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P itkittyneet kasvojen kiputilat, erityi-
sesti purentaelimistön toimintahäi-
riöt (temporomandibular disorders, 

TMD), ovat aikuisväestössä yleisiä. Nii-
den esiintyvyys on noin 8–15 %. Kasvo-
kivuista kärsivät potilaat hakeutuvat usein 
hammaslääkärin hoitoon. Siksi on tärke-
ää, että erilaiset kasvojen kiputilat ovat 
hammaslääkäreille tuttuja. Krooniseen 
kasvojen alueen kipuun liittyvä tietämys 
on lisääntynyt merkittävästi viime vuosi-
kymmeninä. Nykyään tiedetään esimer-
kiksi aiempaa enemmän erilaisiin kasvo-
jen kiputiloihin liittyvistä perifeerisistä ja 
keskushermotason prosesseista sekä ki-
vun moniulotteisuudesta. Myös näyttöön 
perustuvat somaattiset ja psykologiset 
kipuhoidot, ovat parantuneet. Antamalla 
ajankohtaista tietoa kroonisista kasvojen 
kiputiloista artikkeli pyrkii lisäämään 
niiden tunnettuutta, ja parantamaan poti-
laiden hoitoa tai jatkohoitoon ohjaamista. 

Purentaelimistön toimintahäiriöt
Purentaelimistön toimintahäiriöt (tempo-
romandibular disorders, TMD) on yhteis-

nimitys  puremalihasten ja leukanivelten 
ja niihin läheisesti liittyen kudosten ki-
vuille ja toimintahäiriöille. (1). TMD:n 
yleisimpiä oireita ovat suun ja kasvojen 
alueen kipu sekä alaleuan liikehäiriöt. 
TMD-potilailla on usein myös muita ki-
putiloja ja samanaikaisia sairauksia ja 
oireita, kuten unihäiriöitä. Krooninen 
TMD-kipu voi johtaa työstä poissaoloon, 
työkyvyn alentumiseen tai sosiaalisen 
vuorovaikutuksen vähentymiseen, mikä 
heikentää potilaan elämänlaatua.

TMD on aikuisväestössä yleinen vai-
va, joka näyttää olevan naisilla yleisem-
pi kuin miehillä (2). Esiintyvyydeksi on 
raportoitu 5–12 % (3). Esiintyvyys on 
vähäisintä lapsilla. Murrosiässä oireet ja 
kliiniset löydökset lisääntyvät, ja ne ovat 
korkeimmillaan aikuisiässä, kun taas iäk-
käillä ne näyttävät vähenevän. Lihasoireet 
sekä leukanivelen välilevyn siirtymät ja 
muut nivelten toimintahäiriöt ovat TMD-
potilailla yleisiä löydöksiä. Aivan kuten 
muissakin nivelissä, myös leukanivelissä 
voi olla sekä paikallisen degeneratiivisen 
nivelsairauden että systeemisen sairauden 
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Pitkittyneet kasvojen kiputilat, eri-
tyisesti purentaelimistön toiminta-
häiriöt (temporomandibular disor-
ders, TMD), ovat aikuisväestössä 
yleisiä. Koska useimpien kasvojen 
alueen kiputilojen hoito on ham-
maslääkärin vastuulla, ajantasai-
nen tietämys alalla tapahtuneesta 
kehityksestä on oikean diagnoosin 
ja onnistuneen hoidon kannalta 
keskeisen tärkeää. 

Katsauksessa tarkastellaan TMD-
kipuja sekä erilaisia neuropaattisia 
tai todennäköisesti neuropaattisilla 
mekanismeilla syntyviä kasvojen 
kiputiloja. Niitä ovat esimerkiksi 
pitkittynyt idiopaattinen kasvokipu 
ja epätyypillinen hammassärky, 
kolmoishermosärky sekä kivulias 
posttraumaattinen kolmoishermo-
särky. 

Katsauksessa käsitellään TMD-ki-
pua biopsykososiaalisena ilmiönä, 
sekä TMD:n esiintyvyyttä, kliinisiä 
piirteitä, seurauksia, siihen liittyviä 
keskushermotason ja perifeerisiä 
mekanismeja, diagnostiikkaa (DC/
TMD) sekä hoitoperiaatteita. Artik-
kelissa käydään myös läpi kunkin 
neuropaattisen kiputilan määritel-
mä, esiintyvyys, kliiniset piirteet ja 
diagnostiikka. 

Lisäksi tarkastellaan kyseisten ki-
putilojen patofysiologiaa nykytie-
tämyksen valossa sekä kuvataan 
näyttöön perustuvia hoitomuotoja.



tiede

aiheuttamia patologisia muutoksia. Suu-
rin osa leukanivelen toimintahäiriöistä 
on kuitenkin primaareja ja paikallisia. Ne 
voidaan jaotella ei-infektiivisiiin inflam-
matorisiin häiriöihin, välilevyn siirtymiin 
ja degeneratiivisiin nivelsairauksiin. Nii-
hin saattaa liittyä arkuutta, pistävää tai 
säteilevää kipua nivelen ollessa levossa 
sekä viiltävää kipua leukaa liikuteltaes-
sa. Alaleuan liikkeet voivat lisäksi olla 
rajoittuneita, epäsäännöllisiä tai epäsym-
metrisiä ja niihin voi liittyä leukanivelten 
naksumista tai rutinaa; seurauksena voi 
myös olla purentatoiminnon muuttumi-
nen ja purentavoiman väheneminen (4). 
Puremalihasten vaivat kehittyvät yleensä 
vähitellen. Aluksi esiintyy ohimenevää li-
hasväsymystä, -jännitystä ja -jäykkyyttä, 
joka voi ajan myötä muuttua pitkittyneek-
si, tylpäksi ja puristavaksi kivuksi, joka 
paikallistuu poskiin, leukoihin ja ohimoi-
hin tai tuntuu jopa päänsärkynä.

