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ABSTRACT

Diagnostik av
neuropatisk smarta

Vid sidan av patienter med de vélkanda orofaci-
ala smérttillstanden tréffar tandlékaren stundom
pa patienter med neuropatisk sméarta. Malen
med denna artikel &r att beskriva kliniska kan-
netecken vid neuropatisk smarta och dessas
bakomliggande forklaring, samt ge en Oversikt
over smarttillstand i det trigeminala omradet
som med olika grad av sakerhet kan tillskrivas
neuropatiska orsaker. Tillstandens troliga etiologi
och bakomliggande mekanismer, prevalens, di-
agnostik och evidensbaserad behandling samt
prognos belyses. Fokus lagges pa tandlaka-
rens mojligheter att kdnna igen — och déarmed
ha en mdjlighet att diagnosticera — neuropatiskt
betingad smérta och saledes verkstélla korrekt
hantering av patienten.
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rofacial smérta kan ha ménga olika orsaker. Tand-

lédkarens primara och mycket viktiga uppgift ar att

genom anamnes och klinisk och radiologisk under-

sokning bekrafta eller utesluta att smartan har sitt
ursprung i lokala ("dentala") tillstdnd; skada (t ex fraktur) eller
sjukdom (t ex pulpit, apikal parodontit, osteomyelit, expansiv
process, sinuit och temporomandibuldr dysfunktion, TMD). I
den differentialdiagnostiska utredningen maéste tandlikaren
vardera om det finns indikation for att remittera for avancerad
radiologisk undersokning; datortomografi (Computed Tomo-
graphy CT) eller volymstomografi (Cone-Beam Computed To-
mography CBCT) och/eller magnetresonanstomografi (MR).
Om det inte dr majligt att pavisa lokala orsaker till smértan,
maéste tandldkaren 6vervdga om smartan kan vara av neuropa-
tisk natur. Att kunna sarskilja neuropatisk smérta frén annan
orofacial smérta ar viktigt, dd behandlingspanoramat vasentli-
gen skiljer sig at.

Neuropatisk smarta definieras generellt enligt International
Association for the Study of Pain (IASP) som "smérta orsakad av
skada eller sjukdom i det somatosensoriska nervsystemet" (1).
S&dan smérta kan uppsta som f6ljd av ett trauma, en iatrogen
skada (t ex efter kirurgiskt ingrepp) eller en sjukdom (vanligen

virusinfektion eller neurologisk sjukdom). Pa-
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— tologi kan foreligga pa perifer (afferent nerv,
Diagnosis, li 1 1 (hia hii h
differential: ganglion) eller central (hjdrna, hjdrnstam oc
facial pain; ryggmarg) niva.

neuralgia; Det finns ménga neurobiologiska mekanis-
trigeminal ° 4] i Iti

neuralgia; mer savél perifert som centralt i nervsystemet
toothache som kan orsaka att smarta uppstér och fortgar,
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Arbetshypotes: mojlig neuropatisk smérta om
* smértutbedringen dr neuroanatomiskt rimlig
 anamnes/historik tyder pé relevant lesion

Bekréftande test:
a. positiva eller negativa sensoriska tecken begrénsade till
innervationsomradet fér den affekterade nervstrukturen
t ex sjalvrapporterad kanselforandring
kvalitativ/kvantitativ kdnselundersokning

forklara neuropatisk sméarta

MR for lesion i centrala nervsystemet

b. diagnostiskt test som bekréftar en lesion eller sjukdom som kan

t ex sensorisk neurografi eller biopsi for perifer nervlesion

Ingetdera
—

Ej bekréftad som
neuropatisk smérta

Badadera Endera
Definitiv neuropatisk Trolig neuropatisk
smarta smarta

Fig. 1. Diagnostik av neuropatisk smarta. (Fritt efter Haanpéé et al 2011(3)).

