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4.1 Zusammenfassung

Chronische Schmerzen werden in unserer Zeit immer hiufiger, wohl das
Ergebnis vieler Faktoren wie erhohter sozialer Anforderung in Schule und
Beruf, Doppel- bis Dreifachbelastungen als berufstitige Frau, mangelnde
Bewegung u. a.

In der zahnirztlichen Praxis begegnet man deshalb Schmerzsyndro-
men, die in der universitiren Ausbildung kaum erwihnt wurden. Aus die-
sem Grund werde ich nach einer Einfithrung tiber die aktuellen Grundla-
gen von Schmerzen auf wesentliche orofaziale Schmerzsyndrome anhand
einer Kasuistik eingehen.

Da Schmerzen keine Facharztgrenzen respektieren, werden sich viele
Informationen aus der Neurologie, der Schmerzmedizin und anderen
Fachbereichen zu einem Bild fiigen, das fiir den Zahnmediziner von In-
teresse ist. Aber auch fiir andere medizinische Gruppen kénnen diese In-
formationen relevant sein, erfahren diese aus dem zahnirztlichen Bereich
in ihrer Ausbildung normalerweise doch recht wenig.

Orofaziale Schmerzen werden nach der American Academy of Oro-
facial Pain (AAOP) assoziiert mit »Schmerzen in den Hart- und Weich-
geweben des Kopfes, des Gesichts und des Halses sowie in allen intra-
oralen Strukturen«. Nach Auffassung des deutschen »Arbeitskreises
Mund- und Gesichtsschmerzen« der »Deutschen Gesellschaft zum Studi-
um des Schmerzes« (DGSS) sollten orofaziale Schmerzen und Gesichts-
schmerzen als Synonyme verwendet werden, im Gegensatz zu kraniofazi-
alen Schmerzen, die den Kopfbereich einschliefen (Huccer et al., 2000).

Diese Autoren definieren Gesichtsschmerzen als:

»Schmerzzustinde im Bereich der Augen, der Ohren, der Nase
inklusive Nebenhéhlen, der Zahne inklusive Parodontien, der
Mundhéhle (inkl. Lippen, Kieferknochen, Speicheldriisen), des
Rachens, der Wangen und des praaurikuldren Bereichs. Die-

se Definition prézisiert die Bereiche, in denen Schmerzen emp-
funden werden kénnen, wobei die Schmerzquelle sich vom
Schmerzort unterscheiden kann (sog. heterotoper Schmerz).«

4.2 Was versteht man unter dem Phianomen
»Schmerz«?

Der Schmerz wird nach der aktuell giiltigen Definition der »International
Association for the Study of Pain« von 19779 definiert als eine »unangeneh-
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me, sensorische und emotionale Erfahrung, die mit einer tatsichlichen
oder potentiellen Schidigung von Gewebe verbunden ist oder als eine sol-
che beschrieben wird« (MEerskeyY et al., 1979).

Die Empfindung von Schmerzen (Nozizeption) ist ein Signal des Kor-
pers, dass eine Gewebeschidigung stattgefunden hat oder eintreten
konnte, und wird von der Peripherie in das zentrale Nervensystem wei-
tergeleitet. Die Verarbeitung und Bewiltigung von Schmerzen ist ein un-
angenehmes, subjektives Gefiihl, das im ZNS u. a. durch Thalamus, lim-
bische und kortikale Strukturen generiert wird.

Schmerzen beim Menschen beinhalten also immer eine sensorische
und eine kognitiv/emotionale Komponente, unabhingig von den reel-
len, kérperlichen Schidigungen, die vom Behandler nachgewiesen wer-
den konnen.

Folgende Punkte machen die Diagnostik und die Therapie von Schmer-
zen manchmal so schwierig und sollen im Folgenden erldutert werden:
Schmerz kann ohne sichtbare organische Ursache entstehen und chro-
nifizieren
Leichte Reize kénnen Schmerzen auslésen
— Schmerzort und Schmerzursprung sind hiufig nicht gleichartig
Schmerz kann ohne sichtbare duflere Einwirkung beeinflusst werden

4.3 Physiologischer und pathologischer Schmerz

Der normale, physiologische Schmerz stellt ein sinnvolles Alarmsystem
dar, das fiir das Uberleben des Individuums aufgrund seiner Schutzfunk-
tion notwendig ist. Die verletzte Region des Koérpers wird wahrgenom-
men, geschont und das Verhalten wird darauf bis zur Heilung angepasst.

Anormale oder pathologische Schmerzen finden statt, wenn der
Schmerz anhilt, obwohl die Noxe, eine Entziindung z. B., nicht mehr exis-
tiert.

Pathologische Schmerzen sind also das Ergebnis einer Fehlfunktion
des peripheren und/oder zentralen Nervensystems, die zu chronischen
Schmerzzustinden fiihrt. Wenn der Schmerz durch eine funktionelle
oder strukturelle Anomalie des Nervensystems generiert wird, nennt man
ihn einen »neuropathischen Schmerz«.

a) Nozizeptiver Schmerz

Der nozizeptive Schmerz ist ein physiologischer Prozess zum Schutze des
verletzten Gewebes, wihrend der neuropathische Schmerz unphysiolo-
gisch erscheint und keinen Sinn ergibt.

Bei der Nozizeption werden elektrische Signal des ersten afferenten
Neurons iiber chemische Prozesse (siehe Abschnitt Neurotransmitter) in
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den Synapsen an das zweite afferente Neuron weitergeleitet.

Das elektrische Aktionspotenzial wird {iber Natrium-, Kalium- und
Chlorid-Kanile in der Zellmembran generiert.

Bei orofazialen Schmerzen werden die Natrium-Kanile blockiert zur
Anisthesie (Lidocain z. B.), zur Therapie der Trigeminusneuralgie (Car-
bamazepin z. B.) und bei der Behandlung von chronischen Schmerzen
(Amitryptilin z. B.). Durch eine Hyperpolarisation der Zellmembran wird
die Schmerzleitung blockiert, wobei die Natrium-Kanile inaktiviert und
die Kalium- und Chlorid-Kanile aktiviert werden (Benzodiapine und Bar-
biturate z. B.). Die chemischen Prozesse in der Synapse laufen tiber Neu-
rotransmitter in den Calcium-Kanilen ab.

b) Akuter und chronischer Schmerz

Akute Schmerzen sind eine sinnvolle Alarmreaktion des Kérpers und niit-
zen seiner korperlichen Integritit. Psychische Reaktionen wie Angst sind
meist nur von kurzer Dauer. Im orofazialen Bereich schmerzen in der Re-
gel die Zihne oder der Kieferknochen, hiufig begleitet von vegetativen
Stress-Zeichen wie Herzrasen oder Schwitzen.

Chronische Schmerzen dagegen ergeben wenig Sinn, behindern sie
doch dauerhaft die Leistungsfihigkeit des Organismus und schaden ihm
somit nachhaltig. Vegetative Zeichen sind hier weniger verbreitet, dafiir
treten schmerzbedingte psychosoziale Folgen auf wie Vermeidungsverhal-
ten, Riickzug, Angste und depressive Verstimmungen.

Waihrend frither die Trennung akut/chronisch von zeitlichen Fakto-
ren abhingig gemacht wurde (linger als 6 Monate z. B.), setzt sich im-
mer mehr die Auffassung durch, dass andere Parameter dafiir mafigeb-
lich sein kénnen.

Die Schmerzchronifizierung kann in eine somatische und eine psycho-
soziale Komponente unterteilt werden. Aufgrund des andauernden nozi-
zeptiven Inputs bei Dauerschmerzen kann es zu peripheren und zentra-
len Sensibilisierungsmechanismen kommen mit einer Reduzierung der
korpereigenen Schmerzhemmung. Als sehr wichtig erachtet werden jetzt
auch schmerzassoziierte psychosoziale Beeintrichtigungen, die umso
mehr Bedeutung bekommen, je linger die Schmerzen andauern.

Folgende Merkmale einer Schmerzerkrankung sollten den Kliniker fiir
diese Chronifizierung sensibilisieren (modifiziert nach OkEesoN, 2000):
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— Die Therapieversuche bringen kaum oder keine Linderung

— Die schmerzfreien Phasen werden seltener und kiirzer

— Die Schmerzen werden starker

— Tendenz der Schmerzausbreitung auf verschiedene Kérper-
bereiche

— Fixierung des Patienten auf die Schmerzen

— Der Patient sorgt sich um die Zukunft, die Stimmung ist
gedriickt

— Riickzug von sozialen Kontakten, alltiglichen Tatigkeiten
und Sport

Zur Vermeidung von somatischen und psychosozialen Chronifizie-
rungstendenzen ist deshalb eine frithe und méglichst vollstindige Beseiti-
gung von Schmerzen sinnvoll.

Ist die Diagnose »Chronischer Schmerz« erst einmal gestellt, sollte der
Patient zunichst umfassend aufgeklirt werden, wobei ein Katastrophisie-
ren vermieden werden sollte. Nicht selten werden Patienten beim Patholo-
gisieren von Nebenbefunden durch den Therapeuten verunsichert und in
die Chronifizierung getrieben. Nachdem gemeinsam realistische Thera-
pieziele besprochen wurden (z. B. Schmerzreduktion von 6 auf 3 der VAS
innerhalb von drei Monaten), kann eine symptomatische Therapie einge-
leitet werden, moglichst ohne invasive Mafinahmen.

c) Neuropathischer Schmerz

Der neuropathische Schmerz tritt oft spontan auf und hat keinerlei protek-
tive oder reparative Funktion (OkEsoN, J. P., 2000).

Er wird ausgelost oder verursacht durch eine Schidigung oder eine Dys-
funktion von einer oder mehreren Komponenten des Nervensystems (pe-
ripheres, zentrales oder autonomes Nervensystem). Aufgrund einer kom-
plexen und oft sehr individuellen Pathogenese ist diese Erkrankung eine
extreme Herausforderung fiir jeden Therapeuten.

Episodisch-neuropathische Schmerzen  Chronisch-neuropathische Schmerzen

Trigeminusneuralgie Atypische Odontalgie
Glossopharyngeusneuralgie Traumatisches Neurom
Okzipitalneuralgie Traumatische Trigeminusneuralgie
Nervus-Intermediusneuralgie Herpes Zoster

Postherpetische Neuralgie
Mund- und Zungenbrennen

1 VAS = visuelle Analogskala.
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Eine Besonderheit stellt der periphere neuropathische Schmerz dar;
man unterscheidet:

Nervkompression

Neurom

Neurogene Entziindung
Sympathisch unterhaltener Schmerz

Deafferationsschmerz

Wenn ein peripherer Nerv komprimiert oder gedehnt wird, kann ent-
weder ein neuropathischer Schmerz entstehen oder ein sensorisches De-
fizit.