Sentraaliset ja 
perifeeriset mekanismit

TMD:n patofysiologiaa ja etiologiaa ei 
tunneta vielä kovin hyvin. Perifeerisellä 
ja sentraalisella herkistymisellä näyttää 
olevan synergistä vaikutusta TMD:n syn-
tyyn; tämä saattaa osaltaan selittää, miksi 
monialaiset ja monimuotoiset lähestymis-
tavat ovat usein tarpeen TMD-potilaiden 
diagnosoinnissa ja hoidossa (5).

Kroonisessa suun ja kasvojen alueen 
kivussa perifeerisen patologian ja kivun 
ilmenemismuotojen välinen suhde on 
usein epäselvä. Esimerkiksi TMD:n klii-
nisissä löydöksissä ja oireissa ei ole eroa 
hoitoon vastaavien ja siihen vastaamatto-
mien potilaiden välillä (6). TMD-potilaat 
näyttävät reagoivan verrokkeja herkem-
min kokeellisesti aiheutettuun kipuun 
sekä suun ja kasvojen alueella että muis-
sa kehon osissa (7, 8). Keskushermosto-
tason mekanismeilla on osoitettu olevan 
osuutta lisääntyneessä herkistymisessä, 
mutta siihen vaikuttaa myös perifeerinen 
herkistyminen, joka aiheuttaa muutoksia 
kipu- ja tuntoaistimuksessa.. Kun purema-
lihaksiin on tutkimuksissa pistetty kipua 
aiheuttavia aineita, kuten bradykiniinia, 
serotoniinia ja glutamaattia, seuraukse-
na on puremalihasten kroonista myalgiaa 

muistuttava lihaskipu (8, 9). On myös va-
kuuttavaa näyttöä siitä, että tiettyjen vä-
littäjäaineiden pitoisuuksien perifeerisil-
lä muutoksilla leukanivelessä ja purema-
lihaksessa on yhteyttä kipuun. Erityisesti 
sytokiinien ja serotoniinin kaltaisia välit-
täjäaineita on tutkittu sekä leukanivelissä 
että lihaskudoksessa (10).

Sentraalinen sensitisaatio viittaa toi-
minnallisiin muutoksiin selkäytimestä, 
aivorungosta ja aivojen kipumatriisista 
koostuvassa somatosensorisessa järjes-
telmässä (11). On vahvaa näyttöä siitä, 
että kroonisessa suun ja kasvojen alueen 
kivussa sentraaliset kipumekanismit ovat 
häiriintyneet. Esimerkiksi kognitiivisen 
toimintakyvyn alentumisella on yhteyttä 
hoidon ennusteeseen (6). Lisäksi on to-
dettu, että kroonisesta suun ja kasvojen 
kivusta kärsivillä potilailla TMD-kivun 
levinneisyysalue on laajempi, temporaa-
linen summaatio etäisissä kehon osissa on 
lisääntynyt (12) ja keskushermostotason 
kivun modulaatio on heikentynyt (13, 14). 
Poikkeavaa aktivaatiota reaktiona kipuär-
sytykseen on havaittu useissa kroonisissa 
kiputiloissa, kuten fibromyalgiassa (15), 
joka esiintyy usein yhdessä TMD:n kans-
sa.

Kivun aistimisen moniulotteisuut-
ta tukee se, että sensoristen ärsykkeiden 
aistimiseen liittyvien aivoalueiden (esim. 
somatosensorinen aivokuori) lisäksi kipu 
aktivoi erityisesti myös kivun emotionaa-
lisiin ja kognitiivisiinprosesseihin liittyviä 
alueita (16). Näillä alueilla tiedetään ole-
van keskeisen tärkeä merkitys kipukoke-
muksen eri puolissa. Myös autonomisella  
hermostolla sekä endogeenisilla, kivun 
muuntumisen säätelyyn osallistuvilla ai-
vojen alueilla on osuutta asiaan. Toimin-
nallisella magneettikuvauksella (fMRI) 
toteutetussa tutkimuksessa todettiin, että 
alaselän kipuepisodin aikana ainoastaan 
kivun emotionaalisen ja kognitiivisen as-
pektin kannalta tärkeät aivojen alueet oli-
vat aktivoituneet (17). Löydökset antavat 
viitteitä siitä, että kroonisen, jatkuvan ki-
vun aistimus edellyttää vain osittaista so-
matosensoristen alueiden osallistumista. 
Keskushermostotason herkistyminen on 
kliinisesti vaikeasti arvioitavissa ja mi-
tattavissa, mutta sillä voi olla vaikutusta 

kaikilla kroonisen kivun biopsykososiaali-
sen mallin tasoilla: biologisten muutosten 
sekä psykologisten ja sosiaalisten tekijöi-
den tasolla.

