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Accepterad for publicering 3 november 2014.

Neuropatisk
orofacial smarta

- diagnostik och hantering

Oftadrdet tandlidkaren som forst traffar patien-
ten med svartolkad smirtai det orofaciala om-
radet. F6r att kunna bedéma om patienten kan
behandlas framgangsrikt hos tandlikareneller
b6r remitteras till annan vardgivare krivs kin-
nedom och aktuella kunskaper om en rad mer
sillsyntatillstand, diribland neuropatisk smir-
ta. Malet med denna artikel ir att 6ka tandlika-
rens mojligheter attkdnnaigen-ochdirmedatt
diagnostisera — neuropatiskt betingad smirta
och verkstilla korrekt hantering av patienten.

Orofacial smirta kanhamanga orsaker. Tandldka-
rens primira och mycket viktiga uppgift ar att ge-
nom anamnes och klinisk och radiologisk under-
sokning bekrifta eller utesluta att smartan har sitt
ursprung i lokala ("dentala”) tillstdnd; skada (till
exempel fraktur) eller sjukdom (till exempel pul-
pit, apikal parodontit, osteomyelit, expansiv pro-
cess, sinuit eller temporomandibuldr dysfunktion,
TMD).Idendifferentialdiagnostiska utredningen
maste tandldkaren viarderaomdet finnsindikation
for att remittera for avancerad radiologisk under-
sokning; datortomografi (Computed Tomography,
CT) eller volymstomografi (Cone-Beam Computed
Tomography, CBCT) och/eller magnetresonansto-
mografi (MR). Om det inte dr mojligt att pavisa lo-
kala orsaker till smértan, maste tandldkaren dver-
vagaomsmartan kanvaraavneuropatisk natur. Att
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kunna sarskiljaneuropatisk smérta fran annan oro-
facial smérta drviktigt, da behandlingspanoramat
visentligen skiljer sig at.

Neuropatisk smirta definieras generellt enligt In-
ternational Association for the Study of Pain (IASP)
som “smérta orsakad av skada eller sjukdom i det
somatosensoriska nervsystemet” [1]. Sddan smir-
ta kan uppsté som f6ljd av ett trauma, en iatrogen
skada (till exempel efter kirurgisktingrepp) elleren
sjukdom (vanligen virusinfektion eller neurologisk
sjukdom). Patologi kan foreligga pa perifer (afferent
nerv, ganglion) eller central (hjirna, hjarnstamoch
ryggmarg) niva.

Det finns manga neurobiologiska mekanismer
savil perifert som centraltinervsystemet somkan
orsaka att smarta uppstar och fortgdr, ochendel ar
annu okianda. Neuropatisk smarta ska ses som en
klinisk beskrivning snarare an enregelratt diagnos,
avenomdetidagfinns specifika diagnoskriterier [1,
2]. Nar neuropatisk etiologi anges som smértorsak
maste darforen bakomliggandelesion eller sjukdom
kunna pavisas enligt neurologiska diagnoskriterier.
Avden osikerhet som ofta finns vid denna diagnos-
tikfoljer att neuropatisk smarta kan betraktas som
antingen definitiv (definite), trolig (probable) eller
mojlig (possible). Figur 1 visar en algoritm for denna
distinktion som foreslagits av en expertgrupp for
neuropatisk smarta inom IASP [3].

Aven orofacial neuropatisk smirta, och di avses
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framst smarta som forlaggs till trigeminusnervens
utbredningsomréde, bor saledes kunna hirledastill
etttillstdind som kan forklara uppkomsten -idetta
avseende skiljer sig inte det orofaciala omradet fran
ovriga kroppen.

KLINISK BILD VID NEUROPATISK SMARTA
OCHBAKOMLIGGANDE MEKANISMER
Spontansmaérta
Patienter med posttraumatisk eller "idiopatisk”,
mojligen neuropatisk, smarta anger ofta att smar-
tan pagar kontinuerligt, i stort sett oavbrutet, och
inte paverkasvisentligt av forsok till smértlindring.
Smartans kvalitet varierar men beskrivs ofta som
briannande, molande eller virkande med mattlig till
hog intensitet. Eftersom orsaken aterfinns i nerv-
systemet, dr utbredningen vanligen unilateral och
foljer ett dermatom, men smartspridning over tid
kanuppsta till foljd av central sensitisering. Utover
spontan smirta forekommer ofta stimulusfram-
kallad smarta, det vill siga smartforstarkning vid
mekanisk eller termisk paverkan; okad smérta vid
tuggning, tandborstning, kall viderlek et cetera.
Vid trigeminusneuralgi har smartan en annan
karaktér och intensitet; huggande och skarp samt
episodiskt forekommande och med mycket hog
smartintensitet (se avsnittet Trigeminusneuralgi).