Eine Kompression 16st lokale Entziindungsreaktionen aus mit Nerven-
degenerationen, je nach Ausmafl der Schidigung. Der Hauptmechanis-
mus liegt in einer Demyelinisierung der schnellen A-Alpha-, A-Beta- und
A-Delta-Fasern, was zu einer Reorganisation der Natrium-Kanile und ei-
ner unkontrollierten Reizleitung fithren kann. Diese spontanen, blitzarti-
gen Entladungen sind z. B. typisch fiir die Trigeminusneuralgie, bei der
eine vaskulidre Kompression der Nervenwurzel vermutet wird. Aufgrund
der fehlenden Myelinschicht kénnen physiologische Impulse die elektri-
sche Reizung in anliegende Axone iibertragen und so die Schmerzatta-
cken auslosen (Triggerzonen auf der Haut z. B.).

Lingere Phasen der Schmerzremission werden mit einer Remyelinisie-
rung erklirt und Erfolge bei der chirurgischen mikrovaskuliren Dekom-
pression nach JaNeTTA stiitzen die Kompressions-Hypothese der Trigemi-
nusneuralgie.

Dieses Schmerzbild kann aufgrund von peripheren und zentralen Sen-
sibilisierungsprozessen einhergehen mit einer Allodynie?, einer Hyperal-
gesie3, einer Paristhesie4 oder einer Dysisthesies.

Neurom:

Wihrend das Neurinom von der Nervenhiille ausgeht, entwickelt sich
ein Neurom am Nerven selber, bevorzugt nach Verletzungen oder Durch-
trennungen (Amputationsneurom oder Narbenneurom). Diese Einspros-
sungen von Nervenfasern und Zellkérpern kénnen extrem sensibel auf
mechanische Reize reagieren (Hoffmann-Tinel-Zeichen), aber sich auch

2 Allodynie = schmerzhafte Reaktion auf einen nicht schmerzhaften Reiz
3 Hyperalgesie = tibersteigerte Reaktion auf einen schmerzhaften Reiz
4 Paristhesie = unangenehme Empfindung

5 Dysisthesie = unangenehme anormale Empfindung
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spontan entladen. Aufgrund einer Sensibilisierung von adrenergen Re-
zeptoren tiber das sympathische Nervensystem kann es zu einer erhoh-
ten Schmerzempfindung in diesen Arealen bei emotionalem Stress, Wir-
me und Kilte kommen.

Neurogene Entziindung:

Bei Gewebsverletzungen werden lokale Entziindungsreaktionen ausge-
16st mit Freisetzung der verschiedensten algetischen Mediatoren wie Neu-
rokinin A, Bradykinin, Histamin, Prostaglandin u. a.

Diese periphere Sensibilisierung durch eine neurogene Entziindung
fihrt tiber die Freisetzung von Substanz P und Calcitonin-Gen-verwand-
tem Peptid in den C-Fasern der zweiten afferenten Neuronen zu einer zen-
tralen Sensibilisierung.

Sympathisch unterhaltener Schmerz:

Beim sympathisch aktivierten Schmerz werden primire afferente No-
zizeptoren durch efferente sympathische Fasern stimuliert, die aus dem
Ganglion stellatum am Hals entspringen. Normalerweise ist das vegetati-
ve Nervensystem nicht in die Schmerzleitung involviert und Noradrena-
lin wird freigesetzt, ohne die Nozizeptoren zu reizen. Durch spezifische
Verinderungen bei Nervenverletzungen werden diese primiren afferen-
ten Nozizeptoren empfindlich gegeniiber diesen adrenergen Substan-
zen. Bei sympathisch unterhaltenem Schmerz stimuliert Stress den Sym-
pathikus und verstirkt somit die empfundenen Schmerzen. Typisch bei
diesen regionalen Schmerzsyndromen ist die Uberempfindlichkeit auf
leichte Kiltereize (Kilte-Hyperalgesie). Therapeutisch versucht man die-
se Schmerzsyndrome mit wiederholten Blockaden des Ganglion stellatum
und intravendsen Infusionen von Phentolamin anzugehen.

Schmerz durch Deafferenzierung:

Deafferenzierung ist der partielle oder totale Verlust von sensorischen
Afferenzen einer bestimmten Region.

In manchen Fillen entsteht dann nicht eine Reduzierung oder ein
Verlust von Sensorik, sondern ein Schmerz wird in dieser Region wahr-
genommen. Dieser Deafferenzierungsschmerz kann zentral als Tha-
lamusschmerz entstehen oder peripher als Phantomschmerz nach Am-
putationen oder atypische Odontalgie nach chirurgischen Eingriffen. Die
atypische Odontalgie wird hiufig charakterisiert durch einen konstanten,
meist brennenden Schmerz, leicht bis stark, zeitweise hdmmernd, hiufig
als unangenehmes Gefiihl beschrieben (Dysisthesie).

Bei einer weiteren Ausdehnung in das Gesicht mit Allodynie und
Hyperalgesie kann die Symptomatik als anhaltend idiopathischer Ge-
sichtsschmerz bezeichnet werden (SomMER, 2000). Bei diesem Deaffe-
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renzierungsschmerz werden periphere und zentrale Sensibilisierungs-
Mechanismen vermutet durch neuroplastische Verinderungen des
Nervensystems. Eine wichtige priventive Mafnahme zur Reduzierung
der postoperativen Neuropathien ist die lokale Anisthesie der zu operie-
renden Region, die priemptive Analgesie, eine Technik, die in der Allge-
meinchirurgie allgemein Einzug hilt.

4.4 Klassifikation von Schmerzen

International hat sich die zweiachsige Klassifikation nach OxesoN/BELL am
meisten durchgesetzt (BELL/ OKESON, 2005).

Achse I beinhaltet die physische (somatische) Ebene, Achse II die
schmerzassoziierte psychische Ebene.

Wesentliche Erkenntnisse der modernen Schmerzforschung werden
hier sinnvoll integriert wie akut/chronisch, nozizeptiv/neuropathisch,
oberflichlich/tief, lokalisiert/generalisiert und episodisch/kontinuierlich.
Die klinische Beschreibung der orofazialen Schmerzsyndrome wird sich
im Wesentlichen an o. g. Klassifikation anlehnen, mit kleinen Vereinfa-
chungen aus Platzgriinden.

a) Somatische Aspekte von Schmerzen (Achse I)

Der nozizeptive Schmerz unterscheidet sich fundamental vom neuropa-
thischen Schmerz. Das nozizeptive Ubertragungssystem reagiert auf No-
xen in einem intakten und normal funktionierenden Nervensystem. Im
Gegensatz dazu benétigt der neuropathische Schmerz keinen Reiz, son-
dern setzt eine Schidigung oder eine Funktionsstérung des peripheren
Nervensystems voraus. Das heifdt, der nozizeptive Schmerz wird durch
eine Aktivierung der peripheren Nozizeptoren induziert, der neuropathi-
sche Schmerz nicht.

b) Psychologische Aspekte von Schmerzen (Achse Il)

Die Schmerzerfahrung wird als ein Sinneserlebnis und als eine emo-
tionale Erfahrung verstanden. Den sensorischen Input durch nozizep-
tive Fasern kann man mit den normalen Sinneswahrnehmungen verglei-
chen, die auch Reprisentationen im Kortex haben. Das Gefiihl, dass ein
Schmerz unangenehm ist, dass man leidet, entsteht erst im Zusammen-
wirken mit dem limbischen System und anderen héheren Zentren. Dieses
negative emotionale Gefiihl wird wesentlich geprigt durch einschligige
Vorerfahrungen mit Schmerzen im Leben des Patienten. Ein Kind, das
zum ersten Mal zum Zahnarzt kommt, ohne negativ beeinflusst worden
zu sein, erleidet subjektiv weniger Schmerzen bei der Zahnbehandlung,
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als wenn es vorher durch Freunde oder Eltern mit Zahnarztingsten kon-
frontiert wurde. Zur schmerzfreien Behandlung in der Zahnarztpraxis ist
deshalb eine beruhigende, freundliche und Angst abbauende Atmosphire
mindestens genau so wichtig wie die Lokalandsthesie. Bei linger andau-
ernden Schmerzen wird die psychosoziale Ebene immer wichtiger, wes-
halb der akute und der chronische Schmerz gesondert betrachtet werden
miissen.

Die Achse II kann mit einfachen psychologischen Filterfragebogen
quantifiziert und beurteilt werden, ohne gleich einen Psychologen hinzu-
ziehen zu miissen. Nur in Extremfillen bei psychiatrischen Krankheitsbil-
dern oder Suizidverdacht ist eine fachirztliche Zuweisung indiziert. In der
Therapie von vielen chronischen Schmerzsyndromen hat sich die Wirk-
samkeit von psychologischen Verfahren als iiberlegen gegeniiber rein so-
matischen Vorgehensweisen erwiesen (CRIDER et GLAROS, 1999; DWORKIN
et al., 2002). Biofeedback, progressive Muskelrelaxation nach Jacosson,
Stressmanagement, Schmerzbewiltigung und andere verhaltensthera-
peutische Verfahren sind inzwischen bewihrte Verfahren in der tiglichen
Praxis (BASLER, 2004).

4.5 Atiologie von Schmerzen

Descartes hat im 17. Jahrhundert die Trennung von Kérper und Psyche
mafgeblich geprigt, und in den Képfen der Bevilkerung sowie der Arzte-
schaft wirkt er noch wesentlich nach.

Ein korperlicher Schmerz war demnach nur eine Beschidigung von
peripheren Strukturen, die {iber verschiedenste Signale in das zentrale
Nervensystem tibermittelt werden miissen, um dort passende Reaktionen
hervorzurufen.

Beim akuten Geschehen ist diese Erklirung plausibel und sinnvoll,
beim chronischen Schmerz versagt dieses mechanistische Denkweise,
da sie die psychischen Reaktionen aufien vor lisst. Die individuell unter-
schiedliche Reaktion auf den gleichen Schmerzreiz lisst sich nur durch
die Einbeziehung von anderen Atiologiemodellen erkliren. Diesem Zu-
sammenspiel von biologischen, psychologischen und soziokulturellen
Faktoren bei der individuellen Schmerzerfahrung kommt eine immer gro-
Bere Bedeutung zu (LoEsER, J. D., 1980) (Abb. 1).
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a) Biopsychosoziale Ebenen des Schmerzes

Biopsychosoziale Ebenen
des Schmerzes

Soziales Umfeld

Verhalten
Emotionen
Kognition
Nozizeption
Loeser, Perspectives of Pain, 1980 /

Abb. 1: Nach Loeser 1980.