TMD-diagnoosi yleishammas-
lääkärin ja erikoishammaslääkärin 
vastaanotolla

Hiljattain julkaistut purentaelimistön 
toimintahäiriöiden diagnostiset kriteerit 
(Diagnostic Criteria for Temporoman-
dibular Disorders (DC/TMD)) (18) tar-
joavat yksinkertaisen ja erittäin tarkan 
menetelmän TMD:n diagnosointiin. DC/
TMD on kaksisuuntainen: Axis I määrit-
telee diagnoosin (lihas- tai nivelperäinen 
suun ja kasvojen kipu, TMD-peräinen 
päänsärky, sekä välilevyn siirtymä ja de-
generatiivinen nivelsairaus), kun taas Axis 
II  arvioi kipuun liittyvää psykososiaalis-
ta kuormittuneisuutta. DC/TMD on tällä 
hetkellä saatavana englanniksi ja ruotsiksi, 
mutta ainakin 25 eri käännösversiota on 
parhaillaan työn alla. Suomen-, hollanin- 
ja saksankieliset käännökset ovat jo lähes 
valmiita, ja on hyvinkin mahdollista, että 
ne ovat jo saatavilla tämän artikkelin il-
mestyessä. Lähempää tietoa osoitteessa 
www.rdc-tmdinternational.org.

DC/TMD-diagnostiikka käsittää kol-
me eri tasoa: seulonta, lyhyt versio yleis-
hammaslääkärin vastaanotolle, sekä kat-
tava versio erikoishammashoitoa varten. 
Seulonnan tarkoituksena on tunnistaa 
mahdollisista TMD-oireista kärsivät po-
tilaat. Seulonnassa potilaille tehdään kak-
si kysymystä, joissa vastausvaihtoehtoina 
on “kyllä” ja “ei”: 1) ”Onko teillä kipua 
ohimoissa, kasvoissa, leukanivelissä tai 
leuoissa viikoittain tai useammin ?”, ja 
2) ”Tuntuuko suuta avatessa tai purressa 
kipua viikoittain tai useammin?”. Jos po-
tilas vastaa toiseen tai molempiin "kyllä", 
on erittäin todennäköistä, että kyseessä on 
DC/TMD-diagnoosi (kysymysten herk-
kyys: 0,98, tarkkuus 0,83) (19). Valtaosa 
näin tunnistetuista potilasta haluaa vaivoi-
hinsa hoitoa, joten instrumentti on kliini-
sesti relevantti ja käyttökelpoinen (20).

Kliinisen DC/TMD-tutkimuksen tu-
loksena voi olla yksi tai useampi Axis I 
-diagnoosi. Axis II antaa lisäksi tärkeää 
tietoa psykososiaalisista tekijöistä. Axis I 
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-diagnostiikassa hyödynnetään kyselyn ja 
strukturoidun kliinisen tutkimuksen avulla 
saatavaa tietoa. Kliininen tutkimus on erit-
täin tarkkaan määritelty. Siihen sisältyy 
mm. tarkat potilaalle annettavat ohjeet ja 
palpointikohtien kuvaus. Psykososiaalis-
ten tekijöiden Axis II -arvioinnissa käyte-
tään validoituja kyselylomakkeita, joiden 
raja-arvot on määritelty. DC/TMD-tutki-
muksessa käytettäväksi suositeltavat ky-
selylomakkeet kattavat valtaosan kivun ja 
sen seurausten osa-alueista sekä kroonisen 
kivun riskitekijöistä (18). Tarkoituksena 
on arvioida psykososiaalisten tekijöiden 
osuutta kipuun sekä hyödyntää tätä tietoa 
hoidon suunnittelussa ja ennusteen arvi-
oinnissa. Yleishammaslääkärin vastaan-
otolla mittareita voidaan käyttää myös 
ohjeistuksena siihen, tulisiko potilas lä-
hettää muualle vai voidaanko hoito aloit-
taa vastaanotolla.

DC/TMD ei kata kaikkia kroonisia 
suun ja kasvojen alueen kiputiloja ja leu-
kanivelen toimintahäiriöitä. Laajennettu 
DC/TMD-taksonomia (21) pyrkii laajen-
tamaan sairauksien luetteloa, yleisluon-
teiset suun ja kasvojen alueen kiputilat 
mukaan lukien. Sairaudet joita nykyinen 
DC/TMD ei kata (esim. neuropaattinen 
tai kaularankaperäinen kipu, artriitti, fib-
romyalgia) tulee toistaiseksi arvioida ja 
diagnosoida muiden diagnostisten mene-
telmien ja kriteereiden avulla.

