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De patofysiologiska mekanismerna
bakom kronisk muskelsmarta i1 ansiktet

[[Kronisk muskelsmaérta orsakar stort lidande for de indivi-
der som drabbas och dr en av de vanligaste orsakerna till lang-
tidssjukskrivning. Man har uppskattat att ca 15 procent av be-
folkningen dr drabbad och dessa tillstand kostar dérfor sam-
hillet betydande summor varje ar. Kronisk smérta fran an-
siktsmuskler utgor en stor del av dessa smarttillstand. Oftast
ar ansiktssmairtan lokal, dvs begréinsad till kikmusklerna och
ett delsymtom i temporomandibular dysfunktion (TMD). Det
ar ocksa vanligt att patienter med kikmuskelsmaérta har smér-
ta dven i andra regioner av kroppen, t ex nacke och skuldror,
och ibland &r kdakmuskelsmaértan del i en generell myalgi, t ex
fibromyalgi. I en studie rapporterades knappt 20 procent av
patienter med TMD ha fibromyalgi, medan flertalet patienter
med fibromyalgi (75 procent) hade TMD av muskulért ur-
sprung [1]. Kdkmuskelsmaérta beroende pa andra systemsjuk-
domar, t ex polymyalgia reumatica eller polymyosit, dr ovan-
ligt och kommer inte ndrmare berdras i denna artikel.

Klinik
Kronisk myalgi i kiksystemet upplevs som diffus och svérlo-
kaliserad och beskrivs som molande eller tryckande. Smértan
forvirras ofta vid belastning. Andra vanliga symtom ar 6m-
het, stelhet, trotthet samt inskrdnkta underkdksrorelser.
Ibland refereras smértan till andra regioner, t ex kdkbenet,
kikleden eller tdnderna. Det &r vanligt att kikmuskelsmarta
ar forenad med otologiska symtom (t ex oronvirk, lock for
oOrat och tinnitus), neurologiska symtom (t ex yrsel och pares-
tesier) och psykologiska symtom (t ex &ngest och depression).
Aven somnstorningar ar vanligt forekommande. Kékmus-
kelsmarta dr ovanligt hos sma barn men 6kar fran prepubertet
och nar sin topp i yngre medeléldern. Liksom vid andra kro-
niska myalgier drabbas kvinnor oftare &n mén.

Muskelombhet &r ett av de vanligaste symtomen vid kronisk
muskelsmaérta och en viktig del i diagnostiken. I smirtsam-
manhang brukar man skilja pa allodyni, dvs smérta orsakad
av ett normalt icke smértsamt stimuli (t ex berdring), och hy-
peralgesi, som &r ett 6kat svar pd en smértsam stimulering [2].
Flera studier har visat lagre smérttrosklar for tryck (allodyni)
bade i kikmusklerna och i extrakraniella muskler hos patien-
ter med kdkmuskelsmirta jamfort med hos friska individer.
Aven smirttoleransen for tryck ér ligre (hyperalgesi) 4n hos
friska. Dessutom finns det visst stod for att patienter med kro-
nisk kdkmuskelsmirta har en sinkt smaérttroskel for tryck
dven i andra delar av kroppen. Liknande fynd har gjorts dven
for ytliga sensoriska stimuli, bl a termiska och vibrotaktila sti-
muli. Det tycks alltsa vara sa att patienter med kronisk myal-
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SAMMANFATTAT

Kronisk muskelsmarta i ansiktet kan vara lokal som vid
temporomandibular dysfunktion eller del i en generell
myalgi som vid fibromyalgi.

De vanligaste muskuldra symtomen &r smarta som
forvarras vid rorelser, 6mhet, stelhet och inskrankt
gapférmaga.

De bakomliggande mekanismerna till fibromyalgi och
lokal myalgi skiljer sig sannolikt 4t, men liknande me-
kanismer kan vara inblandade.

Centrala mekanismer anses dominerande vid kronisk
muskelsmarta, men allt fler studier tyder pa att perife-
ra mekanismer inte bara kan initiera utan dven under-
halla smarta.

Serotonin tycks medverka i patofysiologin vid kronisk
muskelsmarta bade pa perifer och pa central niva.

gi i kidksystemet har en generellt 6kad kanslighet for sensoris-
ka stimuli. Intressant dr ocksé att patienter med fibromyalgi i
kéksystemet uppvisar en hogre grad av allodyni och hyperal-
gesi dn patienter med lokal myalgi. Hedenberg-Magnusson
och medarbetare [3] rapporterade fler palpationsomma kak-
muskler hos patienter med fibromyalgi &n hos patienter med
lokal myalgi pé grund av TMD. Ocksé smérttroskeln och
smaérttoleransen for tryck éver kikmusklerna var l1agre hos pa-
tienter med fibromyalgi &n hos patienter med lokal myalgi.

