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Ofta är det tandläkaren som först träff ar patien­
ten med svårtolkad smärta i det orofaciala om­
rådet. För att kunna bedöma om patienten kan 
behandlas framgångsrikt hos tandläkaren eller 
bör remitteras till annan vårdgivare krävs kän­
nedom och aktuella kunskaper om en rad mer 
sällsynta tillstånd, däribland neuropatisk smär­
ta. Målet med denna artikel är att öka tandläka­
rens möjligheter att känna igen – och därmed att 
diagnostisera – neuropatiskt betingad smärta 
och verkställa korrekt hantering av patienten. 

Orofacial smärta kan ha många orsaker. Tandläka-
rens primära och mycket viktiga uppgift är att ge-
nom anamnes och klinisk och radiologisk under-
sökning bekräfta eller utesluta att smärtan har sitt 
ursprung i lokala (”dentala”) tillstånd; skada (till 
exempel fraktur) eller sjukdom (till exempel pul-
pit, apikal parodontit, osteomyelit, expansiv pro-
cess, sinuit eller temporomandibulär dysfunktion, 
TMD). I den diff erentialdiagnostiska utredningen 
måste tandläkaren värdera om det fi nns indikation 
för att remittera för avancerad radiologisk under-
sökning; datortomografi  (Computed Tomography, 
CT) eller volymstomografi  (Cone-Beam Computed 
Tomography, CBCT) och/eller magnetresonansto-
mografi  (MR). Om det inte är möjligt att påvisa lo-
kala orsaker till smärtan, måste tandläkaren över-
väga om smärtan kan vara av neuropatisk natur. Att 
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kunna särskilja neuropatisk smärta från annan oro-
facial smärta är viktigt, då behandlingspanoramat 
väsentligen skiljer sig åt.

Neuropatisk smärta defi nieras generellt enligt In-
ternational Association for the Study of Pain (IASP) 
som ”smärta orsakad av skada eller sjukdom i det 
somatosensoriska nervsystemet” [1]. Sådan smär-
ta kan uppstå som följd av ett trauma, en iatrogen 
skada (till exempel efter kirurgiskt ingrepp) eller en 
sjukdom (vanligen virusinfektion eller neurologisk 
sjukdom). Patologi kan föreligga på perifer (aff erent 
nerv, ganglion) eller central (hjärna, hjärnstam och 
ryggmärg) nivå. 

Det fi nns många neurobiologiska mekanismer 
såväl perifert som centralt i nervsystemet som kan 
orsaka att smärta uppstår och fortgår, och en del är 
ännu okända. Neuropatisk smärta ska ses som en 
klinisk beskrivning snarare än en regelrätt diagnos, 
även om det i dag fi nns specifi ka diagnoskriterier [1, 
2]. När neuropatisk etiologi anges som smärtorsak 
måste därför en bakomliggande lesion eller sjukdom 
kunna påvisas enligt neurologiska diagnoskriterier. 
Av den osäkerhet som ofta fi nns vid denna diagnos-
tik följer att neuropatisk smärta kan betraktas som 
antingen defi nitiv (defi nite), trolig (probable) eller 
möjlig (possible). Figur 1 visar en algoritm för denna 
distinktion som föreslagits av en expertgrupp för 
neuropatisk smärta inom IASP [3]. 

Även orofacial neuropatisk smärta, och då avses 
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beröring och temperatur, och motsvarande för nor-
malt smärtsamma mekaniska eller termiska stimuli: 
hypo-/hyperalgesi). Dessa till synes paradoxala fynd 
representerar troligen ett komplext engagemang av 
olika neurala mekanismer, och stor variation före-
kommer inom de flesta neuropatiska tillstånd [5].

Känselförändringar kan påvisas genom somato-
sensorisk undersökning, dels med enklare teknik 
syftande till att påvisa sidoskillnader mellan frisk 
sida och smärtsida (chairside- eller kvalitativ un-
dersökning), och dels med tröskelmätning, så 
kallad kvantitativ känselundersökning (Quanti-
tative Sensory Testing QST). Kliniska tecken på 
störd nervfunktion är av stor vikt vid diagnostik 
av neuropatisk smärta, varför utredning av miss-
tänkt neuropatisk orofacial smärta bör innefatta 
känselundersökning i någon form [6]. Ändrad 
nervfunktion kan ytterligare utredas med neuro-
fysiologiska tekniker, såsom nervlednings- och 
reflexundersökningar [7–8].