Fig. 1. Diagnosis of neuropathic pain (From Haanpéaé et al 2011 (3)).

och en del dr dnnu okénda. Neuropatisk smarta skall ses som
en klinisk beskrivning snarare &n en regelrétt diagnos, &ven om
det idag finns specifika diagnoskriterier (1,2). Nér neuropatisk
etiologi anges som smartorsak méaste darfor en bakomliggande
lasion eller sjukdom kunna pévisas enligt neurologiska diag-
noskriterier. Av den osédkerhet som ofta finns vid denna diag-
nostik foljer att neuropatisk smérta kan betraktas som antingen
definitiv (definite), trolig (probable) eller mgjlig (possible).
Fig. 1 visar en algoritm for denna distinktion som foreslagits av
en expertgrupp for neuropatisk smérta inom IASP (3).

Aven orofacial neuropatisk smirta, och di avses framst
smérta som forlaggs till trigeminusnervens utbredningsomra-
de, bor sdledes kunna hérledas till ett tillstand som kan forklara
uppkomsten —i detta avseende skiljer sig inte det orofaciala om-
radet frn 6vriga kroppen.

Klinisk bild vid neuropatisk smérta

och bakomliggande mekanismer

Spontan smarta

Patienter med posttraumatisk eller "idiopatisk", mdjligen neu-
ropatisk smérta anger ofta att smartan pagér kontinuerligt, i
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stort sett oavbrutet, och inte pdverkas vasentligt av forsok till
smartlindring. Smaértans kvalitet varierar men beskrivs ofta
som bridnnande, molande eller virkande med mattlig till hog
intensitet. Eftersom orsaken aterfinns i nervsystemet, ar ut-
bredningen vanligen unilateral och f6ljer ett dermatom, men
smartspridning 6ver tid kan uppsta till foljd av central sensi-
tisering. Utéver spontan smirta forekommer ofta stimulus-
framkallad smérta, dvs smartforstarkning vid mekanisk eller
termisk péverkan; okad smairta vid tuggning, tandborstning,
kall vaderlek etc.

Vid trigeminusneuralgi har smértan en annan karaktar och
intensitet; huggande och skarp samt episodiskt forekommande
och med mycket hog smértintensitet (se sedan).

Avvikande kanseluppfattning och férdndrad

retbarhet for stimuli

Det &r vanligt med avvikande kdnselférnimmelser i smértom-
radet. Sddana férnimmelser kan vara t ex en kénsla av tryck
eller tyngd, pirrande/surrande, domning (parestesi) eller obe-
hagsfornimmelse (dysestesi). Allodyni betecknar smarta utlost

av ett normalt icke-smartsamt stimulus, t ex vid beroring eller (9)
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mattlig kyla, och &r vanligt forekommande. Dessa fenomen re-
presenterar kvalitativa fordndringar i kdnselfunktion, och har
sin forklaring i patologiska férdndringar pa perifer och central
nivd inom det somatosensoriska systemet.

Andra kvalitativa forandringar &r avvikelse i temporal (t ex
eftersensationer eller latens) eller spatial uppfattning (t ex radia-
tion/utstralning eller fellokaliserad kénselférnimmelse). Wind-
up eller sméartsummation innebér kraftigt forstarkt smérta vid
upprepade, latt smartsamma stimuli (t ex stick) som tyder p&
okad retbarhet och kvarstdende aktivitet i sekundéra neuron
och indikerar central paverkan. Nya undersékningar antyder
vidare att patienter med traumatiska neuropatiska orofaciala
smartor ofta har en perceptuell distortion: det smértande an-
siktsomrédet upplevs forandrat i storlek, oftast i form av svull-
nad, utan att detta kan bekréftas kliniskt (4). Aven kvantitativa
kénselférandringar ar vanligt férekommande, antingen i form
av nedsatt kédnslighet eller 6kad sddan, eller en kombination
(hypo- eller hyperestesi: minskad/6kad kénslighet for berdring
och temperatur, och motsvarande for normalt smirtsamma
mekaniska eller termiska stimuli: hypo-/hyperalgesi). Dessa
till synes paradoxala fynd representerar troligen ett komplext
engagemang av olika neurala mekanismer, och stor variation
férekommer inom de flesta neuropatiska tillstdnd (5).