In Anbetracht dieser biopsychosozialen Sichtweise bei Schmerzen,
wird beim chronischen Schmerz nicht mehr von Ursachen, sondern von
Risikofaktoren gesprochen. In Anlehnung an BerL/Oxeson werden diese
aus praktischen Erwigungen in pridisponierende, auslésende und unter-
haltende Faktoren unterteilt, wobei einige davon mehreren Rubriken an-
gehoren kénnen.

Folgende Liste gibt einen Einblick in die Komplexitit der Pathogene-
se bei chronischen Schmerzen, wobei sich immer neue Aspekte in Klinik
und Forschung ergeben werden:

Risikofaktoren bei orofazialen Schmerzen

— Genetik

— Hormone

— Entwicklungsstérungen der Kiefer, z. B. kurzer Unterkiefer oder
Kreuzbiss

- Haltungsstérungen

— Emotionaler Stress

— Frithere Schmerzerfahrungen

— Makrotraumata durch Unfille



OROFAZIALE SCHMERZEN AUS KLINISCHER SICHT

— Mikrotraumata durch Stérungen der Bisslage, z. B. Vorkontakte oder
Bisssenkungen

— Parafunktionen wie Zihneknirschen oder Zihnepressen (Bruxismus)

— Schlafstérungen mit Sympathikusaktivierung, z. B. beim obstruktiven
Schlafapnoe-Syndrom

— Reduzierung der Aktivitit der korpereigenen Schmerzhemmung durch
das deszendierende inhibitorische nozizeptive System

— Hypervigilante Disposition durch Sympathikusaktiverung

— Tendenz zum Katastrophisieren

— Depressive Verstimmung

— Posttraumatische Belastungsstérung

Wie aus der Kybernetik komplexer Systeme bekannt ist, sind multi-
ple Einfliisse nicht kumulativ zu verstehen, sondern haben komplizierte
Riickkopplungsverhiltnisse, so dass positive oder negative Einfliisse mog-
lich sind.

Angesichts der Vielfalt dieser Zusammenhinge eriibrigt sich die Fra-
ge, ob eine singulire Therapie bei diesen chronischen Schmerzbildern er-
folgreich sein kann. Eine komplexe Schmerzerkrankung kann also nur
multimodal und interdisziplindr behandelt werden, indem das Regulati-
onssystem des Patienten positiv beeinflusst wird, bei Vermeidung von ia-
trogenen Interventionen.

b) Privalenz von Schmerzen

In den Industrielindern haben nach aktuellen Aussagen der »Internatio-
nal Association for the Study of Pain (IASP)« etwa 20 % der Erwachsenen
chronische Schmerzen, wobei idltere Menschen und Frauen besonders be-
troffen sind. Der Kopfbereich liegt mit 15 % an dritter Stelle, nach Riicken-
und Knieschmerzen. Orofaziale Schmerzen treten nach Untersuchungen
aus verschiedenen Lindern in einer Privalenz von 14 % bis 40 % bei Er-
wachsenen auf, aber weniger als die Hilfte der Betroffenen suchen profes-
sioneller Hilfe auf (MAcFarLaNE, T. V., 2002; McMILLAN, A. S. et al., 2000).
Grofle Versorgungsmingel von Schmerzpatienten hat der »Pain in Euro-
pe Survey, die bisher grofite Studie tiber chronische Schmerzen in Eur-
opa, aufgezeigt (Brevik, H. et al., 20006). Nur 23 % der Schmerzpatienten
haben jemals einen Schmerzspezialisten aufgesucht und ein hoher Anteil
wird durch seine Erkrankung starken privaten und beruflichen Einschrin-
kungen ausgesetzt.
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4.6 Funktionelle Anatomie des Nervensystems

Um zu verstehen, wie eine periphere Noxe Schmerzen hervorrufen kann,
ist es wichtig, den Verlauf des nozizeptiven Reizes bis in den Kortex zu
kennen. Das Nervensystem wird in ein zentrales (ZNS) und ein peri-
pheres Nervensystem (PNS) unterteilt.

Das ZNS besteht aus Riickenmark und Gehirn, das PNS aus einem so-
matischen und einem autonomen Anteil.

12 Hirnnerven und 31 Spinalnerven mit ihren Ganglien bilden den be-
wussten somatischen Anteil des PNS und versorgen die muskuloskeletta-
len Strukturen sowie die Haut.

Das vegetative Nervensystem (VNS) steuert unbewusst das Herz, die
glatte Muskulatur der Blutgefifle sowie der Driisen und der verschiede-
nen inneren Organe.

Die funktionelle Basis des ZNS und des PNS ist das Neuron, das dar-
auf spezialisiert ist elektrische Impulse {iber eine lange Strecke zu tiber-
tragen.

a) Afferente und efferente Nerven

Die afferenten sensorischen Nervenfasern (Dendriten) versorgen die pe-
ripheren Strukturen und tibertragen Temperatur, Berithrung, Druck, Vib-
ration, propriozeptive Reize und Schmerz. Dies gilt fir den somatischen
und den vegetativen Anteil des PNS.

Diese Impulse werden in die Zellkerne weitergeleitet, die im PNS von
den Ganglien und im ZNS von der Grauen Substanz gebildet werden.
Hier wird der elektrische Impuls ins ZNS oder hohere Zentren tiber die
Axone weitergeleitet und verarbeitet.

Die efferenten motorischen Nervenfasern leiten die Impulse vom ZNS
in Richtung gestreifte Muskulatur tiber die Alpha-, Beta- und Gammamo-
toneuronen. Die efferenten vegetativen Nervenfasern steuern die Driisen-
funktionen und die glatte Muskulatur von Herz, Gefiflen und inneren
Organen. Die sensorische und die motorische Innervation von Kopf und
Nacken werden durch die Hirnnerven gewihrleistet, die aus dem Schidel
in die jeweiligen Strukturen fiithren.

b) Primére afferente Neurone

Die primiren nozizeptiven Afferenzen werden je nach ihrer Funktion bei

der Schmerziibertragung in drei Gruppen unterteilt:

1. A-Beta-Fasern haben eine dicke Myelinschicht und dadurch eine schnel-
le Reizleitung bei leichten mechanischen Reizen wie Berithrung oder
Druck. Normalerweise leiten diese Fasern keine Schmerzreize weiter,
sind also keine Nozizeptoren. Aufgrund einer peripheren Sensibilisie-
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rung durch Entziindungsprozesse oder Nervenverletzung allerdings
kann dieser normalerweise nicht schmerzhafte Reiz bei Berithrung als
Schmerz empfunden werden (Allodynie = schmerzhafte Reaktion auf
einen nicht schmerzhaften Reiz). Beim Sonnenbrand z. B. wird leichter
Kontakt auf der Haut als Schmerz empfunden.

2. A-Delta-Fasern sind diinner und weniger myelinisiert, bei mittlerer
Leitgeschwindigkeit, und tibertragen starke Druckreize sowie ther-
mische Impulse. Diese Fasern iibermitteln den ersten Schmerz, der in
der Regel von kurzer Dauer ist, gut lokalisierbar und mit den Adjek-
tiven scharf, prickelnd, stechend oder hell beschrieben wird.

3. C-Fasern sind diinn, ohne Myelinschicht, langsam und iibertragen
thermische, mechanische sowie chemische Reize. Dieser spite und dif-
fuse Schmerz ist dumpf, tief und brennend. Muskelschmerz wird in
der Regel durch polymodale C-Nozizeptoren tibertragen. Eine Unter-
gruppe wird durch schlafende C-Fasern gebildet, die erst bei einer che-
mischen Sensibilisierung durch Entziindungsmediatoren aktiv werden
und so zu einer zentralen Sensibilisierung beitragen kénnen. Neuere
Forschungen haben gezeigt, dass in Kiefergelenk und Kaumuskulatur
die A-Delta- und C-Fasern stark vertreten sind (OkEesoN, 2000).

'Iﬂ /
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Abb. 2: Die sensorische Verarbeitung von orofazialen Schmerzen liuft hauptsdichlich
iiber die primdr afferenten Fasern des Nervus trigeminus in den Hirnstamm. Dort wer-
den die Impulse tiber die 2. afferenten Neuronen in den Thalamus weitergeleitet und an-
schliefiend tiber die tertidren afferenten Neurone in den Cortex.
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c) Rezeptive Felder

In den Geweben haben sensorische Afferenzen und nozizeptive Afferen-
zen einen engen Kontakt.

Diese Kontaktzone von sensiblen Fasern wird als rezeptives Feld defi-
niert und auf der Haut als Dermatom und in der Muskulatur als Myotom
bezeichnet.

Im orofazialen Bereich kann aufgrund von besonderen Strukturen von
Nervus trigeminus und Hirnstamm dieses Konzept der rezeptiven Felder
auf periphere und zentrale Strukturen tibertragen werden (Coorer, B. Y.,
SEssSLE, B. ].,1992).

Nach lokalen Entziindungsprozessen kann die daraus folgende zentra-
le Sensiblisierung zu einer drastischen Vergréferung des rezeptiven Fel-
des fithren.

Im orofazialen Bereich bedeutet dies eine Ausbreitung der Schmerzen
weit tiber die lokale Verletzung hinaus und kann zu diagnostischen Fehl-
interpretationen verleiten. Durch kontinuierliche Erregung der sekundi-
ren afferenten Neuronen des Trigeminus-Komplexes im Hirnstamm wird
die Schmerzschwelle herabgesetzt, und es kommt zu:

— einer Allodynie (schmerzhafte Reaktion auf einen nicht schmerz-

haften Reiz)

und/oder

— einer Hyperalgesie (schmerzhafte Reize werden gesteigert empfun-

den)

Wihrend die primire Hyperalgesie durch eine periphere Sensibilisie-
rung der primiren afferenten Nozizeptoren verursacht wird (Hitze-Hyper-
algesie), liegt bei der sekundiren Hyperalgesie eine zentrale Sensibilisie-
rung der sekundiren afferenten Neurone vor.

Durch die Vortiuschung einer Entziindungsreaktion nach chirurgi-
schen Eingriffen im orofazialen Bereich kénnen erneute Interventionen
indiziert scheinen, die die Sensibilisierung allerdings noch verschlim-
mern kénnen(Rorke, R. et al., 2000).

d) Das vegetative Nervensystem

Das vegetative Nervensystem (VNS) gehort zum peripheren Nervensys-
tem und dient zur Steuerung der unbewussten Korperfunktionen.

Der Sympathikus ist bei hoher kérperlicher oder psychischer Aktivi-
tit dominant und bereitet den Korper auf maximale Leistung vor (Kampf
oder Flucht).