NEUROPATISK SMÄRTA 
I TANDLÄKARMOTTAGNINGEN
I det orofaciala området förekommer en rad till-
stånd som med varierande grad av säkerhet har 
neuropatiskt ursprung. Tandläkaren behöver där-
för ha grundläggande kunskaper om hur dessa ytt-
rar sig och bör omhändertas. 

Orofacial Neurosciences 
(SCON).
Peter Svensson, DDS, 
PhD, dr odont, Sektion for 
klinisk oral fysiologi, Inst 
for odontologi, Aarhus 
universitet, Danmark; 
Scandinavian Center for 
Orofacial Neurosciences 
(SCON).
Per Skjelbred, MD, DDS, 
dr med, Avd for kjeve- og 
ansiktskirurgi, Oslo uni-
versitetssykehus, Norge.
Tore A Larheim, DDS, dr 
odont, Avd for kjeve- og 
ansiktsradiologi, Inst for 
klinisk odontologi, Univer-
sitetet i Oslo, Norge.

främst smärta som förläggs till trigeminusnervens 
utbredningsområde, bör således kunna härledas till 
ett tillstånd som kan förklara uppkomsten – i detta 
avseende skiljer sig inte det orofaciala området från 
övriga kroppen. 

KLINISK BILD VID NEUROPATISK SMÄRTA 
OCH BAKOMLIGGANDE MEKANISMER
  Spontan smärta
Patienter med posttraumatisk eller ”idiopatisk”, 
möjligen neuropatisk, smärta anger ofta att smär-
tan pågår kontinuerligt, i stort sett oavbrutet, och 
inte påverkas väsentligt av försök till smärtlindring. 
Smärtans kvalitet varierar men beskrivs ofta som 
brännande, molande eller värkande med måttlig till 
hög intensitet. Eftersom orsaken återfinns i nerv-
systemet, är utbredningen vanligen unilateral och 
följer ett dermatom, men smärtspridning över tid 
kan uppstå till följd av central sensitisering. Utöver 
spontan smärta förekommer ofta stimulusfram-
kallad smärta, det vill säga smärtförstärkning vid 
mekanisk eller termisk påverkan; ökad smärta vid 
tuggning, tandborstning, kall väderlek et cetera.

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

Avvikande känseluppfattning 
och förändrad retbarhet för stimuli

Det är vanligt med avvikande känselförnimmelser 
i smärtområdet. Sådana förnimmelser kan vara till 
exempel en känsla av tryck eller tyngd, pirrande/
surrande, domning (parestesi) eller obehagsförnim-
melse (dysestesi). Allodyni betecknar smärta utlöst 
av ett normalt icke-smärtsamt stimulus, till exem-
pel vid beröring eller måttlig kyla, och är vanligt fö-
rekommande. Dessa fenomen representerar kva-
litativa förändringar i känselfunktion, och har sin 
förklaring i patologiska förändringar på perifer och 
central nivå inom det somatosensoriska systemet. 

Andra kvalitativa förändringar är avvikelse i 
temporal uppfattning (till exempel eftersensationer 
eller latens) eller spatial uppfattning (till exempel 
radiation/utstrålning eller fellokaliserad känsel-
förnimmelse). Wind-up eller smärtsummation 
innebär kraftigt förstärkt smärta vid upprepade, 
lätt smärtsamma stimuli (till exempel 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 distortion: det smärtande 
ansiktsområdet upplevs förändrat i storlek, oftast 
i form av svullnad, utan att detta kan bekräftas kli-
niskt [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 

Figur I. Diagnostik av 
neuropatisk smärta.  
(Fritt efter Haanpää et al 2011 [3].)