Kénselfordndringar kan pévisas genom somatosensorisk
undersokning, dels med enklare teknik syftande till att pavisa
sidoskillnader mellan frisk sida och smartsida (chairside- el-
ler kvalitativ undersokning), och dels med troskelmétning, s k
kvantitativ kdnselundersokning (Quantitative Sensory Testing
QST). Kliniska tecken pa stord nervfunktion &r av stor vikt vid
diagnostik av neuropatisk smaérta, varfér utredning av miss-
tankt neuropatisk orofacial smérta bor innefatta kianselunder-
sokning i nigon form (6). Andrad nervfunktion kan ytterligare
utredas med neurofysiologiska tekniker, sdsom nervlednings-
och reflexundersokningar (7,8).

Neuropatisk smirta i tandldkarmottagningen

I det orofaciala omradet férekommer en rad tillstdnd som med
varierande grad av sékerhet har neuropatiskt ursprung. Tand-
lékaren behover dérfor ha grundlaggande kunskaper om hur
dessa yttrar sig och bér omhéndertas.

Trigeminusneuralgi (TN)

Trigeminusneuralgi karakteriseras av attackvis upptrddande,
intensiv smarta i episoder om sekunder till minuter, som &ter-
kommer flera génger per dygn. Mellanliggande perioder ar
ofta symptomfria men dov molande sméirta forekommer. Diffus
smarta frin tdnder och kikar kan dven foreligga en tid fore debut
av de mer karakteristiska attackerna, och feldiagnosticeras latt
som dental smérta. Smértan utloses vid latt beréring/tryck eller
vibration i ett hud- eller slemhinnomréde (triggerzon) inom den
affekterade nervgrenens utbredning, t ex vid fodointag, tal, an-
siktstvdtt, rakning, tandborstning eller exponering for vind och
kyla/vérme. Vanligen drabbas en av trigeminusnervens grenar,
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foretradesvis N maxillaris eller N mandibularis, som regel uni-
lateralt. Ut6ver smartan forekommer ofta en reflexméassig mus-
kelspasm i motsvarande omréde, s k tic doloreux (9).

Trigeminusneuralgi kan vara primdr (klassisk, idiopatisk, ge-
nuin) eller sekunddr (symptomatisk) till bakomliggande orsak,
sdsom multipel skleros (MS), hjarnstamsinfarkt eller tumor. I
en del fall av primér TN kan en mekanisk orsak pavisas i form
av kompression av nervroten av t ex en kérlslynga, som antas
orsaka demyelinisering av nerven. En felaktig impulsoverled-
ning frdn beroringsneuron till smértneuron kan da uppst3, vil-
ket kan forklara den typiska smértbilden. Vid sekundar TN kan
progression av den bakomliggande sjukdomen medfora en mer
komplex symptombild. Prevalensen for primér TN é&r c:a 0,3 %o
med omkring 6 nya fall/100 000 arligen, och tillstindet &r un-
gefar dubbelt s& vanligt hos kvinnor som hos man med en typisk
debutalder kring 50 ar (10).

Vid misstanke om TN remitteras patienten till neurolog for
vidare utredning. Farmakologisk behandling med ldakemedel
som démpar retbarheten i nervsystemet och/eller faciliterar
segmentell smartinhibition ger god smértlindring i de flesta
fall (11). Antikonvulsiva (karbamazepin) ar férstahandsmedel,
ibland med tilldggsmedicinering med antiepileptika eller tri-
cykliska antidepressiva. Vid behandlingsresistens kan neuroki-
rurgisk behandling (mikrovaskular dekompression) 6vervégas,
vilket ofta har god prognos (10).

Ett liknade, mer sillsynt tillstdnd med smérta i svalg, tung-
bas och ora ér glossofaryngeusneuralgi, som pé likartat sétt
drabbar N glossopharyngeus (9). Behandlingsmojligheterna
Overensstammer med trigeminusneuralgi.

