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Vid sidan av patienter med de välkända orofaciala smärttillstån-
den träffar tandläkaren stundom på patienter med neuropatisk
smärta. Målen med denna artikel är att beskriva kliniska känne-
tecken vid neuropatisk smärta och dessas bakomliggande förkla-
ring, samt ge en översikt över smärttillstånd i det trigeminala
området som med olika grad av säkerhet kan tillskrivas neuropa-
tiska orsaker. Tillståndens troliga etiologi och bakomliggande
mekanismer, prevalens, diagnostik och evidensbaserad behand-
ling samt prognos belyses. Fokus lägges på tandläkarens möjlig-
heter att känna igen – och därmed ha en möjlighet att diagnos-
ticera – neuropatiskt betingad smärta och således verkställa kor-
rekt hantering av patienten.

1. Inledning
Orofacial smärta kan ha många olika orsaker. Tandläkarens
primära och mycket viktiga uppgift är att genom anamnes
och klinisk och radiologisk undersökning bekräfta eller ute-
sluta att smärtan har sitt ursprung i lokala («dentala») tillst-
ånd; skada (t ex fraktur) eller sjukdom (t ex pulpit, apikal pa-
rodontit, osteomyelit, expansiv process, sinuit och temporo-
mandibulär dysfunktion, TMD). I den differentialdiagnostiska

utredningen måste tandläkaren värdera om det finns indika-
tion för att remittera för avancerad radiologisk undersökning;
datortomografi (Computed Tomography CT) eller volymsto-
mografi (Cone-Beam Computed Tomography CBCT) och/eller
magnetresonanstomografi (MR). Om det inte är möjligt att
påvisa lokala orsaker till smärtan, måste tandläkaren övervä-
ga om smärtan kan vara av neuropatisk natur. Att kunna sär-
skilja neuropatisk smärta från annan orofacial smärta är vik-
tigt, då behandlingspanoramat väsentligen skiljer sig åt.

Neuropatisk smärta definieras generellt enligt International
Association for the Study of Pain (IASP) som «smärta orsakad
av skada eller sjukdom i det somatosensoriska nervsystemet»
(1). Sådan smärta kan uppstå som följd av ett trauma, en
iatrogen skada (t ex efter kirurgiskt ingrepp) eller en sjukdom
(vanligen virusinfektion eller neurologisk sjukdom). Patologi
kan föreligga på perifer (afferent nerv, ganglion) eller central
(hjärna, hjärnstam och ryggmärg) nivå.

Det finns många neurobiologiska mekanismer såväl peri-
fert som centralt i nervsystemet som kan orsaka att smärta
uppstår och fortgår, och en del är ännu okända. Neuropatisk
smärta skall ses som en klinisk beskrivning snarare än en
regelrätt diagnos, även om det idag finns specifika diag-
noskriterier (1,2). När neuropatisk etiologi anges som smär-
torsak måste därför en bakomliggande läsion eller sjukdom
kunna påvisas enligt neurologiska diagnoskriterier. Av den
osäkerhet som ofta finns vid denna diagnostik följer att neu-

Klinisk relevans

Patienter med smärtproblematik är vanliga i vården. Ofta är det
tandläkaren som träffar patienten med svårtolkad smärta i det
orofaciala området först. För att kunna bedöma om patienten kan
behandlas framgångsrikt hos tandläkaren eller bör remitteras till
annan vårdgivare krävs kännedom och aktuella kunskaper om en
rad mer sällsynta tillstånd, däribland neuropatisk smärta. Kronisk
smärta innebär stort lidande för individen och höga kostnader för
samhället. Ett gott tandläkaromhändertagande med korrekt diag-
nos som leder till att patienten snabbare får adekvat behandling
kan medföra en bättre prognos.
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ropatisk smärta kan betraktas som antingen definitiv (definite),
trolig (probable) eller möjlig (possible). Figur 1 visar en algoritm
för denna distinktion som föreslagits av en expertgrupp för neu-
ropatisk smärta inom IASP (3).

Även orofacial neuropatisk smärta, och då avses främst smärta
som förläggs till trigeminusnervens utbredningsområde, bör
således kunna härledas till ett tillstånd som kan förklara upp-
komsten – i detta avseende skiljer sig inte det orofaciala området
från övriga kroppen.

