til
plastisitet vil pavirke og kan i lgpet av timer og opp til mane-
der etter stimulering forandre reaksjonsnivaet hos nevroner
og deres nettverk i hjernestammen og fore til permanente,
funksjonelle forandringer. P4 den maten kan trigeminusnev-
roner med endret funksjon medvirke til utvikling av kroniske
smertetilstander med atypiske smertemonstre lokalisert til
ansikt, munnhule og tenner.

Denne oversikten vil omhandle grunnlaget for smerte og
smertemekanismer i trigeminus-systemet, med spesiell vekt
pa utvikling av kronisk og nevropatisk smerte som kan loka-
liseres til tenner og andre orale vev.

Hovedbudskap
Tenner og festeapparat har en tett nerveforsyning for
3 ivareta ngdvendige styrings- og kontrollfunksjoner

Skader pa tenner, enten som resultat av sykdom, traume
eller behandling, er relativt hyppig forekommende

Skader og pafelgende inflammasjon gir endringer i neuro-
ner som forsyner det aktuelle omradet

Patologisk smerte kan utvikles ved nerveskade, langvarig
vevsskade og inflammasjon

Kunnskap om smerte og smerteutvikling er viktig i diag-
nostikk og behandling

Smerteutvikling er viktig i forebygging, diagnostikk og
behandling
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Hva er smerte?

Definisjon og terminologi

Smerte er en ubehagelig sensorisk eller folelsesmessig opplevelse
knyttet til reell eller potensiell vevsskade, eller beskrevet i former for
slik skade (IASP) (5).

Smerte kan deles i akutt og kronisk smerte. Den akutte/fysiolo-
giske smerte oppstar perifert i vevene og er forarsaket av forbiga-
ende vevsskade. Den varsler fare og har en beskyttende funksjon.
Den kroniske smerte er en sammensatt reaksjon som bestar av fysio-
logiske, patologiske og psykogene komponenter. Den kroniske smer-
ten vedvarer etter at en mulig utlgsende arsak er fjernet. Kronisk
smerte kan initieres av intens og langvarig aktivering av smertere-
septorer (3).

Smertetilstander kan ogsd inndeles etter arsak i nociseptiv, nev-
ropatisk og psykogen smerte. Nociseptiv smerte utgér fra et intakt
nervesystem, og er et symptom pa sykdom og skade. Ved utredning
kan det pavises en perifer drsak med vevsskade, og ved & behandle
og fjerne denne, vil smerten opphere. De vanligste arsaker til nevro-
patisk smerte er perifer nerveskade (klemskade, transseksjon) meta-
bolske forstyrrelser (ved diabetes polynevropati), infeksjoner i ner-
vesystemet (postherpetisk nevralgi), demyeliniserende sykdommer
(MS) autoimmune tilstander og cerebrale vaskuleere hendelser. Slike
skader kan gi nevroplastiske og funksjonelle forandringer i bade
perifere og sentrale nevroner og kan fore til det en betegner som
perifer og/eller en sentral sensitisering. Psykogen smerte er smerte
som oppstar pa bakgrunn av psykiske faktorer og hvor en organisk
arsak eller skade ikke kan pavises. Tabell 1 gir en oversikt over ter-
minologi som beskriver smerte.

Overfgring av sensorisk informasjon i trigeminus-systemet
Trigeminusgangliet

Tenner og festeapparat far sin sensoriske nerveforsyning fra nervus
(n) trigeminus som har sine cellelegemer samlet i trigeminusgangliet
(TG) (figur 1). Disse nevronene varierer i storrelse og funksjon og har
sentrale og perifere aksoner av myeliniserte AB-, Ad-fibre og umy-
eliniserte C-fibre som innerverer orale vev (figur 1B). Nevronene
i TG produserer en rekke reseptorer og signalsubstanser slik som
nevropeptidene Substance P (SP), Calcitonin gene-relatert peptid
(CGRP) og Neurokinin A (NKA) (figur 1A). Signalsubstansene trans-

Tabell 1. Tabellen gir en oversikt over terminologi som beskriver
smerte. Modifisert etter Lidbeck (31)