Avvikande kdnseluppfattning

ochfordndrad retbarhet for stimuli
Detarvanligt med avvikande kanselfornimmelser
ismartomradet. Sddana fornimmelser kan vara till
exempel en kénsla av tryck eller tyngd, pirrande/
surrande, domning (parestesi) eller obehagsfornim-
melse (dysestesi). Allodynibetecknar smarta utlost
avett normalticke-smartsamt stimulus, till exem-
pelvid berdring eller mattligkyla, och dr vanligt £5-
rekommande. Dessa fenomen representerar kva-
litativa forandringar i kianselfunktion, och har sin
forklaringipatologiska forindringar pa perifer och
central niva inom det somatosensoriska systemet.

Andra kvalitativa fordndringar ar avvikelse i
temporal uppfattning (till exempel eftersensationer
eller latens) eller spatial uppfattning (till exempel
radiation/utstrdalning eller fellokaliserad kénsel-
fornimmelse). Wind-up eller smartsummation
innebar kraftigt forstirkt smarta vid upprepade,
latt sméartsamma stimuli (till exempel stick) som
tyder pa 6kad retbarhet och kvarstaende aktiviteti
sekundéraneuron ochindikerar central paverkan.
Nya undersokningar antyder vidare att patienter
med traumatiska neuropatiska orofaciala smértor
ofta har en perceptuell distortion: det smértande
ansiktsomradet upplevs fordndrat i storlek, oftast
iform av svullnad, utan att detta kan bekraftas kli-
niskt [4]. Aven kvantitativa kiinselférindringar ir
vanligt forekommande, antingen i form avnedsatt
kinslighet eller 6kad sadan, eller en kombination
(hypo-eller hyperestesi: minskad /0kad kanslighet for
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Arbetshypotes:

MGéjlig neuropatisk smartaom

ber6ring och temperatur, och motsvarande for nor-
maltsmartsamma mekaniska eller termiska stimuli:
hypo-/hyperalgesi). Dessa till synes paradoxala fynd
representerar troligen ett komplext engagemang av
olika neurala mekanismer, och stor variation fore-
kommer inom de flesta neuropatiska tillstand [5].
Kénselforandringar kan pavisas genom somato-
sensorisk undersokning, dels med enklare teknik
syftande till att pavisa sidoskillnader mellan frisk
sida och smartsida (chairside- eller kvalitativ un-
dersokning), och dels med troskelmitning, sa
kallad kvantitativ kinselundersokning (Quanti-
tative Sensory Testing QST). Kliniska tecken pa
stord nervfunktion dr av stor vikt vid diagnostik
av neuropatisk smérta, varfor utredning av miss-
tdnkt neuropatisk orofacial smirta bor innefatta
kinselundersokning i ndgon form [6]. Andrad
nervfunktion kan ytterligare utredas med neuro-
fysiologiska tekniker, sasom nervlednings- och
reflexundersokningar [7-8].

NEUROPATISK SMARTA

I TANDLAKARMOTTAGNINGEN

I det orofaciala omradet forekommer en rad till-
stand som med varierande grad av sékerhet har
neuropatiskt ursprung. Tandlakaren behover dar-
forha grundlaggande kunskaper om hur dessa ytt-
rar sig och bor omhandertas.

o smartutbredningen ar neuroanatomiskt rimlig
e anamnes/historik tyder pa relevant lesion.

Bekréftande test:

a) Positiva eller negativa sensoriska tecken
begransade till innervationsomradet for den
affekterade nervstrukturen, till exempel
o sjalvrapporterad kanselférandring

o kvalitativ/kvantitativ kdnselundersékning.

b) Diagnostiskt test som bekréftar en lesion eller

Ingetdera Ej bekraftad som

neuropatisk smarta

sjukdom som kan férklara neuropatisk smarta,

till exempel

@ sensorisk neurografi eller biopsi for perifer

nervlesion

o MR for lesion i centrala nervsystemet.

Badadera

Definitiv
neuropatisk
smarta

Endera
Trolig
neuropatisk Figur I. Diagnostik av
smarta neuropatisk smarta.

(Fritt efter Haanpaa et al 2011 [3].)
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till neuropatisk
smarta ar skada
pa en perifer
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fall eller vid
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ett kirurgiskt

ingrepp.’
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Trigeminusneuralgi (TN)

Trigeminusneuralgi karakteriseras av attackvis upp-
tridande, intensiv smérta i episoder om sekunder
till minuter, som aterkommer flera ganger per dygn.
Mellanliggande perioder dr ofta symtomfria, men
dov molande smarta forekommer. Diffus smar-
ta fran tinder och kédkar kan dven foreligga en tid
fore debut avde merkarakteristiska attackerna, och
feldiagnostiseraslatt som dental sméarta. Smartan
utloses vid litt berdring/tryck eller vibration i ett
hud- eller slemhinneomrade (¢riggerzon) inom den
affekterade nervgrenens utbredning, till exempel
vid fodointag, tal, ansiktstvitt, rakning, tandborst-
ningeller exponering f6rvind och kyla/virme. Van-
ligen drabbas en av trigeminusnervens grenar, fo-
retradesvis N maxillaris eller N mandibularis, som
regelunilateralt. Utdver smartan forekommer ofta
en reflexméssig muskelspasm i motsvarande om-
rade, sa kallad tic doloreux [9].