Arbetshypotes: 
Möjlig neuropatisk smärta om
● smärtutbredningen är neuroanatomiskt rimlig
● anamnes/historik tyder på relevant lesion.
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begränsade till innervationsområdet för den 
affekterade nervstrukturen, till exempel
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  Trigeminusneuralgi (TN)
Trigeminusneuralgi karakteriseras av attackvis upp-
trädande, intensiv smärta i episoder om sekunder 
till minuter, som återkommer flera gånger per dygn. 
Mellanliggande perioder är ofta symtomfria, 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 
feldiagnostiseras lätt som dental smärta. Smärtan 
utlöses vid lätt beröring/tryck eller vibration i ett 
hud- eller slemhinneområde (triggerzon) inom den 
affekterade nervgrenens utbredning, till exempel 
vid födointag, tal, ansiktstvätt, rakning, tandborst-
ning eller exponering för vind och kyla/värme. Van-
ligen drabbas en av trigeminusnervens grenar, fö-
reträdesvis N maxillaris eller N mandibularis, som 
regel unilateralt. Utöver smärtan förekommer ofta 
en reflexmässig muskelspasm i motsvarande om-
råde, så kallad tic doloreux [9].

Trigeminusneuralgi kan vara primär (klassisk, 
idiopatisk, genuin) eller sekundär (symtomatisk) 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 kom-
pression av nervroten av till exempel 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 
progression av den bakomliggande sjukdomen 
medföra en mer komplex symtombild. Prevalensen 
för primär TN är cirka 0,3 promille 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 be-
handling med läkemedel som dämpar retbarhe-
ten i nervsystemet och/eller faciliterar segmentell 
smärtinhibition ger god smärtlindring i de flesta 
fall [11]. Antikonvulsiva (karbamazepin) är första-
handsmedel, ibland med tilläggsmedicinering med 
antiepileptika eller tricykliska antidepressiva. Vid 
behandlingsresistens kan neurokirurgisk behand-
ling (mikrovaskulär dekompression) övervägas, 
vilket ofta har god prognos [10].

Ett liknande, mer sällsynt tillstånd med smärta i 
svalg, tungbas och öra är glossofaryngeusneuralgi, 
som på likartat sätt drabbar N glossopharyngeus 
[9]. Behandlingsmöjligheterna överensstämmer 
med trigeminusneuralgi.

Postherpetisk neuralgi (PHN)
Postherpetisk neuralgi (PHN) innebär kvarstående 
smärta efter utläkning av hudblåsor vid lokal vari-
cella zoster-infektion (herpes zoster, bältros). Tillstån-
det är vanligast hos äldre och cirka 10–40 procent 
av patienterna (även här med betydligt högre frek-
vens hos äldre individer) får en långvarig smärtpro-

blematik [12]. I ungefär 1/4 av fallen förläggs smär-
tan till dermatomet för N ophthalmicus [13], vilket 
innebär att tandläkaren kan träffa på dessa patien-
ter. Dock är innervationsområdena för N maxilla-
ris och N mandibularis sällan involverade. Adekvat 
läkemedelsbehandling under infektionens akut-
fas minskar risken för bestående smärtproblema-
tik med cirka 30 procent [11]. Smärtbilden är kom-
plex och innefattar en konstant värkande, molande 
eller brännande smärta i nervens utbredningsom-
råde; en återkommande paroxysmal, skärande 
smärta, och för cirka 2/3 dessutom beröringsallo-
dyni, ibland köldallodyni och stark klåda [14]. QST 
visar abnorm känseluppfattning i 100 procent [5]. 
Funktionen hos alla sensoriska fibertyper är vanli-
gen påverkad och smärtan anses relaterad till peri-
fera 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 veten-
skapligt underlag för att antiepileptika (gabapen-
tin, pregabalin) har en god effekt vid postherpetisk 
neuralgi [11], och många har även positiv effekt av 
tricykliska antidepressiva [17].