Allodyni Smertereaksjon pa stimuli som normalt ikke forer
til smerte

Hyperalgesi Forsterket smertereaksjon pé stimuli som normalt vil
fore til smerte

Hyperpati Smertereaksjon og smerteterskel er forgket

Dysestesi En endret falelse som medferer ubehag

Parestesi En endret falelse som ikke medforer ubehag

Hypoestesi Nedsatt folelse

Anestesi Uten folelse
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Figur 1. Trigeminus (TG) nevroner som forsgrger tenner og andre orale
vev har varierende stgrrelse. (A) TG-nevroner (piler) produserer signal-
stoffet CGRP som transporteres ut i sensoriske nervefibre i tannpulpa (B)
hos rotte. (C) Medium store TG-nevroner har tatt opp vekstfaktoren
GDNF (pilhoder) via aksontransport i sensoriske nervefibre 48 timer etter
at radioaktivt GDNF er lagt inn i kronepulpa pd rottemolar (8).

porteres ut i aksonene til bade det perifere malorgan, det vil si orale
vev (figur 1B), og til hjernestammen, hvor de frisettes i begge omra-
der ved perifer stimulering (2, 6). De frigitte substansene er igjen med
a regulere sirkulatoriske og immunologiske funksjoner i vevene (7).
Samtidig foregar det en aktiv tilbakemelding til TG-nevronet i form
av aksontransport av forskjellige vekstfaktorer og bioaktive substan-
ser som produseres i vevene i det perifere malorgan, slik som i pulpa
(figur 1C) (8). TG-nevronene er pa den maten viktige i regulering av
malorganets funksjon samtidig som de selv er avhengig av og pavir-
kes av tilstanden i vevene som de forsyner.

Sensorisk innervasjon av tenner og festeapparat

Tannorganet er uvanlig rikt forsynt med sensoriske nerver (figur 2),
og opptil et par tusen nervefibre er registrert & ga inn i en enkelt per-
manent tann (9). Pulpa og festeapparatets sensoriske nerveforsyning
bestar av myeliniserte A-fibre og umyeliniserte C-fibre (figur 2) (10).
Omlag halvparten av tannens sensoriske nervefibre er myeliniserte
A-fibre som mister myelinskjeden nar de nar odontoblastlaget og
dentin. Slik er nakne aksoner lokalisert naer odontoblast- og odonto-
blastutlopere (1). Dentin, odontoblastlag og subodontoblastlag
i tannkronen som er dekket av emalje, er spesielt rikt forsynt med
Ad-fibre (figur 2A). Tannpulpa og dentin er ogsa forsynt med Ap-
fibre som innerverer dentinet, serlig i tannens kuspeomrader (8).
I rotdentinet er det mer sparsomt med A-fibre sammenlignet med
tannkronens dentin (figur 2B) (11). A-fibrene har en rask impulsled-
ning og reagerer pa mekaniske og hydrodynamiske stimuli samt
temperatur (1). En stor del av nervefibrene i tannpulpa er umyelini-
serte, langsomt ledende C-fibre (1). De sensoriske C-fibrene er poly-
modale, det vil si de reagerer pa en rekke stimuli, spesielt inflamma-
toriske mediatorer som histamin og bradykinin (1, 12). C-fibrene fol-
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Figur 2. Nerveforsyningen i krone- og rotpulpa (human premolar), gingi-
va, pulpahorn og apikale periodontium (rotte) pavist ved hjelp avimmun-
histokjemi. (A) Kronepulpa har et tett nettverk av nervefibre med utalte
forgreninger i subodontoblastlaget (*) hvor mange A-fibre innerverer
dentinet. (B) Rotpulpa har fa nerveforgreninger mot odontoblastlaget
(ol). (Human premolar er brukt i samsvar med gitt samtykke). Gingivale
vev (C), pulpahorn molar (D) og periapikale regioner (E) hos rotte har
0gsd tett nerveforsyning. ab = alveolcert bein, d = dentin, pdl = periodon-
talt ligament.

ger ihovedsak blodarene og gar ikke inn identin, men ender
i pulpas periferi og reagerer spesielt pa inflammasjonsprodukter og
skade i vevet (1). Nyere forskning har dessuten vist at odontoblaste-
ne har mekanosensitive ionekanaler som kan veaere delaktig i senso-
risk signaloverforing fra tenner (13).

Tannens sensoriske nerveforsyning utvikles over mange ar i takt
med tannens utvikling (11) og er avhengig av vekstfaktorer som NGF
(nerve growth factor), BDNF (brain derived neurotrophic factor), og
GDNF (glia cell line-derived neurotrophic factor) (8, 14-16) for nor-
mal utvikling, funksjon og vedlikehold. Disse vekstfaktorene produ-
seres av celler i vevene, det vil si celler i det perifere mélorgan, og
transporteres til cellelegemene i TG (figur 1C) (8, 15). Tannens feste-
apparat far ogsé sensoriske fibre fra n. trigeminus som er tettest for-
delt i gingiva og i cervikale og apikale del av periodontiet (figur 2C
og E).