Hoitoperiaatteet

Purentaelimistön toimintahäiriöt muodos-
tavat laajan, useita eri elinjärjestelmiä kat-
tavan kokonaisuuden, jonka taustalla on 
lukuisia syitä, ja johon liittyy monia sa-
manaikaisia sairauksia sekä voimakas pe-
rinnöllinen taipumus (22). Siten oireiden 
lievittäminen ja hallinta on realistisempi 
tavoite kuin tilan parantaminen. Oireiden 
hallinnan yleisenä tavoitteena on kivun 
lievittäminen, kroonisesta kivusta potilaal-
le aiheutuvien seurausten minimoiminen 
sekä  normaalin toiminnan palauttaminen. 
Purentaelimistön toimintahäiriöiden kul-
kua selvittäneiden tutkimusten mukaan 
TMD-oireilla on taipumus lievittyä tai 
parantua itsestään ajan myötä (1). Siksi 
TMD-potilaiden hoidon tulisi perustua 
konservatiivisten, ei-invasiivisten hoito-

menetelmien käyttöön, jollei ole spesifisiä 
ja hyvin perusteltuja syitä toimia toisin. 
Yksinkertaisten hoitomenetelmien puo-
lesta puhuu myös se seikka, että hyvinkin 
erilaisten hoitotapojen tulokset ovat ko-
vin samankaltaisia. Tämä viittaa siihen, 
että hoidon myönteiset tulokset johtuvat 
luultavasti ainakin osittain ei-spesifisistä 
tekijöistä. Hoidon suunnittelussa tulee 
ottaa huomioon useita eri tekijöitä, kuten 
potilaan fyysiset oireet ja löydökset, poti-
laan psykososiaalinen tila, kivun vaikutus, 
kivun kroonisuus sekä mahdolliset muut 
samanaikaiset kiputilat ja sairaudet. Eri-
tyistä huomiota tulisi kiinnittää yksilökoh-
taisiin eli Axis II -tekijöihin, koska niillä 
on huomattava merkitys sairauden kulun 
ja hoitovasteen kannalta (23). Hiljattain 
tehdyn tutkimuksen mukaan suurimmalla 
osalla perushammashoidon TMD-potilais-
ta oireet ovat lieviä ja heidän psykososiaa-
linen toimintakykynsä on hyvä; vain noin 
10 % potilaista raportoi vaikeita oireita ja 
kipuun liittyvää psykososiaalista kuormit-
tuneisuutta (24).

Tutkimusnäytön mukaan purentaeli-
mistön toimintahäiriöistä kärsiviä potilai-
ta voidaan auttaa yksinkertaisten mene-
telmien, kuten neuvonnan, itsehoidon ja 
leuan liikeharjoitteiden avulla (25), joten 
useimmat TMD-potilaat voidaan hoitaa 
perushammashoidon piirissä. TMD-kipua 
voidaan lievittää ja leukanivelten liikku-
vuutta, purentakykyä ja purentavoimaa pa-
rantaa konservatiivisilla hoidoilla, kuten 
potilaan informoimisella ja ohjauksella, 
kotona tehtävillä leuan liike- ja rentou-
tusharjoitteilla, purentakiskoilla,  lämpö-
hoidolla sekä lyhytaikaisella  kipulääki-
tyksellä, tulehduskipulääkkeillä (NSAID) 
ja niveleen pistettävällä glukokortikoidilla 
(26). Jos kyseessä on vaikea ja moniulot-
teinen TMD oireilu, hoidossa tarvitaan 
useamman ammattilaisen tiimi, jossa on 
yleensä mukana hammaslääkäri, psykolo-
gi ja fysioterapeutti. Eri TMD-hoitomene-
telmien tehokkuutta sekä vaikeista oireis-
ta kärsivien potilaiden moniammatillista/
multimodaalista hoitoa kuvataan vuoden 
2016 pohjoismaisen teemanumeron muis-
sa artikkeleissa.

Lukuisissa artikkeleissa on käsitelty 
viimeksi kuluneiden 35 vuoden aikana eri-

laisia leukaniveleen kohdistuvia interven-
tioita injektioista avoleikkauksiin, mutta 
interventioiden vaikutusten arviointi on 
toistaiseksi vielä puutteellista lukuunot-
tamatta leukanivelankyloosin tai vaikei-
den toiminnallisten häiriöiden hoitoa (27). 
Kontrolloituja tutkimuksia on tehty vain 
vähän, minkä vuoksi eri hoitostrategioi-
den vertailu on tärkeää. Schiffman ym. 
(28) eivät havainneet eroa eri hoitostra-
tegioiden välillä, kun vertailun kohteena 
olivat lääkehoito, ei-kirurginen kuntoutus, 
artroskopia ja leukanivelen avoleikkaus. 
Lisätutkimukset ovat tarpeen eri hoito-
muotojen pitkäaikaisvaikutusten arvioimi-
seksi. Eri hoidoilla saavutettavien tulosten 
vertailussa tulee käyttää standardisoituja 
arviointimenetelmiä, kuten TMD:n diag-
nostisia kriteerejä (28) tai TMD:n kirurgi-
sia luokituksia (29).

Pitkittynyt idiopaattinen 
kasvokipu ja epätyypillinen 
hammaskipu 
Pitkittynyt idiopaattinen kasvokipu (per-
sistent idiopathic facial pain, PIFP, josta 
käytetään myös nimitystä epätyypillinen 
kasvokipu, atypical facial pain, AFP), on 
määritelmän mukaan kroonista kasvoki-
pua, jossa ei ole tunnistettu kipua aiheutta-
vaa rakenteellista patologiaa tai muuta ki-
vun syytä. Termiä epätyypillinen hammas-
kipu (atypical odontalgia, AO) käytetään 
vastaavasta hampaan alueen kroonisesta 
kivusta. AO luokitellaan PIFP:n alalajik-
si (30). PIFP:n ja AO:n esiintyvyyttä ja 
ilmaantuvuutta ei juurikaan ole arvioitu, 
mutta molemmat ovat harvinaisia. Klii-
nisiä tapauksia käsittävät potilassarjat 
viittaavat siihen, että suurin osa PIFP-
potilaista on keski-ikäisiä tai iäkkäämpiä 
naisia, ja että oireet ovat kroonisia.