Traumatisk neuropatisk orofacial smärta 
En vanlig orsak till neuropatisk smärta är skada på 
en perifer nerv vid olycksfall eller vid till exempel 
ett kirurgiskt ingrepp. Den skadade nerven kan till-
bakabildas, alternativt läka på ett onormalt sätt, och 
då få förändrad struktur och funktion. Postoperativ 
smärta efter normal läkningstid (ofta 3–6 månader) 
är en relativt vanlig komplikation (2–10 procent) ef-
ter kirurgi generellt sett [18]. Sådan kronisk smärta 
anses vara huvudsakligen av neuropatisk karaktär, 
men de exakta mekanismerna är relativt okända. I 
det orofaciala området är prevalensen osäker; teck-
en på abnormal nervfunktion (vanligen bortfalls-
symtom) förekommer betydligt oftare än smärta, 
se tabell 1. I litteraturen finner man rapporter om 
smärtdebut efter invasiva ingrepp, till exempel max-
illofacial kirurgi, implantatinstallation och tandex-
traktion, som mer eller mindre tydligt kan härledas 
till en nervskada. Injektion av lokalanestetikum kan 
medföra såväl mekanisk som toxisk nervpåverkan 
och orsaka kvarstående smärta. Speciell uppmärk-
samhet bör riktas mot den relativt höga frekvensen 
nervskador vid implantatkirurgi eftersom det är en 
vanlig behandling och ett stort antal ingrepp utförs. 
Även efter mindre omfattande vävnadsskada, i syn-
nerhet vid endodontisk behandling men även tand-
preparation, kan ihållande långvarig smärta upp-
träda (se avsnittet Atypisk odontalgia). 

För att smärtorsaken ska kunna fastställas som  
definitivt neuropatisk krävs att den tidigare beskriv-
na algoritmen (figur 1) leder till denna slutsats; i fall 
av lägre säkerhet får smärtan betraktas som troli-

”�En vanlig orsak 
till neuropatisk 
smärta är skada 
på en perifer 
nerv vid olycks­
fall eller vid 
till exempel 
ett kirurgiskt 
ingrepp.”
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gen neuropatisk. Konsensus och tydliga kriterier 
för fastställande av orofacial neuropatisk smärta 
saknas ännu, men bör generellt följa internatio-
nellt accepterade kriterier för neuropatisk smärta 
[2] samt kriterier enligt International Headache 
Society (IHS) [19].

Atypisk odontalgia
Atypisk odontalgia (AO) – i litteraturen även be-
nämnd idiopatisk tandsmärta, fantomtandsmärta, 
ihållande (engelska persistent) dentoalveolär smär-
ta (PDAP), ihållande idiopatisk facial smärta (PIFP) 
et cetera – innebär måttlig till svår smärta lokalise-
rad till en tand eller ett område där en tand extra-
herats [29]. Debut anges ofta efter tandbehandling, 
i synnerhet rotbehandling, och inte sällan avslöjar 
anamnesen att ett flertal tandläkarbehandlingar 
utförts med låg eller ingen effekt på smärtan. En 
typisk sjukhistoria har tidigare beskrivits [30]. Kli-
niska fynd som perkussionssmärta, ömhet vid pal-
pation av apikalområdet et cetera förekommer hos 
en stor andel av patienterna, sannolikt som uttryck 
för sensitisering i området, och detta försvårar kor-
rekt diagnos. I många fall saknas ett tydligt trau-
ma [31]. Smärtbilden överensstämmer i huvudsak 
med vad som beskrivits ovan för traumatisk neu-
ropatisk smärta. 

Differentialdiagnos från inflammatorisk tand
smärta (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), trigeminusneuralgi, trigeminalt betingad 
migrän (och annan huvudvärk), liksom refererad 
smärta från patologi utanför närområdet (sinuit, 
tumörsjukdom, kardiovaskulär sjukdom et cetera), 

är andra tillstånd som bör uteslutas vid utredning 
[28, 33]. Majoriteten av patienterna saknar pato-
logiska fynd vid CBCT [34] samt tecken på lokal 
inflammation i käkbenet vid MR [35]. 

