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SAMMANFATTAT Kikledsbesvir
ar ett kontroversiellt omrade inom
odontologin. Den hir 6versikts-
artikeln ger en personlig syn pa
syndromet och diskuterar frimst
tva hypoteser: Vilken betydelse
har stress for etiologin av orala
parafunktioner och hur uppkom-
mer och utvecklas smirta i tugg-
muskulaturen?
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nder snart ett arhundrade har ett av de

mest kontroversiella omradena inom

odontologin varit det syndrom som pa

svenska vanligen kallas kikledsbesvir

[2]. Tidvis har debatten varit sa hetsig
att den vil kan beskrivas med den engelske filo-
sofen Augustus de Morgans yttrande: ”Jag hor
inte riktigt vad ni séger, men jag vill bara séga att
det skiljer sig helt frén min &sikt” [3].

SYMTOM OCH NOMENKLATUR
Smérta dr besvirens viktigaste symtom. Vanliga
kliniska tecken &r knippningar i kéklederna,
minskad gapformaga och avvikelser i underké-
kens rorelser [4]. Forutom de lokala symtomen
anger patienter ofta 6kad mental stress samt fler
somnstorningar och psykosomatiska akommor
an kontrollpatienter utan kikledsbesvir [5-8].
Skillnaderna i asikter om etiologin speglas i de
manga olika bendmningar som besviren har fatt
[9]. Numera #r den neutrala och av The Ameri-
can Dental Association, ADA, accepterade termen
”Temporomandibular disorder” (TMD) den mest
anvinda och kommer att anviindas i artikeln. Det
ir emellertid helt sékert att TMD inte &r nagon
enhetlig &komma utan innefattar flera olika sjuk-
domar med varierande etiologi och patologi.
Artikeln begrinsar sig dock till de besvir som
angriper muskulaturen, det vill siga kikmus-
kelsmirta enligt gillande klassificering med-

an sjukdomar eller storningar inom kékleden,
exempelvis reumatoid artrit eller intraartikulé-
ra missforhallanden faller utanfér. (For en 6ver-
sikt av artikuléra sjukdomar se [10].)

SJUKDOM — DISEASE ELLER ILLNESS?

Eftersom svenskan bara har ett ord for sjukdom
kan en utvikning vara befogad. P& engelska kallas
tillstind med organisk patologi for “diseases”
medan besvir som saknar iakttagbar sadan be-
tecknas som ”illness”. Ménniskor som lider av
illness, till exempel neuromuskuléra besvir, tycks
i forhéllande till dem som har en disease vara mer
allvarligt psykologiskt stressade och l6per storre
risk att utveckla kroniska smarttillstand [11].

Vid det ledande smirtforskningscentret vid
University of Washington i Seattle definieras ill-
ness som en subjektiv kénsla av eller uppfattning
om ett tillstind som ger fysiska plagor, emotio-
nell stress samt storningar i levnadssétt och
psykosociala relationer. Eftersom patologiska
fordndringar inte sikert kan pavisas vid TMD bor
tillstdndet definieras som en illness. Kriteriet pa
T™MD blir d&: ”Du har det om du séger att du har
det” [12,13]. Det stimmer vil med min yrkesmis-
siga instéllning att man aldrig far betvivla att en
patient har ont om han eller hon séger sa. Men
professionellt &r man skyldig att ifragasitta pa-
tientens forklaringar till besvéren.

PREVALENS

Kikledsbesvir dr inte nagot ovanligt tillstand.
Vid en konferens anordnad av National Institute
of Health, N1H, 1996 i Bethesda skattades antalet
drabbade personer i Usa till mer 4n 10 miljoner
[14]. Sjukdomen &r vanligare bland hégre utbil-
dade och ekonomiskt bittre stiillda. Av dem som
sOker behandling utgdr kvinnor tva tredjedelar
och huvuddelen av dem ér i sin mest reproduk-
tiva alder mellan 20 och 40 ar.

De sociologiska aspekterna av syndromet &r
salunda forbryllande. Den som férst studerade
problemet var protetikern Arnold Franks fran
Birmingham [15]. Vid en forelisning i Stockholm
1968 visade han en karta 6ver Stilla havet. Han
pekade pa 6n Guam och berittade att usa:s for-
svar dir hade uppriittat ett medicinskt center som
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ocksé inneholl en kikledsklinik. Eftersom 6ns in-
fédda befolkning fick soka vard pa centret var en
forhoppning att man skulle f3 tillfille att studera
en av visterlidndsk civilisation opaverkad popula-
tion. Projektet blev helt misslyckat: inte en enda
inf6dd kom till kliniken. I stillet utgjordes majo-
riteten vardsokande av basens officershustrur!
(asT Franks: Personlig kommunikation, 1968.)