2. Klinisk bild vid neuropatisk smärta och bakomliggande
mekanismer
2.1 Spontan smärta
Patienter med posttraumatisk eller «idiopatisk», möjligen neuro-
patisk smärta anger ofta att smärtan pågår kontinuerligt, i stort
sett oavbrutet, och inte påverkas väsentligt av försök till smärt-
lindring. Smärtans kvalitet varierar men beskrivs ofta som brän-
nande, molande eller värkande med måttlig till hög intensitet. Ef-
tersom orsaken återfinns i nervsystemet, är utbredningen vanli-
gen unilateral och följer ett dermatom, men smärtspridning över
tid kan uppstå till följd av central sensitisering. Utöver spontan
smärta förekommer ofta stimulusframkallad smärta, dvs smärt-
förstärkning vid mekanisk eller termisk påverkan; ökad smärta
vid tuggning, tandborstning, kall väderlek etc.

Vid trigeminusneuralgi har smärtan en annan karaktär och
intensitet; huggande och skarp samt episodiskt förekommande
och med mycket hög smärtintensitet (se 3.1).

2.2 Avvikande känseluppfattning och förändrad retbarhet för
stimuli
Det är vanligt med avvikande känselförnimmelser i smärtområ-
det. Sådana förnimmelser kan vara t ex en känsla av tryck eller
tyngd, pirrande/surrande, domning (parestesi) eller obehagsför-

nimmelse (dysestesi). Allody-
ni betecknar smärta utlöst av
ett normalt icke-smärtsamt
stimulus, t ex vid beröring
eller måttlig kyla, och är
vanligt förekommande. Des-
sa fenomen representerar
kvalitativa förändringar i
känselfunktion, och har sin
förklaring i patologiska
förändringar på perifer och
central nivå inom det soma-
tosensoriska systemet.

Andra kvalitativa föränd-
ringar är avvikelse i temporal
(t ex eftersensationer eller
latens) eller spatial uppfatt-
ning (t ex radiation/utstrål-
ning eller fellokaliserad kän-
selförnimmelse). Wind-up
eller smärtsummation inne-

bär kraftigt förstärkt smärta vid upprepade, lätt smärtsamma sti-
muli (t ex stick) som tyder på ökad retbarhet och kvarstående
aktivitet i sekundära neuron och indikerar central påverkan. Nya
undersökningar antyder vidare att patienter med traumatiska
neuropatiska orofaciala smärtor ofta har en perceptuell distor-
tion: det smärtande ansiktsområdet upplevs förändrat i storlek,
oftast i form av svullnad, utan att detta kan bekräftas kliniskt (4).
Även kvantitativa känselförändringar är vanligt förekommande,
antingen i form av nedsatt känslighet eller ökad sådan, eller en
kombination (hypo- eller hyperestesi: minskad/ökad känslighet
för beröring och temperatur, och motsvarande för normalt smärt-
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 förekommer inom de flesta neuropatiska tillstånd (5).

Känselförändringar kan påvisas genom somatosensorisk
undersökning, dels med enklare teknik syftande till att påvisa
sidoskillnader mellan frisk sida och smärtsida (chairside- eller
kvalitativ undersökning), och dels med tröskelmätning, s k kvan-
titativ känselundersökning (Quantitative sensory Testing QST).
Kliniska tecken på störd nervfunktion är av stor vikt vid diagnos-
tik av neuropatisk smärta, varför utredning av misstänkt neuro-
patisk orofacial smärta bör innefatta känselundersökning
i någon form (6). Ändrad nervfunktion kan ytterligare utredas
med neurofysiologiska tekniker, såsom nervlednings- och reflex-
undersökningar (7,8).

3. Neuropatisk smärta i tandläkarmottagningen
I det orofaciala området förekommer en rad tillstånd som med
varierande grad av säkerhet har neuropatiskt ursprung. Tand-
läkaren behöver därför ha grundläggande kunskaper om hur des-
sa yttrar sig och bör omhändertas.