Trigeminusneuralgi kan vara primdr (klassisk,
idiopatisk, genuin) eller sekunddr (symtomatisk) till
bakomliggande orsak, sasom multipel skleros (MS),
hjarnstamsinfarkt eller tumor. Ien del fall av primér
TN kan en mekanisk orsak pavisas i form av kom-
pression av nervroten av till exempel en kérlslynga,
som antas orsaka demyelinisering av nerven. En
felaktig impulsoverledning fran ber6ringsneuron
till smartneuron kan da uppsta, vilket kan forklara
den typiska smirtbilden. Vid sekundér TN kan
progression av den bakomliggande sjukdomen
medforaen mer komplex symtombild. Prevalensen
for priméar TN ér cirka 0,3 promille med omkring 6
nyafall/100 oooarligen, ochtillstandet &rungefér
dubbelt sé vanligt hos kvinnor som hos mén med
entypisk debutélder kring 50 ar [10].

Vid misstanke om TN remitteras patienten till
neurolog for vidare utredning. Farmakologisk be-
handling med ldkemedel som ddmpar retbarhe-
teninervsystemet och/eller faciliterar segmentell
smartinhibition ger god smértlindring i de flesta
fall [11]. Antikonvulsiva (karbamazepin) dr forsta-
handsmedel, ibland med tilliggsmedicinering med
antiepileptika eller tricykliska antidepressiva. Vid
behandlingsresistens kan neurokirurgisk behand-
ling (mikrovaskular dekompression) 6vervigas,
vilket ofta har god prognos [10].

Ettliknande, mer séllsynt tillstdind med smértai
svalg, tungbas och 6ra dr glossofaryngeusneuralgi,
som pa likartat sétt drabbar N glossopharyngeus
[9]. Behandlingsmdjligheterna 6verensstimmer
med trigeminusneuralgi.

Postherpetisk neuralgi (PHN)
Postherpetisk neuralgi (PHN) innebér kvarstdende
smarta efter utlikning av hudblasor vid lokal vari-
cellazoster-infektion (herpeszoster, béltros). Tillstan-
det dr vanligast hos dldre och cirka 10-40 procent
avpatienterna (dven hir med betydligt hogre frek-
venshos ildre individer) fir enlangvarig smértpro-

blematik [12]. [ungefir1/4 avfallen forlaggs smér-
tantill dermatomet for N ophthalmicus [13], vilket
innebar att tandldkaren kan traffa pa dessa patien-
ter. Dock dr innervationsomradena fér N maxilla-
risoch Nmandibularis sdllaninvolverade. Adekvat
lakemedelsbehandling under infektionens akut-
fas minskar risken f6r bestdende sméartproblema-
tik med cirka 30 procent [11]. Smartbilden ar kom-
plexochinnefattar en konstant virkande, molande
eller brinnande smartainervens utbredningsom-
rade; en aterkommande paroxysmal, skdrande
smirta, och for cirka 2/3 dessutom berdringsallo-
dyni, ibland kdldallodyni och starkklada [14]. QST
visar abnorm kanseluppfattningiioo procent [5].
Funktionen hos alla sensoriska fibertyper arvanli-
genpaverkad och smirtan ansesrelaterad till peri-
fera savil som centrala forandringar. Histologiskt
ses en minskad tathet av epidermala nerviandslut
i dermatomet och bortfall av centrala neuron [15,
16]. Diagnos stills vanligen utifran anamnes och
klinisk smértpresentation. PHN dr ofta langvarigt
ochrelativt terapiresistent. Det finns starkt veten-
skapligt underlag for att antiepileptika (gabapen-
tin, pregabalin) har en god effekt vid postherpetisk
neuralgi [11], och manga har dven positiv effekt av
tricykliska antidepressiva [17].

Traumatisk neuropatisk orofacial smirta
Envanlig orsak till neuropatisk smérta ar skada pa
en perifer nerv vid olycksfall eller vid till exempel
ettkirurgisktingrepp. Den skadade nerven kan till-
bakabildas, alternativtlaka pa ett onormalt sitt, och
dafafoérandrad struktur och funktion. Postoperativ
smarta efter normalldkningstid (ofta 3-6 manader)
arenrelativt vanlig komplikation (2-10 procent) ef-
terkirurgi generellt sett [18]. Sadan kronisk smérta
anses vara huvudsakligen av neuropatisk karaktér,
mende exakta mekanismerna dr relativt okénda. I
det orofacialaomradet ar prevalensen oséker; teck-
en pa abnormal nervfunktion (vanligen bortfalls-
symtom) forekommer betydligt oftare dn smérta,
se tabell 1. I litteraturen finner man rapporter om
smartdebut efterinvasivaingrepp, till exempel max-
illofacial kirurgi, implantatinstallation och tandex-
traktion, som mer eller mindre tydligt kan hérledas
tillennervskada. Injektion avlokalanestetikum kan
medfora savil mekanisk som toxisk nervpaverkan
ochorsakakvarstdende smérta. Speciell uppmark-
samhet borriktas mot denrelativt hoga frekvensen
nervskador vid implantatkirurgi eftersomdet dren
vanligbehandling och ett stort antal ingrepp utfors.
Aven eftermindre omfattande vivnadsskada, i syn-
nerhetvid endodontisk behandlingmen dventand-
preparation, kan ihéllande langvarig smirta upp-
trada (se avsnittet Atypisk odontalgia).