Postherpetisk neuralgi (PHN)

PHN innebér kvarstdende smirta efter utlikning av hudbldsor
vid lokal varicella zoster-infektion (herpes zoster, bdltros, helvi-
teseld). Tillstdndet &r vanligast hos dldre och c:a 10-40 % av pa-
tienterna (dven har med betydligt hogre frekvens hos éldre indi-
vider) far en l&ngvarig smartproblematik (12). I ungefar 1/4 av
fallen forlaggs smértan till dermatomet f6r N ophthalmicus (13),
vilket innebér att tandldkaren kan tréffa pa dessa patienter. Dock
ar innervationsomradena for N maxillaris och N mandibularis
sédllan involverade. Adekvat lakemedelsbehandling under infek-
tionens akutfas minskar risken fér bestdende smértproblematik
med c:a 30 % (11). Smértbilden &r komplex och innefattar en
konstant viarkande, molande eller brannande smérta i nervens
utbredningsomrade; en dterkommande paroxysmal, skirande
smarta, och for c:a 2/3 dessutom beroringsallodyni, ibland kol-
dallodyni och stark klada (14). QST visar abnorm kénseluppfatt-
ning i 100 % (5). Funktionen hos alla sensoriska fibertyper ar
vanligen paverkad och smértan anses relaterad till perifera savél
som centrala fordndringar. Histologiskt ses en minskad tathet
av epidermala nervandslut i dermatomet och bortfall av centra-
la neuron (15,16). Diagnos stills vanligen utifrdn anamnes och
klinisk smértpresentation. PHN &r ofta langvarigt och relativt
terapiresistent. Det finns starkt vetenskapligt underlag for att
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antiepileptika (gabapentin, pregabalin) har en god effekt vid
postherpetisk neuralgi (11), och manga har dven positiv effekt
av tricykliska antidepressiva (17).

Traumatisk neuropatisk orofacial sméarta

En vanlig orsak till neuropatisk smérta ar skada pa en pe-
rifer nerv vid olycksfall eller vid t ex ett kirurgiskt ingrepp.
Den skadade nerven kan tillbakabildas, alternativt lika pé
ett onormalt sitt, och darvid fa fordndrad struktur och funk-
tion. Postoperativ smérta efter normal ldkningstid (ofta 3-6
ménader) &r en relativt vanlig komplikation (2-10 %) efter
kirurgi generellt sett (18). Sddan kronisk smérta anses vara
huvudsakligen av neuropatisk karaktir, men de exakta meka-
nismerna ar relativt okanda. I det orofaciala omradet ar pre-
valensen oséker; tecken pd abnormal nervfunktion (vanligen
bortfallssymptom) forekommer betydligt oftare &n smarta
(Tabell 1). I litteraturen finner man rapporter om smartdebut
efter invasiva ingrepp, t ex maxillofacialkirurgi, implantatin-
stallation och tandextraktion, som mer eller mindre tydligt
kan hérledas till en nervskada. Injektion av lokalanesteti-
kum kan medféra sdval mekanisk som toxisk nervpéverkan
och orsaka kvarstdende smérta. Speciell uppmérksamhet
bor riktas mot den relativt hoga frekvensen nervskador vid
implantatkirurgi eftersom det &r en vanlig behandling och
ett stort antal ingrepp utfors. Aven efter mindre omfattande
vavnadsskada, i synnerhet vid endodontisk behandling men
dven tandpreparation, kan ihallande 1dngvarig smarta upp-
trdda (se nedanfor).

Sensoriska

forandringar

Neuropatisk orofacial smérta | VIDENSKAB & KLINIK IS

KLINISK RELEVANS

Patienter med smartproble-
matik ar vanliga i varden.
Ofta &r det tandlakaren som
traéffar patienten med svar-
tolkad smérta i det orofaciala
omradet forst. For att kunna
beddma om patienten kan
behandlas framgangsrikt hos
tandldkaren eller bor remitte-
ras till annan vardgivare kravs
ké&nnedom och aktuella kuns-

kaper om en rad mer sallsynta
tillstand, daribland neuropa-
tisk smarta. Kronisk smarta
innebar stort lidande for indi-
viden och hoga kostnader for
samhéllet. Ett gott tandlaka-
romhandertagande med kor-
rekt diagnos som leder till att
patienten snabbare far ade-
kvat behandling kan medféra
en béttre prognos.

