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Akuter und chronischer Zahnschmerz®

Zahnschmerz im eigentlichen Sinn ist Folge einer Erkrankung
von Pulpa oder Parodontium. Aufgrund ihrer neuronalen Ver-
sorgung kann die Zahnpulpa auf alle Formen von einwirkenden
Reizen nur mit Schmerz reagieren. Dies trifft gleichermaflen fiir
das Dentin zu, wenngleich der prinzipielle Mechanismus der
sensorischen Ubertragung noch nicht geklirt ist. Demgegeniiber
bietet die Innervation des Parodontiums ein weites Spektrum an
mechanosensitiven Rezeptoren. Chronische Zahnschmerzen sind
iiberwiegend die Folge von entziindlichen Reaktionen. Nerve
sprouting, Summation, Konvergenz und die regionale Entziin-
dungslage modulieren das lokale Schmerzgeschehen, wodurch
die Diagnostik erschwert wird. Die differentialdiagnostische
Abklirung gegeniiber neuralgiformen und HNO-drztlichen Er-
krankungen erfordert daher besondere Sorgfalt bei Anamnese
und Befunderhebung. Der Fortschritt in der Schmerzforschung
der letzten Jahre fiihrte jedoch zu keiner wesentlichen Weiterent-
wicklung in der zahndrztlichen Diagnostik. Sonde, Sensibilitdts-
und Perkussionsprobe stellen zusammen mit dem Rontgenbild die
wesentlichen Hilfsmittel in der zahndrztlichen Praxis dar.

1 Einleitung

Diagnose und Therapie von Zahnschmerzen sind wesentlicher
Bestandteil zahnirztlicher Tatigkeit. Die Ursachen von Zahn-
schmerzen sind meist leicht erkennbar — der Grofteil wird durch
Karies oder entziindliche Erkrankungen des Parodontiums ausge-
16st. Die Ursachen von Zahnschmerzen entziehen sich jedoch
einer exakten Diagnose, da die Ausbildung der Kardinalzeichen
einer Entziindung und damit eine Beurteilung des Entziindungs-
grades, durch die umgebenden Zahnhartsubstanzen nicht mog-
lich ist.

Die Forschungsergebnisse der letzten 20 Jahre haben die Kennt-
nis und das Verstandnis von Schmerzen in vielen Bereichen
geidndert. Diese Erkenntnisse sind nicht nur theoretischer Natur
sondern haben zum Teil weitreichende klinische Implikationen.
Die Umsetzung dieses Wissens gestaltet sich in der Zahnheil-
kunde schwierig, da die diagnostischen Moglichkeiten unverin-
dert geblieben sind.

Zahnschmerzen sind hiufig das einzige erkennbare Symptom
einer Erkrankung. Um so wichtiger ist daher das Wissen um die
Entstehung, Entwicklung und Folgereaktionen von Zahnschmer-
zen, um so eine gezielte diagnostische Zuordnung und damit
therapeutische Entscheidung treffen zu kénnen.

2 Die Innervation von Zahnpulpa und Dentin

Die Zahnpulpa wird afferent von diinn myelinisierten A-delta
Fasern und nicht myelinisierten C-Fasern versorgt, die beide fiir
die Perzeption und Weiterleitung von Schmerz verantwortlich
sind [3, 4,5, 6, 8, 16, 108]. Erstere vermitteln einen umschriebe-

! Poliklinik fiir Zahnerhaltung und Parodontologie (Direktor: Prof. Dr.
A.Kréncke) der Universitit Erlangen-Niimberg.
* Hauptvortrag auf der Jahrestagung der DGZMK 1990

Dtsch Zahnirztl Z 46, 101-108 (1991) 2

Abb. 1 Schematische Darstellung der Theorien zur Schmerzentste-
hung im Dentin. Oben: Die hydrodynamische Theorie — Die Bewegung
des Odontoblastenfortsatzes tibertrigt sich auf die benachbarten Ner-
venendigungen. Mitte: Die neuronale Theorie — Die freien Nervenendi-
gungen werden direkt in den Dentinkandlchen erregt. Unten: Die durch
Odontoblasten vermittelte Reiziibertragung : Die Fliissigkeitsbewegung
fiihrt zu einer Umpolarisierung der Odontoblastenmembran, die sich als
»Rezeptorpotential« auf die nachgeschalteten Neurone ilibertrigt

nen, hellen Schmerz, wihrend letztere fiir die dumpfe schlecht
lokatisierbare Schmerzempfindung verantwortlich sind. Dane-
ben finden sich efferente Fasern — ebenfalls der C-Fasergruppe
zugehorig — als postgangliondre Neurone des Sympathikus zur
Innervation der GefiBe. Bisher liegen nur wenige Arbeiten ber
die mogliche Existenz von schneller leitenden Fasern, z. B. aus
der Gruppe der A-beta Fasern, vor [21].