Sensorisk informasjon fra tenner og festeapparat gar i tillegg til
noen relativt f nevroner som er lokalisert i mesencephale nucleus
i hjernen (17). Disse nevronene betegnes som lav-terskel mekanore-
septorer og er i forste rekke viktige i regulering av tannsettets stil-
ling og tyggefunksjon og forsyner blant annet tyggemusklene. Disse
vil ikke bli neermere omtalt her.

Hjernestammen

I hjernestammen ligger trigeminuskjernene som tar imot sensorisk in-
formasjon fra munnhule, tyggemuskler, kjeveledd og ansikt. Her blir
signaler fra perifere nerveender i vevene modulert av et nettverk av
neerliggende nevroner og celler for informasjonen sendes videre sen-
tralt via sakalte projeksjonsnevroner (figur 3 og 4). Projeksjonsnevro-
nene som er viktige i forhold til nociseptiv informasjon og smerteut-
vikling, utgjer tre nevrongrupper: (I) Lav-terskel mekanoreseptorer
(LTM) for trykk- og bergringsstimuli, (II) nociseptiv spesifikke nevro-
ner (NS) som tar i mot rene smertesignaler, og (IlI) Wide-dynamic-
range nevroner (WDR) som mottar bade smertesignaler og ikke-smer-
tefulle stimuli (3). Overforing og modulering av sensoriske stimuli
i hjernestammen er sveert komplisert og til na bare delvis kjent.

Smertemekanismer i orale vev

Overfaring av smertesignaler fra tannvevene til sentralnervesystemet
Tannsmerter er oftest forarsaket av vevsskade med pafglgende end-
ringer i dentinets og pulpas vaeskebalanse og frigjering av inflam-
matoriske mediatorer, sikalte cytokiner, som aktiverer nociseptorer
pa Ao- og seerlig pa C-fibre (18). Opioid-reseptorer, lokalisert pa pul-
pas nervefibre, indikerer at ogsé lokale smertemodulerende mekanis-
mer kan innvirke pa smertesensibiliteten i pulpa (19).

Ved perifer smertestimulering overfares signalene via TG-nevroner
til trigeminuskjernene i hjernestammen hvor nevropeptider som SP og
CGRP og transmittere som glutamat frigjeres fra sentrale nervetermi-
naler pa A- og C-fibre fra tannvevene. I hjernestammen vil smertesig-
nalene moduleres av internevroner, gliaceller og astrocytter for mel-
dingene sendes videre sentralt via projeksjonsnevronene (figur 4).
Internevronene kan badde hemme og forsterke signalene ved & produ-
sere og frigi blant annet forskjellige nevropeptider. Gliaceller og astro-
cytter deltar i modulering og tolkning av smerteimpulsene (20). De har
reseptorer for neurotransmittere og frigir prostaglandiner og cytokiner
som interleukin 1-f (IL1-B) og tumor nekrose faktor (TNF). Slike sub-
stanser vil i neste omgang kunne pévirke neerliggende nevroner. I til-
legg vil nedadstigende nervebaner fra hjernebarken kunne aktivere det
endogene opioide system (endorfiner) som virker hemmende pa smer-
tesignalene for de sendes videre sentralt fra projeksjonsneuronene.

Viktige, hemmende komponenter i dette systemet er gammaami-
nosmersyre (GABA), serotonin og endogene opioide peptider (EOP)
(3). EOP er en familie av enkefaliner, dynorfiner og f-endorfin-rela-
terte peptider som innehar mange av de samme egenskapene som
morfin og andre opiater. De detaljerte mekanismer pa hjernestamme-
niva er fortsatt noe uklare (3, 21).