For att smartorsaken ska kunna faststédllas som definitivt

neuropatisk krévs att den tidigare beskrivna algoritmen (Fig.
1) leder till denna slutsats; i fall av lagre sidkerhet far smartan
betraktas som troligen neuropatisk. Konsensus och tydliga kri-
terier for faststallande av orofacial neuropatisk smérta saknas
dnnu, men bor generellt folja internationellt accepterade krite-
rier for neuropatisk smérta (2) samt kriterier enligt Internatio-
nal Headache Society (IHS) (19).

Kommentar Referens

Kirurgisk extirpation - 0-0,38 % 4-7 ar efter behandling Berge et al. 2002 (20)
retinerade 8:or Retrospektiv studie
Implantatinstallation 0,6-7 % 50-70 % 12-16 manader Renton et al. 2012 (21)
(av patienter efter behandling
med sensorisk  Litteraturéversikt
férandring)
Maxillofacial kirurgi 40-87 % 5% Sagittal split-osteotomi Jaaskelainen
Prospektiv studie et al. 2004 (22)
9-84,6 % - Sagittal split-osteotomi / Walter & Gregg 1979 (23)
Vertikal ramusosteotomi /  Maclntosh 1981 (24)
Mandibular vestibuloplastik /  Westermark et al. 1998 (25)
Genioplastik Al-Bishri et al. 2004 (26)
Retrospektiva studier
Mandibularinjektion 0,44 % - N lingualis Harn & Durham 1990 (27)
>3 man efter injektion
Prospektiv studie
Rotbehandling - 3,4 % > 6 manader efter behandling  Nixdorf et al. 2010 (28)

Systematisk litteraturéversikt

Tabell 1. Frekvens av sensoriska férandringar och smarta efter odontologisk behandling.

Table 1. Frequency of somatosensory changes and pain after dental treatment.
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Atypisk odontalgia (AO)

Atypisk odontalgia — i litteraturen dven bendmnt idiopatisk
tandsmadrta, fantomtandsmdrta, ihallande dentoalveoldr smdr-
ta (PDAP), ihdallande idiopatisk orofacial smdrta (PIFP) etc —
innebar mattlig till svar smérta lokaliserad till en tand eller ett
omrdade dir en tand extraherats (29). Debut anges ofta efter
tandbehandling, i synnerhet rotbehandling, och inte séllan av-
slojar anamnesen att ett flertal tandldkarbehandlingar utforts
med 13g eller ingen effekt pd smértan. En typisk sjukhistoria har
tidigare beskrivits (30). Kliniska fynd som perkussionssmaérta,
6mbhet vid palpation av apikalomrédet etc forekommer hos en
stor andel av patienterna, sannolikt som uttryck for sensitise-
ring i omréadet, och detta forsvarar korrekt diagnos. I ménga fall
saknas ett tydligt trauma (31). Smaértbilden 6verensstimmer i
huvudsak med vad som beskrivits ovan for traumatisk neuro-
patisk smairta.

Differentialdiagnos frén inflammatorisk tandsmaérta (pulpit,
apikal parodontit) sker genom noggrann anamnes och avsaknad
av kliniska och rontgenologiska fynd som kan forklara smértan
(32). Refererad smairta frdn tuggapparaten (TMD-smaérta),
trigeminusneuralgi, trigeminalt betingad migran (och annan
huvudvérk), liksom refererad smarta frén patologi utanfor nar-
omradet (sinuit, tumorsjukdom, kardiovaskulér sjukdom etc),
ar andra tillstdnd som bor uteslutas vid utredning (28,33). Ma-
joriteten av patienterna saknar patologiska fynd vid CBCT (34)
samt tecken pa lokal inflammation i kdkbenet vid MR (35).