Die Zahnpulpa verhiilt sich in ihrer Gesamtheit wie ein nozizepti-
ves Organ, d. h. iiberschwellige Reize fithren zur Wahrnehmung
Schmerz. Eine vergleichbare Sonderstellung findet sich noch an
der Cornea und der Innenseite des Trommelfells.

Die Nervenfasern treten gemeinsam mit den GefaBen durch das
Foramen apicale und verteilen sich randstindig im Raschkow-
Plexus, um dann nach Verlust ihrer Myelinscheide in die Den-
tinkanilchen einzusprossen. Dort treten sie in enge rdumliche
Nachbarschaft zu den Odontoblasten, ohne jedoch mit ihnen liber
spezialisierte Endstrukturen in direkten Kontakt zu treten [6, 31,
39, 44, 101].

Uber die Innervation des Dentins bestehen keine Zweifel, ob-
wohl der eigentliche sensorische Mechanismus bis heute nicht
abschlieBend geklart ist.

Es werden drei Theorien zum Dentinschmerz diskutiert (Abb. 1).
Die bekannteste ist die von Brénnstrom entwickelte hydrodyna-
mische Theorie [10, 11, 12]. Thermische oder osmotische Reize
bewirken eine Fliissigkeitsstromung in den Dentinkanilchen.
Diese iibertrigt sich als Bewegung auf die Odontoblasten, die
nachfolgend zu einer Erregung der freien Nervenendigungen
fithrt. Unterstiitzt wird diese Theorie durch zwei Beobachtungen:
die histologisch gesicherte Odontoblastenkernaspiration, z.B.
nach Priparationstrauma, und die Tatsache, daB Lokalanisthe-
tika an freiliegendem Dentin keine Wirkung zeigen.

Das zweite Modell geht davon aus, daB die Nervenfasern direkt
im Dentinkanilchen erregt werden. Hinweis sind histologische
Untersuchungen, die Nervenfasern in den Dentinkandlchen
nachweisen. Gestiitzt wird diese Annahme auch durch physiolo-
gische Experimente, die bei elektrischer, selektiver Reizung des
Dentins neuronale Aktivititen innerhalb des Dentins erbrachten
[21, 67, 73].
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Die dritte Theorie geht davon aus, daB der Odontoblast Rezeptor-
funktionen iibernimmt und die Frregung entsprechend einer
Synapse auf den nachgeschalteten Nerven iibertragt. Ausgangs-
punkt dieser Uberlegung ist, da$§ Fliissigkeitsbewegungen ent-
lang einer Zellmembran zu einer Polarisationsverschiebung fith-
ren, die entsprechend den Abléufen bei Neuronen weitergeleitet
werden konnen. Gestlitzt wird diese Annahme durch die enge
Nachbarschaft von Odontoblastenfortsatz und Nervenendigung
[98].

Fiir alle drei Theorien gibt es sichernde Befunde und Gegenargu-
mente. Eine ausfiihrliche Diskussion wiirde den Rahmen dieser
Erdrterung iiberschreiten, hierzu sei auf die Ubersichtsartikel von
Byers, Sessle, Mumford und Trowbridge [16, 98, 73, 109]
verwiesen. '

Allen Theorien zur Schmerzentstehung im Dentin ist gemein-
sam, daB sie sich auf die Fliissigkeitsbewegung innerhalb der
Dentinkanélchen als Teil eines Ubertragungsmechanismus stiit-
zen. Diese Fliissigkeitsbewegung kann durch chemische, osmo-
tische oder physikalische Reize [4, 11, 68, 74, 78, 79] ausgeldst
werden. Die Zahnpulpa und das Dentin sind somit in der Lage,
auf nahezu alle Formen duBerer Reize zu reagieren. Unabhingig
von der Reizart wird dabei immer die Sinnesqualitéit Schmerz
ausgeldst — vorausgesetzt, daB ein Schwellenwert iberschritten
wird.