HISTORIK
Att intresset for T™MD varit sa stort under den se-
nare delen av forra drhundradet far inte forleda
oss att tro att det ir frdga om ett lidande som nyss
sluppit ut ur Pandoras ask. Mer &n fem tusen ar
gamla papyrusdokument beskriver nimligen re-
position av luxerad kikled [16]. Kékledsluxation
kan med fog anses vara det mest avancerade sym-
tomet inom det komplex av muskelspénning och
koordinationsstérningar som utgdér den vanli-
gaste gruppen av TMD. Aven de gamla grekerna
behérskade repositionstekniken; for 6vrigt exakt
densamma som vi fortfarande anvinder [16].
Under mer dn tvad millennier hinde mycket
litet inom omradet. Sista halvan av 1800-talet
innebar dock en period av dynamisk utveckling
for tandlidkekonsten, framfor allt i Forenta stater-
na. Nya material blev tillgingliga for protetiska
dndamal och for att kunna utnyttja dem kréivdes
okade kunskaper om ocklusion och om underké-
kens rorelser. Kunskapen vickte ocksa fragor om
huruvida stérningar inom detta omrade skulle
kunna ha aterverkningar inom kékleden.

COSTENS SYNDROM

Den amerikanske anatomen Prentiss publicerade
1918 tillsammans med tandlikaren Summa en
studie av méinskligt sektionsmaterial som rap-
porterade skador inom kiklederna som de anség
bero pa att felaktiga bett hade gett f6r hog belast-
ning inom lederna [17].

Langt storre uppmérksamhet tilldrog sigen ar-
tikel som kom 1934 och hade titeln A syndrome
of ear and sinus symtoms dependent upon dis-
turbed function of the TMJ” av den amerikanske
otologen James B Costen [18]. I syndromet forde
Costen samman inte mindre &n 14 olika symtom
av vilka de viktigaste var smirta i och kring 6ro-
nen, kndppningar i kiklederna, minskad gapfor-
méga och andra storningar av kikens rorelser.
Aven forsimrad horsel, yrsel och huvudvirk rak-
nades in i syndromet som byggde pa erfarenhet
av 11 patienter. Uppmirksamheten pa bettet fick
storst betydelse. Costens artikel fick en oerhord
genomslagskraft och medférde langtgaende kon-
sekvenser for patienter och tandlikare.

COSTENS CONCEPT

Costens patogenetiska koncept — man kan fres-
tas kalla det patogena teori — var att da molarstéd
saknades kunde de kraftfulla munslutarmuskler-
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»Hogt pa
onskelistan
for framtiden
star ddirfor:

sdrskilt inom
psykologi och

na pressa ledkulorna uppat och bakat, sa att de
skadade kérl och nerver och till och med corda
tympani [18]. Den logiska behandlingen var att
aterstilla betth6jden. Om molarer saknades gjor-
des partialproteser, om bettséinkning diagnosti-
serades i tandforsedda fall héjdes bettet. Detta
behandlingssitt spred sig snabbt, férst Gver usa
och sedan 6ver virlden. Konceptets framgang
berodde pa att det erbjod fordelar for bade pa-
tienter och tandldkare. Patienterna fick en enkel,
somatisk forklaring till sina mystiska symtom.
Dirfor accepterade de dven mycket omfattande
bettbehandlingar [19, 20].

Betydelsen av en somatisk orsak som legitime-
ring av en illness dr mycket stor och en vanlig
anledning till att patienter med sadana besvir
girna accepterar #ven drastiska behandlingar
[19, 20]. For tandlikarna kom Costens koncept
som en skiink fran ovan: Det skaffade dem ett vid-
gat verksamhetsfilt.

Om behandlingen inte gav 6nskat resultat tol-
kades det som att den inte varit radikal nog. Pro-
fessor Sigurd Ramfjord fran Ann Arbor, som inte
underskattade ocklusionens betydelse, berittade
vid en foreldsning i Stockholm 1965 om en ame-
rikansk kollega som tre ganger hade fatt sitt bett
héjtiavsikt att forbéttra horseln. Horselstorning-
ar ingick i Costens syndrom [18]. Efter den sista
hojningen drojde det inte linge forrin man kunde
palpera underkiksincisivernas rotspetsar under
hakan! (Ramfjord S. Personligt meddelande.)

ANDRA ETIOLOGISKA OCH PATOGENETISKA TEORIER
Sedan Costenlade fram sitt koncept har en enorm
litteratur publicerats. Costens teori om bettsénk-
ning férutsatte stora defekter i bettet; senare har
tendensen varit att anse &ven ytterligt sma ocklu-
sala stérningar som farliga. Pa sétt och vis ansags
de som #nnu mera patogena da de genom att st6-
rabettets intrikata perception kunde paverka det
centrala nervsystemet [21, 22].

Sé sent som pa 1970-talet var denna tro pa ock-
lusala stérningars formaga att orsaka mental irri-
tation allmén. Ett svenskt bidrag i en tongivande
skandinavisk liarobok [22] deklarerade salunda:

”Den &ngest manga patienter med muskulér
hyperaktivitet inom tuggmuskulaturen visar kan
darfor pa grund av den nira samverkan mellan

Bdittre kunskaper

psykosomatik.«

Kakledsbesvar
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det retikuldra systemet, cortex och det limbiska
systemet vara en konsekvens av stérningar inom
den interocklusala morfologin och féljaktligen
ett sekundirt fenomen. Kliniskt ir detta inte né-
gon ovanlig erfarenhet.”

PIONJAR FOR ETT VETENSKAPLIGT SYNSATT

Costens teorier blev snart ifragasatta och till slut
vederlagda av anatomer [23]. Laszlo Schwartz,
allmanpraktiker i New York, lade fram ett helt
nytt sétt att se pd problemen och grundade vid
Columbiauniversitetet det forsta akademiska
forskningscentret med multidisciplinér samver-
kan kring vad han kallade ”Temporomandibulér-
ledens smirtdysfunktionssyndrom” [24].

