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Vid sidan av patienter med de vilkdnda orofaciala smarttillstan-
den traffar tandldkaren stundom pa patienter med neuropatisk
smarta. Malen med denna artikel dr att beskriva kliniska kinne-
tecken vid neuropatisk smérta och dessas bakomliggande forkla-
ring, samt ge en oversikt dver smarttillstdnd i det trigeminala
omradet som med olika grad av sdkerhet kan tillskrivas neuropa-
tiska orsaker. Tillstdndens troliga etiologi och bakomliggande
mekanismer, prevalens, diagnostik och evidensbaserad behand-
ling samt prognos belyses. Fokus lagges pa tandlakarens mojlig-
heter att kdnna igen - och ddrmed ha en mojlighet att diagnos-
ticera - neuropatiskt betingad smérta och séledes verkstalla kor-
rekt hantering av patienten.

1. Inledning

Orofacial sméarta kan ha ménga olika orsaker. Tandldkarens
priméra och mycket viktiga uppgift dr att genom anamnes
och klinisk och radiologisk undersokning bekréfta eller ute-
sluta att smirtan har sitt ursprung i lokala («dentalan) tillst-
and; skada (t ex fraktur) eller sjukdom (t ex pulpit, apikal pa-
rodontit, osteomyelit, expansiv process, sinuit och temporo-
mandibulir dysfunktion, TMD). I den differentialdiagnostiska
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utredningen maste tandldkaren viardera om det finns indika-
tion for att remittera for avancerad radiologisk undersékning;
datortomografi (Computed Tomography CT) eller volymsto-
mografi (Cone-Beam Computed Tomography CBCT) och/eller
magnetresonanstomografi (MR). Om det inte dr mojligt att
pavisa lokala orsaker till smértan, maste tandldkaren 6vervéa-
ga om smértan kan vara av neuropatisk natur. Att kunna sér-
skilja neuropatisk smirta frdn annan orofacial smérta dr vik-
tigt, d& behandlingspanoramat vésentligen skiljer sig at.

Neuropatisk smérta definieras generellt enligt International
Association for the Study of Pain (IASP) som «smirta orsakad
av skada eller sjukdom i det somatosensoriska nervsystemet»
(1). Sadan smirta kan uppstd som f6ljd av ett trauma, en
iatrogen skada (t ex efter kirurgiskt ingrepp) eller en sjukdom
(vanligen virusinfektion eller neurologisk sjukdom). Patologi
kan foreligga pa perifer (afferent nerv, ganglion) eller central
(hjarna, hjarnstam och ryggmairg) niva.

Det finns manga neurobiologiska mekanismer savil peri-
fert som centralt i nervsystemet som kan orsaka att smérta
uppstar och fortgar, och en del dr dnnu okédnda. Neuropatisk
smirta skall ses som en klinisk beskrivning snarare &n en
regelratt diagnos, d&ven om det idag finns specifika diag-
noskriterier (1,2). Nir neuropatisk etiologi anges som smér-
torsak maste darfér en bakomliggande ldsion eller sjukdom
kunna pavisas enligt neurologiska diagnoskriterier. Av den
osdkerhet som ofta finns vid denna diagnostik foljer att neu-

Klinisk relevans

Patienter med smartproblematik ar vanliga i varden. Ofta ar det
tandldkaren som traffar patienten med svartolkad smérta i det
orofaciala omradet forst. For att kunna bedéma om patienten kan
behandlas framgangsrikt hos tandldkaren eller bor remitteras till
annan vardgivare kravs kdnnedom och aktuella kunskaper om en
rad mer séllsynta tillstdnd, déribland neuropatisk smarta. Kronisk
smadrta innebdr stort lidande for individen och héga kostnader for
samhallet. Ett gott tandldkaromhéndertagande med korrekt diag-
nos som leder till att patienten snabbare far adekvat behandling
kan medféra en battre prognos.
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Arbetshypotes: méjlig nevropatisk smddrta om
*  smartutbredningen ar neuroanatomiskt rimlig
. anamns histarik tyder pa relevant lesion