3 Imnervation des Parodontinms

Im Gegensatz zur Zahnpulpa umfaft die sensorische Versorgung
des Parodontiums ein weites Spektrum hochspezialisierter neuro-
naler Endstrukturen. Thre Existenz erklért sich aus den perzepti-
ven Aufgaben des Zahnhalteapparates im Rahmen der Steue-
rungsfunktion von Okklusion und Artikulation. Es finden sich
unterschiedliche Formen von Mechanorezeptoren, die eine aus-
gesprochene Variabilitit von Schwellen- und Adaptationsverhal-
ten zeigen. Dadurch ist sichergestellt, daB unabhingig von
GroBe, Art und Dauer der mechanischen Krafteinwirkung immer
ein Rezeptorfeld mit angepaBiter RegelgroBe zur Verfiigung
steht.

Neben diesen Mechanorezeptoren finden sich auch Nozizeptoren
mit freien Nervenendigungen, vergleichbar denen der Pulpa.
Eine iiberschwellige Reizung des Parodontiums wird zunéchst
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eine Beriihrungsempfindung auslosen. Erst bei erheblicher Reiz-
einwirkung oder beim Vorliegen einer Entziindung 148t sich die
Wahmehmung Schmerz hervorrufen. Eine umfangreiche Dar-
stellung findet sich bei Anderson et al. [5] und M. Byers [16].

4 Akuter Zahnschmerz — Dentinschmerz -

Die Unterscheidung zwischen akuten und chronischen Schmer-
zen ist eine gebrauchliche klinische Einteilung, ohne pathophy-
siologisches Korrelat; sie bedient sich eines eher vagen zeitlichen
Kriteriums. Eine Abgrenzung von akut und chronisch ist in der
Praxis nur schwer zu ziehen. Aus Griinden der Darstellung der
unterschiedlichen beteiligten Mechanismen soll eine Trennung
vorgenommen werden. Eine Differenzierung dieser Art hat in der
Zahnheilkunde durchaus Berechtigung, da mit dem Dentin-
schmerz eine abgrenzbare Form des akuten Schmerzes vorliegt.
Zahnpulpa und Dentin sind durch den Schmelzmantel vor poten-
tiell schadigenden Reizen geschiitzt. Geht dieser Schutz verlo-
ren, werden bei freiliegendem Dentin oder erdffneter Pulpa
geringgradige Reize zu Beschwerden fiihren.

Unabhingig vom schmerzauslésenden Agens liegt dem Dentin-
schmerz ein gemeinsamer Mechanismus zugrunde — die Fliissig-
keitsbewegung in den Dentinkanélchen (Abb. 2). Dies ist beim
freiliegenden Zahnhals, dem keilférmigen Defekt, der Saureero-
sion, dem kariosen Defekt und bei Fiillungen mit Randspalt
offensichtlich. Die Fliissigkeitsbewegung kann jedoch auch
durch gelockerte Fiillungen, Fehlen einer ausreichenden Unter-
filllung oder Infraktion [17, 38, 47, 59, 114] verursacht sein.
Charakteristisch ist ein anamnestisch erkennbarer Zusammen-
hang zwischen auslosendem Reiz und Schmerzsensation. La-
tenzzeit und Schmerzdauer sind hierbei erheblichen Variationen
unterworfen, so konnen osmotische — oder Siurereize als verzo-
gert und lang anhaltend beschrieben werden. Erfahrungsgemi8
wird zudem die Dauer von Schimerzen zu hoch eingeschitzt. Die
Wahrnehmung des Schmerzes iiberdauert jedoch die Zeit der
Reizeinwirkung nur unwesentlich {23, 43, 55, 58, 61, 65, 99,
107].