Diagnostik
Flera diagnossystem for klassificering av TMD existerar. In-
ternational Headache Society (IHS) inkluderade kakledssjuk-
domar (kapitel 11.7) i sin klassifikation av huvudvirk 1988
[4]. T samarbete med The American Academy of Orofacial
Pain (AAOP) utokades senare kapitel 11 med kdkmuskel-
sjukdomar (kapitel 11.8) och underdiagnoser (Figur 1) [5].
De i sirklass vanligaste kikmuskelsjukdomarna enligt denna
klassifikation ar ymyofasciell smérta« och »oklassificerad lo-
kal myalgi«, medan 6vriga tillstdnd &r ovanliga. For myofas-
ciell smérta finns diagnoskriterier faststéllda (Tabell I). Dia-
gnosen oklassificerad lokal myalgi saknar diagnoskriterier
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Klassificering av muskelsjukdomar i ansiktet

IHS/AAOP

11.8.1 Myofasciell smérta

11.8.2 Myosit

11.8.3 Myospasm

11.8.4 Oklassificerad lokal myalgi
11.8.5 Myofibrotisk kontraktur
11.8.6 Neoplasier

RDC/TMD
l.a. Myofasciell smérta utan inskrankt gapférmaga
I.b. Myofasciell smarta med inskrénkt gapférmaga

(Myosit, myospasm, myofibrotisk kontraktur skall forst
uteslutas.)

Figur 1. Klassificering av muskelsjukdomar i ansiktet enligt In-
ternational Headache Society (IHS)/American Academy of Oro-
facial Pain (AAOP) 1996 [3] samt enligt Research Diagnostic
Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) 1992 [4].

men betecknar kikmuskelsmérta orsakad av t ex bruxism,
ischemi, dverbelastning eller metaboliska fordndringar samt
kombinationer av dessa. Dessa tillstdnd ger en liknande
symtombild och kan inte sérskiljas kliniskt.

En annan ofta anvénd klassifikation &r de sk Research Di-
agnostic Criteria (RDC/TMD) [6], vilken har tydliga kriteri-
er for att faststilla diagnos. Muskelsjukdomarna i denna klas-
sifikation omfattar endast diagnosen »myofasciell smirta«
(med/utan nedsatt rorelseféorméga). Diagnoskriterierna skil-
jer sig dock fran samma diagnos i IHS/A AOPs klassifikation
och motsvarar snarare diagnosen oklassificerad lokal myalgi
(Tabell I). Detta gor diagnostiken forvirrande.

Samarbete mellan sjuk- och tandvard vid utredning

Av tradition behandlas patienter med kdkmuskelsmarta ofta
inom tandvarden. De mer okomplicerade smérttillstinden
kan handldggas av allmintandlidkare, men for svarare fall kan
specialistutredning bli aktuell, ofta i samarbete med sjukvar-
den. Sedan 1993 ar bettfysiologi en specialitet inom tandvar-
den, och de flesta landsting har idag tillgéng till bettfysiolo-
ger. Ménga patienter med kdkmuskelsmérta soker initialt 14-
kare for sina besvir, vilket medfor att en stor del av remisser-
na till en bettfysiologisk specialistklinik kommer fran sjuk-
véarden. Om en patient som utreds inom sjukvérden for lang-
varig orofacial smérta remitteras till tandldkare fér bedom-
ning kan den senare utredningen bekostas av hilso- och sjuk-
varden, och patienten kan ddrmed betala vanlig avgift for 6p-
pen hélso- och sjukvard. Det forutsétter dock att sjuk- och
tandvarden samarbetar i utredningen.

Utredningen av kdkmuskelsmirta omfattar, liksom vid
andra kroniska smarttillstand, noggrann anamnes med sar-
skild inriktning pa psykosociala férhallanden. Vidare inspek-
teras munslemhinnan for forekomst av t ex bitvallar och bit-
sar i kinderna samt tungimpressioner. Den bettfysiologiska
undersokningen omfattar palpation av kikled och tuggmusk-
ler, registrering av underkikens rérelseomfdng samt under-
sokning av tandslitage och betttférhallanden.