Bekraftande test:

a. positiva eller negativa sensoriska 1ecken begransade vl

innervationsomrddet fér den affekterade nervstrukturan
L ax sjalvrapporterad kanseltorandring
kvalitativ/kvantitativ kanselundersakning

b diagnosniskt test som hekraftar an lesion eller sjukdom som kan
forklara neuropatisk smarta
t ek sensonisk neurografi eller bicpsi for perfer nenviesion
MR ftir lesion i centrala nervsystemet
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Definitiv neuropatisk smirta J I Trolig neuropatisk smirta ]

Figur 1. Diagnostik av neuropatisk smdrta. (Fritt efter Haanpdd et al 2011(3)).

ropatisk smérta kan betraktas som antingen definitiv (definite),
trolig (probable) eller méjlig (possible). Figur 1 visar en algoritm
for denna distinktion som foreslagits av en expertgrupp for neu-
ropatisk smirta inom IASP (3).

Aven orofacial neuropatisk smérta, och da avses fraimst smérta
som forlaggs till trigeminusnervens utbredningsomrade, bor
séledes kunna hirledas till ett tillstdnd som kan forklara upp-
komsten - i detta avseende skiljer sig inte det orofaciala omradet
fran 6vriga kroppen.

2. Klinisk bild vid neuropatisk smérta och bakomliggande
mekanismer
2.1 Spontan smdrta
Patienter med posttraumatisk eller «idiopatisk», méjligen neuro-
patisk smérta anger ofta att smértan pagar kontinuerligt, i stort
sett oavbrutet, och inte paverkas visentligt av forsok till smart-
lindring. Smartans kvalitet varierar men beskrivs ofta som brian-
nande, molande eller virkande med mattlig till hog intensitet. Ef-
tersom orsaken aterfinns i nervsystemet, dr utbredningen vanli-
gen unilateral och foljer ett dermatom, men smértspridning 6ver
tid kan uppsta till f6ljd av central sensitisering. Utdver spontan
smarta forekommer ofta stimulusframkallad smérta, dvs smart-
forstarkning vid mekanisk eller termisk paverkan; dékad smérta
vid tuggning, tandborstning, kall viderlek etc.

Vid trigeminusneuralgi har smirtan en annan karaktidr och
intensitet; huggande och skarp samt episodiskt forekommande
och med mycket hog smértintensitet (se 3.1).

2.2 Awvikande kdnseluppfattning och férdndrad retbarhet for
stimuli

Det ar vanligt med avvikande kénselfornimmelser i smértomra-
det. Sddana fornimmelser kan vara t ex en kénsla av tryck eller
tyngd, pirrande/surrande, domning (parestesi) eller obehagsfor-

Ingetdera

nimmelse (dysestesi). Allody-
ni betecknar smérta utlost av
ett normalt icke-sméirtsamt
stimulus, t ex vid beréring
eller mattlig kyla, och &r
vanligt forekommande. Des-
sa fenomen representerar
kvalitativa fordndringar i
kianselfunktion, och har sin

forklaring i patologiska

E] bekraftad som

forandringar pa perifer och
neurcpatisk cmarta

central niva inom det soma-
tosensoriska systemet.
Andra kvalitativa forand-
ringar ar avvikelse i temporal
(t ex eftersensationer eller
latens) eller spatial uppfatt-
ning (t ex radiation/utstral-
ning eller fellokaliserad kin-
Wind-up
eller smartsummation inne-

selférnimmelse).

bar kraftigt forstirkt smérta vid upprepade, latt smartsamma sti-
muli (t ex stick) som tyder pa 6kad retbarhet och kvarstiende
aktivitet i sekundira neuron och indikerar central paverkan. Nya
undersokningar antyder vidare att patienter med traumatiska
neuropatiska orofaciala smirtor ofta har en perceptuell distor-
tion: det sméirtande ansiktsomradet upplevs fordndrat i storlek,
oftast i form av svullnad, utan att detta kan bekriftas kliniskt (4).
Aven kvantitativa kinselforandringar 4r vanligt férekommande,
antingen i form av nedsatt kénslighet eller 6kad sadan, eller en
kombination (hypo- eller hyperestesi: minskad/6kad kinslighet
for berdring och temperatur, och motsvarande for normalt smért-
samma mekaniska eller termiska stimuli: hypo-/hyperalgesi).
Dessa till synes paradoxala fynd representerar troligen ett kom-
plext engagemang av olika neurala mekanismer, och stor varia-
tion forekommer inom de flesta neuropatiska tillstand (5).