Untersuchungen von Ndrhi [78, 79] haben gezeigt, daB eine
funktionelle Zuordnung der pulpalen Nervenendigungen vor-
liegt. Die afferenten C-Fasern (dumpfer Schmerz) scheinen iiber-
wiegend durch Temperaturen oberhalb von 43 °C aktivierbar zu

Dentin

Abb. 2  Gegeniiberstellung der Abliufe von
akutem Zahnschmerz und.  Entziindungs-
schmerz. Modifiziert nach Hargreaves in {20}
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sein, wihrend die A-delta Fasern (heller Schmerz) auf mechani-
sche oder osmotische Reize ansprechen. Prinzipiell gilt, daB die
C-Fasern hohere Schwellen als die A-delta Fasern aufweisen.
Das Unterscheidungskriterium: heller Schmerz = Reiz induziert,
dumpfer Schmerz = Entziindungsschmerz; kann daher nur mit
gewissen Einschrinkungen unter Beriicksichtigung der Reizart
gelten. Ein geeigneteres Kriterium fiir die diagnostische Abgren-
zung des Dentinschmerzes ist das Fehlen von Spontanschmer-
zen.

5 Folgen wiederholter Schmerzreizung

Es scheint iiber die klinischen Belange hinauszugehen, diese
Mechanismen zu erortern. Die Unkenntnis dieser Reaktionen
kann jedoch AnlaB fiir Fehldiagnosen sein. Schmerz hat die
Aufgabe eines Warners, mit dem Ziel, den potentiell schidigen-
den Reiz zu eliminieren. Es ist daher sinnvoll, wenn bei wieder-
holten Schmerzreizen Reaktionen mit dem Ergebnis einer Wahr-
nehmungsverstiarkung auftreten.

Diese Mechanismen sind sowohl peripherer als auch zentraler
Art. Das in den letzten Jahren zunehmend in den Vordergrund
getretene Phinomen ist die periphere Reaktion des »nerve sprout-
ing«. Nachweisbar wurde sie durch immunhistologische Unter-
suchungen auch an der Zahnpulpa. Es konnte gezeigt werden,
daB z. B. die traumatische Okklusion, der freiliegende Zahnhals
[45, 83], oder forcierte kieferorthopadische Bewegungen
(Kvinnsland, pers. Mitteilungen) zu einer verstiarkten Darstel-
lung der Nervenendigungen im Bereich der Reizeinwirkung
fithrt. Sie erreicht innerhalb eines Zeitraumes von 4 bis 6 Tagen
einen Maximalwert. Es kommt zu einer zahlenméBigen Zunahme
und zu einem tieferen Eindringen neuronaler Strukturen im
Dentin. Diese Reaktion kann bis zu einem Zeitraum von etwa 4
Wochen nach Trauma nachgewiesen werden. Klinisch erklart
werden kann hiermit die scheinbare Diskrepanz zwischen Reiz
und Schmerzbewertung, z.B. die »Uberempfindlichkeit« der
Ziahne bei okklusalen Interferenzen, oder nach parodontalchirur-
gischen MaBBnahmen [54, 105].

Therapeutisch wichtig ist die Tatsache, daB es sich nicht um eine
Schwellenéinderung als Folge einer primir entziindeten Pulpa
handelt. Die Reizausschaltung fithrt zu einem Abklingen der
Beschwerden. In der Konsequenz bedeutet dies die prophylakti-
sche Vermeidung wiederholter auch geringer Reize.

Bei entziindlichen Veridnderungen erfolgt zusitzlich die Nozi-
zeptorensensibilisierung, die durch pH-Abfall, lokale Entziin-
dungsmediatoren und erhéhten Gewebsdruck ausgelost wird. Sie
fiihrt zu einer weiteren Absenkung der Reizschwelle. Urspriing-
lich unterschwellige Reize konnen nun lang anhaltende Schmer-
zen auslésen. Allein die Variabilitit der peripheren Verdnderun-
gen zeigt, daB ein Riickschluf vom Beschwerdebild auf den
lokalen Entziindungsgrad wenig erfolgversprechend ist [19, 23,
28, 43, 99, 102, 107].

Diesen peripheren Phinomenen steht als zentrale Reaktion die
Bahnung gegeniiber. Wiederhoite Schmerzen an einem Zahn
fiihren zu einer verstirkten Wahrmehmung durch Schwellenver-
dnderung im ZNS. Die Folge der beschriebenen Reaktionen ist
immer eine Zunahme der Beschwerden [82].