Trots den beteckning Schwartz valde ansag
han att besviren var lokaliserade till tuggmusku-
laturen snarare én till kéikleden. Patientens men-
tala konstitution ansags viktigare #n ocklusala
storningar som bara tillméittes en bidragande
roll. Stress och dngslan sags som orsak till besvi-
ren genom att framkalla 6kad spinning i kik-
musklerna. Sérskilt varnade man f6r att skrim-
mande diagnoser kunde oroa patienten och
forvirra tillstandet. Det samma géllde givetvis
for fysiologiskt eller psykologiskt traumatiseran-
de behandling [25].

I det team av medicinska och odontologiska
specialister som Schwartz samlade till Colum-
bia-Presbyterian Medical Center spelade psy-
kiatern Ruth Moulton en viktig roll genom att
oka forstaelsen for betydelsen av emotionella
faktorer [26].

Mer &n nagon annan forfattare inom kékleds-
besvirens omrade har Laszlo Schwartz brutit
ny mark for forstielsen av de ménga problemen
inom omradet. Under hans ledning astadkom
arbetet vid Kékledskliniken ett fullstindigt pa-
radigmskifte i forstaelsen av orsakerna till kik-
ledsbesvir [27]. Men accepterandet av Schwartz
idéer har tagit lang tid.

DEN PSYKOFYSIOLOGISKA SKOLAN

Efter Schwartz dod 1966 flyttades forskningen till
Chicago. Vid University of Illinois grundade oral-
kirurgen Daniel Laskin tillsammans med orto-
dontisten Charles S Greene the Temporomandi-
bular Research Center med inriktning pa
psykofysiologiska faktorer [28]. Liksom vid andra
sadana tillstand (till exempel hypertension) an-
sag man att TMD orsakas av en samverkan mellan
en fysiologisk disposition samt psykologisk och
fysisk stress. Vilken effekt det far pa en individ

FAKTA. LASZLO SCHWARTZ

m Laszlo Schwartz hade utdver odontologin ett stortin-
tresse for humaniora och medicinens och tandldkekon-
stens historia. Han var en av grundarna av "Akademin for
tandldkekonstens historia” och kunde ldgga till en kurs
idmnetvid Columbias tandldkarhdgskola (27).
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beror pa dennes formaga att anpassa sig till stress.
Denna adaptation betecknas numera vanligen
med det engelska ordet ”coping” som betyder
“bemistring” eller "hantering”. Inom forsknings-
doménerna stress och kronisk smérta har denna
fatt stort intresse [29, 30].

For att betona att det dr musklerna och inte
leden som #r den viktigaste komponenten antog
Chicagogruppen beteckningen "myofascial pain
dysfunction (MPD) syndrome” [31] som hade
inforts for liknande besvir inom medicinen av
Janet Travell (president Kennedys ldkare) [32].
Som Ruth Moulton uppfattade man parafunk-
tioner som omedvetna forsok att avleda psykisk
spanning.

Anstringning, uttrottning av musklerna, sér-
skilt genom bruxism, ansags kunna framkalla,
underhalla och férvirra symtomen. Gruppen
delade den uppfattningen med Travell om att
muskuldr 6veranstringning skapar en ond cir-
kel. Denna teori har emellertid visats vara felak-
tig [33]. Besvir forvirras sillan om de inte fix-
eras genom oldmplig behandling. Ruth Moultons
uppfattning om sambandet mellan symtom och
psykisk spidnning haller dock och kommer att
granskas ldngre fram i denna artikel.

I fraga om ocklusala faktorer var Chicagosko-
lans instéllning minst lika negativ som Schwartz.
Som exempel kan ndmnas det spexartade men i
vissa avseenden seriost menade the American
Non-Equilibration Society”, som Daniel Laskin
grundade 1977. Udden var riktad mot the "Ame-
rican Equilibration Society”, som var mycket me-
kanistiskt instéllt. For mig var det en stor dra att
bli kallad till en av dess tolv ledamdter.

OCKLUSIONENS OCH BRUXISMENS ROLL I TMD:S ETIOLOGI
Costen deklarerade att orsaken till syndromet lag
ibettet och dirfoér borde behandlingen riktas mot
detta [18]. Men varken bruxism eller andra para-
funktioner nimndes i hans artikel. Som papekats
ansagbade Schwartz och Laskin att ocklusala fak-
torer var skéligen betydelselésa. Vad patienten
g6r med sitt bett dr viktigare dn hur det ser ut.

Bland tandldkarna var emellertid motstandet
mot denna asikt stort. Bettbehandling; bettin-
slipning, equilibration, ortodontisk korrigering
och protetisk rekonstruktion hade kommit pa
modet. Helprotesens ideala ocklusion och arti-
kulation blev syftet dven for ”profylax” [34].