Kénselforandringar kan pavisas genom somatosensorisk
undersokning, dels med enklare teknik syftande till att pavisa
sidoskillnader mellan frisk sida och smirtsida (chairside- eller
kvalitativ undersokning), och dels med troskelmitning, s k kvan-
titativ kanselundersékning (Quantitative sensory Testing QST).
Kliniska tecken pa stord nervfunktion &r av stor vikt vid diagnos-
tik av neuropatisk sméirta, varfor utredning av misstankt neuro-
patisk orofacial sméirta bor innefatta kdnselundersokning
i ndgon form (6). Andrad nervfunktion kan ytterligare utredas
med neurofysiologiska tekniker, sdsom nervlednings- och reflex-
undersokningar (7,8).

3. Neuropatisk smirta i tandldkarmottagningen

I det orofaciala omradet féorekommer en rad tillstind som med
varierande grad av sdkerhet har neuropatiskt ursprung. Tand-
ldkaren behover darfor ha grundldggande kunskaper om hur des-
sa yttrar sig och bér omhéndertas.
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3.1 Trigeminusneuralgi (TN)

Trigeminusneuralgi karakteriseras av attackvis upptradande, in-
tensiv smaérta i episoder om sekunder till minuter, som &terkom-
mer flera génger per dygn. Mellanliggande perioder &r ofta
symptomfria men dov molande smérta forekommer. Diffus smér-
ta fran tédnder och kékar kan dven foreligga en tid fore debut av
de mer karakteristiska attackerna, och feldiagnosticeras ldtt som
dental smirta. Smirtan utloses vid litt beréring/tryck eller vibra-
tion i ett hud- eller slemhinneomrade (triggerzon) inom den af-
fekterade nervgrenens utbredning, t ex vid fodointag, tal, an-
siktstvitt, rakning, tandborstning eller exponering for vind och
kyla/virme. Vanligen drabbas en av trigeminusnervens grenar,
foretrddesvis N maxillaris eller N mandibularis, som regel unila-
teralt. Utdver smartan forekommer ofta en reflexméssig mus-
kelspasm i motsvarande omrade, s k tic doloreux (9).

Trigeminusneuralgi kan vara primir (klassisk, idiopatisk,
genuin) eller sekundir (symptomatisk) till bakomliggande orsak,
sasom multipel skleros (MS), hjarnstamsinfarkt eller tumoér. I en
del fall av primédr TN kan en mekanisk orsak pdvisas i form av
kompression av nervroten av t ex en kirlslynga, som antas
orsaka demyelinisering av nerven. En felaktig impulséverledning
frdn beréringsneuron till smértneuron kan dé uppstd, vilket kan
forklara den typiska smértbilden. Vid sekundér TN kan progres-
sion av den bakomliggande sjukdomen medf6ra en mer komplex
symptombild. Prevalensen for primdr TN &r c: a 0,3 %o med
omkring 6 nya fall/100 000 arligen, och tillstindet dr ungefar
dubbelt s& vanligt hos kvinnor som hos mén med en typisk
debutélder kring 50 ar (10).

Vid misstanke om TN remitteras patienten till neurolog for
vidare utredning. Farmakologisk behandling med likemedel som
ddmpar retbarheten i nervsystemet och/eller faciliterar segmen-
tell smértinhibition ger god smirtlindring i de flesta fall (11).
Antikonvulsiva (karbamazepin) ir forstahandsmedel, ibland med
tilliggsmedicinering med antiepileptika eller tricykliska antide-
pressiva. Vid behandlingsresistens kan neurokirurgisk behand-
ling (mikrovaskuldr dekompression) Gvervigas, vilket ofta har
god prognos (10).