Figur 1. Diagnostik av neuropatisk smärta. (Fritt efter Haanpää et al 2011(3)).
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3.1 Trigeminusneuralgi (TN)
Trigeminusneuralgi karakteriseras av attackvis uppträdande, in-
tensiv smärta i episoder om sekunder till minuter, som återkom-
mer flera gånger per dygn. Mellanliggande perioder är ofta
symptomfria men dov molande smärta förekommer. Diffus smär-
ta från tänder och käkar kan även föreligga en tid före debut av
de mer karakteristiska attackerna, och feldiagnosticeras lätt som
dental smärta. Smärtan utlöses vid lätt beröring/tryck eller vibra-
tion i ett hud- eller slemhinneområde (triggerzon) inom den af-
fekterade nervgrenens utbredning, t ex vid födointag, tal, an-
siktstvätt, rakning, tandborstning eller exponering för vind och
kyla/värme. Vanligen drabbas en av trigeminusnervens grenar,
företrädesvis N maxillaris eller N mandibularis, som regel unila-
teralt. Utöver smärtan förekommer ofta en reflexmässig mus-
kelspasm i motsvarande område, s k tic doloreux (9).

Trigeminusneuralgi kan vara primär (klassisk, idiopatisk,
genuin) eller sekundär (symptomatisk) till bakomliggande orsak,
såsom multipel skleros (MS), hjärnstamsinfarkt eller tumör. I en
del fall av primär TN kan en mekanisk orsak påvisas i form av
kompression av nervroten av t ex en kärlslynga, som antas
orsaka demyelinisering av nerven. En felaktig impulsöverledning
från beröringsneuron till smärtneuron kan då uppstå, vilket kan
förklara den typiska smärtbilden. Vid sekundär TN kan progres-
sion av den bakomliggande sjukdomen medföra en mer komplex
symptombild. Prevalensen för primär TN är c: a 0,3 ‰ med
omkring 6 nya fall/100 000 årligen, och tillståndet är ungefär
dubbelt så vanligt hos kvinnor som hos män med en typisk
debutålder kring 50 år (10).

Vid misstanke om TN remitteras patienten till neurolog för
vidare utredning. Farmakologisk behandling med läkemedel som
dämpar retbarheten i nervsystemet och/eller faciliterar segmen-
tell smärtinhibition ger god smärtlindring i de flesta fall (11).
Antikonvulsiva (karbamazepin) är förstahandsmedel, ibland med
tilläggsmedicinering med antiepileptika eller tricykliska antide-
pressiva. Vid behandlingsresistens kan neurokirurgisk behand-
ling (mikrovaskulär dekompression) övervägas, vilket ofta har
god prognos (10).

Ett liknade, mer sällsynt tillstånd med smärta i svalg, tungbas
och öra är glossofaryngeusneuralgi, som på likartat sätt drabbar
N glossopharyngeus (9). Behandlingsmöjligheterna överensstäm-
mer med trigeminusneuralgi.

3.2 Postherpetisk neuralgi (PHN)
Postherpetisk neuralgi (PHN) innebär kvarstående smärta efter
utläkning av hudblåsor vid lokal varicella zoster-infektion (her-
pes zoster, bältros, helviteseld). Tillståndet är vanligast hos äldre
och c: a 10 – 40 % av patienterna (även här med betydligt högre
frekvens hos äldre individer) får en långvarig smärtproblematik
(12). I ungefär 1/4 av fallen förläggs smärtan till dermatomet för
N ophthalmicus (13), vilket innebär att tandläkaren kan träffa på
dessa patienter. Dock är innervationsområdena för N maxillaris
och N mandibularis sällan involverade. Adekvat läkemedelsbe-
handling under infektionens akutfas minskar risken för beståen-
de smärtproblematik med c: a 30 % (11). Smärtbilden är komplex

och innefattar en konstant värkande, molande eller brännande
smärta i nervens utbredningsområde; en återkommande pa-
roxysmal, skärande smärta, och för c: a 2/3 dessutom
beröringsallodyni, ibland köldallodyni och stark klåda (14). QST
visar abnorm känseluppfattning i 100 % (5). Funktionen hos alla
sensoriska fibertyper är vanligen påverkad och smärtan anses re-
laterad till perifera såväl som centrala förändringar. Histologiskt
ses en minskad täthet av epidermala nervändslut i dermatomet
och bortfall av centrala neuron (15,16). Diagnos ställs vanligen
utifrån anamnes och klinisk smärtpresentation. PHN är ofta
långvarigt och relativt terapiresistent. Det finns starkt vetenskap-
ligt underlag för att antiepileptika (gabapentin, pregabalin) har
en god effekt vid postherpetisk neuralgi (11), och många har
även positiv effekt av tricykliska antidepressiva (17).