American Equilibration Society angav tonen
ochbland ocklusionsfixerade propagandister kan
namnas Peter Dawson och Nathan Shore [35, 36].
I Skandinavien missionerade dansk-amerikanen
Arne Gorm Lauritsen i en omfattande kurs-
givning for bett-tinkandet. Till slut hade detta
slagit igenom sa fullstéindigt att man kommer att
tdnka pd Mark Twains uttalande: ”Om det enda
verktyg du har &r en hammare sa finns det risk att
du behandlar allting som om det vore spik.
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HUR UPPKOMMER OCKLUSALA STORNINGAR?
En bland tandlikare alltfér vanlig missuppfatt-
ning &r att tinderna hos den levande ménniskan
beter sig som tinderna i en gipsmodell. Men tin-
dernas positioner i ett bett &r inte statiska; de be-
stims av den dynamiska aktiviteten i den orala
milj6n [6, 31]. Forutsittningen for att tinderna
ska stanna kvar i oférindrat ldge &r att summan
av alla krafter som péaverkar dem ir konstant.
Denna péverkan omfattar bade ocklusala och ar-
tikuldra krafter liksom tryck fran omgivande viv-
nader som léppar, kinder och tunga (figur 1]. Nar
jamvikt rader sker inga mérkbara forflyttningar
och dérfor behéller tindernassitt lige under langa
tidsperioder. Rader inte jimvikt drivs tinderna
av de verksamma krafterna till nya ligen dér de
da kan bilda en ocklusal stérning. Den vanliga
erfarenheten att resultaten av bettslipning, equi-
libration, inte blir bestaende, stéder denna upp-
fattning. De stérningar som eliminerats aterkom-
mer ofta eller ocksd uppkommer nya [6, 37, 38].
En tankestillare: Hur skulle ortodonti vara
mojligt om inte tinder flyttade pa sig nir de
utsitts for krafter?

STUDIER MED EMG

Norskamerikanen Sigurd Ramfjord, tidigare
mest kind som parodontolog, publicerade 1961
en studie som sannolikt har betytt mer &n nagon
annan for att befista doktrinen om ocklusionens
betydelse [39]. I den rapporterade han att vid for-
s0k med vakna forsokspersoner kunde ocklusala
justeringar reducera aktiviteten i EMG. Nagon
kontrollgrupp fanns dock inte, vare sig aktiv
(med placebo] eller passiv (pa vintelista).

Ien oversiktsartikel konstaterar Clark & Adler
1985 [40] att det varken finns experimentella
eller epidemiologiska belidgg for att prematura
kontakter eller andra ocklusala storningar kan
framkalla bruxism under sémn eller for att
aktiviteten upphor om stérningarna avldgsnas.
Andra studier har visat att under REM-s6mn
fungerar inte receptorerna i till exempel
periodontiet [41].

Tendensen i senare Oversikter om bruxism
har varit att féorminska betydelsen av lokala
faktorer och att i stillet betona en central
genes [42, 43]. Unders6kningar med EmMG kan
inte utan invidndningar tillimpas pa sovande
forsokspersoner. Nir det handlar om medvetna
forsokspersoner dr effekterna av placebo eller
nocebo svara att utesluta [44]. Dessutom har
virdet av undersokningar med EmG f6r kliniska
andamal ifrdgasatts i en studie som demonstrerat
att f6rhojd viloaktivitet inte nédvéndigtvis be-
tyder att patienten upplever muskelsmérta [8].

PARAFUNKTIONER OCH STEREOTYPIER

Moultons asikt att parafunktioner tjinar som ut-
lopp for inre spénning och stress far stod fran
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Figur 1. En boll kan
balansera pa vatten-
stralarna i en fontan.
Bollen tycks virtuellt
fixerad pa toppen av
stralarna. Tanderna
behaller sina posi-
tioner i bettet pa
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ett liknande satt.
~
T
Fa b

i Figur 2. Under stress kan djur utveckla orala

g o il stereotyper som motsvarar orala parafunk-

tioner hos manniskan. Hos kor som stdngsin
b efter sommaren ar tungrullning vanligt nar

= de idisslat fardigt och blir uttrakade.

ovéntat hall — vara husdjur. Lantbrukare som f6-
der upp boskap kinner liksom veterinérer vil till
att djur under stressforhallanden utévar para-
funktionella aktiviteter som med veterinir-
medicinsk terminologi betecknas som ”stereo-
typier” [45]. Hos kor tar det sig uttryck som
tungrullning (figur 2), hos histar som krubbit-
ning och hos grisar som tuggande pa tjudret [46].
Sérskilt frekvent férekommer tungrullning hos
kvigor nér de stings in i ladugarden pa hosten.
Under sommaren har de betat 8-10 timmar om
dagen ochidisslat ndstan lika linge. Nir de stingts
in far de foder beriknat och utportionerat av en
dator och kastar i sig det pd mindre &n en timme.
Sedan de idisslat firdigt har de inte néagot
meningsfullt att syssla med och borjar rulla
tungan.

PSYKOLOGISKA OCH PSYKOSOCIALA FAKTORER VID TMD
Varken Schwartz kliniska pionjérinsatser eller
hans teoretiska landvinningar fick fullt erkén-
nande medan han levde. Senare har emellertid
hans asikter som foljd av 6kad kunskap inom
stressens och den kroniska smértans stora och
mycket komplicerade omraden vunnit allt stérre
erkidnnande medan tron pa bettfaktorernas bety-
delse minskat i motsvarande grad.