Ett liknade, mer sillsynt tillstind med smérta i svalg, tungbas
och ora &r glossofaryngeusneuralgi, som pé likartat sétt drabbar
N glossopharyngeus (9). Behandlingsméjligheterna 6verensstim-
mer med trigeminusneuralgi.

3.2 Postherpetisk neuralgi (PHN)

Postherpetisk neuralgi (PHN) innebér kvarstiende smirta efter
utldkning av hudblésor vid lokal varicella zoster-infektion (her-
pes zoster, biltros, helviteseld). Tillstindet dr vanligast hos dldre
och c: a 10-40 % av patienterna (dven hir med betydligt hogre
frekvens hos éldre individer) far en langvarig smirtproblematik
(12). T ungefar 1/4 av fallen forlaggs smértan till dermatomet for
N ophthalmicus (13), vilket innebér att tandldkaren kan triffa pa
dessa patienter. Dock dr innervationsomradena fér N maxillaris
och N mandibularis sillan involverade. Adekvat likemedelsbe-
handling under infektionens akutfas minskar risken for bestden-
de smirtproblematik med c: a 30 % (11). Smértbilden dr komplex

och innefattar en konstant viarkande, molande eller brinnande
smirta inervens utbredningsomrade; en aterkommande pa-
roxysmal, skdrande smirta, och fér c: a 2/3 dessutom
beréringsallodyni, ibland kéldallodyni och stark klada (14). QST
visar abnorm kinseluppfattning i 100 % (5). Funktionen hos alla
sensoriska fibertyper dr vanligen paverkad och sméirtan anses re-
laterad till perifera sdvil som centrala forandringar. Histologiskt
ses en minskad tdthet av epidermala nervédndslut i dermatomet
och bortfall av centrala neuron (15,16). Diagnos stills vanligen
utifrin anamnes och klinisk smairtpresentation. PHN é&r ofta
langvarigt och relativt terapiresistent. Det finns starkt vetenskap-
ligt underlag for att antiepileptika (gabapentin, pregabalin) har
en god effekt vid postherpetisk neuralgi (11), och manga har
dven positiv effekt av tricykliska antidepressiva (17).

3.3 Traumatisk neuropatisk orofacial smdrta

En vanlig orsak till neuropatisk smérta ar skada pa en perifer
nerv vid olycksfall eller vid t ex ett kirurgiskt ingrepp. Den ska-
dade nerven kan tillbakabildas, alternativt léka pa ett onormalt
sétt, och darvid fa fordndrad struktur och funktion. Postoperativ
smirta efter normal likningstid (ofta 3-6 ménader) dr en relativt
vanlig komplikation (2 - 10 %) efter kirurgi generellt sett (18). Sa-
dan kronisk smérta anses vara huvudsakligen av neuropatisk ka-
raktir, men de exakta mekanismerna ir relativt okinda. I det
orofaciala omradet dr prevalensen oséker; tecken pa abnormal
nervfunktion (vanligen bortfallssymptom) forekommer betydligt
oftare &n smarta, se Tabell 1. I litteraturen finner man rapporter
om smartdebut efter invasiva ingrepp, t ex maxillofacialkirurgi,
implantatinstallation och tandextraktion, som mer eller mindre
tydligt kan hirledas till en nervskada. Injektion av lokalanesteti-
kum kan medfora savil mekanisk som toxisk nervpaverkan och
orsaka kvarstdende smirta. Speciell uppméarksamhet bor riktas
mot den relativt hoga frekvensen nervskador vid implantatkirur-
gi eftersom det dr en vanlig behandling och ett stort antal in-
grepp utfors. Aven efter mindre omfattande vivnadsskada,
i synnerhet vid endodontisk behandling men dven tandprepara-
tion, kan ihallande langvarig smérta upptriada (se 3.3.1).