Etiologi
Liksom vid andra kroniska smarttillstind &r de flesta idag
overens om att orsaken till kikmuskelsmarta &r multifaktori-
ell och innefattar faktorer som predisponerar, initierar och ag-
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Tabell I. Kriterier for diagnosen myofasciell smarta i ansiktet enligt
International Headache Society (IHS) och The American Academy of
Orofacial Pain (AAOP) samt enligt Research Diagnostic Criteria for
Temporomandibular Disorders (RCD/TMD).

IHS/AAOP
11.8.1 Myofasciell smérta

Maste finnas

1 Regional dov, molande smérta aggraverad av underké&ks-
rorelser

2 Forekomst av triggerpunkter som vid palpation ofta refererar
smarta till andra regioner

3 Mer an 50 procents smértreduktion av kylspray eller injektion
av lokalanestetika och stretch av triggerpunkter

Kan finnas
1 Subjektiv kdnsla av muskelstelhet

2 Subjektiv kdnsla av malocklusion vilken inte kan verifieras
kliniskt

3 Oronsymptom, tinnitus, yrsel, tandvirk, spanningshuvudvirk

4  Inskréankt gapformaga vilken kan dkas mer &n 4 mm av stretch
5 Hyperalgesiiregionen for refererad smérta
RDC/TMD

1.a. Myofasciell smérta utan inskrénkt gapférmaga

Maste finnas

1 Smarta eller varki kdke, tinning, ansikte samt i eller omkring
orativila eller funktion

2 Smarta vid palpation av tre eller fler av féljande 20 muskler (ho-
ger och vénster sida riknas var for sig): temporalis posterior,
medial portion av temporalis, temporalis anterior, masseters
ursprung, masseters muskelbuk, masseters féste, posteriort om
underkéaken, submandibulért, pterygoideus lateralis, temporalis-
senan
Atminstone ett palpationsfynd pa samma sida om subjektiv
smérta

1.b. Myofasciell smarta med inskrankt gapforméaga

Maéste finnas
1 Myofasciell smarta enligt 1.a
2 Smartfri aktiv gapforméga <40 mm

3 Passiv gapforméga minst 5 mm storre 4n smértfri aktiv
gapférmaga

graverar smartan. Dessa faktorer kan vara anatomiska, neuro-
muskulira eller psykosociala. De anatomiska faktorerna om-
fattar bl a ledoverrorlighet, bettfel (t ex verbett) och ocklu-
sala interferenser (bettstorningar). Den betydelse man tidiga-
re trodde att bettstorningar hade fér uppkomsten av muskel-
smarta har dock numera omvérderats. Epidemiologiskt finns
i vissa studier ett vagt samband mellan ocklusala interferen-
ser och kikmuskelsmérta, men graden av bettstdrning har inte
kunnat relateras till graden av smérta. Dessutom é&r bettstor-
ningar mycket vanligt forekommande hos symtomfria indivi-
der. Till de neuromuskuldra orsakerna hor mikro- och makro-
trauma samt Gverbelastning orsakad av orofaciala parafunk-
tioner, t ex tandpressning och tandgnissling (bruxism). Efter-
som tandpressning &r en statisk aktivitet, till skillnad mot
tandgnissling som dr mer dynamisk, anses den kunna orsaka
storre skada. Andra vanliga parafunktioner som kan orsaka
kdkmuskelsmirta dr tuggummituggande och nagelbitning.
Orofaciala parafunktioner &r starkt relaterade till stress, som
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Figur 2. Syntes och metabolism av serotonin (5-HT) fran den es-
sentiella aminosyran tryptofan, liksom den alternativa syntesen
av kinolinsyra.

anses vara en av de viktigaste psykosociala faktorerna och
som sannolikt bdde kan predisponera, initiera och underhalla
kékmuskelsmérta.

Patofysiologi

Den kunskap vi har om mekanismerna bakom muskelsmérta
kommer framst frén djurexperimentella studier, och resultaten
dr darfor inte ar helt jamforbara med klinisk muskelsmérta. Pa
senare tid har humanexperimentella studier avsevart okat
kunskapen om de patofysiologiska mekanismerna bakom
kronisk muskelsmairta. Man har t ex linge ansett att kronisk
muskelsmérta frimst beror pa centrala mekanismer. Nyare
studier tyder dock pa att perifera mekanismer kan initiera och
sannolikt ocksa modulera kronisk muskelsmarta. Sannolikt
skiljer sig patofysiologin 4t mellan kikmuskelsmérta beroen-
de pa fibromyalgi och TMD, men till viss del kan liknande
mekanismer vara inblandade.