Aven om Schwartz inte sjilv anvinde termen
“biopsykosocial” sa priglas hela hans verksamhet
av en sadan syn. Schwartz forskningsarbete har
frimst fortsatts av hanslirjunge och medarbetare
Joseph J Marbach som i en kaskad av artiklar
argumenterat for uppfattningen att det &r
psykosociala faktorer och inte ocklusionen som

57
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»Eko-
nomiskt
handlar det
emellertid
inte om
smasum-
mor.«
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ska vara ledande princip for terapin [47]. Hans
harda kritik av behandlingen som riktades mot
bettfaktorer retade amerikanska kolleger. De
ansag honom vara landets farligaste tandlikare
for tandlékare! Irritationen &r forstéelig. Studier
visar att majoriteten av kliniker i usa - liksom
over hela virlden - fortfarande anser att bruxism
framkallad av bettanomalier #r den viktigaste
orsaken till TMD [12, 48]. Av de vanliga terapierna
ir bettskenor sannolikt minst riskabla dirfor att
de inte innebir nagra irreversibla atgérder.
Ekonomiskt handlar det emellertid inte om
smasummor. I en artikel i JADA 1995 beriiknades
attdetarligeniusa spenderades en miljard dollar
pa framstillning av 3,6 miljoner bettskenor [49].

BRUXISM

I kliniska studier varierar den rapporterade pre-
valensen av bruxism mellan 5,5 och 88 procent
medan siffran i epidemiologiska studier i allmén-
het &r ldgre [50]. Dessa uppgifter har ifragasatts
av Marbach et al som anser att patienterna paver-
kats av tandldkarens instillning [47, 51]. Eftersom
det har ansetts niistan som ett axiom att bruxism
ar den helt avgorande orsaken till T™D tar tand-
likarna for givet att patienten &r bruxist och pa-
verkar patienten genom sina forklaringar och
ledande fragor till att tro pa och medge aktivitet.
Nir det giller slitfacetter pa tinder finns det hel-
ler ingen palitlig metod att avgora om de upp-
kommit genom bruxism eller pa annat sétt [52].

ANDRA PARAFUNKTIONELLA AKTIVITETER
Asikten att bruxism ir den avgérande faktorn for
uppkomsten av TMD har slagit igenom sa full-
stindigt att andra parafunktionella aktiviteter
kommit i skymundan. Bruxism ir dock bara en
och kanske inte ens den skadligaste av de para-
funktioner som tuggsystemet kan engageras i.
Exempel pa vanor som kan ge problem &r
tungpressning samt sugning och bitning pa
lappar, kinder eller yttre foremal som pipskaft.
Vid bruxerande &r musklernas arbetssétt dyna-
miskt, det vill siga de dndrar lingd medan det
vid pressning #r statiskt, isometriskt. Annu mer
ogynnsam ir antagonistisk spidnning som upp-
star nir muskelgrupper med olika uppgift
motarbetar varandra.

Den fysiologiskt mest skadliga effekten
uppkommer emellertid nidr muskler arbetar
excentriskt, negativt, det vill siga nir de
forlangs under samtidig kontraktion [53, 54].
Vid sddan aktivitet kan kraften inom muskeln
bli storre &n bindvivens hallfasthet vilket kan
ge mikrorupturer, 6dem och smirta [55, 56]. Ett
exempel dr det villkdinda férhallandet att man far
svarare trianingsvirk och stelhet av att rora sig
utfér &n uppfor backar.

Den laterala pterygoidmuskeln &r sérskilt
sarbar i detta avseende. Jimte uppgiften att
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leverera den mesta kraften vid protrusion och
laterotrusion medverkar den till att stabilisera
savil mandibeln som kikledens disk [57, 58].

Vidstressdrdet sannoliktlikavanligtattspinna
kidkmusklerna antagonistiskt som att bita ihop
eller bruxera. Manga av oss har sikert lagt mérke
till hur patienter under anamnesupptagning
borjar spinnakidkmusklerna och foraunderkiken
fran sidatill sidautan att bitaihop da vikommer in
pa ett kinsligt omrade. Kraften som den laterala
pterygoiden kan utveckla vid siddan isometrisk
eller eccentrisk sammandragning blir sannolikt
tillréckligt stor for att framkalla smérta.

Den laterala pterygoidens o6vre buk ér
dessutom ovanlig genom att den inte har
nagon antagonerande muskel. Den drar fram
kékledsdisken men aterféringen sker genom
elasticiteten i den bindviv som forenar disken
med den dorsala delen avledskalen. Hyperaktivi-
tet kan ge utmattning och bristningar vilket kan
leda till anterior dislokation av disken [59].

MUSKELSMARTA VID TMD

Ingen tillfredsstillande forklaring har tidigare
framlagts till hur muskelsmértan uppstar vid
TMD. Den mest lovande hittills har féreslagits av
Lund & Widmer [41, 60]. Tanken &r att orsaken
till smértan i tuggmuskulaturen liknar den vid
kédrlkramp, det vill séiga att den beror pa lokala
storningar i mikrocirkulationen. Detta ger en
sannolik forklaring till hur men inte varfér sméir-
tauppkommer i en muskel nir den bara utvecklar
en liten del av sin maximala volontéira kraft. Fran
kvantitativa studier med EMG vet vi att krafterna
i allménhet dr ganska méttliga [8, 60, 61]. Vid det
med TMD besliktade tillstdndet spanningshu-
vudvirk dr de registrerade EMG-nivaerna inte
heller sérskilt hoga [62].