PIFP ilmenee yleensä syvällä tuntuva-
na, huonosti paikallistuvana ja jatkuva-
na kipuna. Jopa kolmasosalla potilaista 
kipu voi olla molemminpuolista. Kipu on 
luonteeltaan jomottavaa, tykyttävää tai 
puristavaa, ja sen voimakkuus vaihtelee 
kohtalaisesta voimakkaaseen. AO-poti-
laiden kipu on pitkittynyttä, kohtalaisen 
voimakasta, yleensä hyvin paikallistu-
vaa suun sisällä tuntuvaa kipua. Kipu voi 
tuntua missä tahansa hampaassa tai ham-
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paan poistokohdan limakalvolla, ja se voi 
siirtyä hampaasta toiseen toimenpiteiden 
jälkeen. Monien PIFP- ja AO-potilaiden 
kertoman mukaan kivun alkamisella on 
yhteyttä jonkin tyyppiseen traumaan tai 
kirurgiseen toimenpiteeseen, kuten juuri-
hoitoon, hampaiden poistoon tai sivuon-
teloiden leikkaukseen (31).

PIFP- ja AO-diagnoosi voidaan tehdä 
vasta hampaiden tai kasvojen alueen ku-
dosten patologisten tilojen, neurologisten 
häiriöiden ja niihin liittyvien systeemis-
ten sairauksien huolellisen poissulkemisen 
jälkeen. Tämä voi edellyttää yhteistyötä 
useiden lääketieteen erikoisalojen kans-
sa. Perusteellinen kliininen ja radiologinen 
tutkimus on keskeisen tärkeää. Diagnos-
tisen tarkkuuden parantamiseksi suositel-
laan kolmoishermon toiminnan tutkimista 
neurofysiologisten mittausten ja kvantita-
tiivisten sensoristen testien (QST) avulla. 
Myös pään alueen magneettitutkimusta 
suositellaan kallonsisäisten patologisten 
muutosten poissulkemiseksi. Kuten aina 
kroonisen kivun yhteydessä, myös psyyk-
kisen kuormittuneisuuden   mahdollisuus 
tulee huomioida (31).

Kliininen neurofysiologia, QST ja 
aivojen toiminnalliset kuvantamistutki-
mukset ovat viime vuosia tarjonneet uu-
sia herkkiä menetelmiä kipumekanismi-
en yksityiskohtaiseen tutkimukseen (32). 
Kliiniset neurofysiologiset tutkimukset 
ovat paljastaneet häiriöitä PIFP- ja AO-
potilaiden ohutsäiejärjestelmän  toimin-
nassa. (33, 34). Molemmissa tiloissa voi 
myös esiintyä  paksujen tuntohermosäi-

keiden ja aivorunkotason vaurioita. Aivo-
jen dopamiinijärjestelmän PET-tutkimuk-
set ovat antaneet viitteitä siitä, että PIFP 
saattaa olla yhteydessä tyvitumakkeiden 
dopaminergiseen vajaatoimintaan (35). 
Tämänhetkinen tutkimusnäyttö tukee kä-
sitystä, jonka mukaan valtaosalla PIFP- 
ja AO-potilaista kyseessä on subkliininen 
kolmoishermon neuropaattinen kipu, jon-
ka taustalla on joko vähäinen perifeerinen 
hermovaurio tai keskushermostotasoinen 
kolmoishermojärjestelmän vaurio (31).

PIFP- ja AO-oireisiin ei ole olemassa 
parantavaa hoitoa. Potilaiden on usein 
vaikea hyväksyä kyseisiä diagnooseja ja 
oireiden hallintaan tähtäävää hoitotapaa, 
joten he hakeutuvat toistuvasti eri alojen 
spesialistien arvioon. Tällöin on vaarana, 
että heille tehdään tarpeettomia invasii-
visia hammas- ja leikkaustoimenpiteitä, 
joihin liittyy suuri kivun pahenemisen 
riski. Tämä korostaa potilasohjauksen 
merkitystä. Oireiden hallintaan tähtäävän 
hoidon tulisi myös olla moniammatillis-
ta, koska potilaan samanaikaiset fyysiset 
ja psyykkiset sairaudet pahentavat usein 
kipuoireilua (31). PIFP- ja AO-oireilua 
koskevia satunnaistettuja kontrolloituja 
tutkimuksia on tehty vain vähän. Muiden 
neuropaattisten kiputilojen hoidosta saatu-
ja kokemuksia (36) voidaan kuitenkin so-
veltaa PIFP:n ja AO:n hoidossa. PIFP:n ja 
AO:n hoitoon suositeltavia farmakologisia 
vaihtoehtoja ovat mm. trisykliset antidep-
ressantit ja gabapentinoidit. Käyttäytymis-
terapiat ovat hyvä lisä biolääketieteellisiin  
hoitoihin.