6 Chronischer Zahnschmerz — Entziindungsschmerz

Der chronische Zahnschmerz kann als Entziindungsfolge be-
schrieben werden. Es ist zu beriicksichtigen, daB das spontane
Auftreten von Schmerzen Hinweis auf eine akute oder die
Exazerbation einer chronischen Entzindung ist. Alle primar
chronischen Verlaufsformen sind asymptomatisch. Die Ursa-
chen fiir den Entziindungsschmerz sind vielgestaltig und laufen
in mehreren Kaskaden nebeneinander ab (Abb. 2).
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Die freien Nervenendigungen konnen durch Noxen, z. B. Bakte-
rientoxine, direkt erregt werden. Als Folge einer lokalen Gewe-
beschidigung bewirken die im Rahmen der Entziindung frei
werdenden Mediatoren (Leukotriene, Prostaglandine) Vasodola-
tation und Plasmaextravasation [19, 95]. Beides fiihrt zu einer
Erhéhung des lokalen Gewebedruckes und pH-Abfall. Bradyki-
nin und Histamin freigesetzt aus Mastzellen unterstiitzen diese
Reaktion. Gleichsinnig wirkt auch Serotonin, das aus den Blut-
plattchen freigesetzt wird.

Gewebedruckerhdhung und pH-Absenkung bewirken eine Er-
niedrigung der Schwelle der Nozizeptoren. Die Entziindungsme-
diatoren fithren jedoch nicht nur zu den beschriebenen Verinde-
rungen sondern kénnen ihrerseits direkt eine Reizung der freien
Nervenendigungen verursachen. Die Folge sind: Hyperalgesie,
Spontanschmerzen und die Entwicklung von Dauerschmer-
zen.

Ein klinisches Beispiel fiir diese Schwellenabsenkung sind pul-
sierende Schmerzen als Folge der arteriellen Blutdruckschwan-
kungen [106].

Die den Schmerz auslésende Erregung der freien Nervenendi-
gungen geht lokal mit der Freisetzung von Neuropeptiden [36,
39, 48, 86, 87, 88, 89] einher. Am umfangreichsten untersucht
sind Substanz P und CGRP (calcitonin gene related peptide). Die
Neuropeptide werden im Ganglion Gasseri gebildet und gelangen
iiber axonalen Transport nach peripher, wo sie nach ihrer Freiset-
zung ebenfalls Vasodilatation und Plasmaextravasation auslosen
bzw. verstirken. In dieser Hinsicht sind sie als Entziindungs-
mediatoren einzustufen, die durch sie induzierte Reaktion wird
als »neurogene Entziindung« bezeichnet. Sie tiberlagert sich der
vorbestehenden Entziindung und unterhilt sie zusétzlich.

Die Neuropeptide bewirken in ihrer zweiten Funktion als
Schmerzmediatoren eine direkte Erregung der freien Nerven-
endigungen [36].

Zahnschmerz bei Entziindungen wird haufig als dumpf und
ausstrahlend beschrieben. Eine Erklirung bietet die Aktivierung
von afferenten C-Fasern, die aufgrund ihrer hoheren Schwelle
erst unter entziindlichen Bedingungen rekrutiert werden [91].
Entziindungsschmerzen konnen durch duBere Reizeinwirkung
verstirkt oder abgeschwicht werden. Entscheidend hierfiir ist,
inwieweit die lokale Entziindungsreaktion beeinfluBt wird.
Therapeutisch wird dies z. B. durch die Applikation von Kortison
haltigen Priparaten genutzt. Hierdurch wird die Aktivierung von
Entziindungsmediatoren (Leukotriene und Prostaglandine) ver-
mindert — die Schmerzen lassen nach [7, 32]. In diesen Mecha-
nismus, wenn auch an anderer Stelle, greifen die peripheren
Analgetika ein [15, 41]. Die schmerzstillende Wirkung erfolgt
ebenfalls iiber die Entziindungshemmung. In gleicher Weise
reagiert Eugenol, das als Phenol antiphlogistische Eigenschaften
aufweist. Diese Wirkung ist jedoch an geringste lokale Konzen-
trationen gebunden, da sonst die Eiwei8 denaturierende Wirkung
in den Vordergrund tritt [2].