Vid jimforelse med erfarenheter fran yrkesme-
dicinen finner man att TMD har s mycket gemen-
samt med vissa yrkessjukdomar inom nack-
skulderregionen att det kan vara befogat att se
dem som grenar pa samma triad. Att psykosociala
faktorer visats ha stoérre betydelse &n fysisk an-
stringning for att framkalla och bibehalla smérta
ger starkt stod at denna uppfattning [63, 64].

Vid mattlig belastning betyder det mer hur
lange muskelaktiviteten varar &n hur hog nivan
ir[65,66]. Orsaken till detta dr att aktiveringen av
enskilda s kallade motor units sker i en bestimd
ordning sé att samma units alltid rekryteras forst
[67-9]. Om kraftbehovet minskar kopplas de
bort i omvind ordning. Detta betyder att ett fatal
muskelfibrer kan vara hart belastade under lang
tid &ven om hela muskeln bara ir létt belastad.

Det passande namnet “Askungefibrer” har
foreslagits fér dessa hart arbetande enheter [70].
Teorin har vunnit allt storre acceptans och blir
inom kort féremal f6r en avhandling vid Chal-
mers tekniska hogskola [71].
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Den gamla erfarenheten att muskler kan
aktiveras av psykiska ttillstand har fatt tillimpning
inom idrotten. Nir en tévlande férbereder sig
mentalt for en aktivitet genom att forestilla sig
dess rorelsemonster okar de aktuella musklernas
prestationsnivaiviss man, bland annat genom att
blodgenomstrémningen okar [72, 73]. En iaktta-
gelse som talar for denna effekt dr att ingen
skillnad kunde registreras mellan EmG-aktivitet
som framkallades av fysisk smirta fran injektion
av hyperton (5 %) koksaltlgsning och den som
vicktes av ”sham pain”, det vill siga forestilld
(imagery) smérta [33]. Dessutom visar studier
fran arbetslivet att savil emotionella faktorer
som miljofaktorer, till exempel psykosociala
forhallanden, kan framkalla okade besvir.

Inom ansiktsmuskulaturen, bide den mimiska
och den mastikatoriska, har psykiska och emo-
tionella férhallanden sérskilt stark tendens att
manifestera sig [74, 75]. Ansiktet dr var fasad
som vi bokstavligen, medvetet eller omedvetet,
forsoker att visa opaverkad genom att spinna
musklerna i ansiktet och kéikarna. I antagonistisk
spanning kan vissa muskelfibrer férbli aktiva sa
ldnge att det uppstar smirta.

Vilotiden mellan perioder av aktivitet &r viktig.
Nir en muskel arbetar ansamlas metaboliter och
balansen mellan Na+, K+ och Ca++ rubbas.
Intracellulirt K+ minskar medan det 6kar extra-
celluldrt. Detta kan paverka fria nervslut och
framkalla smirta [76]. Forsimrad mikro-
cirkulation i muskelfibrer och/eller i de kirl som
forsorjer de aktuella nerverna kan bidra. For att
belysa detta problem behévs mera forskning,
speciellt ifriga om forhéllandena i enskilda
muskelfibrer. Sidana studier kan numera goras
med ultratunna nalelektroder [76].

VARFOR LEVER TRON PA DEN OCKLUSALA ETIOLOGIN?
Den vanligaste orsaken till fortsatt foérvirring
kring kikledsbesvirens etiologi ir att det hos de
flesta individer dr mojligt att pavisa ”bettstor-
ningar” samt ofta ocksé nagot slags dysfunktion
dven om de inte sjilva klagar 6ver den. En jimfo-
relse med andra kroppsliga férhallanden kan
vara befogad: hur manga méinniskor har egentli-
gen perfekt gang? En analog fraga: Bor de som
inte har det forses med halfotsinligg?

Nigel G Clark gjorde en gang i en klartinkt
artikel en vilgrundat kritisk kommentar: ”Tugg-
apparaten maste antingen vara unik inom den
evolutionira historien genom sin oférmaéga att
skota sin uppgift perfekt eller ocksd har var
bristfilliga forstaelse av systemet forlett oss till
att som abnorma beskriva forhallanden som i
sjilva verket dr helt normala och som saknar
betydelse for bruxism och kékledsbesvir” [77].

Det &r tydligt att Clark syftar pa de epidemi-
ologiska studier som overskattar férekomsten
av ocklusala storningar och symtom. Dessa har
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dven allvarligt kritiserats av Greene och Marbach
[47, 51]. Pa senare ar har dock en mer realistisk
attityd blivit allt tydligare [78-80]. Sarskilt viktigt
ar att denna sakligare beddmning ocksa giller
behandlingsbehovet [81, 82].

BEHANDLING

Med tanke pa den hoga prevalensen av symtom
och tecken pa TMD i epidemiologiska studier och
den betydligt ldgre frekvensen av dem som soker
behandling maste man dra slutsatsen att de flesta
som drabbas av T™D tillfrisknar spontant. Be-
handlingsstudier visar att mellan 70 och 90 pro-
cent blir férbéttrade eller friska oavsett behand-
lingssitt och ingen speciell behandling har heller
bevisats vara Gverldgsen vare sig nigon annan
terapi eller placebo [80, 83-85].