Projeksjonsnevronene behandler informasjon bade fra nociseptive
Ad- og C-fibre og fra lavterskel mekano-reseptorer, sdkalte non-
nociseptorer, slik som AB-fibre, fra tannvevene, kjeveledd, tygge-
muskler og andre orale vev (figur 3) (22). WDR-nevronene tar imot
bade smertefulle og ikke-smertefulle signaler, og har en sentral rolle
i utvikling av orofaciale smerter som hyperalgesi og allodyni, og er
dessuten delaktig i sakalt overfort smerte (figur 4) (3, 18). Om lag
halvparten av de WDR-nevroner som er knyttet til sensorisk infor-
masjon fra tannvev og andre orale vev, mottar i tillegg signaler fra
muskler og ledd i nakkeregionen (figur 3 og 4). De har derfor en
vesentlig rolle i & ta imot sensorisk informasjon ikke bare fra trige-
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Figur 3. Konvergens av signaler fra primeere, sensoriske fibre i trigemi-
nussystemet fra ansikt og orale vev. Denne organiseringen kan forklare
hvorfor smerter i ansiktsregionen kan veere vanskelig @ lokalisere. Modi-
fisert etter Skjelbred (22).

minusfibre i orale vev, men ogsa fra andre nerver som supplerer
nakkeregionen (3, 4). Dette kalles afferent konvergens.

Smertemekanismer ved patologisk smerte i orale vev

I motsetning til fysiologisk smerte utvikles patologisk smerte ved
nerveskade og langvarig vevskade og inflammasjon. Sensitisering
kan utvikles i smertefibre i de perifere vev s vel som i nevroner som
leder sensoriske stimuli i forskjellige omrader og pa forskjellig niva
i sentralnervesystemet (3, 21).

Perifer sensitisering

Sykdom i tenner og festeapparat har oftest en kronisk karakter. Ved-
varende skade og inflammasjon i vevene vil fore til at nociseptorer,
i forste rekke polymodale C-fibre, vil reagere pd inflammatoriske
mediatorer (18). C-fibrene reagerer med nedsatt smerteterskel og blir
hypersensitive. Som svar pa en langvarig inflammasjon, gjennomgar
den sensoriske nerveforsyningen betydelige forandringer bade i ut-
bredelse, tetthet og funksjon (figur 5) (1). Trigeminusnevronenes
morfologiske og funksjonelle forandringer er spesielt godt dokumen-
tert for sensorisk innervasjon i tannpulpa (figur 5 A, B og C) (1, 23,
24), fordi pulpavevet kan studeres isolert uten pavirkning fra andre,
neerliggende vev. De sensoriske fibre danner nye nervegrener (spros-
ser) og forsgker pa den maten & begrense en skade som er oppstatt
i vevet (figur 5A). De nydannede aksoner mangler schwannceller, er
hyperaktive og stimuli brer seg lett til neerliggende nerveterminaler
med en gkning i det sikalte reseptive omrade (25). TG-nevronene en-
drer sin produksjon av signalsubstanser i takt med sykdomsutvikling
og skade i vevet (figur 5A og C). Samlet forer dette til en gkning av
smertesignaler til hjernestammen slik at flere nevroner her blir akti-
vert. Dette kalles wind-up (se sentral sensitivering) og kan gi okt fol-

C-fibre

(eksiterer) [/
L@

AS + Ap-fibre

Microglia
Astrocytter (eksiterer/lhemmer)
(eksiterer)
”Konvergens”
vllanqurlg skade Interneuroner
(eksiterer)

(hemmer)
Nervefibre fra muskler i nakke,

hud, ansikt, cornea, bihuler etc.
(eksiterer/hemmer)

Figur 4. Skjematisk illustrasjon av et projeksjonsnevron (WDR-, NS- eller
LTM-nevron) i hjernestammen. Sensorisk informasjon fra A- og C-fibre
i tannpulpa moduleres av Mikroglia/Astrocytter, Internevroner, og
signaler fra nedadstigende baner i hjernestammen for de viderefares til
Thalamus og Cortex. Samtidig skal de fleste projeksjonsnevroner ta imot
sensorisk informasjon fra nakkemuskler, hud i ansikt, bihuler og cornea.
WDR-N = wide-dynamic-range-nevron tar imot signaler fra nociseptive
og andre sensoriske fibre; NS-N= nociceptiv specific-nevron tar imot
bare nociseptive signaler; LTM-N = low-threshold-mechanoreceptor-
nevron tar imot signaler fra for eksempel AB-fibre.

somhet for forskjellige typer stimuli (3, 21). I tillegg kan inaktive eller
sakalte «silent» nociseptorer bli aktivert (3). Nar perkusjonstest og test
med varme og elektrisk strem benyttes i odontologisk diagnostikk, er
det nettopp primeer sensitisering som testes. Perifer sensitisering be-
nevnes 0gsa primeer hyperalgesi som er reduksjon i smerteterskel for-
arsaket av inflammasjon og algogene substanser. Sekundaer hyperal-
gesi innebaerer spredning av det smertefulle omradet og skyldes sen-
tral sensitisering. Disse mekanismene er noe av grunnlaget for at
friske tenner er overfplsomme ved sinusitt.