Der Parasympathikus wird bei Entspannung aktiv und steuert dann ins-
besondere die inneren Organe.

Beide Systeme wirken antagonistisch und beeinflussen tiber ihre Neu-
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rotransmitter Acetylcholin und Noradrenalin das Schmerzgeschehen.

Wihrend das Vegetativum beim Schmerz normalerweise keine Rolle
spielt, kann unter bestimmten pathologischen Bedingungen die Aktivie-
rung des Sympathikus den Schmerz unterhalten. Dieser »sympathisch
unterhaltene Schmerz« wird in der orofazialen Region ausgelost durch
die Ausschiittung von Noradrenalin aus den Axonen, die dem Gangli-
on stellatum in der Halsregion entspringen. Wenn eine Blockade an die-
sem Ganglion mit einem Lokalanisthetikum zu einer Reduzierung der
Schmerzen fiihrt, ist dies ein Hinweis fiir einen sympathisch unterhalte-
nen Schmerz. Bei einer Verletzung oder Anisthesie des Ganglion stella-
tum tritt das »Horner Syndrom« auf, mit einer Absenkung des Augenlids
(Ptosis), einer Konstriktion der Pupille (Myosis) und einer Reduzierung
der Schweiflaktivitit mit Rétung und Wirme der Haut (Anhydrosis).

4.7 Die sensorische Verarbeitung bei orofazialen
Schmerzen

Orofaziale Schmerzen werden hauptsichlich durch die sensorischen An-
teile des Nervus trigeminus in das ZNS weitergeleitet.

Die motorischen Anteile innervieren den Grofdteil der Kaumuskulatur
sowie M. tensor palatini und M. tensor tympani.

Der Zellkern der afferenten Fasern des N. trigeminus liegen im Gang-
lion Gasseri in der Schidelgrube und die Impulse werden dann tiber die
Axone in Hohe der Pons in den Hirnstamm geleitet. Insbesondere im Sub-
nucleus caudalis iibernehmen sekundir afferente Neurone die Schmerz-
leitung in Richtung Thalamus und kreuzen dabei die Mittellinie. Speziel-
le Reflex-Interneurone haben dabei Kontakt mit den motorischen Kernen
von N. trigeminus und N. facialis und sind dadurch verantwortlich fiir die
motorischen Hyperaktivititen der Kau- und Gesichtsmuskulatur bei oro-
fazialen Reizen.

Im Thalamus werden alle afferenten Impulse des Korpers gefiltert und
iiber tertiire afferente Neurone in den Cortex weiter geleitet.

Erstim Thalamus wird der Schmerz bewusst gemacht und in Interakti-
on mit Hypothalamus, limbischem System und Cortex verarbeitet.

Der Hypothalamus empfingt alle sensorischen und nozizeptiven Im-
pulse aus dem Korper und sorgt in Zusammenarbeit mit dem vegetativen
Nervensystem fiir eine optimale Steuerung aller unbewussten Funktionen
des Korpers (Homdgostase).

Im limbischen System (Amygdala, Hypocampus) werden alle emotio-
nal/affektiven Aspekte des Schmerzes verarbeitet, wihrend im Cortex die
Wahrnehmung/Kognition eingeschaltet wird. Bei hypervigilanter Disposi-
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tion sind Hypothalamus und limbisches System iiberaktiv, was sich ver-
stirkend auf die Schmerzen auswirken kann.

4.8 Neurotransmitter

Es gibt eine Vielzahl von Neurotransmittern, die in den Synapsen ent-
weder aktivierend oder inhibierend wirken, was in der medikamentosen
Schmerztherapie ausgenutzt wird.

Diese Neurotransmitter sind Proteine, die im Zellkern produziert wer-
den, entlang der Axone wandern und in dem synaptischen Spalt freige-
setzt werden. Dort 6ffnen oder schlieflen sie postsynaptische Ionenkanile.
Ob die Wirkung dieser Stoffe aktivierend oder inhibierend ist, hingt von
den spezifischen Rezeptoren auf dem Empfinger-Neuron ab.

Neurotransmitter

Synaptischer Spalt

Abb. 3: In der Synapse findet eine chemische Informationsiibertragung von einem Neu-
ron zum anderen statt. Neurotransmitter werden in den synaptischen Spalt freigesetzt
und stimulieren tiber verschiedene Mechanismen die nichste Nervenzelle.
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Wirkung der Neurotransmitter auf Schmerzen

aktivierend hemmend

zentral peripher zentral peripher
Subst. P Acetylcholin Noradrenalin Opioide
GCRP Noradrenalin Serotonin

Glutamat GABA

Aspartat Glycin

Serotonin Dopamin

CGRP Neurokinin A

Subst. P Bradykinin

NO Histamin

Neurokinin A Prostaglandin

Bradykinin Opioide

Histamin

Prostaglandin

Fiir die Ubermittlung von schnellen Signalen innerhalb des Gehirns
oder in die Muskulatur werden niedrig-molekulare Neurotransmitter von
den Neuronen eingesetzt.

— Acetylcholin ist der wichtigste chemische Botenstoff im peripheren
Nervensystem und wirkt im Wesentlichen schmerzaktivierend auf die
postsynaptischen Neurone.

Noradrenalin wirkt in der Peripherie stimulierend auf die Nozizeptoren
und kann zu einem sympathisch unterhaltenen Schmerz fithren. Im
Gegensatz dazu wirkt es im zentralen Nervensystem Schmerz dimp-
fend iiber eine Aktivierung des deszendierenden inhibitorischen nozi-
zeptiven Systems.

Glutamat und Aspartat sind extrem wichtig bei der Ubertragung von
akuten und chronischen Schmerzen und wirken in der Regel Schmerz
aktivierend.

Serotonin wird in der Peripherie durch die weiflen Blutkérperchen aus
Tryptophan synthetisiert und wirkt als Teil des Entziindungsprozesses
algogen (BEck, P. et al,, 1974). Es moduliert dabei ebenfalls die Aus-
schiittung von anderen peripher sensibilisierenden Neuropeptiden wie
Substanz P und CGRP (Calcitonin-Gen-verwandtes Peptid). Zentral
spielt es eine wesentliche Rolle bei kdrpereigenen antinozizeptiven Me-
chanismen, bei der Migrine und bei der Regulation des Schlafrhyth-
mus (SELTZER et al., 1981).

GABA (Gamma Aminobutyric Acid) und Glycin werden hauptsichlich
zentral produziert und wirken im Wesentlichen inhibitorisch auf die
Schmerziibertragung.

255



OROFAZIALE SCHMERZEN AUS KLINISCHER SICHT

— Dopamin wird auch zentral hergestellt, insbesondere in der Substantia
nigra und wirkt hauptsichlich hemmend auf die Motoneuronen und
die Schmerziibertragung.

— Ein wichtiges interzelluldres Signalmolekdil ist das Stickstoffmonoxyd
(NO). Es wurde erst seit kurzem identifiziert. Dieses lipophile Gas dif-
fundiert von zentral in die primiren afferenten Nozizeptoren und ver-
stirkt die Schmerziibertragung in Richtung Chronifizierung, insbeson-
dere bei Migrine und anderen Kopfschmerzarten (HoHEIseL und MENSE,
2000).

Die Neuropeptide sind hochmolekulare Neurotransmitter, die langsa-
mer wirken, daftir aber einen nachhaltigeren Effekt auf das postsynapti-
sche Neuron haben.

— Substanz P und CGRP werden in den Zellkernen der C-Fasern des Gan-
glion trigeminale produziert und gelagert. Sie werden in hohen Kon-
zentrationen in der Zahnpulpa sowie in den Kiefergelenken angetroffen
und flihren zusammen mit anderen algetischen Entziindungsmediati-
oren wie Neurokinin A, Bradykinin, Histamin und Prostaglandin zu ei-
ner neurogenen Entziindung. Uber die Axone wandern diese Neuro-
peptide zentral in Richtung Subnucleus caudalis im Hirnstamm und
fithren dort zu einer Sensibilisierung der sekundiren afferenten Neu-
ronen. Diese zentrale Sensibilisierung ist ein wichtiger Mechanismus
bei nozizeptiven und neuropathischen Schmerzen (ZIMMERMANN, 1979;
SESSLE, 1995).

— Endogene und exogene Opioide wirken zentral und peripher analge-
tisch tiber die Inhibition der Ausschiittung von SP an den spezifischen
Opioid-Rezeptoren. Insbesondere die endogenen Enkephaline inhibie-
ren die Ausschiittung von Substanz P der primiren afferenten Nozizep-
toren des N. trigeminus im Subnucleus caudalis. Die Placebo-induzier-
te Analgesie ist zweifelsohne Endorphin-bedingt, weil reversibel durch
den Morphin-Antagonist Naloxon (LEVINE et al., 1979).

— Der Entziindungsmediator Bradykinin wirkt im Zusammenspiel mit
Prostaglandinen und Leukotrinen vasodilatierend und algetisch, auch
auf Rezeptoren mit einer hohen Reizschwelle. Diese periphere Sensibi-
lisierung (Schutzfunktion) fiithrt zu einer Allodynie, also schmerzhaften
Reizen auch bei leichter Berithrung. Die medikamentdse Schmerzthe-
rapie wirkt entweder iiber eine Aktivierung der Schmerz dimpfenden
Neurotransmitter oder eine Inhibierung der algogenen Substanzen.

4.9 Modulation von Schmerz

Wenn der nozizeptive Reiz in hohere Zentren wandert, unterliegt er ei-
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ner Vielzahl von modulierenden Einfliissen, die ihn entweder verstir-
ken oder inhibieren. Die im Jahre 1965 formulierte Gate-Control-Theorie
von MeLzack und WarLL hat sich im Wesentlichen bestitigt, namlich dass
dieses Tor in der Synapse zwischen erstem und zweitem afferenten Neu-
ron liegt (Subnucleus caudalis im Hirnstamm). Die Summe der dort an-
kommenden hemmenden oder aktivierenden zentralen und peripheren
Impulse entscheiden dariiber, ob und wie der Schmerzreiz in héhere Zen-
tren weitergeleitet wird. Wihrend die diinnen A-Delta- und C-Fasern das
Tor 6ffnen, inhibieren die A-Beta-Fasern die Schmerzleitung (Abb. 5). Dies
erklirt, warum die Stimulierung dieser myelinisierten Neurone beim Rei-
ben der Haut, bei Akupunktur oder bei TENS die Schmerzen reduzie-
ren kann. Diese Theorie macht auch die Wirkungsweise von kognitiven
Verhaltenstherapien verstindlich, bei denen durch Ablenkung und ange-
nehme Aktivititen die Schmerzwahrnehmung reduziert werden kann.
Kortikale oder limbische Zentren konnen also tiber descendierende Im-
pulse nozizeptive Reize im Subnucleus caudalis blockieren, aber auch ver-
stirken. Zusitzlich kann Stress das kérpereigene Opioidsystem im Gehirn
stimulieren und so das Schmerzempfinden iiber Endorphine und Cortisol
hemmen (Stressanalgesie). Die Formatio reticularis ist vermutlich verant-
wortlich fur den Vigilanzzustand bei Schmerz und Angst und moduliert
so uiber ihre Verbindung mit allen anderen Zentren die Schmerzwahrneh-
mung positiv oder negativ (PERTES, 2000).