7 Schmerzlokalisation

Die Lokalisierbarkeit von Zahnschmerzen ist, wie die Erfahrung
zeigt, eher diirftig. Eine der moglichen Ursachen ist die Konver-
genz [22] im Bereich des Trigeminus, d. h. Impulse, die aus
benachbarten Zihnen nach zentral verlaufen, haben eine gemein-
same Endstrecke. Mit Hilfe der elektrischen Pulpastimulation
kann dies sehr leicht dargestellt werden. Wie in Abbildung 3
gezeigt, wird fiir die gleichzeitige Reizung benachbarter Zéhne
eine geringere Stromstirke bendtigt, als die Summe der Einzel-
werte erwarten lieBe. Klinisch bedeutet dies, daB durch die an
sich unterschwellige, aber gleichzeitige Reizung mehrerer Zihne
Schmerz wahrgenommen wird.
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Abb. 3 Die Konvergenz im Bereich des Trigeminus kann mit Hilfe der
elektrischen Reizschwelle fiir benachbarte Zihne dargestellt werden.
Umgezeichnet nach Mumford [75]

Bei der Lokalisation von Schmerzen wird zwischen den folgen-
den Zuordnungen unterschieden:

Lokalisierter Schmerz — Ursache und schmerzhafter Bereich
fallen zusammen.

Ausstrahlender Schmerz — das schmerzhafte Areal ist groBer als
der verursachende Bereich.

Ubertragener Schmerz — Schmerz im zugehdrigen Dermatom des
erkrankten Organs.

Projizierter Schmerz — die Schmerzursache liegt zentral des
peripher wahrgenommenen Schmerzes (z. B. Trigeminusneural-
gie).

Fiir die Praxis konnen einige grundsitzliche Aussagen zur Loka-
lisation von Zahnschmerzen gemacht werden.

Ausstrahlende Schmerzen werden intraoral héufig im Gegenkie-
fer angegeben. Schmerzen von Seitenzahngebiet ausgehend,
iberschreiten die Mittellinie nicht. Aufgrund der iiberlappenden
Innervation kommt es lediglich im Bereich zwischen den Eck-
zihnen zu Ausstrahlung iiber die Mittellinie. Ubertragene
Schmerzen, die auf der Gesichtshaut angegeben werden, bleiben
meist im Hautareal des gleichen Trigeminusastes (Abb. 4)
[111].

Weitaus schwieriger gestaltet sich die Diagnose von Allgemein-
erkrankungen, die sich als Zahnschmerz manifestieren [1, 24,
52, 56, 57, 62]. Hier ist in erster Linie an Erkrankungen von
Organen zu denken, die in rdumlicher Nachbarschaft zur angege-

Abb. 4 Ubertragener Schmerz: schmerzhafte Gesichisareale entspre-
chend den verursachenden Zihnen. Umgezeichnet nach Umbach [111]
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benen Schmerzlokalisation stehen [35, 52]. Das hiufigste Bei-
spiel sind Schmerzen im Bereich der Oberkieferseitenzihne,
wenn eine Sinusitis maxillaris vorliegt. Auch Erkrankungen des
Auges, wie Iritis und Iridozyklitis, konnen Schmerzen im Be-
reich der Oberkiefereckzihne und -primolaren auslosen. Entziin-
dungen des Mittelohres strahlen moglicherweise zum horizonta-
len Unterkieferast aus; zusitzlich findet sich in aller Regel auch
eine Schmerzsymptomatik im aufsteigenden Unterkieferast, so-
wie im Bereich des Ohres [100].

Neoplasmen im Bereich des Gesichtsschddels kdnnen durch
direkte Nervirritation zu Zahnschmerzen fiihren [1]. Uber den
gleichen Mechanismus kann die Osteodystrophia deformans
(Morbus Paget) ein dhnliches Beschwerdebild verursachen.
Daneben findet sich eine Gruppe von Erkrankungen vaskuléren
Ursprungs, die eine Zahnschmerzsymptomatik vortduschen kon-
nen. Hier wiren zu nennen Migrine, Bing-Horton-Syndrom,
Cluster-Kopfschmerz und Erythroprosopalgie. In diesen Fillen
liegt jedoch haufig eine Begleitsymptomatik vor, die eine Zuord-
nung erleichtert [13, 14, 29, 30, 40].

Die Ursache fiir Zahnschmerzen kann auch in intrakraniellen
Prozessen zu suchen sein, die eine mechanische Irritation der
Trigeminuséste zur Folge haben. Hierzu gehéren intrakranielle
Lasionen und Neoplasmen. Schiden im Bereich der oberen
Halswirbel — in den meisten Fillen ausgel6st durch ein Schleu-
dertrauma — konnen sich als Zahnschmerzen manifestieren. Er-
kiart werden kann dies durch die lokale Irritation des Ncl. tractus
spinalis n. trigemini. Eine héufig im gleichen Bereich der Ge-
sichtshaut auftretende Hyperalgesie erleichtert die Diagnose.
Weitere Erkrankungen, die mit symptomatischen Zahnschmer-
zen erinhergehen, sind Erkrankungen der Koronararterien, ein-
schlieBlich Myokardinfarkt.