3.3 Traumatisk neuropatisk orofacial smärta
En vanlig orsak till neuropatisk smärta är skada på en perifer
nerv vid olycksfall eller vid t ex ett kirurgiskt ingrepp. Den ska-
dade nerven kan tillbakabildas, alternativt läka på ett onormalt
sätt, och därvid få förändrad struktur och funktion. Postoperativ
smärta efter normal läkningstid (ofta 3 – 6 månader) är en relativt
vanlig komplikation (2 – 10 %) efter kirurgi generellt sett (18). Så-
dan kronisk smärta anses vara huvudsakligen av neuropatisk ka-
raktär, men de exakta mekanismerna är relativt okända. I det
orofaciala området är prevalensen osäker; tecken på abnormal
nervfunktion (vanligen bortfallssymptom) förekommer betydligt
oftare än smärta, se Tabell 1. I litteraturen finner man rapporter
om smärtdebut efter invasiva ingrepp, t ex maxillofacialkirurgi,
implantatinstallation och tandextraktion, som mer eller mindre
tydligt kan härledas till en nervskada. Injektion av lokalanesteti-
kum kan medföra såväl mekanisk som toxisk nervpåverkan och
orsaka kvarstående smärta. Speciell uppmärksamhet bör riktas
mot den relativt höga frekvensen nervskador vid implantatkirur-
gi eftersom det är en vanlig behandling och ett stort antal in-
grepp utförs. Även efter mindre omfattande vävnadsskada,
i synnerhet vid endodontisk behandling men även tandprepara-
tion, kan ihållande långvarig smärta uppträda (se 3.3.1).

För att smärtorsaken ska kunna fastställas som definitivt neu-
ropatisk krävs att den tidigare beskrivna algoritmen (Figur 1)
leder till denna slutsats; i fall av lägre säkerhet får smärtan
betraktas som troligen neuropatisk. Konsensus och tydliga krite-
rier för fastställande av orofacial neuropatisk smärta saknas
ännu, men bör generellt följa internationellt accepterade kriterier
för neuropatisk smärta (2) samt kriterier enligt International Hea-
dache Society (IHS) (19).

3.3.1 Atypisk odontalgia
Atypisk odontalgia (AO) – i litteraturen även benämnt idiopatisk
tandsmärta, fantomtandsmärta, ihållande dentoalveolär smärta
(PDAP), ihållande idiopatisk orofacial smärta (PIFP) etc – innebär
måttlig till svår smärta lokaliserad till en tand eller ett område
där en tand extraherats (29). Debut anges ofta efter tandbehand-
ling, i synnerhet rotbehandling, och inte sällan avslöjar anamne-
sen att ett flertal tandläkarbehandlingar utförts med låg eller in-
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gen effekt på smärtan. En typisk sjukhistoria har tidigare beskri-
vits (30). Kliniska fynd som perkussionssmärta, ömhet vid
palpation av apikalområdet etc förekommer hos en stor andel av
patienterna, sannolikt som uttryck för sensitisering i området,
och detta försvårar korrekt diagnos. I många fall saknas ett tyd-
ligt trauma (31). Smärtbilden överensstämmer i huvudsak med
vad som beskrivits ovan för traumatisk neuropatisk smärta.

Differentialdiagnos från inflammatorisk tandsmärta (pulpit,
apikal parodontit) sker genom noggrann anamnes och avsaknad
av kliniska och röntgenologiska fynd som kan förklara smärtan
(32). Refererad smärta från tuggapparaten (TMD-smärta), trige-
minusneuralgi, trigeminalt betingad migrän (och annan huvud-
värk), liksom refererad smärta från patologi utanför närområdet
(sinuit, tumörsjukdom, kardiovaskulär sjukdom etc), är andra till-
stånd som bör uteslutas vid utredning (28,33). Majoriteten av
patienterna saknar patologiska fynd vid CBCT (34) samt tecken
på lokal inflammation i käkbenet vid MR (35).