Perifera mekanismer

Manga patienter med fibromyalgi uppger att deras sjukdom
borjade som ett lokalt smérttillstand, t ex TMD, som senare
spred sig i kroppen. Det antyder att liknande mekanismer kan
initiera muskelsmairtan vid fibromyalgi och lokal myalgi.

Viavnadsskada beroende pa tex overbelastning har foresla-
gits kunna bidra till utvecklingen av kronisk muskelsmarta.
Experimentellt har bade tandgnissling och tandpressning vi-
sats kunna orsaka kdkmuskelsmirta, vilket talar for detta.
Vivnadsskadan kan vara en direkt foljd av 6verbelastning,
men ocksé indirekt orsakad av ischemi pa grund av kirlkom-
pression. Studier frén Link6ping har visat att mikrocirkulatio-
nen ar forsdmrad vid kronisk lokal myalgi i trapeziusmusku-
laturen, och att minskad mikrocirkulation ar associerad med
hog grad av smérta [7].

Experimentellt har det visats att det vid vivnadsskada och
ischemi frisatts substanser, vilka paverkar mikrocirkulatio-
nen och kan ge upphov till smérta; direkt genom att aktivera
och indirekt genom att sensitisera nociceptiva afferenter i
musklerna. Till dessa &mnen hor bl a neuropeptider, prosta-
glandin E2, bradykinin och serotonin.

Serotonin (5-HT) bildas i tarmslemhinnan och i centrala
nervsystemet (CNS) fran den essentiella aminosyran trypto-
fan (Figur 2). Banan, choklad, nétter, torkad frukt, tomater
och musslor dr exempel pa tryptofanrika livsmedel. Serotonin
finns i stora mangder i CNS och fungerar dir bl a som trans-
mittorsubstans i de efferenta smarthimmande banorna. Peri-
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fert i kroppen finner man serotonin framst i blodet dér det
medverkar i regleringen av mikrocirkulationen och i hemo-
stasen. Den Gverviagande delen av serotoninet tas upp och lag-
ras i trombocyterna, men en liten fraktion finns fritt cirkule-
rande i blodplasman.

Hittills har atminstone sju klasser av serotoninreceptorer
och en mingd underklasser till dessa identifierats. Nagra av
dessa dr intressanta fran smartsynpunkt. 5-HT,-receptorerna
finns frimst pa presynaptiska nervterminaler inom CNS och
i kdrlviggarnas endotel. De orsakar vasodilatation av arterio-
ler och 6dem genom att 6ka kérlpermeabiliteten. Aktivering
av 5-HT ,-receptorn har djurexperimentellt visats orsaka
hyperalgesi. 5-HT,-receptorerna ar potenta vasokonstriktorer
och finns i kérlviggen pa storre artdrer samt pa trombocyter-
na. 5-HT,-receptorer finns bl a pd perifera sensoriska och
sympatiska nervindslut och paverkar smérttransmissionen.

Serotonin tycks vara normalt forekommande i masseter-
muskeln, men patienter med kronisk muskelsmirta frisitter
mer serotonin &n friska individer i samband med vdvnadsska-
da [8]. Dessutom &r hog serotoninniva i muskeln associerad
med savil smérta som palpationsdmhet samt smarttroskel och
smérttolerans for tryck, vilket antyder att perifera mekanis-
mer kan paverka kronisk muskelsmérta.

Experimentellt har flera studier visat att intramuskulér in-
jektion av serotonin och bradykinin ger upphov till laginten-
siv muskelsmaérta. Injektion av serotonin i massetermuskeln
hos patienter med fibromyalgi och friska férs6kspersoner in-
ducerade smirta och sinkte smirttroskeln for tryck hos de
friska individerna [9]. Hos patienterna med fibromyalgi 6ka-
de smértan samtidigt som smaérttroskeln for tryck sanktes ef-
ter injektion av serotonin, men férdndringen var inte storre dn
efter injektion av fysiologisk koksaltldsning. Nar serotonin i
kombination med granisetron (selektiv 5-HT,-antagonist) in-
jicerades i massetermuskeln hos friska forsokspersoner mins-
kade smaértan, och smaérttroskeln for tryck 6kade [10]. Injek-
tion av serotonin i kombination med propranolol (5-HT, ,-an-
tagonist) hade ingen effekt pa smérttroskeln for tryck men en
liten effekt pa smértintensiteten.