Kéanselforandringar forekommer hos 85-96 % (36-38). En
overviagande andel patienter erhéller ingen eller svag smart-
lindring av lokalanestesi i omrédet (39), vilket kan betyda att
smartmekanismerna &dr Gvervidgande centrala och dérmed
kvarstar oberoende av lokala atgarder. Utan en tydlig och si-
ker diagnos som motiverar ett odontologiskt ingrepp bor sada-
na, i synnerhet irreversibla (endodontiska, kirurgiska), darfor
undvikas da utsikten till smértlindring &r liten och risk finns for
okade symptom. Patienter med AO har ofta 4ven annan kronisk
smarta liksom en tydlig psykosocial funktionsnedsattning 6ver-
ensstimmande med andra svara kroniska smérttillstdnd. En
behandlingstrappa innefattande farmakologisk lokal behand-
ling med lidokain- och/eller capsaicinsalva i ldkemedelsskena,
systemisk behandling med antidepressiva och antiepileptiska
preparat och psykologisk radgivning har foreslagits (33). Det
vetenskapliga underlaget for att bedéma behandlingseffekt ar
méttligt (11,40,41). En 1angtidsuppfoljning av ett mindre antal
patienter visar att ungefér en tredjedel upplever vésentlig for-
béttring, men mycket f& blir helt smértfria (42).

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

Tillstandet kinnetecknas av mattlig till svar brannande stickan-
de smaérta i tunga bilateralt och vanligen anteriort (brdnnande/
stickande &ven lappar, och svalg). Kliniska tecken pé patologi
saknas, munslemhinnan forefaller normal och en bakomliggan-
de lokal eller systemisk orsak som kan forklara symptomen kan
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trots omfattande utredning inte pavisas (19). I utredningen ar
det viktigt att sérskilja BMS fran andra tillstdind med liknande
symptombild, sdsom vitamin B12/jarnbrist, diabetes, nedsatt
salivation, candida-infektion och orala parafunktioner (43).
BMS forekommer betydligt oftare hos kvinnor > 40-45 ar, och
prevalens i befolkningen é&r c:a 1-15 %. Mekanismerna bakom
tillstdndet ar vasentligen okédnda (44). Kanselférandringar fo-
rekommer hos c:a 3/4 av patienterna (45). Biopsi visar ofta
morfologiska axonférandringar och minskad tithet av epiteli-
ala nervfibrer i affekterade omraden (46) vilket stoder en neu-
ropatisk orsak. Forandring i salivation och i smakuppfattning
forekommer frekvent. Patienterna upplever ofta stark paverkan
pé psykosocial funktion (47) och BMS har tidigare lange ansetts
vara framst psykologiskt betingat. Ménga former av lokal och
systemisk farmakologisk behandling (topikala bensodiazepi-
ner, systemiska antidepressiva, antiepileptika, analgetika, hor-
monersattningsmedel mm) anvéinds, dock ger behandlingsstu-
dier inga entydiga rekommendationer. Bést evidens finns f n for
kognitiv beteendeterapi (47,48).

Utover de ovan beskrivna tillstdnden forekommer neuropa-
tisk smérta i det orofaciala omradet som en f6ljd av lesioner i
centrala delar av det somatosensoriska nervsystemet, t ex vid
stroke eller tumorsjukdom. I regel upptrader da smérta i kom-
bination med neurologiska bortfallssymptom.

Diskussion

Postoperativ smarta och kronisk smérta

Varfor fysiologisk smérta efter vdvnadsskada (t ex postopera-
tivt) i vissa fall 6vergar i ett kroniskt smérttillstdnd &r inte kdnt.
Vid traumatiska nervskador ar det vanligt med bestdende bort-
fall av kinsel i det berorda omradet, i de allra flesta fall utan
smarta. Omorganisation och anpassning av inatledande smart-
banor, s k neuroplastiska forandringar, uppkommer som f6ljd
av smartretning dven vid vdvnadsskada av relativt ringa omfatt-
ning. Foljden blir perifer sensitisering; en lokalt 6kad retbarhet
av perifera neuron (primdr hyperalgesi) samt central sensitise-
ring; en forstarkt smartsignalering medierad av sensibiliserade
postsynaptiska neuron (sekunddr hyperalgesi). Dessa mekanis-
mer trdder i kraft inom timmar efter en védvnadsskada och for-
stiarks av inflammation. Spontan smérta och 6kad reaktivitet i
smaértsystemet dr normalfynd, men efter likning &tergar status
oftast till det normala. Nar smértan kvarstér langre dn férvéin-
tat —och ldngre &n andra tecken pé vavnadsskada - kan forénd-
ringarna ha blivit mer etablerade, ibland irreversibla. Likaledes
forandras kroppens endogena smértkontrollerande system, och
det kan forekomma strukturella fordndringar i delar av hjarn-
barken.