Deszendierende
Schmerzmodulation

A-Beta
| Héhere
Input Zentren
A-Delta

C-Fibers /

Abb. 4: Beim Ubergang von primir afferenten zu sekundiir afferenten Neuronen im
Hirnstamm findet nach der Gate-Control-Theorie eine Filterung des Schmerzreizes statt.
Das zweite afferente Neuron (T = Transmission cell) wird durch A-Delte und C-Fasern
direkt stimuliert und tibertrigt so den nozizeptiven Reiz in héhere Zentren. Diese T-Zel-
len konnen allerdings gehemmt werden durch deszendierende Impulse und inhibierende
Interneurone (I), die durch A-Beta-Fasern stimuliert werden. Auf der Haut reiben oder
TENS z. B. stimuliert die A-Beta-Fasern und schliefst so das Tor fiir schmerzhafte Im-
pulse.
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4.10 Zentrale und periphere Schmerzsensibilisierung

Eine Gewebsverletzung fiihrt durch die Freisetzung von Entziindungsme-
diatoren zu klassischen Entziindungszeichen wie Odem, Schmerz, Ré-
tung, Wirme und Funktionseinschrinkungen.

Zusitzlich l6sen diese Stoffe eine Allodynie und eine priméire Hyperal-
gesie aus. Diese periphere Sensibilisierung entsteht durch eine niedrigere
Reizschwelle zur Depolarisierung der Nozizeptoren und wirkt somit als
Schutzfunktion des Korpers.

Bei dieser neurogenen Entztindung wird iiber die C-Fasern Substanz P
und GCPR vom Ganglion trigeminale in die Peripherie transportiert. Da-
durch werden auch schlafende Nozizeptoren aktiviert, die die periphere
Sensibilisierung verstirken.

Die C-Fasern aktivieren auch iiber Neurotransmitter nach zentral die
sekundiren afferenten Neuronen im Subnucleus caudalis (Hirnstamm)
und setzen so den Prozess der zentralen Sensibilisierung in Gang. Diese
sekundire Hyperalgesie fithrt dann zu den schon oben erwihnten rezep-
tiven Feldern, die ebenfalls eine protektive Wirkung haben. Es gibt Hin-
weise dafiir, dass die neuroplastischen Verinderungen in den zentralen
Synapsen dhnliche Eigenschaften haben wie Lernprozesse, d. h. es entwi-
ckelt sich ein Schmerzgedichtnis (SANDKUHLER, 2000).

Werden die C-Fasern durch diese neurogene Entziindung repetitiv sti-
muliert, so kann es zu einem Wind-up kommen, einer kurzzeitigen er-
hohten Sensibilisierung der sekundiren afferenten Neuronen. Dieses
Zusammenwirken von Allodynie, primirer und sekundirer Hyperalge-
sie entwickelt sich dann bei pridisponierten Personen zu chronischen
Schmerzzustinden. Der Hyperpathie bei neuropathischem Schmerz liegt
ein anderer Prozess der zentralen Sensibilisierung zugrunde. Durch eine
Reduzierung der Reizschwelle reagieren die sekundiren afferenten Neu-
ronen bei Nervenverletzungen mit einer explosiven Schmerzreaktion. Eine
Vielzahl von chronischen Schmerzsyndromen konnen zu einer zentralen
Schmerzsensibilisierung fithren: Myofaszialer Schmerz, Arthralgie, Mig-
rine, Kopfschmerz vom Spannungstyp, Chronic Fatigue Syndrom, Fibro-
myalgie, Mundbrennen, atypische Odontalgie u. a. (Yunus, 2005).
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Syndrome bei
zentraler

Sensibilisierung

Abb. 5: Die verschiedensten chronischen hiufig iiberlappenden Schmerzsyndrome kénn-
ten gemeinsamen zentralen Sensibilierungsmechanismen zugrunde liegen (Yunus,
2005).

4.11 Schmerziibertragung

Ein typisches Merkmal von myofaszialen Schmerzen ist die Ubertragung
von Schmerzempfindung durch Triggerpunkte.

TraverL und Sivons haben dieses schon lange bekannte Phinomen aus-
fuihrlich beschrieben, dass Schmerzort und Schmerzursprung nicht unbe-
dingt tibereinstimmen miissen (TRAVELL et SIMONS, 1982).

Armschmerzen bei Angina pectoris oder Herzschmerzen bei Verspan-
nungen in der Brustwirbelsiule sind bekanntere Phinomene von hete-
rotopen Schmerzen. Diese sog. Konvergenz beruht auf den Verkniipfun-
gen von Zellkernen der sekundiren afferenten Neuronen im Subnucleus
caudalis (Spinaler Trigeminuskern) mit den verschiedensten Axonen von
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primir afferenten Nozizeptoren aus der gesamten Kopfregion (SEsSLE et
GREENWOOD, 1970). Ein aktiver Triggerpunkt am Muskelbauch vom Muscu-
lus trapezius superior (Schmerzursprung) kann z. B. Schmerzen in dem
Ohrbereich auslosen (tibertragener Schmerz).

Sowurce of pam
{primary pair)

Abb. 6: Bei der Schmerziibertragung sind Schmerzort und Schmerzursprung nicht
identisch (modifiziert nach OKESON, 2005).

Der Tiefenschmerz ist hiufig diffus, dumpf, driickend und krampfend,
im Gegensatz zu oberflichlichen Schmerzen, die eher als hell, stechend
oder schneidend empfunden werden. Beim Hautschmerz findet eine
Ubertragung der Nozizeption mit guter Ubereinstimmung von Schmer-
zort und Schmerzursprung statt. Die Evolution hat uns auf der Haut ver-
mutlich aus Uberlebensgriinden mit deutlich mehr neuronalen Verkniip-
fungen ausgestattet als in den tiefen Strukturen wie der Muskulatur und
den inneren Organen (MENSE et PONGRATZ, 2003).

Der iibertragene Muskelschmerz scheint drei klinischen Gesetzen zu
gehorchen (OkesoN/BELL, 2006). Zum einen bleibt er hiufig innerhalb des
Ausbreitungsgebietes einer Nervenwurzel (Trigeminuskern z. B.). Beim
Zahnschmerz eines unteren Molaren z. B. berichten die Patienten hiu-
fig iiber Schmerzen des betroffenen Zahnes (N. trigeminus 3. Ast) und
des gegeniiber liegenden Molaren (N. trigeminus 2. Ast). Die Schmerz-
empfindung tiberschreitet selten die Mittelllinie und wandert in der Regel
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nach kranial und anterior.

Aufler dem iibertragenen Schmerz bei Triggerpunkten gibt es noch
zwei andere Arten von heterotopen Schmerzen.

Beim zentralen Schmerz durch intrakraniale Strukturen, Gefiflen z. B.,
kann der Schmerz bei einer Migrine in der Region des Nervus trigeminus
lokalisiert werden (Gesichtsmigrine oder Karotidynie).

Bei Kompressionsneuralgien wie der Trigeminusneuralgie z. B. wird
der Schmerz im Gesicht gespiirt obwohl er in der Regel durch eine Kom-
pression an der Trigeminuswurzel entsteht (projizierter Schmerz).

4.12 Schmerz und Schlaf

Patienten mit chronischen Schmerzen leiden hiufig unter schlechtem
Schlaf (Brousseau, 2003). Die schlechte Nachtruhe kann eine Folge von
Schmerzen sein, hiufig genug kann dies aber auch einen auslésenden
oder perpetuierenden Risikofaktor darstellen. Da die Schlafstérung eine
hohe Privalenz insbesondere bei myofaszialen Schmerzen aufweist, ist
ein Schlaf-Screening beim Management von orofazialen Schmerzen sinn-
voll (z. B. ESS = Epworth Sleepiness Scale). Bei ungiinstiger Schlafarchi-
tektur mit wenigen Tiefschlafphasen tritt eine erhohte muskuldre Aktivi-
titin der Nacht auf, z. B. bei den Insomnien, der obstruktiven Schlafapnoe
oder dem Bruxismus. Eine kausale Therapie zur Verbesserung der Schlaf-
qualitit in einem interdiszipliniren Team fiihrt in vielen Fillen zu einer
besseren Prognose bei chronischen Schmerzpatienten.

4.13 Schmerz und Geschlecht

Akute, intermittierende und chronische Schmerzen finden sich bei Frau-
en deutlich hiufiger als bei Miannern. Wihrend diese geschlechtsspezifi-
schen Unterschiede sehr gut belegt wurden, sind die Erklirungsmodelle
dafiir unterschiedlich. Sowohl organische als auch psychosoziale Faktoren
scheinen hier eine Rolle zu spielen. Geschlechtsspezifische Unterschie-
de finden sich auch bei orofazialen Schmerzen, weshalb diese Aspekte so-
wohl in der Diagnostik als auch in der Therapie dieser chronisch Kranken
einbezogen werden sollten (RoLLMAN, 2004; LERESCHE et al., 2003).

4.14 Schmerz und Alter

Das Alter moduliert in vielerlei Hinsicht die Erfahrung von Schmerzen.
Die Privalenz von Schmerzen ist bei der Altersgruppe iiber 65 deutlich
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hoher als bei jiingeren Menschen. Dies liegt vermutlich an der Hiufig-
keit von Allgemeinerkrankungen in diesem Lebensabschnitt. Wihrend de-
pressive Verstimmungen in jeder Altersgruppe mit chronischen Schmer-
zen korrelieren, trifft dies bei alten Leuten besonders zu. Andere Faktoren
sind altersbezogene strukturelle, biochemische und funktionelle Verin-
derungen des nozizeptiven Systems, der korpereigenen Schmerzhem-
mung und der Wundheilungsmechanismen. Wahrend muskuloskelettale
Erkrankungen z. B. im Alter dazu tendieren zu verschwinden, ist das bei
neuropathischen Schmerzerkrankungen haufig nicht der Fall.