Centrala mekanismer

Vid kroniska smarttillstdnd spelar centrala mekanismer san-
nolikt en stor roll genom att underhélla smértan. Detta kan ske
genom sensitisering av sekundéra neuron i hjarnstammen och
pa hogre nivaer i CNS och ér en viktig mekanism for upp-
komsten av allodyni och hyperalgesi. Man har visat att upp-
repad stimulering av perifera nociceptiva afferenter leder till
en forstirkning av smértupplevelsen genom temporal sum-
mation, s k wind-up. Den bakomliggande mekanismen anses
vara att N-metyl-D-aspartat(NMDA)-receptorer pa sekun-
déra neuron aktiveras, vilket vid langvarig stimulering leder
till morfologiska forandringar i dessa. Detta okar kanslighe-
ten hos de sekundéra neuronen och medfor en forstarkt smart-
upplevelse (hyperalgesi). Eftersom dven mekanosensitiva
afferenter kopplar om pa samma sekundéira neuron medfor
aktivering av dessa, genom t ex berdring, att smartimpulser
genereras (allodyni). Patienter med fibromyalgi reagerar med
hogre grad av wind-up efter temporal summation &n friska
[11], och NMDA-antagonister har rapporterats minska smér-
ta och allodyni hos dessa patienter [12].

Den vanligaste forklaringen till refererad smérta &r central
konvergens, dvs att perifera nociceptiva afferenter fran olika
regioner kopplar om pa samma sekundédra neuron i ryggmar-
gen eller hjarnstammen. Det kan t ex vara en nociceptiv affe-
rent frdn massetermuskeln som kopplar om p& samma sekun-
déra neuron som en nociceptiv afferent fran en kindtand. Nér
smartimpulsen nar sensoriska hjérnbarken tolkar denna det
som att den nociceptiva signalen kommer fran kindtanden,
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Patofysiologi
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Figur 3. Patofysiologiska mekanismer bakom kronisk kdkmus-
kelsmaérta pa olika nivaer i nervsystemet samt méjliga mekanis-
mer genom vilka serotonin (5-HT) kan medverka till muskel-
smarta. For vidare forklaring, se text. PGE,= prostaglandin E,,
NMDA = N-metyl-D-aspartat.

och individen uppfattar muskelsmirtan som tandvirk. Aven
aktivering av latenta synapser pa grund av central sensitise-
ring kan medverka till refererad smaérta.

Den muskelstelhet som manga patienter med kdkmuskel-
smérta upplever har foreslagits bero pa att aktivering av no-
ciceptiva afferenter leder till aktivering av y-motorreflexer
[13]. Detta medfor i sin tur att muskelspoleafferenter aktive-
ras. Da muskeln stricks okar dven aktiviteten i efferenta Q-
motorneuron, vilket individen upplever som muskelstelhet.
Pedersen och medarbetare [14] har visat att injektion av bra-
dykinin i nackmuskler hos katt 6kar aktiviteten i efferenta
y-motorneuron i hjirnstammen, vilket stirker denna teori. En
forklaring till smértspridning kan vara att en del nociceptiva
muskelafferenter har synapser med y-motorneuron i andra
muskler. Vid aktivering av dessa afferenter 6kar ocksé akti-
viteten i de andra musklernas muskelspoleafferenter, vilket
skulle kunna leda till att smértan sprider sig. Nyligen har Hell-
strom och medarbetare [15] visat att injektion av bradykinin
i massetermuskeln hos katt 6kade aktiviteten i y-motorneuron
i nackmusklerna, vilket stoder detta. Det skulle kunna férkla-
ra varfor patienter med lokal myalgi i kiksystemet ofta ocksa
dr omma i nackmusklerna.

Nagra tidiga studier visade en svagt 6kad EMG-aktivitet i
smirtande kdkmuskler. Man ansag darfor lange att en dkad
postural aktivitet kunde leda till smérta. Nyare studier har inte
kunnat verifiera detta. Tvartom har man visat att aktivering av
nociceptiva muskelafferenter leder till en minskad EMG-ak-
tivitet i agonister genom aktivering avhdmmande interneuron
samt en 6kning av EMG-aktiviteten i antagonister [16]. Det-
ta kan forklara den inskrdnkta gapformaga (minskad aktivitet
i mundppnarna och 6kad i munslutarna vid gapning) som ofta
foreligger vid kdkmuskelsmaérta och &r sannolikt en skydds-
mekanism for att underlétta 1dkning i en skadad muskel.