Utifran ett férebyggande perspektiv vore det virdefullt att
veta vilka patienter som l6per 6kad risk att utveckla kronisk
smarta. Manga pre-, intra- och postoperativa faktorer har f6-
reslagits vara av betydelse, men det vetenskapliga underlaget
ar annu osékert. Genetiska faktorer framstar alltmer som be-
tydelsefulla, dd@ man kunnat identifiera varianter av "smértge-
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ner" som ar overrepresenterade vid hog smartkanslighet (49).
Delvis genetiskt betingade psykologiska faktorer som person-
lighetstyp, benédgenhet till katastrofiering, stresstalighet etc har
ocksé framhallits som bidragande orsaker (50).

En samvariation finns for en rad idiopatiska smarttillstdnd,
vilket kan tyda pé att en individ med annan kronisk smérta
16per 6kad risk att utveckla ny sddan (51). Bristande analgesi
fore, under och efter kirurgiska ingrepp kan medféra en 6kad
risk (18,52), vilket talar for att tandldkaren bor tillhandahélla
bésta mojliga smartlindring. Svér och langvarig smérta pre-
och postoperativt tycks ocksa innebéra en 6kad risk for kronisk
smarta (53). I dag finns dock ingen metod att sékert identifiera
riskpatienter.

Kliniska konsekvenser av trigeminal neuropati och smérta

Kronisk smérta i trigeminusomradet, liksom i 6vriga kroppen,
ar forknippat med negativ paverkan pa fysisk sdval som emo-
tionell funktion och darmed livskvalitet (31,54,55). Det var-
dagliga livet paverkas ofta i hog grad, och smértan och dess
konsekvenser upplevs som begransande och handikappande.

ABSTRACT (ENGLISH)

Neuropatisk orofacial smérta | VIDENSKAB & KLINIK IS

Patienter med langvarig orofacial smérta kan uppleva en emo-
tionell sérbarhet, hjalpléshet och bristande kommunikation
i kontakten med tandlékaren (56). I de fall problematiken ar
svardiagnosticerad &r det vanligt med upprepat virdsokande
(31,57).

Patienter med savil neurologiska bortfallssymptom som
neuropatisk smérta i ansikte och mun har ofta en komplex och
svartolkad symptombild. En lamplig strategi for allméntandl&-
karen kan darmed vara att i mojligaste man utesluta odonto-
logiska dkommor (samt avsta frén behandling pé osakra indi-
kationer), identifiera tillstdndet som ett mojligt neuropatiskt
tillstdnd, och dérefter remittera patienten till specialisttandla-
kare eller universitetsklinik inom orofacial smarta, alternativt
neurolog for vidare utredning och hantering. Oklara smértor
i trigeminusomradet bor utredas med CT och/eller MR av ca-
put/ansikte for att utesluta allvarlig patologi. Nar neuropatisk
smarta val konstaterats dr det ofta patientens priméarvardsla-
kare som har det 6vergripande ansvaret for vardplaneringen. I
svarare fall med terapipresistens kan multidisciplindrt omhéan-
dertagande vid tvarfacklig smartklinik vara aktuell.

Neuropathic orofacial pain - diagnosis and management
In addition to patients with the more familiar and common
orofacial pain conditions, the dentist will sometimes encoun-
ter patients with neuropathic pain. The article describes
and explains the clinical presentation of neuropathic pain,
and gives an overview of painful conditions in the trigeminal

region attributed to neuropathic causes with a varying de-
gree of certainty. Aetiology, pain mechanisms, prevalence,
diagnosis, evidence-based management 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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