Salunda kan varje doktor utan risk forsikra att
just hans behandlingssétt fungerar — atminstone
for honom! Det bésta dr dock den enighet som nu
rader om att irreversibla atgirder ska undvikas.
Sadana atgirder kan Oka risken for att patienten
blir fixerad till bettet och till och med kan upple-
vavad Marbach kallar ett "fantombett” och bli ett
fall av kronisk smirta [86].

Liksom vid andra psykofysiska akommor finns
det en inte obetydlig minoritet av patienter som
inte svarar pa vanlig somatisk behandling utan
fortsitter attlida av stindiga eller &terkommande
smirtor och/eller invaliditet. Avgérande for en
sadan olycklig utveckling tycks vara psykoso-
ciala faktorer som depression, somatisering, tro
pa yttre okontrollerbara faktorer, abnormt sjuk-
beteende och brist pa emotionellt stéd som gett
forsimrad forméga till coping [87]. Behandlingen
bor dirfor riktas mer mot psykosociala 4n mot
fysiska faktorer. Detta sitt att angripa problemen
stods av det forhéllandet att sddan behandling &r
mer effektiv mot symtomen, till exempel smérta,
in mot de kliniska tecknen pa dkomman.

Vid en behandlingskonferens arrangerad av
National Institute of Health i Bethesda 1999 gavs
en rekommendation att besvar som tensionshu-
vudvirk och ™D borde behandlas med spén-
ningssinkande &tgirder som avslappning och
radgivning/information om akomman och dess
bakgrund. Betydelsen av lugnande foérsékringar
och trost kan inte Gverskattas. ”Doktorn dr den
mest effektiva medicinen”, sade den ungersk-
brittiske psykoanalytikern Michael Balint [88].
Sadana insatser kan vara tillrickliga for att min-
ska stress och oro och litta symtomen. Viktigast
ir att de sétts in sa tidigt som mdojligt, allra helst
av den som forst behandlar patienten.

Nir det giller patienter som trots allt drabbas
av kroniska tillstind ska de allm#nna regler som
giller for behandling av kronisk smérta tillimpas.
De skiljer sig fran dem som giller akut smérta.
Behandlas kronisk smérta som om den vore akut
kan resultatet bli katastrofalt. Ju fler kirurgiska
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ingrepp eller bettbehandlingar en kronisk smirt-
patient har gatt igenom desto mindre &r chansen
till bot. Tyvirr finns det alltid vélvilliga men
mindre erfarna terapeuter som stéller upp och
levererar den behandling patienten dnskar. Dér-
for blir den viktigaste uppgiften ofta att skydda
dessa patienter mot oldmplig behandling.

Den storsta insatsen for att 6ka kunskaper-
na om smirta och for att utveckla strategierna
féor smirtbehandling star anestesiologen John
Bonica vid University of Washington i Seattle
for [89]. Hans djupa engagemang byggde pa er-
farenheter av patienter under och efter kriget i
Stilla havet. Han tog 1973 initiativet till bildan-
det av den internationella sammanslutningen
for studier av smiirta, IASP. Numera finns vid alla
storre sjukhus multidisciplinira smértcentra for
behandling och utbildning [90]. Kognitivt inrik-
tad behandling spelar en allt stérre roll for att 6ka
patientens medvetenhet om sitt personliga sitt
att reagera och om dess bakomliggande orsaker
[91, 92]. Aven om behandlingen inte helt kan av-
lagsna smirtan kan den hjélpa patienten att sam-
verka och minska lidandet.

Dirfor ir det logiskt att en av de mest aktiva
forskningsgrupperna inom kéikledsomréadet ar
knuten till Washingtonuniversitetet i Seattle.
Dess verksamhet har framst inriktats pa psyko-
sociala problem i samband med T™MD och and-
ra kroniska smirttillstand [93]. Dessutom har
gruppen utvecklat standardiserade diagnostiska
kriterier frimst avsedda for forskning med ett
klassificeringssystem som omfattar tva axlar: ett
med fysiska faktorer i samband med T™MD och
ett som behandlar smirtrelaterade storningar
och psykologiskt status [4]. Systemet har visats
ha god féorméga att férutséiga vilka patienter som
l6per risk att utveckla kroniska tillstand.

NYA TAG

Det &r intressant att f6lja hur forskningsaktivite-
ten inom TMD-omradet i UsA flyttat fran New
York till Chicago och vidare till Seattle.

Ett nytt och intressant multidisciplinért forsk-
ningscenter har med stod av National Institute
of Health inrittats vid University of North Caro-
lina i Chapel Hill. Ledare &r epidemiologen Da-
vid Savitz och den pa neurosensoriska stérningar
inriktade forskaren William Maixner.

I en prospektiv studie som omfattar 3 200
min och kvinnor ska de som utvecklar TMD un-
der forsokstiden pa tre ar utvirderas genetiskt,
medicinskt och psykologiskt for att sdka spéra
vilka faktorer som kan ha bidragit till uppkoms-
ten av deras smirta och dysfunktion.