Kronisk smérta kan ocksa uppsta om kroppens egna smért-
hdmmande mekanismer sétts ur spel. Flera studier har visat att
patienter med kroniska myalgier har en serotoninbrist i CNS,
och méanga behandlas med antidepressiva lakemedel eftersom
dessa himmar aterupptaget av serotonin i hjdrnans synapser
och ddrmed ddmpar smértan. Amitriptylin dr att foredra fram-
for de nyare selektiva serotonindterupptagshimmande
(SSRI) preparaten vid sméartbehandling. En méjlig mekanism
bakom de ldgre serotoninnivaerna kan vara att tryptofanmeta-
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bolismen &r fordndrad sa att mer kinolinsyra bildas (Figur 2).
Eftersom kinolinsyra &r en NMDA-agonist skulle det samti-
digt kunna leda till 6kad smirta. Serotoninnivderna ar dven
lagre vid depression och serotonin ar ocksa kopplat till somn-
regleringen, vilket skulle kunna vara lanken mellan serotonin,
smérta, depression och somnstdrning hos patienter med kro-
niska myalgier. Sambandet dr dock langtifran klarlagt och
sannolikt mycket komplext.

Ett samband mellan lag serumniva av serotonin och smér-
ta och dmhet i kikmusklerna har rapporterats hos séval pati-
enter med lokal myalgi som patienter med fibromyalgi [17].
Eftersom smarta och 6mhet dr associerat med hog serotonin-
niva i muskeln (se ovan), men med 14g serumniva, skulle ba-
lansen mellan fritt och bundet serotonin i blodet kunna vara
fordndrad, dvs att trombocyterna aktiverats till att frisétta se-
rotonin i 6kad méngd, som skulle kunna aktivera 5-HT,-re-
ceptorer. Hog plasmaniva i forhallande till serumniva av se-
rotonin var korrelerat till kikmuskelsmirta men ocksé till hog
angestniva hos patienter med fibromyalgi. Samtidigt var hog
angetsniva i sin tur korrelerat till kikmuskelsmérta och 6m-
het [18].

Sammanfattningsvis tycks serotonin medverka i patofy-
siologin vid kronisk muskelsméirta bade pé perifer och pa cen-
tral niva (Figur 3). Det maste dock poédngteras att manga and-
ra substanser sannolikt ocksé medverkar till detta och att de
interagerar pa ett mycket komplicerat sitt. P4 sikt kan den
6kade kunskapen om den kroniska kdkmuskelsmértans me-
kanismer leda till béttre diagnostik och dirmed mer effektiva
behandlingsmetoder.

*
Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
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SUMMARY

The pathophysiological mechanisms
underlying chronic orofacial myalgia

Malin Ernberg
Lakartidningen 2002,99:3206-10

Chronic orofacial myalgia is characterized by
muscle pain, tenderness, stiffness, and restricted
range of mandibular movement. It can be localized
and due to temporomandibular disorders, or part
of a generalized myalgia, e.g. fibromyalgia. The
etiology and pathophysiology are unclear, but it is
reasonable to assume that both peripheral and
central mechanisms take part. Peripheral sensitiza-
tion by serotonin and other mediators is a possible
mechanism behind the development and modula-
tion of chronic myalgia, while amplification of pain
due to central sensitization in conjunction with dis-
ordered antinociception may represent the mecha-
nisms for the maintenance of pain. Central sensiti-
zation seems to involve wind-up phenomena due
to activation of N-methyl-D-aspartate receptors
located on second-order neurons in the brainstem.
Derangements in descending endogenous pain
modulating systems due to central serotonin de-
ficiency may explain the disordered antinocicep-
tion.
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Sartryck
I'yLakartidningen

I samband med 1994 &rs handikappreform beslutade
riksdagen att stimulera utvecklingen av rehabilitering
och habilitering med 1,4 miljoner kronor, bidrag som
Socialstyrelsen fordelade och fdljde upp. Ett axplock
av de medicinskt fokuserade projekt som beddmts
vara av riksintresse har presenterats som separata
artiklar i Lakartidningen under 1996 och 1997 och i
serieform under 1999-2001.

Denna serie har nu samlats i ett sartryck, som av
Socialstyrelsens projektgrupp kompletterats med tva
rapporter som inte redovisats i tidningen.

Sartrycket ticker ett brett spektrum av rehabilitering
och habilitering, t ex vid slaganfall, demens och svérz
hjarnskador, for barn med sarskilda behov och de
manga sma grupperna med ovanliga funktionshinder.
Skriften har distribuerats av Socialstyrelsen. En mind-
re upplaga finns att bestélla fran Lakartidningen.
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