For att smértorsaken ska kunna faststéllas som
definitivt neuropatisk krédvs att den tidigare beskriv-
naalgoritmen (figur1) ledertill denna slutsats;ifall
av lagre sékerhet far smértan betraktas som ¢roli-
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Tabell 1. Frekvens av sensoriska forandringar och smarta efter odontologisk behandling.

Sensoriska
forandringar Smarta Kommentar Referens
Kirurgisk exstirpation - 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 med efter behandling
sensorisk forandring) Litteraturdversikt
Maxillofacial kirurgi 40-87% 5% Sagittal split-osteotomi Jadskeldinen et al 2004 [22]
Prospektiv studie
9-84,6% - Sagittal split-osteotomi/ Walter & Gregg 1979 [23]
Vertikal ramusosteotomi/Mandibular Maclntosh 1981 [24]
vestibuloplastik/Genioplastik Westermark et al 1998 [25]
Retrospektiva studier Al-Bishriet al 2004 [26]
Mandibularinjektion 0,44 % - N lingualis Harn & Durham 1990 [27]

Rotbehandling - 3,4%

gen neuropatisk. Konsensus och tydliga kriterier
for faststéllande av orofacial neuropatisk smérta
saknas dnnu, men bor generellt f6lja internatio-
nellt accepterade kriterier for neuropatisk smarta
[2] samt kriterier enligt International Headache
Society (IHS) [19].

Atypisk odontalgia
Atypisk odontalgia (AO) - i litteraturen aven be-
namnd idiopatisk tandsmdrta, fantomtandsmdrta,
ihdllande (engelska persistent) dentoalveoldr smdr-
ta (PDAP), ihdllandeidiopatisk facial smérta (PIFP)
et cetera-innebar mattlig till svar smérta lokalise-
rad till en tand eller ett omrade dér en tand extra-
herats [29]. Debut anges ofta efter tandbehandling,
isynnerhet rotbehandling, och inte sallan avslojar
anamnesen att ett flertal tandlakarbehandlingar
utforts med lag eller ingen effekt pa smértan. En
typisk sjukhistoria har tidigare beskrivits [30]. Kli-
niska fynd som perkussionssmarta, 6mhet vid pal-
pation av apikalomréadet et cetera forekommer hos
enstor andel av patienterna, sannolikt som uttryck
for sensitiseringiomradet, och detta forsvarar kor-
rekt diagnos. I manga fall saknas ett tydligt trau-
ma [31]. Smartbilden 6verensstimmer i huvudsak
med vad som beskrivits ovan for traumatisk neu-
ropatisk smarta.

Differentialdiagnos fran inflammatorisk tand-
smarta (pulpit, apikal parodontit) sker genom
noggrann anamnes och avsaknad av kliniska och
rontgenologiska fynd som kan forklara smértan
[32]. Refererad smirta fran tuggapparaten (TMD-
smarta), trigeminusneuralgi, trigeminalt betingad
migrén (och annan huvudvirk), liksom refererad
smairta fran patologi utanfor ndromréadet (sinuit,
tumorsjukdom, kardiovaskulér sjukdom et cetera),
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>3 manader efter injektion
Prospektiv studie

>6 manader efter behandling
Systematisk litteraturéversikt

Nixdorf et al 2010 [28]

dr andra tillstdnd som bor uteslutas vid utredning “Speciell upp-

[28, 33]. Majoriteten av patienterna saknar pato-
logiska fynd vid CBCT [34] samt tecken pa lokal
inflammation i kikbenet vid MR [35].

Kénselforandringar forekommer hos 85-96 pro-
cent [36-38]. En 6vervigande andel patienter erhal-
leringeneller svag smartlindring avlokalanestesii
omradet [39], vilket kan betyda att smartmekanis-
merna dr overvagande centrala och darmed kvar-
star oberoende av lokala atgérder. Utan en tydlig
ochsiker diagnos som motiverar ett odontologiskt
ingrepp bor sadana, i synnerhetirreversibla (endo-
dontiska, kirurgiska), darfor undvikas da utsikten
till smartlindring ér liten och risk finns for 6kade
symtom. Patienter med AO har ofta dven annan
kronisk smarta liksom en tydlig psykosocial funk-
tionsnedsattning overensstaimmande med andra
svarakroniska smarttillstand. En behandlingstrappa
innefattande farmakologisk lokal behandling med
lidokain- och/eller capsaicinsalva i lakemedels-
skena, systemisk behandling med antidepres-
siva och antiepileptiska preparat och psykologisk
radgivning har foreslagits [33]. Det vetenskapliga
underlaget for att bedoma behandlingseffekt ar
mattligt [11, 40—41]. En langtidsuppfoljning av ett
mindre antal patienter visar att ungefir en tredje-
del upplever visentlig forbattring, men mycket fa
blir helt smartfria [42].