Auf eine Abgrenzung gegeniiber den Neuralgien der Aste des N.
trigeminus sowie eine Darstellung der Myoarthropathie soll hier
verzichtet werden.

8 Diagnostik von Zahnschmerzen

Die Diagnose von Zahnschmerzen ist, wie bereits erwihnt,
dadurch erschwert, daB sich die Zahnpulpa durch die umgeben-
den Zahnhartsubstanzen einer direkten Inspektion entzieht.
Schmerz ist hiufig das einzige Kardinalzeichen einer Entziin-
dung. Um so mehr muB daher Sorgfalt bei der Anamnese und
Befunderhebung gefordert werden.

Die Schmerzanamnese kann auf wenige Fragen beschriinkt wer-
den:

e Wann und wobei trat der Schmerz zum ersten Mal auf?

o Wie lange dauern die einzelnen Schmerzattacken?

e Wodurch sind sie auslésbar?

e An welchem Zahn treten sie auf?

Die Frage nach Medikamenten sollte immer auch die Frage nach
Analgetika und schmerzdistanzierenden Medikamenten beinhal-
ten. Da Analgetika, Barbiturate und Psychopharmaka das
Schmerzgeschehen deutlich modulieren, wird die Befunderhe-
bung ~ und damit die exakte Diagnosestellung — erheblich
erschwert oder gar unmdglich gemacht.

Die Frage nach der Schmerzqualitit ist bei Zahnschmerzen von
untergeordneter Bedeutung. Die Erfahrung zeigt, daB Patienten
identische Reize mit stark differierenden Begriffen belegen.
Diese semantischen Probleme sind bei Anamnese und Diagnose-
stellung eher hinderlich und zeitraubend.

Die Diagnose von Zahnschmerzen soll hier auf den Aspekt der
Eingrenzung der Lokalisation beschrinkt werden. Neben der
klinischen Inspektion sind Sensibilitatspriifung und Perkussions-
probe die wichtigsten Untersuchungsschritte.

Fiir die Sensibilitiitspriifung stehen elektrische und thermische
Verfahren zu Verfiigung. Dabei ist es moglich, die Funktionsfa-
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Tabelle 1

RiickschluB3 Sensibilititstestung auf Vitalitit der Zahnpulpa
a) falsch positiv:
Reizung parodontaler Rezeptoren
Reizung des Nachbarzahnes durch Kontakt metallischer Fiillungen
Gangran (elektrisch)
falsche Angaben des Patienten

b) falsch negativ:
Milchzahn
nicht abgeschlossenes Wurzelwachstum
Vitalamputation (thermisch)
Uberkronung (elektrisch)
feuchte Zahnoberfliche (elektrisch)
Trauma
periphere Nervlasion

higkeit neuronaler Strukturen der Zahnpulpa nachzuweisen. Sie
erlauben mit gewissen Einschrankungen einen Riickschluf auf
die Vitalitit des Markorgans (Tab. 1). Eine Vitalititsprobe mit
direkter Bestimmung der pulpalen Mikrozirkulation wird derzei-
tig noch nicht klinisch angewendet.

Fiir die elektrische Sensibilititstestung konnen bipolare und
monopolare Reizgerite verwendet werden. Beide arbeiten mit
Rechteckimpulsen. In Abhingigkeit von der GroBe der Reizelek-
trode liegt die Schwelle fiir pulpale Neurone zwischen 6 und
40 uA, die fiir parodontale zwischen 176 und 250 uA [70, 86]. Es
besteht somit ein ausreichender Sicherheitsabstand, um zwischen
pulpalen und parodontalen Rezeptoren differenzieren zu kon-
nen.

Bei der Anwendung muB sichergestellt werden, daB ein geschlos-
sener elektrischer Kreislauf besteht, der bei monopolaren Geri-
ten unter EinschluB des Behandlers erfolgt. Um eine Ableitung
des Stromes iiber die Zahnoberfliche zur Gingiva zu vermeiden,
muB der Zahn vollstindig getrocknet werden. Der elektrische
Kontakt zum Zahn sollte nicht durch Benetzen der Elektrode mit
Wasser, sondern durch Polier- oder Zahncreme erfolgen. Dies
ermoglicht eine bessere optische Kontrolle von Kontakt und
eventuellem Speichelzutritt (Abb. 5).