Kolmoishermosärky
Kolmoishermosärky (trigeminusneuralgia, 
TN) on neuropaattinen kiputila, johon liit-
tyy tiettyjä tyypillisiä piirteitä. Klassinen 
kolmoishermosärky on äkillistä, toispuo-
leista, pinnallista, vihlovaa tai sähköiskun 
kaltaista kipua, joka toistuu yhden tai use-
amman kolmoishermon haaran alueella 
(30). Kolmoishermosärky esiintyy ylei-
simmin kolmoishermon ylä- ja alaleukaa 
hermottavissa haaroissa, ja kipusykäysten 
kesto on tavallisesti muutamia sekunteja, 
mutta ne voivat kestää jopa kaksi minuut-
tia. Kohtausten laukaisevana tekijänä on 
usein tiettyjen laukaisinpisteiden kivuton 
fyysinen ärsytys. Kipusykäysten määrä 
päivässä vaihtelee muutamasta jopa sa-
toihin. Kohtausten välillä voi olla päivien 
tai jopa kuukausien mittaisia oireettomia 
jaksoja. Klassisten sykäyksittäisten kipu-
kohtausten lisäksi kolmoishermosärkypo-
tilailla voi esiintyä myös jatkuvaa tausta-
kipua, erityisesti jos kyseessä on taudin 
kroonistunut muoto (30).

Kolmoishermosärky on harvinainen 
sairaus. Kirjallisuudessa esitetty ilmaan-
tuvuus on 12,6/100 000 – 28,9/100 000 
henkilövuotta (37). Ilmaantuvuus lisään-
tyy iän myötä ja on korkeimmillaan yli 
60-vuotiailla.

Kolmoishermosärky diagnoosi voidaan 
tehdä  pelkästään kliinisesti, eli potilaan 
kipukuvauksen perusteella. Sen vuoksi on 
vaarana, että joko potilas itse, hammas-
lääkäri tai lääkäri tulkitsee oireet virheel-
lisesti hammaskivuksi. Kolmoishermo-
särkyä epäiltäessä potilas tulee lähettää 

Kivun laatu Muut oireet, löydökset Paikka Kesto Laukaisevat/
pahentavat tekijät

TMD Jomottava, puristava, 
pistävä

Lihasten/nivelen arkuus, 
toimintahäiriöt, 

niveläänet 

Poski, ohimo, leu-
kanivelen alue

Vaihtelee, usein 
jatkuvaa

Suun avaaminen, 
pureskelu

PIFP/AO Särky, puristava kipu
Ei yleensä; lieviä sensorisia 

oireita voi esiintyä
Vaihtelee/ham-

paiden alue
Jatkuvaa Psykologiset tekijät

TN Terävä, lyhytkestoinen, 
sähköiskumainen

Ei yleensä 
Kolmoishermon 
hermotusalue

Sekunteja – 
muutamia 
minuutteja

Taktiiliset ärsykkeet

Neuropaattinen 
kipu

Polttava, kihelmöivä, 
jomottava

Tunto- muutokset
Kolmoishermon 
hermotusalue

Jatkuvaa, kivun 
voimakkuus voi 
vaihdella

Usein: taktiiliset ärsykkeet/
lämpö-ärsykkeet

TMD: purentaelimistön toimintahäiriö, PIFP: pitkittynyt idiopaattinen kasvokipu, AO: epätyypillinen hammaskipu, TN: kolmoishermosärky.

Taulukko 1. Kasvojen kiputilojen yleisiä piirteitä. 
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neurologille diagnoosin varmistamiseksi 
sekä tarvittavia lisätutkimuksia varten. 
Aivojen magneettikuvaus on kolmois-
hermosärkypotilaiden rutiinitutkimus. 
Takakuopan kasvaimet voivat erittäin 
harvinaisissa tapauksissa aiheuttaa tyy-
pillisiä kolmoishermosäryn oireita. Nuo-
rilla kolmoishermosäryn oireista kärsivillä 
potilailla tulisi ottaa huomioon MS-taudin 
mahdollisuus, sillä kolmoishermosärky-
oireet voivat olla taudin ensimmäinen  
ilmentymä.

Koska kolmoishermosärky ja erilai-
siin hammassairauksiin, kuten pulpiit-
tiin ja hampaan lohkeamiseen liittyvä 
kipu muistuttavat monilta osin toisiaan, 
hammaslääkärin tulisi tunnistaa tyypilli-
set kolmoishermosärkyoireet, erityisesti 
koska on tärkeää erottaa kolmoishermo-
särkyyn liittyvä lyhyt, voimakas ja vihlova 
kipu hammasperäisestä kivusta. Vaarana 
on, että kolmoishermosärkypotilaat saavat 
tehotonta hampaisiin kohdistuvaa hoitoa. 
Erotusdiagnostiikassa hyvänä apuna toi-
mivat kipua provosoivat tekijät: kolmois-
hermosärkyä provosoivat kosketusärsyk-
keet kuten ihon koskettaminen tai ham-
paiden harjaus, kun taas hammassäryn 
laukaisevia tekijöitä ovat lämpöärsykkeet 
(kylmä tai kuuma), makea tai hampaisiin 
kohdistuva tärinä tai paine.

Kolmoishermosäryn  taustalla arvel-
laan olevan kolmoishermon juuren vas-
kulaarinen kompressio aivojen takakuo-
panalueella. Tämän ajatellaan aiheuttavan 
paikallisia muutoksia, kuten myeliinitupen 
katkoksia, efaptista johtavuutta ja sekun-
daarista yliärtyvyyttä, mikä selittää suu-
rimman osan kolmoishermosärylle omi-
naisista oireista (38).