Sarskilt vill man studera den individuella
smirtkénsligheten som tycks vara genetiskt be-
tingad och ha betydelse for risken att utveckla
kroniska smirttillstind som TwmD, fibromyalgi,
trotthetssyndrom och colon irritabile [94].
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En gen som &r kind under namnet comT
(catekol-O-metyltransferas) deltarinedbrytning-
en av stressubstanser genom att metabolisera
katekolaminerna och didrmed den stress- och
smirthimmande effekten. Genotypen val/val
ger den starkaste och met/met den svagaste ef-
fekten, medan val/met far medeleffekt. Genom
att analysera skillnader i de gener som ligger ba-
kom produktionen av comMT-enzymet anser man
sig kunna forutséiga den individuella risken for
att drabbas av kroniska smirtsyndrom [95, 96].

DISKUSSION OCH FRAMATBLICK

Men inte bara genetiken har betydelse fér upp-
komsten av psykofysiska sjukdomstillstind som
comr, fibromyalgi et cetera. Aven miljon, exem-
pelvis svara upplevelser sirskilt under tidig
barndom ldmnar spar, érr, i sjilen som kan in-
verka pareaktionen nér nya pafrestningar, stress-
faktorer, kommer till lingre fram i livet.

En gemensam faktor hos si kallade "terapiresi-
stenta” TMD-patienter som konverterat till tron
pa oral galvanism” och dérifran till “el6verkéns-
lighet” &r en otrygg barndom. I kombination med
en minusvariant i férdelningen av comr kan detta
disponera for en negativ utveckling. Ett genetiskt
test av TMD-patienter, orala galvanister och elal-
lergiker skulle kanske ge ledtradar fér en mera
adekvat behandling: beteendemissig, kognitiv,
kanske farmakologisk? Hammaren=sliptrissan,
borren och andra “saneringsmedel” for bettstor-
ningar, kvicksilver och el-miljéer skulle kunna
bytas mot en malsokande terapeutisk arsenal.

Sett i backspegeln tycks de etiologiska ideer
som en gang férde 6ver behandlingen av TMD
fran medicinen till odontologin mycket avligs-
na. Men odontologi &r en medicinsk specialitet.
Blickar man framat ar det tydligt att tandldkar-
utbildningen méste breddas for att ge mer om-
fattande medicinska kunskaper. Min utbildning
under tidigt 1940-tal var mer en utbildning till
tandtekniker.

Visst krévde tandtillstindet d& langt mera pro-
tetik 4n nu. Men kanske har fixeringen av bett-
ténkandet inom tandlékarkaren delvis sin grund
i studiearens drill fran lertinderna till det intri-
kata arbetet med attien artikulator passain tand-
uppsittningen till helprotesens ideala ocklusion
och artikulation? Dessa faktorer dr viktiga, inte
ens en fyllning eller ett inligg kan gbras utan
hénsyn till dem. Men de 16ser inte problemen
med TMD! Den kliniska traningen pa min tid gick
sedan ut pa att ldra oss att sticka in huvudet i pa-
tientens mun och fokusera pa ocklusionen. Syn-
faltet blir ganska begrénsat!

Hogt pa 6nskelistan for framtiden star darfor:
Bittre kunskaper sérskilt inom psykologi och
psykosomatik. Férhoppningsvis kommer detta
bland annat att ge tandlikarna béttre forstaelse
for T™D:s orsaker och utveckling, Som sig bor far
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patienterna den storsta vinsten genom att skyd-
das mot oldmplig behandling.

KONKLUSION: Blicken maste flyttas fran bettet
till sinnet.
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ENGLISH SUMMARY

From bite to mind

Carl Molin

Tandldkartidningen 2006; 98 (13): 54-61

One of the most controversial fields in dentis-
try has been the temporomandibular disorder
syndrome (TMD). The otologist James B. Costen
published 1934 a paper: A syndrome of ear and
sinus symtoms depending upon disturbed
function of the temporomandibular joint, that
directed the focus to the bite. As the dentists
had the capacity for treating the supposed
cause: a lowered or disturbed bite, the respons-
ability went from medicine to dentistry. The
bite or occlusal concept was widely accepted
even to the exten that such disturbances could
provoke mental disturbances. Bite-rising and
equilibration were performed on a large scale.
A totally new and scientifically founded para-

digm was brought about at Columbia University
in New York by the general practitioner Laszlo
Schwartz in the middle of the fifties. After his
death his pupil Joseph J Marbach has carried
on an uncompromising fight against evidence-
less treatment.

In Chicago Charles Greene and Daniel Laskin
founded a TMJ Research center with a psycho-
physiological approach.

An even wider scope concerning pain was
adopted at University of Washington. Influ-
enced by the work of John Bonica, Samuel
Dworkin and Linda LeResche have developed
a bio-psychosocial system for diagnoses and
treatment of TMD.

By now, the most active and promising
research is performed at University of North
Carolina in Richmond studying the genetic
ground for pain sensivity and chronicity due
to variants of an enzyme, comT, that regulates
the level of neurotransmittors: adrenalin, nor-
adrenalin and dopamin.

The paper, furthermore, presents both a
theory for the origin of muscle pain and a
comparison of human oral parafunctions with
similar habits, so called stereotypes, in cattle.
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