Tung- och munsveda (burning mouth

syndrome BMS, glossodyni, stomatodyni)
Tillstandet kinnetecknas av mattlig till svér brén-
nande eller stickande smarta i tunga bilateralt och
vanligen anteriort (ibland dven i ldppar, gom och
svalg). Kliniska tecken pé patologi saknas, mun-
slemhinnan forefaller normal och en bakomlig-

marksamhet
bor riktas mot
denrelativt

hdéga frekvensen

nervskador
vid implantat-
kirurgi...”
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gande lokal eller systemisk orsak som kan for-
klara symtomen kan trots omfattande utredning
inte pavisas [19]. I utredningen &r det viktigt att
sirskilja BMS fran andra tillstind med liknande
symtombild, sésom vitamin B12/jarnbrist, diabe-
tes, nedsatt salivation, candida-infektion och ora-
la parafunktioner [43]. BMS forekommer betyd-
ligt oftare hos kvinnor > 40-45 ar, och prevalens i
befolkningen &r cirka 1-15 procent. Mekanismer-
na bakom tillstdndet dr vésentligen okénda [44].
Kénselforandringar forekommer hos cirka 3/4 av
patienterna [45]. Biopsi visar ofta morfologiska
axonforandringar och minskad tithet av epiteli-
ala nervfibrer i affekterade omraden [46], vilket
stoder en neuropatisk orsak. Forindring i saliva-
tion ochismakuppfattning forekommer frekvent.
Patienterna upplever ofta stark paverkan pa psy-
kosocial funktion [47] och BMS har tidigare linge
ansetts vara framst psykologiskt betingat. Manga
former av lokal och systemisk farmakologisk be-
handling (topikala bensodiazepiner, systemiska
antidepressiva, antiepileptika, analgetika, hor-
monersittningsmedel med mera) anvinds, dock
gerbehandlingsstudier inga entydiga rekommen-
dationer. Bist evidens finns for ndrvarande for kog-
nitiv beteendeterapi [47-48].

Utéver de ovan beskrivna tillstdnden férekom-
mer neuropatisk smérta i det orofaciala omradet
somen foljd avlesionericentrala delar av det so-
matosensoriska nervsystemet, till exempel vid
stroke eller tumorsjukdom. I regel upptriader da
smirta i kombination med neurologiska bort-
fallssymtom.

DISKUSSION
Postoperativ smarta och kronisk smarta

Varfor fysiologisk smirta efter vivnadsskada (till
exempel postoperativt) i vissa fall dvergériettkro-
niskt smarttillstdnd ar inte ként. Vid traumatiska
nervskador dr det vanligt med bestdende bortfall
avkanselidetberorda omradet,ide allra flestafall
utansmarta. Omorganisation och anpassning avin-
atledande smértbanor, si kallade neuroplastiska for-
andringar, uppkommer som f6ljd av smartretning
dvenvid vivnadsskada avrelativt ringa omfattning.
Foljden blir perifer sensitisering; en lokalt 6kad ret-
barhet av perifera neuron (primdr hyperalgesi), samt
central sensitisering; en forstarkt smartsignalering
medierad avsensibiliserade postsynaptiska neuron
(sekunddr hyperalgesi). Dessa mekanismer trider i
kraft inom timmar efter en vivnadsskada och for-
starks avinflammation. Spontan smarta och ckad

reaktivitet i smértsystemet dr normalfynd, men
efter lakning atergar status oftast till det norma-
la. Ndr smértan kvarstér langre dn forvéntat - och
langre d4n andra tecken pé vavnadsskada - kan for-
andringarna ha blivit mer etablerade, ibland irre-
versibla. Likaledes fordndras kroppens endogena
smartkontrollerande system, och det kan forekom-
ma strukturella forandringaridelar avhjarnbarken.
Utifran ett forebyggande perspektivvore det vér-
defullt att veta vilka patienter som Ioper 6kad risk
attutveckla kronisk smarta. Manga pre-, intra- och
postoperativa faktorer har foreslagits vara av bety-
delse, men det vetenskapliga underlaget dr &nnu
osikert. Genetiska faktorer framstar alltmer som
betydelsefulla,dd mankunnat identifiera varianter
av’smartgener” som dr overrepresenterade vid hog
smartkanslighet [49]. Delvis genetiskt betingade
psykologiska faktorer, som personlighetstyp, bena-
genhet till katastrofiering, stresstélighet et cetera,
har ocksé framhallits som bidragande orsaker [50].
Ensamvariation finnsforenrad idiopatiska smért-
tillstand, vilket kan tyda pa att en individ med an-
nan kronisk smérta 16per 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 bor tillhandahélla
bésta mojliga smartlindring. Svar och langvarig
smadrta pre- och postoperativt tycks ocksé innebara
enokad risk forkronisk smérta [53]. Idagfinns dock
ingen metod att sékert identifiera riskpatienter.