Känselförändringar förekommer hos 85 – 96 % (36 – 38). En
övervägande andel patienter erhåller ingen eller svag smärtlind-
ring av lokalanestesi i området (39), vilket kan betyda att smärt-
mekanismerna är övervägande centrala och därmed kvarstår
oberoende av lokala åtgärder. Utan en tydlig och säker diagnos
som motiverar ett odontologiskt ingrepp bör sådana, i synnerhet
irreversibla (endodontiska, kirurgiska), därför undvikas då utsik-
ten till smärtlindring är liten och risk finns för ökade symptom.
Patienter med AO har ofta även annan kronisk smärta liksom en
tydlig psykosocial funktionsnedsättning överensstämmande med
andra svåra kroniska smärttillstånd. En behandlingstrappa inne-
fattande farmakologisk lokal behandling med lidokain- och/eller
capsaicinsalva i läkemedelsskena, systemisk behandling med
antidepressiva och antiepileptiska preparat och psykologisk råd-
givning har föreslagits (33). Det vetenskapliga underlaget för att
bedöma behandlingseffekt är måttligt (11,40,41). En långtids-

uppföljning av ett mindre antal patienter visar att ungefär en
tredjedel upplever väsentlig förbättring, men mycket få blir helt
smärtfria (42).

3.4 Tung- och munsveda (burning mouth syndrome BMS,
glossodyni, stomatodyni)
Tillståndet kännetecknas av måttlig till svår brännande/stickan-
de smärta i tunga bilateralt och vanligen anteriort (ibland även
läppar, gom och svalg). Kliniska tecken på patologi saknas,
munslemhinnan förefaller normal och en bakomliggande lokal
eller systemisk orsak som kan förklara symptomen kan trots om-
fattande utredning inte påvisas (19). I utredningen är det viktigt
att särskilja BMS från andra tillstånd med liknande symptombild,
såsom vitamin B12/järnbrist, diabetes, nedsatt salivation, candi-
da-infektion och orala parafunktioner (43). BMS förekommer be-
tydligt oftare hos kvinnor >40 – 45 år, och prevalens
i befolkningen är c: a 1 – 15 %. Mekanismerna bakom tillståndet
är väsentligen okända (44). Känselförändringar förekommer hos
c: a 3/4 av patienterna (45). Biopsi visar ofta morfologiska axon-
förändringar och minskad täthet av epiteliala nervfibrer
i affekterade områden (46) vilket stöder en neuropatisk orsak.
Förändring i salivation och i smakuppfattning förekommer fre-
kvent. Patienterna upplever ofta stark påverkan på psykosocial
funktion (47) och BMS har tidigare länge ansetts vara främst psy-
kologiskt betingat. Många former av lokal och systemisk farma-
kologisk behandling (topikala bensodiazepiner, systemiska anti-
depressiva, antiepileptika, analgetika, hormonersättningsmedel
mm) används, dock ger behandlingsstudier inga entydiga rekom-
mendationer. Bäst evidens finns f n för kognitiv beteendeterapi
(47,48).

Utöver de ovan beskrivna tillstånden förekommer neuropatisk
smärta i det orofaciala området som en följd av lesioner
i centrala delar av det somatosensoriska nervsystemet, t ex vid

Tabell 1. Frekvens av sensoriska förändringar och smärta efter odontologisk behandling.

Sensoriska
förändringar

Smärta Kommentar Referens

Kirurgisk extirpation
retinerade 8: or

– 0–0,38 % 4–7 år efter behandling
Retrospektiv studie

Berge et al. 2002 (20)

Implantatinstallation 0,6–7 % 50–70 %
(av patienter med
sensorisk förändring)

12–16 månader
efter behandling
Litteraturöversikt

Renton et al. 2012 (21)

Maxillofacial kirurgi 40–87 % 5 % Sagittal split-osteotomi
Prospektiv studie

Jääskeläinen
et al. 2004 (22)

9–84,6 % – Sagittal split-osteotomi /
Vertikal ramusosteotomi / Mandibulär
vestibuloplastik / Genioplastik
Retrospektiva studier

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

Mandibularinjektion 0,44 % – N lingualis
3 mån efter injektion
Prospektiv studie

Harn & Durham 1990 (27)

Rotbehandling – 3,4 % > 6 månader efter behandling
Systematisk litteraturöversikt

Nixdorf et al. 2010 (28)
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stroke eller tumörsjukdom. I regel uppträder då smärta
i kombination med neurologiska bortfallssymptom.