4.15 Komorbiditit von Schmerzen

Nicht selten findet man in der Praxis mehrere Schmerzerkrankungen im
Kopf-und Gesichts- oder Ganzkorperbereich. Craniomandibulire Dysfunk-
tionen (CMD) treten sehr hiufig zusammen mit Kopfschmerzen (Oxkeson,
2005; SCHOKKER et al., 1999) oder Fibromyalgie auf (Dao et al., 1997). Ver-
mutlich werden diese verschiedenen Schmerzerkrankungen durch dhn-
liche zentrale und periphere Sensibilisierungsmechanismen induziert
und mussen deshalb auch gemeinsam beleuchtet werden (Abb. s5).

4.16 Schmerz und Stress

Emotionaler Stress kann ein wesentlicher pradisponierender, auslésender
oder perpetuierender Risikofaktor von chronischen Schmerzerkrankun-
gen sein. Dies betrifft nicht nur den nozizeptiven, sondern auch den neu-
ropathischen Schmerz.

Deshalb ist eine wichtige Frage bei jeder klinischen Untersuchung »Wie
hoch ist Thr Stress in der letzten Zeit, auf einer Skala von o bis 10?«.

Die Antwort lasst hiufig tiefe Einblicke in das Allgemeinbefinden zu
und hat viele klinische Konsequenzen. Eine besondere Bedeutung kommt
hier der posttraumatischen Belastungsstérung zu, die vielfiltige somati-
sche Folgen haben kann.

Stress als vegetative Reaktion des Korpers wird aber auch als Folge von
strukturellem Trauma oder chronischen Schmerzen ausgelost.

Das gesamte sympathische Nervensystem wird aktiviert durch die Aus-
schiittung von Noradrenalin und Kortisol — ein Zustand, der auch als Hy-
pervigilanz bezeichnet werden kann. Diese Reaktionen sind im Akutfall
iiberlebensnotwendig und fiihren zu einer regelrechten Stressanalgesie
durch eine Aktivierung des korpereigenen Opioidsystems und die Aus-
schiittung von Stresshormonen.
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Merke:

Stress als Dauerzustand fiihrt allerdings zu Muskelerkrankun-
gen, Erschépfung und neurologischen Stérungen. Auch Im-
mun- und Hormonsystem werden negativ beeinflusst, was zu
einer erhéhten Anfilligkeit fiir die verschiedensten Erkrankun-
gen fiithrt. Durch spezifische Veridnderungen von peripheren
Schmerzrezeptoren kann die Ausschiittung von Noradrenalin
zu einer Schmerzverstiarkung, einem sympathisch unterhalte-
nen Schmerz fiithren, der therapeutisch schwierig anzugehen ist
(PERTES, 2006).

4.17 Die klinische Beurteilung von Patienten mit
orofazialen Schmerzen

Bei der Beurteilung von Patienten mit orofazialen Schmerzen kommt der
Diagnose eine besondere Bedeutung zu, da diese bei komplexen Krank-
heitsbildern sehr schwierig sein kann.

Schmerzen verschiedener Pathologien haben oft dhnliche Qualitit und
Lokalisation, so dass die Anamnese fiir die Differenzierung besonders
wichtig ist. Ergidnzt werden sollte die Krankengeschichte durch standar-
disierte Fragebdgen, die dann im Patientengesprich individualisiert wer-
den kénnen.

Prinzipiell wird bei orofazialen Schmerzen diagnostisch von der hiu-
figsten zur seltensten Erkrankung vorgegangen:

— Zihne

— Zahnhalteapparat

— Kieferknochen

— Nebenhthlen

— Muskulatur

— Kiefergelenke

— neurovaskuldre und neuropathische Erkrankungen

Beim Verdacht einer Schmerzchronifizierung oder spitestens beim
Scheitern der ersten Therapieversuche sollte eine aufwindigere Diagnos-
tik durchgefiihrt werden. Grundsitzlich werden zwei Ebenen untersucht
und bewertet: die somatische Ebene (Achse I) und die psychosoziale Ebe-
ne (Achse II, DWORKIN, 1992).

Bei der somatischen Befundung wird zunichst nach den Haupt-
schmerzen gefragt, in absteigender Reihenfolge, moglichst quantifiziert
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durch eine visuelle Analogskala von o (keine Schmerzen) bis 10 (maxima-
le Schmerzen).

Diese Messung kann zu Kontrollterminen wiederholt werden und er-
leichtert so die Einschitzung des Krankheitsverlaufs. Nach Kopfschmer-
zen sollte gesondert gefragt werden, weil diese dem Patienten hiufig so
alltdglich vorkommen kénnen, dass sie keine Erwdhnung mehr finden.
Die Krankengeschichte kann vom Patienten zunichst frei berichtet und
dann gezielt durch Fragen des Behandlers erginzt werden.

Fragen zur Krankengeschichte bei chronischen orofazialen Schmerzen

— Wo sind die Beschwerden? Lokal oder diffus? Wechseln sie die Seite?
Schmerzzeichnung anfertigen lassen (Geis et al., 2006)

— Wann fingen die Beschwerden an? Ist ein Ausléser bekannt? Gibt es Trigger-
faktoren oder ist es ein Spontanschmerz?

— Wie ist die Qualitat der Beschwerden? Hell, dumpf, stechend, blitzartig, bren-
nend, taub, kribbelnd, pulsierend?

— Wie lange halten die Schmerzen an? Sind Pausen zwischen den Attacken?
Verindert sich der Schmerz im Laufe des Tages oder der Nacht? Werden Sie
vor Schmerzen wach?

— Treten noch andere Symptome vor, wihrend oder nach den Schmerzen auf?
Taubheit, Tranen, Bindehautrétung, verstopfte Nase, Unruhe, Stimmungs-

schwankungen, depressive Stimmung, Ubelkeit, Licht- oder Gerduschemp-
findlichkeit?

— Welche Vorbehandlungen wurden durchgefiihrt und mit welchem Erfolg?
Operationen, Medikamente, Aufbissschienen, Physiotherapie, Akupunktur ...?

— Was bessert und was verschlechtert die Beschwerden? Wirme, Kilte, Ruhe,
Bewegung, Massage, Ablenkung, Medikamente, Dunkelheit ...?

In der Vorgeschichte interessieren allgemeinmedizinische und zahn-
drztliche Vorerkrankungen wie Polyarthritis, Fibromyalgie, Hormonbe-
handlung, Multiple Sklerose, Unfille, chirurgische Eingriffe, Vollnarko-
sen, Zahnersatz u. a.

Fragen nach Knirschen, Pressen, Schlafqualitit, Schnarchen, nicht-
lichen Weckreaktionen mit Aussetzern und Tagesmiidigkeit runden das
Bild ab.

Bei komplexen Fragestellungen miissen noch eventuell Facharzt- und
Laborbefunde ermittelt werden.

Bei der zahnirztlich-klinischen Untersuchung werden intraorale und
extraorale Befunde erhoben und dokumentiert (klinische und instrumen-
telle Funktionsdiagnostik). Die obligate Panoramaaufnahme dient zum
Ausschluss von zahnirztlichen oder kieferchirurgischen Pathologien und
zur Bewertung der Kiefergelenke.
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Beim psychosozialen Screening (Achse II) werden schmerzbezogene
Beeintrichtigungen des tiglichen Lebens und psychische Befunde ermit-
telt.

Ein einfacher Filterfragebogen zur Einschitzung der psychosozialen Ri-
siken ist die Graduierung chronischer Schmerzen (Von KorFr, 1990, 1992;
Turp et NILGEs, 2000). Hier wird mit nur 7 Fragen zur Schmerzstirke und
zu schmerzbedingten Einschrinkungen in Beruf und Freizeit eine Klassi-
fikation in vier Schweregrade durchgefiihrt. Mit dem HADS-D z. B. kann
zusitzlich nach Hinweisen fiir depressive Verstimmungen und Angststo-
rungen gesucht werden (HERRMANN-LINGEN et al., 1995).

Ziel dieser Fragebogen ist eine erste klinische Einschitzung des Schwe-
regrades der Erkrankung fiir den Kliniker, um dann aus einer Vielzahl von
therapeutischen Optionen den einfachsten und direktesten Weg zu fin-
den.

Gelingt es dem Patienten nicht, das Krankheitsbild eindeutig zu erkla-
ren und eine gute Beziehung aufzubauen, dann ist eine erfolgreiche Be-
handlung in Frage gestellt.

Je mehr die Schmerzen chronifizieren, desto mehr verschiebt sich das
therapeutische Spektrum von somatischen zu psychologischen Verfahren.
Wihrend bei akuten Schmerzerkrankungen meist eine Heilung erreicht
werden kann, kénnen chronische Schmerzen hiufig nur symptomatisch
behandelt werden mit dem Ziel einer Rehabilitation bei Steigerung der Le-
bensqualitit. Hier kommt dem Behandler eine besondere Bedeutung zu,
der mit seiner Empathie den Patienten auf seinem schwierigen Weg fiih-
ren kann.

Orofaziale Schmerzen vermischen sich hiufig mit anderen Schmerzen
im Kopfbereich wie Migrine, Kopfschmerz vom Spannungstyp u. a. Zur
besseren Abgrenzung werden hier anhand einer Tabelle kurz die wesent-
lichen Merkmale dieser primiren Kopfschmerzen erwihnt.
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Migrine Kopfschmerz vom Cluster
Spannungstyp
Beginn der 10—40 Jahre 20-50 Jahre 10—40 Jahre
Beschwerden
Haufigkeit unterschiedlich,  unterschiedlich 1-bis 8-mal am
2- bis 5-mal Tag, nachts
im Monat
Lokalisation meist einseitig beidseitig einseitig
Dauer Stunden bis 30 Minuten bis 15 Tage 15-180 Minuten
3 Tage, wenn
unbehandelt
Schmerzqualitit himmernd, dumpf, Band bohrend,
pulsierend um den Kopf stechend,
durchdringend
Intensitit mittel bis stark leicht bis mittel extrem stark
Begleitsymptome Ubelkeit, Erbre-  normalerweise keine parasympa-
chen, Licht- und thische Zeichen
Gerduschempfind-
lichkeit

4.8 Falldarstellung: Orofaziale Schmerzen

Anhand eines Patientenbeispiels wird hier auf einige klinische Erschei-
nungsbilder von orofazialen Schmerzen eingegangen. Am 17.06.2004
wurde Frau M. Maria, eine 50-jahrige Lehrerin, von einem Schmerzthe-
rapeuten in unsere Praxis tiberwiesen. Folgende Schmerzen wurden auf-
gelistet und nach ihrer Intensitit auf der zehnstufigen visuellen Analog-
skala bewertet:

1. Brennender Schmerz im linken Oberkiefer (2—6 VAS)

2. Dumpfe Gesichtsschmerzen links (3-6 VAS)

3. Ohrschmerzen links (1-5 VAS)

4. Diffuse Schmerzen im Gesicht (-3 VAS)

5. Zahnschmerzen rechts und links (o—5) mit Schwierigkeiten beim

Kauen
6. Gedriickte Stimmung (7 VAS)
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Abb. 7: Das OPG von Frau M. Maria weist typische Merkmale von Patienten mit chro-
nisch-rezidivierenden Schmerzen auf wie Kieferleerstrecken nach Operationen, wurzel-
gefillte Zihne, multiple Restaurationen u. a.