For att smértorsaken ska kunna faststéllas som definitivt neu-
ropatisk kravs att den tidigare beskrivna algoritmen (Figur 1)
leder till denna slutsats; i fall av lagre sdkerhet far sméirtan
betraktas som troligen neuropatisk. Konsensus och tydliga krite-
rier for faststillande av orofacial neuropatisk smérta saknas
annu, men bor generellt f6lja internationellt accepterade kriterier
for neuropatisk smérta (2) samt kriterier enligt International Hea-
dache Society (IHS) (19).

3.3.1 Atypisk odontalgia

Atypisk odontalgia (AQ) - i litteraturen dven benimnt idiopatisk
tandsmarta, fantomtandsmaérta, ihallande dentoalveoldr smarta
(PDAP), ihallande idiopatisk orofacial smérta (PIFP) etc - innebér
mattlig till svar smirta lokaliserad till en tand eller ett omrade
dér en tand extraherats (29). Debut anges ofta efter tandbehand-
ling, i synnerhet rotbehandling, och inte sédllan avslgjar anamne-
sen att ett flertal tandldkarbehandlingar utforts med l4g eller in-
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Tabell 1. Frekvens av sensoriska fordndringar och smdrta efter odontologisk behandling.

Kommentar

4-7 ar efter behandling
Retrospektiv studie

12-16 manader
efter behandling
Litteraturoversikt

Sagittal split-osteotomi

Referens

Berge et al. 2002 (20)

Renton et al. 2012 (21)

Jaaskeldinen

Prospektiv studie

Sagittal split-osteotomi /

Vertikal ramusosteotomi / Mandibular
vestibuloplastik | Genioplastik
Retrospektiva studier

N lingualis

et al. 2004 (22)

Walter & Gregg 1979 (23)
MaclIntosh 1981 (24)
Westermark et al. 1998 (25)
Al-Bishri et al. 2004 (26)

Harn & Durham 1990 (27)

>3 man efter injektion
Prospektiv studie

Sensoriska Smirta
forandringar
Kirurgisk extirpation - 0-0,38 %
retinerade 8: or
Implantatinstallation 0,6-7 % 50-70 %
(av patienter med
sensorisk forandring)
Maxillofacial kirurgi 40-87 % 50
9-84,6 % -
Mandibularinjektion 0,44 % -
Rotbehandling - 3,4 %

> 6 manader efter behandling

Nixdorf et al. 2010 (28)

Systematisk litteraturéversikt

gen effekt pa sméartan. En typisk sjukhistoria har tidigare beskri-
vits (30). Kliniska fynd som perkussionssmirta, 6mhet vid
palpation av apikalomradet etc forekommer hos en stor andel av
patienterna, sannolikt som uttryck for sensitisering i omradet,
och detta forsvarar korrekt diagnos. I manga fall saknas ett tyd-
ligt trauma (31). Smirtbilden 6verensstimmer i huvudsak med
vad som beskrivits ovan for traumatisk neuropatisk smaérta.
Differentialdiagnos fran inflammatorisk tandsmérta (pulpit,
apikal parodontit) sker genom noggrann anamnes och avsaknad
av kliniska och rontgenologiska fynd som kan forklara smértan
(32). Refererad smirta fran tuggapparaten (TMD-smirta), trige-
minusneuralgi, trigeminalt betingad migrin (och annan huvud-
virk), liksom refererad smiérta fran patologi utanfér ndromradet
(sinuit, tumoérsjukdom, kardiovaskulér sjukdom etc), dr andra till-
stand som bor uteslutas vid utredning (28,33). Majoriteten av
patienterna saknar patologiska fynd vid CBCT (34) samt tecken
pa lokal inflammation i kikbenet vid MR (35).
Kéanselforandringar féorekommer hos 85-96 % (36-38). En
overviagande andel patienter erhaller ingen eller svag smértlind-
ring av lokalanestesi i omradet (39), vilket kan betyda att smirt-
mekanismerna dr 6vervidgande centrala och dirmed kvarstar
oberoende av lokala atgirder. Utan en tydlig och sidker diagnos
som motiverar ett odontologiskt ingrepp bor sddana, i synnerhet
irreversibla (endodontiska, kirurgiska), darfor undvikas da utsik-
ten till smértlindring ar liten och risk finns fér 6kade symptom.
Patienter med AO har ofta dven annan kronisk smaérta liksom en
tydlig psykosocial funktionsnedséttning 6verensstimmande med
andra svara kroniska smarttillstind. En behandlingstrappa inne-
fattande farmakologisk lokal behandling med lidokain- och/eller
capsaicinsalva i ldkemedelsskena, systemisk behandling med
antidepressiva och antiepileptiska preparat och psykologisk rad-
givning har foreslagits (33). Det vetenskapliga underlaget for att
bedéma behandlingseffekt dr mattligt (11,40,41). En langtids-