4. Diskussion
Postoperativ smärta och kronisk smärta
Varför fysiologisk smärta efter vävnadsskada (t ex postoperativt)
i vissa fall övergår i ett kroniskt smärttillstånd är inte känt. Vid
traumatiska nervskador är det vanligt med bestående bortfall av
känsel i det berörda området, i de allra flesta fall utan smärta.
Omorganisation och anpassning av inåtledande smärtbanor, s k
neuroplastiska förändringar, uppkommer som följd av smärtret-
ning även vid vävnadsskada av relativt ringa omfattning. Följ-
den blir perifer sensitisering; en lokalt ökad retbarhet av perifera
neuron (primär hyperalgesi) samt central sensitisering; en för-
stärkt smärtsignalering medierad av sensibiliserade postsynaptis-
ka neuron (sekundär hyperalgesi). Dessa mekanismer träder
i kraft inom timmar efter en vävnadsskada och förstärks av in-
flammation. Spontan smärta och ökad reaktivitet i smärtsystemet
är normalfynd, men efter läkning återgår status oftast till det
normala. När smärtan kvarstår längre än förväntat – och längre
än andra tecken på vävnadsskada – kan förändringarna ha blivit
mer etablerade, ibland irreversibla. Likaledes förändras kroppens
endogena smärtkontrollerande system, och det kan förekomma
strukturella förändringar i delar av hjärnbarken.

Utifrån ett förebyggande perspektiv vore det värdefullt att veta
vilka patienter som löper ökad risk att utveckla kronisk smärta.
Många pre-, intra- och postoperativa faktorer har föreslagits vara
av betydelse, men det vetenskapliga underlaget är ännu osäkert.
Genetiska faktorer framstår alltmer som betydelsefulla, då man
kunnat identifiera varianter av «smärtgener» som är överrepre-
senterade vid hög smärtkänslighet (49). Delvis genetiskt betin-
gade psykologiska faktorer som personlighetstyp, benägenhet till
katastrofiering, stresstålighet etc har också framhållits som
bidragande orsaker (50).

En samvariation finns för en rad idiopatiska smärttillstånd,
vilket kan tyda på att en individ med annan kronisk smärta löper
ökad risk att utveckla ny sådan (51). Bristande analgesi före,
under och efter kirurgiska ingrepp kan medföra en ökad risk
(18,52), vilket talar för att tandläkaren bör tillhandahålla bästa
möjliga smärtlindring. Svår och långvarig smärta pre- och post-
operativt tycks också innebära en ökad risk för kronisk smärta
(53). I dag finns dock ingen metod att säkert identifiera riskpati-
enter.

Kliniska konsekvenser av trigeminal neuropati och smärta
Kronisk smärta i trigeminusområdet, liksom i övriga kroppen, är
förknippat med negativ påverkan på fysisk såväl som emotionell
funktion och därmed livskvalitet (31,54,55). Det vardagliga livet
påverkas ofta i hög grad, och smärtan och dess konsekvenser
upplevs som begränsande och handikappande. Patienter med
långvarig orofacial smärta kan uppleva en emotionell sårbarhet,
hjälplöshet och bristande kommunikation i kontakten med tand-
läkaren (56). I de fall problematiken är svårdiagnosticerad är det
vanligt med upprepat vårdsökande (31,57).

Patienter med såväl neurologiska bortfallssymptom som neu-
ropatisk smärta i ansikte och mun har ofta en komplex och svår-
tolkad symptombild. En lämplig strategi för allmäntandläkaren
kan därmed vara att i möjligaste mån utesluta odontologiska
åkommor (samt avstå från behandling på osäkra indikationer),
identifiera tillståndet som ett möjligt neuropatiskt tillstånd, och
därefter remittera patienten till specialisttandläkare eller univer-
sitetsklinik inom orofacial smärta, alternativt neurolog för vidare
utredning och hantering. Oklara smärtor i trigeminusområdet bör
utredas med CT och/eller MR av caput/ansikte för att utesluta all-
varlig patologi. När neuropatisk smärta väl konstaterats är det
ofta patientens primärvårdsläkare som har det övergripande
ansvaret för vårdplaneringen. I svårare fall med terapipresistens
kan multidisciplinärt omhändertagande vid tvärfacklig smärtkli-
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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