Kliniska konsekvenser av

trigeminal neuropati och smirta
Kronisk smértaitrigeminusomradet, liksomidvri-
gakroppen, dr forknippad med negativ paverkan pa
fysisk savil som emotionell funktion och darmed
livskvalitet [31,54-55]. Detvardagligalivet paverkas
oftaihog grad, och smirtan och dess konsekven-
serupplevs som begransande och handikappande.
Patienter med langvarig orofacial smérta kanupp-
leva en emotionell sarbarhet, hjalploshet och bris-
tande kommunikationikontakten med tandlédkaren
[s6].Idefall problematiken dr svardiagnostiserad
ar det vanligt med upprepat vardsokande [31, §57].

Patienter med savél neurologiska bortfallssymtom
somneuropatisk smartaiansikte ochmunhar ofta
enkomplex och svartolkad symtombild. Enlamplig
strategi for allméantandldkaren kan ddrmed vara att
imojligaste méan utesluta odontologiska akommor
(samtavsta fran behandling pa osdkraindikationer),
identifieratillstindet som ett mojligt neuropatiskt
tillstdnd, och dérefter remittera patienten till specia-
listtandlakare elleruniversitetsklinik inom orofacial
smadrta, alternativt neurolog for vidare utredning
ochhantering. Oklara smértoritrigeminusomradet
borutredasmed CT och/eller MR av caput/ansikte
for att utesluta allvarlig patologi. Nir neuropatisk
smarta vil konstaterats dr det ofta patientens pri-
marvardslikare som har det Gvergripande ansvaret

Tandldkartidningen 3 - 2015



Tema: Diagnostik och terapiplanering

for vardplaneringen. I svarare fall med terapiresi-
stens kan multidisciplindrt omhédndertagande vid
tvarfacklig smartklinik vara aktuellt.
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In addition to patients with the more familiar and
common orofacial pain conditions, the dentist will

Referenser

1. IASP pain taxonomy.
http://www.iasp-pain.
org/Taxonomy?navitem
Number=576

2. TreedeRD,JensenTS,
Campbell JN, Cruccu G,
Dostrovsky JO, Griffin JW,
et al. Neuropathic pain.
Redefinitionand a gra-
ding system for clinical
and research purposes.
Neurology 2008; 70:
1630-5.

3. HaanpaaM, Attal N,
Backonja M, BaronR,
Bennett M, Bouhassira D,
et al. NeuPSIG guidelines
on neuropathic pain
assessment. Pain 2011;
152(1):14-27.

4. DagsdottirL, Skyt|,
Vase L, Baad-HansenL,
Castrillon E, Roepstorff A,
et al. Persistant orofacial
pain patients experience
perceptual distortions of
the face. J Dent Res 2014;
93(spec Iss B): 437.

5. Maier C,BaronR, Tolle
TR, Binder A, Birbaumer
N, Birklein F, et al. Quanti-
tative sensory testing
in the German Research
Network on Neuropathic
Pain (DFNS): somato-
sensory abnormalities
in 1236 patients with dif-
ferent neuropathic pain
syndromes. Pain 2010;
150(3): 439-50.

6. Svensson P, Baad-Hansen
L, Pigg M, List T, Eliav E,
Ettlin D, et al. Guidelines
and recommendations
for assessment of so-
matosensory functionin
oro-facial pain conditions
—ataskforcereport. J
Oral Rehabil 2011; 38(5):
366-94.

7. Jaaskeldinen SK. Clinical
neurophysiology and
quantitative sensory
testing in the investiga-
tion of orofacial pain and
sensory function.
JOrofac Pain 2004;18(2):

Tandlékartidningen 3 - 2015

10.

n

12.

13.

14.

15.

16.

85-107.

Thygesen TH, Baad-
Hansen L, Svensson P.
Sensory action potentials
of the maxillary nerve:
amethodologic study
with clinical implications.
J Oral Maxillofac Surg
2009 3; 67(3):537-42.
Olesen J, Gondsby P,
Ramadan N, Tfelt-Hansen
P, Welch K, editors.

The headaches. 3rd ed.
Philadelphia: Lippincott
Williams & Williams;
2005.

Zakrzewska JM, Linskey
ME. Trigeminal neuralgia.
BMJ 2014; 348: g474.
Statens beredning for
medicinsk utvérdering.
Metoder for behandling
av langvarig sméarta. En
systematisk littera-
turdversikt. 2006;177/1:
1-508.

Watson CP. Herpes
zoster and postherpetic
neuralgia. CMAJ 2010;
182(16): 1713-4.

Watson CP, Evans RJ,
Watt VR, Birkett N. Post-
herpetic neuralgia: 208
cases. Pain 1988; 35(3):
289-97.

Truini A, Galeotti F,
Haanpaa M, ZucchiR,
Albanesi A, Biasiotta A,
et al. Pathophysiology
of painin postherpetic
neuralgia: a clinical and
neurophysiological
study. Pain 2008; 140(3):
405-10.

Watson CP, Deck JH,
Morshead C, Van der
Kooy D, Evans RJ.
Post-herpetic neuralgia:
further post-mortem
studies of cases with and
without pain. Pain1991;
44(2):105-17.

Oaklander AL. The
density of remaining
nerve endings in human
skin with and without
postherpetic neuralgia

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 ava-
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. @

after shingles. Pain 2001;
92(1-2):139-45.