Zu 1.: Der brennende Schmerz links begann vor ca. 2 Jahren, 4 Wochen
nach Setzen eines Implantates im linken Oberkiefer und wird begleitet
von einem sauren Geschmack. Zu dieser Zeit war die Patientin sehr an-
gespannt aufgrund beruflicher und privater Belastungen. Weitere chirur-
gische Eingriffe in dieser Region haben die Symptomatik verschlechtert.
Dieses Brennen breitet sich immer mehr im Mund aus und wird durch
Sprechen und Zahnbehandlungen verschlechtert. In der Nacht und mor-
gens ist es relativ ruhig, wihrend es im Laufe des Tages immer mehr in
der Intensitit ansteigt. Linderung erreicht sie durch Akupunktur, Kranio-
sakraltherapie, Ablenkung und Ruhe, allerdings nicht dauerhaft. Thre Ar-
beit wird ihr zum Martyrium, obwohl sie frither sehr gerne in die Schu-
le gegangen ist.

Zu 2.: Die dumpfen Gesichtsschmerzen links sind erst spiter aufge-
taucht und lassen sich nicht genau lokalisieren. Durch die Probleme mit
dem Kauen und den Stress verschlimmern sie sich. Wiarme bessert.

Zu 3.: Die Ohrschmerzen links sind ziemlich genau iiber dem Kieferge-
lenk und gehen einher mit einem Knacken beim Kauen. Das Kauen von
fester Nahrung verschlimmert diesen Schmerz, wihrend Kilte lindert.

Zu 4.: Die diffusen Schmerzen im Gesicht treten nur manchmal auf
und sind meist beidseitig. Wenn sie sich biickt, werden sie schlimmer,
ebenso drauflen in der kalten Luft.
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Zu 5.: Manchmal hat sie Schmerzen an den Backenzihnen, insbeson-
dere morgens. Im Laufe des Tages werden sie besser, aber Kauen fillt der
Patientin schwer, weil sie grofle Zahnliicken hat.

Zu 6.: Sie kann aufgrund ihrer Beschwerden hiufig nicht zur Arbeit ge-
hen und neigt im Winter zu depressiven Verstimmungen. Sie macht sich
grofle Sorgen, wie es weitergehen soll und fiirchtet, dass die Schmerzen
nie aufhéren werden. Sie ist vom Naturell eine Perfektionistin und neigt
zum Zihnepressen.

In der medizinischen Vorgeschichte erwihnt sie eine Unvertriglich-
keit gegentiber Titan, aber sonst keine anderen Schmerzsyndrome oder
Erkrankungen.

Die klinische Untersuchung hat ein lickiges Gebiss ergeben mit in-
stabiler Okklusion und vielen Kronen. Die Zihne 16 und 24 waren klop-
tempfindlich. Es lagen Wurzelfilllungen an den Zihnen 16, 45 und 46
vor, wobei 16 radiologisch auffillig war. In Regio 26 wurde das Implantat
entfernt und eine grofle Verschattung darstellbar. Funktionell fanden sich
Druckdolenzen der Kau- und Kopfmuskulatur und der Kiefergelenke, ins-
besondere auf der linken Seite. Mundo6ffnung und Seitenbewegung l6sen
Schmerzen links aus. Kieferhohlen und Austrittspunkte des Nervus trige-
minus sind drucksensibel. Das psychosoziale Screening ergibt bei Stress
einen Wert von 5 auf der zehnstufigen visuellen Analogskala und der vier-
stufige Chronifizierungsindex nach GCPS ist auf Stufe 3. Der Schmerz-
therapeut hat die Diagnose Angst und Depression gemischt nach ICD F
41.2 gestellt.

Folgende Erkrankungen haben sich im Laufe des diagnostischen Pro-
zesses herauskristallisiert und werden kommentiert.

Der brennende Schmerz im linken Oberkiefer ist ein chronisch-neu-
ropathischer Schmerz in Sinne einer atypischen Odontalgie und/oder
Mundbrennen.

Die atypische Odontalgie (AO) beschreibt einen Schmerz in Zahn,
Zahnfleisch oder Kieferknochen ohne erkennbare Ursache. Wihrend der
Begrift Phantomschmerz nach Amputationen allgemein bekannt ist, ist
dieser »Phantom-Zahnschmerz« in der Zahnmedizin nicht so geliufig.
Meistens sind Frauen betroffen und in aller Regel findet man einen trau-
matischen Ausloser wie eine Verletzung, eine Wurzelfiilllung, eine Wur-
zelspitzenresektion, eine Zahnextraktion, einen parodontalchirurgischen
Eingriff oder eine Implantation. Sogar nach harmlosen zahnirztlichen
Mafnahmen wie einer Kronenpriparation, einer Kariesexkavation oder
einer subgingivalen Kiirettage wurden AO beobachtet. Verwirrend ist
manchmal das Auftreten Wochen, Monate oder Jahre nach einer Trauma-
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tisierung der Gewebe, weshalb der Anamnese eine hohe Bedeutung zu-
kommt. Aufgrund des geringen Bekanntheitsgrades dieser Erkrankung
werden hiufig viele zusitzliche chirurgische Eingriffe durchgefiihrt, die
den neuropathischen Schmerz noch verstirken, bis schlussendlich die Di-
agnose AO gestellt werden kann (Reks et Harris, 1978; MELs et al., 2003;
OKESON, 2005; PERTES, 2000).

Typische Merkmale einer AO sind

— Dauerschmerz in einem Zahn oder in der Nihe

— Es sind keine lokalen Ursachen erkennbar

— Der Schmerz besteht seit mindestens 4 Monaten

— Kein pathologischer radiologischer Befund

— MaigRige Schmerzintensitit

— Wirme und Kilte haben keinen Einfluss auf den Schmerz

— Haufig einhergehend mit einer Hyperidsthesie (Druckdolenz des Zahnes) auf-
grund von zentralen Sensibilisierungen des Zahnhalteapparates

— Eine lokale Anisthesie gibt keine deutliche Schmerzreduktion

— Zahnirztliche und medikamentése MaRnahmen fuihren zu keinem Erfolg

Mund- und Zungenbrennen (Stomatodynie und Glossodynie) werden
nach primiren (keine erkennbare Ursache) und sekundiren Formen (er-
kennbare Ursache) unterschieden. Frauen in den Wechseljahren, wie o. g.
Patientin, sind am meisten davon betroffen (Scaia et al., 2003; OKEsON,
2000). Leitsymptom ist ein brennender Schmerz meist mittlerer Stirke
von Zunge oder anderen Mundschleimhiuten seit mindestens 4 bis 6 Mo-
naten. Kribbeln (Paristhesie) und Taubheitsgefiithl (Anisthesie) treten hier
gehiuft auf. Bei beiden Formen von Mund- und Zungenbrennen vermu-
tet man neuropathische Verinderungen durch axonale Degeneration von
sensorischen Nervenfasern (Deafferenzierung). Bei der sekundiren Form
von Mund- und Zungenbrennen kann hiufig ursichlich behandelt wer-
den durch Beseitigung von lokalen Noxen, wie mechanische Irritationen,
elektrogalvanische Spannungsdifferenzen oder Materialunvertriglich-
keiten. Durch aufwindige internistische und allergologische Diagnostik
werden auch systemische Ursachen erfolgreich therapiert. Beim primiren
Mund- und Zungenbrennen wird mit der medikamentésen Therapie ver-
sucht systemisch und lokal die Schmerzen zu lindern, wobei die kognitive
Verhaltenstherapie helfen kann schmerzbezogene Angste und depressive
Verstimmungen zu reduzieren.

Die dumpfen Gesichtsschmerzen links sind myofasziale Schmerzen
durch die Kaumuskulatur im Sinne einer kraniomandibuliren Dysfunk-
tion.
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Die kraniomandibulidre Dysfunktion® ist hier die hiufigste Ursache fiir
muskulire Schmerzen in der orofazialen Region.

Typisches Merkmal ist das Vorkommen von druckempfindlichen my-
ofaszialen Triggerpunkten (TP) an Muskelbauch, Sehne oder Ligament
(TraveLL et Simons, 1982). Neuere Forschungsergebnisse konnten zei-
gen, dass diese regionalen Mikroldsionen mit der heterogenen intramus-
kuldren Aktivierbarkeit der Kaumuskulatur zusammenhingen kénnen
(ScHINDLER et TURP, 2001).

Ein latenter Triggerpunkt schmerzt nur bei Palpation, ein aktiver Trig-
gerpunkt fithrt dann auch zu spontanen Empfindungen, d. h. auch wenn
kein nennenswerter Reiz stattfindet.

Zur Identifizierung von myogenen Zahnschmerzen ist die Lokalands-
thesie von verdichtigen Triggerpunkten mit Procain z. B. sehr hilfreich.
Gelingt es dadurch, die Beschwerden zu beseitigen, wird die Diagnose
»Nicht-odontogener Zahnschmerz durch Triggerpunkt« bestitigt.

Diese Muskeln sind hiufig eingeschrinkt in ihrer Beweglichkeit und
fihlen sich steif an. Hiufige Begleitsymptome sind Kopfschmerzen,
Schwindel, Sehstérungen und Paristhesien, aber auch vegetative Sympto-
me wie Anschwellen der Nasenschleimhiiute, verstirktes Trinen der Au-
gen, Schwitzen oder Hautrétungen.

Aktuelle Therapiekonzepte beinhalten einfache Maflnahmen wie Auf-
klarung und Beruhigung mit Anleitungen zur Selbstbehandlung wie War-
me, Kilte, Dehnung, Massage, Entspannungsiibungen, Bewegung und
Stressmanagement. Auch die Behandlung mit Aufbissschienen, Physio-
therapie, TENS, Akupunktur kann indiziert sein (ScHINDLER et al., 2000).
Bei chronifizierten Verliufen werden multimodale Behandlungskonzepte
mit medikamentdser Schmerztherapie und kognitiver Verhaltenstherapie
notwendig.