Känselförändringar förekommer hos 85–96 pro-
cent [36–38]. En övervägande andel patienter erhål-
ler ingen eller svag smärtlindring av lokalanestesi i 
området [39], vilket kan betyda att smärtmekanis-
merna är övervägande centrala och därmed kvar-
står oberoende av lokala åtgärder. Utan en tydlig 
och säker diagnos som motiverar ett odontologiskt 
ingrepp bör sådana, i synnerhet irreversibla (endo-
dontiska, kirurgiska), därför undvikas då utsikten 
till smärtlindring är liten och risk finns för ökade 
symtom. Patienter med AO har ofta även annan 
kronisk smärta liksom en tydlig psykosocial funk-
tionsnedsättning överensstämmande med andra 
svåra kroniska smärttillstånd. En behandlingstrappa 
innefattande farmakologisk lokal behandling med 
lidokain- och/eller capsaicinsalva i läkemedels-
skena, systemisk behandling med antidepres-
siva och antiepileptiska preparat och psykologisk 
rådgivning har föreslagits [33]. Det vetenskapliga 
underlaget för att bedöma behandlingseffekt är 
måttligt [11, 40–41]. En långtidsuppföljning av ett 
mindre antal patienter visar att ungefär en tredje-
del upplever väsentlig förbättring, men mycket få 
blir helt smärtfria [42]. 

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

Tillståndet kännetecknas av måttlig till svår brän-
nande eller stickande smärta i tunga bilateralt och 
vanligen anteriort (ibland även i läppar, gom och 
svalg). Kliniska tecken på patologi saknas, mun-
slemhinnan förefaller normal och en bakomlig-

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

Sensoriska  
förändringar

 
Smärta

 
Kommentar

 
Referens

Kirurgisk exstirpation  
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 månader efter injektion
Prospektiv studie

Harn & Durham 1990 [27]

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

Nixdorf et al 2010 [28]

”�Speciell upp­
märksamhet  
bör riktas mot 
den relativt 
höga frekvensen 
nervskador  
vid implantat­
kirurgi …”
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gande lokal eller systemisk orsak som kan för-
klara symtomen kan trots omfattande utredning 
inte påvisas [19]. I utredningen är det viktigt att 
särskilja BMS från andra tillstånd med liknande 
symtombild, såsom vitamin B12/järnbrist, diabe-
tes, nedsatt salivation, candida-infektion och ora-
la parafunktioner [43]. BMS förekommer betyd-
ligt oftare hos kvinnor > 40–45 år, och prevalens i 
befolkningen är cirka 1–15 procent. Mekanismer-
na bakom tillståndet är väsentligen okända [44]. 
Känselförändringar förekommer hos cirka 3/4 av 
patienterna [45]. Biopsi visar ofta morfologiska 
axonförändringar och minskad täthet av epiteli-
ala nervfibrer i affekterade områden [46], vilket 
stöder en neuropatisk orsak. Förändring i saliva-
tion och i smakuppfattning förekommer frekvent. 
Patienterna upplever ofta stark påverkan på psy-
kosocial funktion [47] och BMS har tidigare länge 
ansetts vara främst psykologiskt betingat. Många 
former av lokal och systemisk farmakologisk be-
handling (topikala bensodiazepiner, systemiska 
antidepressiva, antiepileptika, analgetika, hor
monersättningsmedel med mera) används, dock 
ger behandlingsstudier inga entydiga rekommen-
dationer. Bäst evidens finns för närvarande för kog-
nitiv beteendeterapi [47–48].

Utöver de ovan beskrivna tillstånden förekom-
mer neuropatisk smärta i det orofaciala området 
som en följd av lesioner i centrala delar av det so-
matosensoriska nervsystemet, till exempel vid 
stroke eller tumörsjukdom. I regel uppträder då 
smärta i kombination med neurologiska bort-
fallssymtom. 