17. McQuay HJ, Tramer M,
Nye BA, Carroll D, Wiffen
PJ, Moore RA. A systema-
tic review of antidepres-
sants in neuropathic
pain. Pain1996; 68(2-3):
217-27.

18. KehletH, Jensen TS,
Woolf CJ. Persistent post-
surgical pain: risk factors
and prevention. Lancet

2006; 367(9522):1618-25.

19. Headache Classifica-
tion Committee of the
International Headache
Society (IHS). Theinter-
national classification of
headache disorders, 3rd
edition (beta version).
Cephalalgia 2013; 33(9):
629-808.

Berge Tl. Incidence of

chronic neuropathic pain

subsequent to surgical
removal of impacted
third molars. Acta

Odontol Scand 2002;

60(2):108-12.

21. RentonT,YilmazZz,
Gaballah K. Evaluation of
trigeminal nerve injuries
inrelation to third molar
surgery ina prospec-
tive patient cohort.
Recommendations for
prevention. Int J Oral
Maxillofac Surg 2012;
41(12):1509-18.

22. Jaaskeldinen SK,
Teerijoki-Oksa T, Virtanen
A, Tenovuo O, Forssell H.
Sensory regeneration fol-
lowing intraoperatively
verified trigeminal nerve
injury. Neurology 2004;
62(11):1951-7.

23. Walter Jr JM, Gregg JM.

Analysis of postsurgical

neurologic alteration

inthe trigeminal nerve.

J Oral Surg1979; 37(6):

410-4.

Maclntosh RB. Expe-

rience with the sagittal

osteotomy of the man-

20.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

"Patienter med
langvarig oro-
facial smarta
kan uppleva
en emotionell
sarbarhet,
hjalploshet och
bristande kom-
munikation i
kontakten med
tandldakaren.”

dibular ramus: a13-year
review. J Maxillofac Surg
1981; 9(3): 151-65.
Westermark A, Bystedt
H, von Konow L. Inferior
alveolar nerve function
after sagittal split osteo-
tomy of the mandible:
correlation with degree
of intraoperative nerve
encounter and other va-
riables in 496 operations.
BrJ Oral Maxillofac Surg
1998;36(6): 429-33.
Al-Bishri A, Rosenquist J,
Sunzel B. On neurosenso-
ry disturbance after
sagittal split osteotomy.
J Oral Maxillofac Surg
2004; 62(12):1472-6.
Harn SD, Durham TM.
Incidence of lingual nerve
trauma and postinjec-
tion complicationsin
conventional mandibular
block anesthesia. J Am
Dent Assoc 1990; 121(4):
519-23.

Nixdorf DR, Moana-Filho
EJ, Law AS, McGuire LA,
Hodges JS, John MT.
Frequency of nono-
dontogenic pain after
endodontic therapy: a
systematic review and
meta-analysis. J Endod
2010;36(9):1494-8.

Melis M, Lobo SL, Ceneviz
C, Zawawi K, Al-Badawi E,
Maloney G, et al. Atypical
odontalgia: areview of
the literature. Headache
2003; 43(10): 1060-74.
Skjelbred P. Kronisk
ansiktssmerte. Patofysio-
logi, klinikk, differensialdi-
agnoser og behandling.
Odontologi'98 Kopen-
hamn: Munksgaard; 1998,
p 85-105.

List T, Leijon G, Helkimo
M, Oster A, Dworkin SF,
Svensson P. Clinical fin-
dings and psychosocial
factors in patients with
atypical odontalgia: a
case-control studly.

61



Forskning

Del av artikelserien Diagnostik och terapiplanering,
accepterad for publicering 3 november 2014.

"Oklara smartor
i trigeminus-
omradet bor
utredas med CT
och/eller MR av
caput/ansikte
for att utesluta
allvarlig pato-
logi.”

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Referenser

J Orofac Pain 2007;21(2):
89-98.

Woda A, Tubert-Jeannin
S, Bouhassira D, Attal N,
Fleiter B, Goulet JP, et al.
Towards a new taxonomy
of idiopathic orofacial
pain. Pain 2005; 116(3):
396-406.

Baad-Hansen L. Atypical
odontalgia — pathophy-
siology and clinical ma-
nagement. J Oral Rehabil
2008; 35(1):1-11.

Pigg M, List T, Petersson
K, Lindh C, Petersson A.
Diagnostic yield of con-
ventional radiographic
and cone-beam compu-
ted tomographicimages
in patients with atypical
odontalgia. Int Endod J
20M; 44(12):1092-101.
Pigg M, List T, Abul-Kasim
K, Maly P, Petersson A.

A comparative analysis
of magnetic resonance
imaging and radiographic
examinations of patients
with atypical odontalgia.
J Oral Facial Pain Head-
ache 2014;28:233-42.
List T, Leijon G, Svens-
son P. Somatosensory
abnormalities in atypical
odontalgia: A case-
control study. Pain 2008;
139(2):333-41.
Baad-Hansen L, Pigg M,
Ivanovic SE, Faris H, List
T, Drangsholt M, et al.
Intraoral somatosensory
abnormalities in patients
with atypical odontalgia
—acontrolled multicen-
ter quantitative sensory
testing study. Pain 2013;
154(8):1287-94.
Baad-Hansen L, Pigg M,
Ivanovic SE, Faris H, List T,
Drangsholt M, et al. Chair-
side intraoral qualitative

39.