Kolmoishermosärkyoireita hoidetaan 
yleensä lääkkeillä. Vakiohoitona ovat anti-
konvulsantit, joista ensi linjan vaihtoehto-
na on yleensä karbamatsepiini. Hoidon te-
hoa voivat heikentää lääkkeen huono sie-
dettävyys sekä farmakokineettiset yhteis-
vaikutukset. Paremmin siedetty vaihtoehto 
on okskarbatsepiini, jonka teho on sama 
kuin karbamatsepiinin. Lisälääkityksenä 
voidaan käyttää muita antikonvulsantteja 
(39). Neurokirurgisia toimenpiteitä, lähin-
nä mikrovaskulaarista dekompressiota, tu-
lisi harkita, jos lääkehoitovaste on huono 

tai jos lääkityksestä aiheutuu sietämättö-
miä haittavaikutuksia (40).

Kivulias posttraumaattinen 
trigeminusneuropatia
Neuropaattisen kolmoishermosäryn aihe-
uttajana voi olla kallon sisäinen tai ulkoi-
nen kolmoishermo-järjestelmän vaurio tai 
perifeeristä neuropatiaa aiheuttava yleis-
sairaus, kuten diabetes, sidekudossairaus 
tai herpes zoster -infektio. Tärkein neuro-
paattisen kolmoishermosäryn muoto, joka 
hammaslääkärien ja erityisesti suu- ja leu-
kakirurgien tulisi tunnistaa on kuitenkin 
iatrogeenisen hermovaurion aiheuttama 
neuropaattinen kipu. Se on yksi kivuli-
aisiin posttraumaattisiin trigeminusneu-
ropatioihin (peripheral painful traumatic 
trigeminal neuropathies, PPTTN) kuu-
luva kiputila. Yhteisenä piirteenä niille 
on  kolmoishermoon kohdistunut trau-
ma, jonka seurauksena on kliinisesti tai 
neurofysiologisesti havaittavissa olevia 
merkkejä sensorisista muutoksista, sekä 
vaurioituneen trigeminushaaran alueel-
le paikallistuva kipu, joka on kehitty-
nyt 3−6 kuukauden kuluessa traumasta  
(30).

Moniin hammas- ja leikkaustoimenpi-
teisiin, kuten ortognaattisiin leikkauksiin, 
viisaudenhampaan poistoon, implantti-
leikkauksiin, juurihoitoon ja jopa paikal-
lispuudutukseen liittyy kolmoishermovau-
rion riski. Hermovaurio johtaa kuitenkin 
onneksi vain harvoin neuropaattiseen ki-
puun. PPTTN:n ilmaantuvuuden on ra-
portoitu olevan juurihoidon jälkeen 3–6 
% , kirurgisen juurihoidon jälkeen 5 % , 
alaleuan sagittaalisen osteotomian jälkeen 
5 % , ja kasvoluiden murtuman jälkeen 3 
%. Hermovaurion ennuste riippuu suuresti 
vaurion tyypistä: jos pelkästään hermon 
myeliinituppi on vaurioitunut, vaurio para-
nee yleensä täysin neljässä kuukaudessa, 
kun taas aksonivaurioiden parantuminen 
on huomattavasti hitaampaa ja jää yleensä 
vajaaksi. Posttraumaattinen neuropattinen 
kipu on usein liitetty erityisesti pienten 
hermosäikeiden aksonivaurioihin (41). 
Muita neuropaattisen kivun riskitekijöitä 
ovat perinnölliset tekijät, muut samanai-
kaiset kiputilat ja psykososiaalinen kuor-
mittuneisuus (42, 43).

PPTTN on kohtalaista tai voimakasta 
kipua, joka on yleensä jatkuvaa tai päi-
vittäistä. Kipua kuvataan usein polttavak-
si, tuikkaavaksi, pistäväksi, puristavaksi 
tai kihelmöiväksi (44), ja siihen liittyy 
myös sensorisia muutoksia, jotka ilme-
nevät useimmiten tunnon alenemisena. 
Joissakin tapauksissa PPTTN-diagnoosi 
voi olla hyvin selkeä, kun potilas kuvaa 
sensorisia oireita toimenpiteen jälkeen, 
ja kipu jatkuu kudosvaurion normaalin 
paranemisajan jälkeen. Vähäisten her-
movaurioiden jälkeen sensorisia merkke-
jä ei kuitenkaan välttämättä ole helposti 
havaittavissa kliinisessä tutkimuksessa. 
Sen vuoksi on erityisen tärkeää kysyä po-
tilaalta tarkkoja tietoja aiemmista leikka-
uksista ja traumoista. Kliiniset tuntotestit 
tulee tehdä huolella, eri tuntomodaliteet-
teja testaten, mutta nämä testit ovat kui-
tenkin liian epäherkkiä vähäisten tai van-
hojen hermovaurioiden toteamiseen (41). 
Kliininen neurofysiologia tarjoaa useita 
erittäin herkkiä menetelmiä, kuten neu-
rografia, räpytysheijastetesti, QST ja ter-
miset herätevastetutkimukset (LEP (laser 
evoked potentials), CHEP (contact heat 
evoked potentials)), joiden avulla voidaan 
vahvistaa diagnoosi, paikallistaa vaurio, 
sekä arvioida hermosäievaurion tyyppi ja 
profiili, mikä on ennusteen luotettavan ar-
vioinnin edellytys (41). Näitä testejä teh-
dään Pohjoismaissa useimmissa suurissa 
sairaaloissa. Niiden avulla hermovaurio 
voidaan diagnosoida objektiivisesti, mikä 
on  tärkeää erityisesti vakuutusoikeudelli-
sissa ongelmatilanteissa.  