Sentral sensitisering

Sentral sensitisering oppstir som en videreforing av perifer sensitise-
ring i form av intens og hayfrekvent stimulering av WDR- og NS-nev-
roner i hjernestammen (figur 4 og 5B) (3). Dette kan fore til en «wind-
up» reaksjon i disse nevronene som leder smertesignalene videre sen-
tralt til thalamus og hjernebark. Ved «wind-up» vil nevronene fortsette
a sende signaler sentralt selv etter at perifer stimulering har opphert.
De aktiverte nevroner far et senket smerteterskelniva og vil reagere pa
signaler som i utgangspunktet ikke forer til aktivering. I tillegg mister
WDR-nevronet evnen til 4 skille mellom stimuli som trykk, berering,
leddsans, temperatur og smerte. Samtlige stimuli vil tolkes som smer-
te, ogsa impulser som tidligere var ubevisst (3). Smerten opprettholdes
na av normal tonus i AB-fibre. Over tid vil det perifere smertefulle
omradet gke i utbredelse. Dette farer til at flere nevroner blir aktivert
og deltar i smerteoverforing pa hjernestammeniva (figur 5B). Pulpain-
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Figur 5. Ved inflammasjon og nerveskader endrer trigeminus nevronet
morfologi og funksjon, her vist ved hjelp av immunhistokjemisk teknikk.
(A) Sprossing av sensoriske, CGRP-positive nervefibre (piler) 4 dager etter
pulpaeksponering i rottemolar. (B) Snitt fra hjernestamme hos rotte etter
pulpaeksponering viser aktivering av proteinet c-fos i mange nevroner
(marke prikker). (C) Et trigeminusnevron har 10 dager etter transseksjon
av nervus mandibularis endret funksjon og produserer nd det sympatiske
nevropeptidet NPY. (Bilde B er gjengitt med tillatelse fra professor. M. By-
ers, University of Washington, USA).

flammasjon og inngrep i en vital pulpa er rapportert & forarsake sen-
tral sensitisering (3, 21, 26, 27). Sentral sensitisering og gkning av de
smertereseptive omrader er trolig hovedmekanismen bak sakalt proji-
sert eller overfort smerte (18), det vil si smerte som projiseres til andre
omrader pa kroppen enn der den gar ut ifra. Slike smerter er relativt
ofte lokalisert til ansikt, tenner og andre orale vev (3, 4). Bade perifere
og sentrale smertemekanismer, kombinert med sakalt trigeminal kon-
vergens kan fore til overfart smerte (figur 3) (22, 27, 28). Det vil si at
ett og samme WDR-nevron mottar nociseptive signaler fra flere tenner
og orofaciale omrader samtidig i tillegg til smertesignaler fra muskler
og ledd i nakkeregionen (figur 4) (3, 18). Overfort smerte opptrer ofte
sammen med utvikling av kronisk smerte.

Nevropatisk smerte

Nevropatisk smerte utvikles ved vedvarende sentral sensitisering og
blir ogsa kalt kronisk nevropatisk smerte (26). De nociseptive nevroner
har nd gjennomgétt varige nevroplastiske forandringer og «wind-up»,
og vil derfor feiltolke sensorisk informasjon. En langvarig og lett pro-
voserbar smertetilstand, ogsé kalt sekundeer hyperalgesi som vanske-
lig lar seg behandle, er né oppstatt. Innenfor eksperimentell og klinisk
smerteforskning finnes det stotte for at mange kroniske smertetilstan-
der er forarsaket av sentral sensitisering (27, 29). De varige nevrokje-
miske og funksjonelle forandringer som utvikles i nociseptive WDR-
og NS-nevroner ved nevropatisk smerte er bare delvis kjent.

I gruppen nevropatisk smerte inngéar smerter som er forarsaket av
store skader av nervebaner slik som ved aksotomi (transseksjon av
perifere nervefibre), smerte ved okt sympatisk aktivitet, smerte pa
grunn av bortfall av hemmende mekanismer, og ved spontane nev-
roplastiske forandringer i nervesystemet.