uppfoljning av ett mindre antal patienter visar att ungefiar en
tredjedel upplever visentlig forbattring, men mycket fa blir helt
smartfria (42).

3.4 Tung- och munsveda (burning mouth syndrome BMS,
glossodyni, stomatodyni)

Tillstandet kdnnetecknas av mattlig till svar brinnande/stickan-
de smirta i tunga bilateralt och vanligen anteriort (ibland dven
lappar, gom och svalg). Kliniska tecken pa patologi saknas,
munslemhinnan férefaller normal och en bakomliggande lokal
eller systemisk orsak som kan forklara symptomen kan trots om-
fattande utredning inte pavisas (19). I utredningen ar det viktigt
att sirskilja BMS fran andra tillstdnd med liknande symptombild,
sasom vitamin B12/jarnbrist, diabetes, nedsatt salivation, candi-
da-infektion och orala parafunktioner (43). BMS forekommer be-
tydligt oftare hos >40-45 ar,
i befolkningen ar c: a 1-15 %. Mekanismerna bakom tillstindet

kvinnor och prevalens
ar viasentligen okédnda (44). Kanselforandringar forekommer hos
c: a 3/4 av patienterna (45). Biopsi visar ofta morfologiska axon-
forandringar och minskad tidthet av epiteliala nervfibrer
i affekterade omraden (46) vilket stoder en neuropatisk orsak.
Fordndring i salivation och i smakuppfattning férekommer fre-
kvent. Patienterna upplever ofta stark paverkan pé psykosocial
funktion (47) och BMS har tidigare ldnge ansetts vara framst psy-
kologiskt betingat. Manga former av lokal och systemisk farma-
kologisk behandling (topikala bensodiazepiner, systemiska anti-
depressiva, antiepileptika, analgetika, hormonersittningsmedel
mm) anvinds, dock ger behandlingsstudier inga entydiga rekom-
mendationer. Bést evidens finns f n for kognitiv beteendeterapi
(47,48).

Utover de ovan beskrivna tillstdnden férekommer neuropatisk
smérta idet orofaciala omrddet som en fdljd av lesioner
i centrala delar av det somatosensoriska nervsystemet, t ex vid

DEN NORSKE TANNLEGEFORENINGS TIDENDE 2015; 125 NR 2

137



stroke eller tumorsjukdom. I regel smarta

i kombination med neurologiska bortfallssymptom.

upptrider da

4. Diskussion

Postoperativ smdrta och kronisk smdrta

Varfor fysiologisk smérta efter vivnadsskada (t ex postoperativt)
i vissa fall 6vergar i ett kroniskt smarttillstand ar inte kéint. Vid
traumatiska nervskador &r det vanligt med bestadende bortfall av
kédnsel i det berdrda omradet, i de allra flesta fall utan smérta.
Omorganisation och anpassning av indtledande smirtbanor, s k
neuroplastiska fordndringar, uppkommer som foljd av smértret-
ning dven vid vdvnadsskada av relativt ringa omfattning. Folj-
den blir perifer sensitisering; en lokalt 6kad retbarhet av perifera
neuron (primir hyperalgesi) samt central sensitisering; en for-
starkt smartsignalering medierad av sensibiliserade postsynaptis-
ka neuron (sekundir hyperalgesi). Dessa mekanismer trider
i kraft inom timmar efter en vivnadsskada och forstirks av in-
flammation. Spontan smérta och dkad reaktivitet i smirtsystemet
ar normalfynd, men efter likning atergar status oftast till det
normala. Nir smértan kvarstar langre an forviantat - och lingre
dn andra tecken pa vivnadsskada - kan férdndringarna ha blivit
mer etablerade, ibland irreversibla. Likaledes férédndras kroppens
endogena smartkontrollerande system, och det kan férekomma
strukturella férdndringar i delar av hjarnbarken.