Neuropaattisen kivun hoito on lähinnä 
lääkkeellistä, mutta olennaisia hoitopro-
sessin osia ovat myös potilaiden perus-
teellinen informointi ja kivun hallintaan 
liittyvä tuki. Leikkaushoidosta ei yleensä 
ole hyötyä ja se saattaa jopa pahentaa ki-
pua. Ensilinjan lääkkeitä neuropaattisen 
kivun hoidossa ovat mm. trisykliset an-
tidepressantit, serotoniinin ja noradrena-
liinin takaisinoton estäjät, gabapentiini 
ja pregabaliini (36). Aivostimulaatiohoi-
to (transkraniaalinen magneettistimulaa-
tio ja motorisen aivokuoren stimulaatio) 
on uusi hoitolinja hoitoresistentin suun 
ja kasvojen alueen neuropaattisen kivun 
hoidossa (45).
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Pitkittyneet kasvojen alueen kiputilat

Erotusdiagnostiikka
Oikea diagnoosi on onnistuneen hoi-
don ehdoton edellytys. Taulukkoon 1 on 
koottu erilaisten kasvojen kiputilojen 
yleisimpiä tai tyypillisiä oireita. Taulu-
kon tarkoituksena on toimia kroonis-
ten kasvojen kipu-tilojen diagnosoinnin  
ohjenuorana. 

Loppuhuomioita ja 
tulevaisuudennäkymiä
Tietämys kasvokipuun liittyvistä proses-
seista on lisääntynyt huomattavasti viime 
vuosikymmeninä. Kivun kompleksisuus 
ja moniulotteisuus ymmärretään yhä pa-
remmin, ja kroonisen kivulle altistavista 
riskitekijöistä on saatu lisää tietoa. Lisäk-
si on kehitetty entistä parempia ja luo-
tettavampia diagnostisia kriteeristöjä ja 
menetelmiä. Edistymistä on tapahtunut 
myös tiettyjen kasvokiputyyppien, kuten 
neuropaattisen kivun hoidossa. Monet 
kasvojen alueen kipuun liittyvät seikat 
tunnetaan kuitenkin edelleen huonosti, ja 
tarvitaankin paljon työtä, jotta kasvokivun 
hoidoissa käytettävät menetelmät saadaan 
validoitua ja kehiteltyä uusia, tehokkaam-

pia hoitoja, joilla on aiempaa vähemmän 
haittavaikutuksia.

Kipuun, myös kasvojen alueen kipuun, 
liittyvä tieteellinen tutkimus etenee ripeäs-
ti. Kasvojen alueen kivun tutkimuksen 
kannalta erityisen kiinnostavia alueita ovat 
mm. molekyylibiologia, biomarkkerit, ku-
vantaminen, genetiikka ja kipuun liittyvät 
psykologiset komorbiditeetit. Voidaan 
olettaa, että lisääntynyt tietämys kasvoki-
vun mekanismeista ja muista siihen liit-
tyvistä tekijöistä tuottaa tulevaisuudessa 
uusia hoitovaihtoehtoja. Potilaiden kan-
nalta oikea hoito on äärimmäisen tärkeää. 
Kroonisten kipuongelmien hoidon tulee 
pohjautua oikeaan diagnoosiin ja näyttöön 
perustuviin hoitomenetelmiin. On myös 
todennäköistä, että tulevaisuudessa tullaan 
tähtäämään entistä yksilöllisempään  ki-
vunhoitoon, jossa hoito räätälöidään kun-
kin potilaan kivun ja psykososiaalisten 
sekä perinnöllisten ominaisuuksien mu-
kaan. Kipututkimuksen alalla tapahtuvan 
nopean edistymisen valossa on selvää, että 
kipuun liittyvän opetuksen osuutta tulisi 
painottaa hammaslääkärien koulutuksessa 
huomattavasti nykyistä enemmän. Q

Persistent facial 
pain conditions
Persistent facial pains, especially tem-
poromandibular disorders (TMD), are 
common conditions. As dentists are re-
sponsible for treating most of these disor-
ders, up-to date information on the latest 
advances in the field is essential for suc-
cessful diagnosis and management.  This 
review covers TMD, and different neuro-
pathic or putative neuropathic facial pains 
such as persistent idiopathic facial pain 
and atypical odontalgia, trigeminal neural-
gia and painful posttraumatic trigeminal 
neuropathy. The article presents an over-
view of TMD pain as a biopsychosocial 
condition, its prevalence, clinical features, 
consequences, central and peripheral 
mechanisms, diagnosis (DC/TMD), and 
principles of management. For each of the 
neuropathic facial pain entities, the defi-
nitions, prevalence, clinical features, and 
diagnostics are described. Current under-
standing of the pathophysiology of these 
entities is presented, and a description of 
the treatment methods, based on the most 
recent evidence, is provided. Q
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