6 Englisch: Temporomandibular disorders, TMD; Schweiz: Myoarthropathie.
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Myofasziale Schmerzen Fibromyalgie

— Lokal — Generalisiert

— Manner und Frauen gleich haufig — 90 % Frauen

— Akut oder chronisch — Chronisch

— Meist lokale Ausléser — Anormale zentrale Verarbeitung der

peripheren Signale

— Enthalten TP, die ausstrahlen kénnen — Enthalten TeP, die nicht ausstrahlen

— Palpation der TP sehr schmerzhaft — Palpation der TeP schmerzt miRig
— TP sind asymmetrisch und unilateral — TeP sind symmetrisch und bilateral
— Diagnose durch Anamnese und Aus- — Diagnose durch Anamnese und die
|6sen von Schmerziibertragungen Prisenz von 11 der 18 TeP
auf TP
— Labor und bildgebende Verfahren — Labor und bildgebende Verfahren
unauffillig unauffillig

TP = Triggerpunkte; TeP Tenderpoints

Differentialdiagnostisch sollten myofasziale Schmerzen von einer Fi-
bromyalgie unterschieden werden.

Die Ohrschmerzen links entstehen durch eine Arthritis im linken Kie-
fergelenk im Sinne einer kraniomandibuliren Dysfunktion.

Schmerzen der Kiefergelenke werden nach der aktuellen Klassifikati-
on der »Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders«
(RDC/TMD) von 1992 in Arthralgie, aktivierte Arthrose und Arthrose un-
terteilt, bei anteriorer Diskusverlagerung mit oder ohne Reposition bei
Kieferoftnung. Ausgelost werden die Schmerzen im Kiefergelenk in der
Regel durch traumatisierte Faktoren wie Bruxismus, eine lingere maxima-
le Mundéffnung, ein Trauma oder eine Infektion. Meist geht der Schmerz
einher mit Entziindungszeichen der Kapsel, der Synovia oder des retro-
diskalen Gewebes (HUGGER et al., 20006). Die Arthritis, eine Entziindung
des gesamten Gelenks, geht hiufig einher mit einer systemische Erkran-
kung wie der rheumatoiden Arthritis, Arthritis urica (Gicht) oder dem
system. Lupus erythematodes (SLE). Die Schmerzqualitit ist meist kon-
stant, dumpf, tief und ausstrahlend mit Exazerbationen bei Kieferbewe-
gungen oder Palpation. Durch periphere und zentrale Sensibilisierungs-
mechanismen entsteht hiufig sekundir eine Muskel-Ko-Kontraktion oder
eine Allodynie. Die Patientenaufklirung und Beratung wird hiufig mit
einer analgetischen, antiphlogistischen, muskelrelaxierenden Medikation
erginzt. Aufbissschienen zur Entlastung des retrodiskalen Gewebes sind
auch sinnvoll. Besteht eine ausgeprigte Therapieresistenz mit degenerati-
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ven Veridnderungen und/oder sehr schmerzhaften frei schwebenden Par-
tikeln wie Knorpel z. B., ist eine chirurgische Revision notwendig. Sind
die Schmerzen im Kiefergelenk nur sekundires Phinomen einer Allge-
meinerkrankung wie eine Polyarthritis z. B., muss diese in erster Linie be-
handelt werden.

Die diffusen Schmerzen im Gesicht wurden als eine chronische Sinu-
sitis diagnostiziert.

Wihrend die Pharyngitis oder die Tonsillitis wenig diagnostische
Schwierigkeiten bereiten, tduscht die Sinusitis oder die Rhinitis hiufig
Zahnschmerzen, Gesichtsschmerzen oder Kopfschmerzen vor und sollte
unbedingt ausgeschlossen werden. Bei der Sinusitis maxillaris sind hiu-
fig mehrere Zihne klopfempfindlich, die Vitalititsprobe der Zihne ist po-
sitiv ohne besonders auffillig zu sein, und hiufig findet man bei Palpation
Druckdolenzen der Kieferhohlen.

Die Zahnschmerzen links waren hier durch eine Uberlastungs-Pulpitis
an Zahn 24 bei instabiler Okklusion verursacht. Die Schmerzen an Zahn
16 entstanden durch eine chronische apikale Ostititis bei unvollstindiger
Wurzelfiillung.

In der Zahnpulpa wird die Nozizeption im Wesentlichen durch A-Delta-
und C-Fasern weitergeleitet, die sich sogar bis in die Dentin-Kanalchen zu
den Odontoblasten hineinziehen (Byers et al., 2003). Nach der »Hydrody-
namischen Theorie« fithren physikalische Reize an den Zihnen zu einer
hydraulischen Ubertragung der Reize auf die tiefer liegenden Schmerzfa-
sern (BRANNSTROM et al., 1967). Schmerzausloser dieses scharfen Dentin-
schmerzes (A-Delta-Fasern) konnen Kilte, Wirme, Druck, Luft, siiff und
salzig sein. Das trigeminale nozizeptive System des Zahnes leitet dann
den Reiz tiber das Ganglion Gasseri zum Hirnstamm, bevorzugt zum
unteren Anteil (Subnucleus caudalis) und dann in héhere Zentren. Die-
ser Dentinschmerz ist im Grunde genommen eine neurogene Entziin-
dung, die normalerweise reversibel ist. Bei repetitiven Reizungen kann es
zu lokalen Entziindungszeichen kommen mit neuroplastischen Verinde-
rungen und einer Nozizeptorensensibilisierung. In der Therapie werden
die Dentinkanilchen mit den verschiedensten Verfahren versiegelt und so
desensibilisiert.

Ist die Pulpa irreversibel geschidigt, unterscheidet man zwischen aku-
ter, chronischer und intermittierender Pulpitis mit parodontaler Beteili-
gung. Ein akute Pulpitis kann durch die verschiedensten Noxen entstehen
wie z. B. Karies, Kronen- oder Wurzel-Frakturen, Erosionen (chemischer
Abrieb), Abrasionen (mechanischer Abrieb), Mikrotrauma (Bruxismus),
Infraktionen (Zahnrisse), repetitive physikalische/thermische Reize, par-
odontale Infektionen. Der Pulpitis-Schmerz kann ausgelost werden oder
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spontan auftreten. Hiufig wird er als heftig und himmernd beschrieben,
schwer kontrollierbar durch Schmerzmedikamente. Das hiufige Aus-
strahlen in andere orofaziale Regionen wird wahrscheinlich durch die
Konvergenz der Fasern des Nervus trigeminus untereinander und mit an-
deren zervikalen Afferenzen im Hirnstamm ausgeldst. Eine Pulpitis kann
antiphlogistisch mit kortison- oder eugenolhaltigen Priparaten, einer Vi-
talextirpation des Pulpagewebes mit Wurzelfilllung oder einer Extraktion
behandelt werden.

Der Ubergang von einer akuten Pulpitis iiber eine chronische Entziin-
dung hin zu einer Gangrin ist oft flieend und verlduft manchmal sogar
unbemerkt. Die Bildung einer Infektionsnekrose innerhalb des Pulpaka-
vums und des Kieferknochens (apikale Parodontitis) fithrt durch Gewe-
bedruckerh6hung zu einem dumpfen, heftig klopfenden und ebenfalls
ausstrahlenden Gangrinschmerz, der ebenfalls medikamentds schwer
therapierbar ist. Die Akuttherapie besteht hier in einer Dekompression
durch Trepanation von Zahn und/oder Kieferknochen sowie eventuell ei-
ner antiphlogistischen/antibakteriellen Medikation. Diese Zahne werden
entweder entfernt oder mit eingeschrinkten Erfolgschancen wurzelge-
fullt.

Odontogene Zahnschmerzen strahlen sehr hiufig in die Nachbarzih-
ne, in den Gegenkiefer, ins Gesicht, Ohren oder Kopf aus und fithren
nicht selten zu diagnostischer Verwirrung. Bei entsprechender Konsti-
tution konnen Zahnschmerzen zu peripherer und zentraler Sensibilisie-
rung fithren mit Phinomenen wie einer Allodynie, Hyperalgesie, Myal-
gien, Triggerpunkten und vegetativen Reaktionen. Als therapeutisch sehr
hilfreich erwiesen hat sich hier die diagnostische Lokalanisthesie des be-
troffenen Zahnes, woraufhin eine deutliche Schmerzreduktion zu erwar-
ten ist.

6. Die gedriickte Stimmung der Patientin hat sich als eine periodisch
auftretende Winterdepression herausgestellt. In Herbst und Winter klagt
sie schon seit vielen Jahren iiber vermehrte korperliche Symptome und
behandelt diese mit Lichttherapie und Reisen in den Stiden. Zusitzlich
fithlt sie sich gestresst durch ihre Schmerzen und benétigt viel Zuwen-
dung von Seiten der behandelnden Therapeuten.

Der weitere Verlauf dieser Krankengeschichte erwies sich als schwierig
und wird hier kurz geschildert. Der brennende Schmerz im linken Ober-
kiefer neigt zur Verbreitung im ganzen Mund, wird aber tiberdeckt durch
Lutschtabletten. Die topische Applikation von analgetischen Substanzen
mit einer Trigerschiene und Lokalinjektionen mit Procain im Sinne ei-
ner Neuraltherapie lindern die Schmerzen kurzzeitig. Mit wechselndem
Erfolg bekommt die Patientin niedrig-dosierte Antidepressiva und ande-

273



274

OROFAZIALE SCHMERZEN AUS KLINISCHER SICHT

re spezifische Schmerzmittel. Erschwerend kommt hinzu, dass jegliche
zahnirztliche Materialen wie Kunststoffe, Zemente oder Metalle eine Ver-
schlimmerung der Symptomatik hervorrufen. Auflerdem besteht eine
erhohte Karies-Aktivitit, so dass die weitere Behandlung sich als sehr
schwierig gestaltet.

Die myofaszialen Schmerzen sowie die Arthritis waren vermutlich die
Folge der brennenden Schmerzen und der instabilen Okklusion. Diese
Beschwerden im Rahmen einer kraniomandibuldren Dysfunktion konn-
ten erfolgreich durch Aufklirung, Bewegung, Entspannungsiibungen
und eine Aufbissschiene in Acetal-Kunststoff behandelt werden. Die chro-
nische Sinusitis wurde durch einen HNO-Arzt therapiert, neigt aber zu
Rezidiven. Die ausgeprigten psychosozialen Beeintrichtigungen haben
zu einer Verrentung der Patientin gefithrt. Hier konnte ein Schmerzbewil-
tigungstraining helfen sowie eine intensive Betreuung durch die behan-
delnden Arzte und Physiotherapeuten. Die Patientin hat sich inzwischen
fast mit der Chronifizierung ihres Mundbrennens abgefunden und bené-
tigt nur noch ab und zu bei Riickschligen therapeutischen Zuspruch.
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