DISKUSSION
Postoperativ smärta och kronisk smärta

Varför fysiologisk smärta efter vävnadsskada (till 
exempel postoperativt) i vissa fall övergår i ett kro-
niskt 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 in-
åtledande smärtbanor, så kallade neuroplastiska för-
ändringar, uppkommer som följd av smärtretning 
även vid vävnadsskada av relativt ringa omfattning. 
Följden blir perifer sensitisering; en lokalt ökad ret-
barhet av perifera neuron (primär hyperalgesi), samt 
central sensitisering; en förstärkt smärtsignalering 
medierad av sensibiliserade postsynaptiska neuron 
(sekundär hyperalgesi). Dessa mekanismer träder i 
kraft inom timmar efter en vävnadsskada och för-
stärks av inflammation. Spontan smärta och ökad 

reaktivitet i smärtsystemet är normalfynd, men 
efter läkning återgår status oftast till det norma-
la. När smärtan kvarstår längre än förväntat – och 
längre än andra tecken på vävnadsskada – kan för-
ändringarna ha blivit mer etablerade, ibland irre-
versibla. Likaledes förändras kroppens endogena 
smärtkontrollerande system, och det kan förekom-
ma strukturella förändringar i delar av hjärnbarken. 

Utifrån ett förebyggande perspektiv vore det vär-
defullt att veta vilka patienter som löper ökad risk 
att utveckla kronisk smärta. Många pre-, intra- och 
postoperativa faktorer har föreslagits vara av bety-
delse, men det vetenskapliga underlaget är ännu 
osäkert. Genetiska faktorer framstår alltmer som 
betydelsefulla, då man kunnat identifiera varianter 
av ”smärtgener” som är överrepresenterade vid hög 
smärtkänslighet [49]. Delvis genetiskt betingade 
psykologiska faktorer, som personlighetstyp, benä-
genhet till katastrofiering, stresstålighet et cetera, 
har också framhållits som bidragande orsaker [50]. 

En samvariation finns för en rad idiopatiska smärt-
tillstånd, vilket kan tyda på att en individ med an-
nan 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 postoperativt tycks också innebära 
en ökad risk för kronisk smärta [53]. I dag finns dock 
ingen metod att säkert identifiera riskpatienter.

Kliniska konsekvenser av 
trigeminal neuropati och smärta 

Kronisk smärta i trigeminusområdet, liksom i övri-
ga kroppen, är förknippad 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 konsekven-
ser upplevs som begränsande och handikappande. 
Patienter med långvarig orofacial smärta kan upp-
leva en emotionell sårbarhet, hjälplöshet och bris-
tande kommunikation i kontakten med tandläkaren 
[56]. I de fall problematiken är svårdiagnostiserad 
är det vanligt med upprepat vårdsökande [31, 57]. 

Patienter med såväl neurologiska bortfallssymtom 
som neuropatisk smärta i ansikte och mun har ofta 
en komplex och svårtolkad symtombild. 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 specia-
listtandläkare eller universitetsklinik 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 allvarlig patologi. När neuropatisk 
smärta väl konstaterats är det ofta patientens pri-
märvårdsläkare som har det övergripande ansvaret 

”�Bristande analgesi före, under och efter kirurgiska 
ingrepp kan medföra en ökad risk, vilket talar för 
att tandläkaren bör tillhandahålla bästa möjliga 
smärtlindring.” 
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för vårdplaneringen. I svårare fall med terapiresi
stens kan multidisciplinärt omhändertagande vid 
tvärfacklig smärtklinik vara aktuellt.

ENGLISH SUMMARY
Neuropathic orofacial pain – diagnosis and management
Maria Pigg, Lene Baad-Hansen, Peter Svensson, 
Per Skjelbred and Tore A Larheim
Tandläkartidningen 2015; 107 (3): 56–62
In addition to patients with the more familiar and 
common orofacial pain conditions, the dentist will 

occasionally encounter patients with neuropathic 
pain. The article describes and explains the clini-
cal presentation of neuropathic pain and gives an 
overview of painful conditions in the trigeminal 
region attributed to neuropathic causes with a va-
rying degree of certainty. Aetiology, pain mecha-
nisms, prevalence, diagnosis, evidence-based ma-
nagement and prognosis are reviewed, with the 
aim to enable the dentist to recognize and dia
gnose neuropathic pain, thereby facilitating cor-
rect management. l

”�Patienter med 
långvarig oro­
facial smärta 
kan uppleva 
en emotionell 
sårbarhet, 
hjälplöshet och 
bristande kom­
munikation i 
kontakten med 
tandläkaren.”
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