Smerter etter aksotomi

Ved perifer, partiell nerveskade vil nevronene forspke & erstatte gde-
lagte fibre ved & danne nye aksoner eller «<knopper» (figur 5A) som
kan utvikle smertefulle nevromer. De nydannede aksoner som man-
gler myelinskjede, viser ofte spontan impulsaktivitet, har gkt sensiti-

vitet for mekaniske stimuli, og kan gi en lokal spredning av impulser.
De nye aksoner er ogsé hyperreaktive for sirkulerende noradrenalin.
Slike mekanismer kan forklare smerte eller dysestesi i regenererende
nerver etter nerveskader. Dersom en perifer nerve er totalt gdelagt,
kan sentrale nevroner utvikle hypersensitisitet. Slik kan manglende
stimulering fore til patologisk smerteutvikling. Endodontiske inngrep
i vitale tenner, vil medfore at et hgyt antall sensoriske nervefibre blir
kuttet. I dyreforsgk er det vist at WDR-nevronet far okt aktivitet og
at neerliggende nevroner aktiveres, det vil si det reseptive omradet
i hjernestammen blir sterre, i minst 52 uker etter et pulpainngrep.
Hos 3-5 % av pasientene som far utfert pulpektomi, utvikles det nev-
ropatisk smerte (30). Sakalt fantomsmerte utvikles etter omfattende
skade pa perifere og/eller sentrale nervebaner som forer sensorisk in-
formasjon til hjernebarken. Nerveskaden forer til hyperaktivitet i det
sentrale nevron med utvikling av nevroplastiske forandringer som
forer til smerte (31). Selv om den perifere arsak fjernes, vil smerten
persistere. Gjentatte inngrep, som pulpektomi eller kirurgi, vil kunne
resultere i og forsterke utvikling av fantomsmerte (30).

Okt sympatisk aktivitet med frigjoring av noradrenalin kan gi
varige, nevroplastiske forandringer i sentrale nevroner (12). Sentral
sensitisering kan pa den maten ogsa knyttes til det autonome nerve-
system. Slike symptomer kan lett feiltolkes som tegn pa inflammasjon.

Frafall av smertereduserende mekanismer

Ved permanent skade og dod av de smé internevroner i hjernestam-
men, vil smertehemmende substanser slik som GABA, serotonin og
endogene opioide peptider ikke bli frigjort (3).

Spontane nevroplastiske forandringer kan oppsta i sentrale nev-
roner. Dette kan muligens veaere mekanismen bak trigeminusnevralgi
der den minste bergring av sakalte «triggersoner» i ansiktet vil utlgse
intense smerteanfall. Utvikling av nevropatisk smerte med triggerso-
ner medfgrer at normal bergring vil oppfattes som smerte (allodyni).

Nyere forskning viser at det er individuelle forskjeller p& opplevelse av
nevropatisk smerte, og at der finnes genetiske disposisjoner for utvikling
av slike smerter (32, 33). Selv om kronisk smerte ofte er en folgetilstand
etter traumatisk eller infeksigs skade pa blatvev, spesielt nervevev (nev-
ropatisk smerte), vil derfor kun et fatall utvikle kronisk smerte.

Avsluttende kommentarer

Smerter og smerteproblematikk er ikke bare et vondt og problema-
tisk anliggende for pasienten. Diagnostikk av smerter fra tenner, fes-
teapparat og andre orale vev medforer ofte krevende kliniske utford-
ringer for tannlegen. Bred kunnskap om smerter og smerteutvikling
i trigeminussystemet og orale vev vil gi gkt innsikt og bedre grunn-
lag for smertediagnostikk, hindre feilbehandling og forebygge utvik-
ling av kroniske smertetilstander hos vare pasienter.

English summary

Kvinnsland SR, Fristad I, Kvinnsland IH
Pain mechanisms and neuropathic pain in the trigeminal system

Nor Tannlegeforen Tid. 2012; 122: 754-9.

Pain is an unpleasant sensory and emotional experience associated
with actual or potential tissue damage, or described in terms of such
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damage (IAPS). Pain can be classified as nociceptive, neuropathic or
psychogenic pain. The function of the trigeminal nerve, which has
its cell bodies in the trigeminal ganglion, is to provide the face and
mouth with a tactile proprioceptive and nociceptive system. Hyper-
sensitivity and pain in teeth are due to tissue damage and changes
in the fluid balance and release of inflammatory mediators in the
pulp and tooth supporting tissues. Inflammation can cause sensiti-
zation of the peripheral nerve endings. In contrast to physiological
pain, neuropathic pain can develop from prolonged and long lasting
tissue damage and inflammation. This can lead to central sensitiza-
tion and misinterpretation of sensory information in dental tissues.
This type of sensitization has been suggested as a mechanism in
chronic pain disorders. The aim of this article is to give an updated
review of pain mechanism in teeth and supportive tissue.
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