40.

a.

42,

43.

44.

somatosensory testing:
reliability and compari-
son between patients
with atypical odontalgia
and healthy controls. J
Orofac Pain 2013; 27(2):
165-70.

List T, Leijon G, Helkimo
M, Oster A, Svensson P.
Effect of local anesthesia
on atypical odontalgia -
arandomized controlled
trial. Pain 2006; 122(3):
306-14.

List T, Axelsson S, Leijon
G. Pharmacologicinter-
ventions in the treatment
of temporomandibular
disorders, atypical facial
pain, and burning mouth
syndrome. A qualita-
tive systematic review. J
Orofac Pain 2003;17(4):
301-10.

Martin WJ, Forouzanfar
T. The efficacy of anti-
convulsants on orofacial
pain: a systematic review.
Oral Surg Oral Med Oral
Pathol Oral Radiol Endod
2011;1M1(5): 627-33.

Pigg M, Svensson P,
Drangsholt M, List T.
Seven-year follow-up

of patients diagnosed
with atypical odontalgia:
aprospective study. J
Orofac Pain 2013; 27(2):
151-64.

Jaaskeldinen SK. Patho-
physiology of primary
burning mouth syndro-
me. Clinical Neurophysio-
logy 2012;123(1): 71-7.
Patton LL, Siegel MA,
Benoliel R, De Laat A.
Management of bur-
ning mouth syndrome:
systematic review and
management recom-
mendations. Oral Surg
Oral Med Oral Pathol Oral

45,

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Radiol Endod 2007;103
Suppl: $39.e1-13.

Forssell H, Jaaskeldinen
S, Tenovuo O, Hinkka S.
Sensory dysfunction

in burning mouth
syndrome. Pain 2002; 99
1-2): 41-7.

Lauria G, Majorana A,
Borgna M, LombardiR,
Penza P, PadovaniA, et
al. Trigeminal small-fiber
sensory neuropathy
causes burning mouth
syndrome. Pain 2005;
115(3): 332-7.

Bergdahl M, Bergdahl

J. Burning mouth syn-
drome: prevalence and
associated factors. J Oral
Pathol Med 1999; 28(8):
350-4.

Miziara ID, Filho BC,
Oliveira R, Rodrigues dos
Santos RM. Group psy-
chotherapy: an additional
approach to burning
mouth syndrome. J Psy-
chosom Res 2009; 67(5):
443-8.

Diatchenko L, Slade GD,
Nackley AG, Bhalang K,
Sigurdsson A, Belfer |,

et al. Genetic basis for
individual variations in
pain perception and the
development of a chronic
pain condition. Hum

Mol Genet 2005; 14(1):
135-43.

Diatchenko L, Nackley
AG, Slade GD, Fillingim
RB, Maixner W. Idiopathic
pain disorders — path-
ways of vulnerability. Pain
2006;123(3): 226-30.
Aggarwal VR, McBeth

J, Zakrzewska JM, Lunt
M, Macfarlane GJ. The
epidemiology of chronic
syndromes that are
frequently unexplained:

52.

53.

54.

55.

56.

57.

do they have common
associated factors? Int J
Epidemiol 2006; 35(2):
468-76.

Gottschalk A, Raja SN. Se-
vering the link between
acute and chronic pain:
the anesthesiologist’s
role in preventive medi-
cine. Anesthesiology
2004;101(5): 1063-5.
Polycarpou N, Ng YL,
Canavan D, Moles DR,
GulabivalaK. Prevalence
of persistent pain after
endodontic treatment
and factors affecting its
occurrence in cases with
complete radiographic
healing. Int Endod J 2005;
38(3):169-78.

Tolle T, Dukes E, Sadosky
A. Patient burden of
trigeminal neuralgia:
results from a cross-
sectional survey of health
state impairment and
treatment patternsin six
European countries. Pain
Pract 2006; 6(3):153-60.
Renton T, Yilmaz Z.
Profiling of patients
presenting with posttrau-
matic neuropathy of the
trigeminal nerve. J Orofac
Pain 2011; 25(4): 333-44.
Wolf E, Birgerstam P,
Nilner M, Petersson K.
Patients’ experiences of
consultations for non-
specific chronic orofacial
pain: A phenomenologi-
cal study. J Orofac Pain
2006;20(3): 226-33.
Wolf E. Chronic orofa-
cial pain. Understanding
patients from two
perspectives: the clinical
view and the patient’s
experience. Swed Dent J
Suppl 2006(181): 9-69.

Vill du bidra med en vetenskaplig artikel?

Hit sander du ditt manuskript for bedémning:
Tandldkartidningen, Box 1217, 111 82 Stockholm
E-post: manus.tit@tandlakarforbundet.se
Tel: 08-666 15 00

Tandlakan

tidningen

62

Tandldkartidningen 3 - 2015