Utifran ett forebyggande perspektiv vore det vardefullt att veta
vilka patienter som l6per dkad risk att utveckla kronisk smaérta.
Ménga pre-, intra- och postoperativa faktorer har foreslagits vara
av betydelse, men det vetenskapliga underlaget dr dnnu osikert.
Genetiska faktorer framstar alltmer som betydelsefulla, d& man
kunnat identifiera varianter av «sméirtgener» som dr overrepre-
senterade vid hog smirtkianslighet (49). Delvis genetiskt betin-
gade psykologiska faktorer som personlighetstyp, benégenhet till
katastrofiering, stresstilighet etc har ocksd framhallits som
bidragande orsaker (50).

En samvariation finns for en rad idiopatiska smaérttillstand,
vilket kan tyda pa att en individ med annan kronisk smairta I6per
okad risk att utveckla ny sadan (51). Bristande analgesi fore,
under och efter kirurgiska ingrepp kan medfora en 6kad risk
(18,52), vilket talar for att tandldkaren bér tillhandahalla bista
mojliga smirtlindring. Svar och langvarig smérta pre- och post-
operativt tycks ocksd innebdra en 6kad risk for kronisk smérta
(53). I dag finns dock ingen metod att sékert identifiera riskpati-
enter.

Kliniska konsekvenser av trigeminal neuropati och smdrta
Kronisk smirta i trigeminusomréadet, liksom i 6vriga kroppen, ar
forknippat med negativ paverkan pa fysisk savél som emotionell
funktion och dirmed livskvalitet (31,54,55). Det vardagliga livet
paverkas ofta i hog grad, och sméirtan och dess konsekvenser
upplevs som begrinsande och handikappande. Patienter med
langvarig orofacial sméarta kan uppleva en emotionell sarbarhet,
hjélploshet och bristande kommunikation i kontakten med tand-
ldkaren (56). I de fall problematiken #r svéirdiagnosticerad ar det
vanligt med upprepat vardsokande (31,57).

Patienter med s&vil neurologiska bortfallssymptom som neu-
ropatisk smarta i ansikte och mun har ofta en komplex och svar-
tolkad symptombild. En lamplig strategi for allmintandlikaren
kan ddrmed vara att i mojligaste man utesluta odontologiska
akommor (samt avstd fran behandling pa osédkra indikationer),
identifiera tillstdndet som ett mojligt neuropatiskt tillstdnd, och
déarefter remittera patienten till specialisttandlidkare eller univer-
sitetsklinik inom orofacial smérta, alternativt neurolog for vidare
utredning och hantering. Oklara smértor i trigeminusomradet bor
utredas med CT och/eller MR av caput/ansikte for att utesluta all-
varlig patologi. Nir neuropatisk smérta vil konstaterats ar det
ofta patientens primédrvardslikare som har det overgripande
ansvaret for vardplaneringen. I svérare fall med terapipresistens
kan multidisciplindrt omhéndertagande vid tvarfacklig smartkli-
nik vara aktuell.

English Summary

Pigg M, Baad-Hansen L, Svensson P, Skjelbred P, Larheim TA.
Neuropathic orofacial pain - diagnosis and management
Nor Tannlegeforen Tid. 2015; 125: 134-40

In addition to patients with the more familiar and common oro-
facial pain conditions, the dentist will sometimes encounter pa-
tients with neuropathic pain. The article describes and explains
the clinical presentation of neuropathic pain, and gives an over-
view of painful conditions in the trigeminal region attributed to
neuropathic causes with a varying degree of certainty. Aetiology,
pain mechanisms, prevalence, diagnosis, evidence-based mana-
gement and prognosis are reviewed. The focus is on enabling the
dentist to recognize - and diagnose - neuropathic pain, thereby
facilitating correct management.
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