Es ist zu beriicksichtigen, daB die Reizschwelle fiir die elektri-
sche Stimulation von mesial nach distal im Mittel um einen
Faktor zwei zunimmt (Abb. 6). Die Angabe von elektrischen
Reizschwellen, wie dies bei einigen Geraten der Fall ist, ist ohne
diagnostische Bedeutung. Bei sehr hohen Werten ist jedoch
zusitzlich eine Uberpriifung durch thermische Verfahren ange-
zeigt, da der Verdacht einer Stimulation parodontaler Rezeptoren
naheliegt.

Aufgrund der unzuverldssigen Anwendung raten wir von Chlor-
ithyl oder kaltem Wasser zur thermischen Sensibilitdtsprobe ab.

+

Auch von der Priifung mittels erhitzter Guttapercha sollte Ab-
stand genommen werden, da die Moglichkeit einer thermischen
Schiadigung der Pulpa unverhdltnismaBig groB ist.
Empfehlenswert ist der Gebrauch von CO,-Schnee (— 78,5 °C)
oder von Dichlordifluormethan (Frigen®, ca. —25°C). Die
moglichen Fehlerquellen sind bei den thermischen Verfahren
geringer einzuschitzen als bei den elektrischen. Aufgrund des
groBeren thermischen Gradienten ist dem CO,-Schnee der Vor-
zug zu geben. Entscheidend fiir die Sensibilitdtsprobe ist die
Schmerzprovokation. Die Angabe von Empfindungen, wie kalt
oder klopfend spricht fiir eine Stimulation extrapulpaler sensori-
scher Strukturen.

Die Perkussionsprobe gibt Hinweis, ob entziindliche Veréinde-
rungen im Bereich des apikalen Parodontiums vorliegen. Sie
dient der Abgrenzung pulpaler und parodontaler Ursachen (Tab.
2). Auch parodontale Abszesse oder zu forcierte Vorgehensweise
konnen positive Perkussionsergebnisse ergeben. Man sollte ei-
nen positiven Befund immer dahingehend iiberpriifen, ob mogli-
cherweise eine gelockerte Fiillung, eine Fraktur oder Infraktion
des Zahnes vorliegt.

Tabelle 2

Positives Ergebnis der Perkussionsprobe
apikale Parodontitis
desmodontales Trauma
Parodontalabsze3
Weiterleitung aus Entziindungen der Umgebung
gelockerte Fiillung
Infraktion
Fraktur

Differentialdiagnostisch ist die apikale Parodontitis gegeniiber
dem desmodontalen Trauma abzugrenzen. Letzteres ist fast im-
mer mit einer erhohten Zahnbeweglichkeit verbunden.

Bei vertikalen Frakturen und Infraktionen wird haufig beobach-
tet, daB die Perkussionsprobe an einer der Hockerspitzen positiv,
an der anderen jedoch negativ ausfillt. Bei einem positiven
Perkussionsbefund an mehreren Zihnen im Oberkiefer muB die
Maoglichkeit einer Sinusitis maxillaris in Betracht gezogen wer-
den.

Sensibilititsprobe und Perkussionsprobe sollten nie an einem
Einzelzahn durchgefiihrt, sondern immer im Vergleich zu den
Nachbar- und Gegenzihnen gesehen werden. Bei einem fragli-
chen Perkussionsbefund kann dieser durch einen AufbiBtest
(z. B. Watterolle, Interdentalkeil) iiberpriift werden.

Bei festsitzendem prothetischen Ersatz sind Sensibilititstest und
Perkussionsprobe meist ohne ausreichenden diagnostischen Hin-
weis. Hier kann in berechtigten Zweifelsfillen eine Probetrepa-
nation hilfreich sein.

0K
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UK Abb.5 (links) Elektrische Sensibilitdts-
probe, als Kontaktmedium dient Polierpaste

Abb. 6 (rechts) Anhebung der mittleren

Schwellenintensitdt von mesial nach distal bei
elektrischer Pulpareizung
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In einigen wenigen Fillen wird es nicht moglich sein, mit der
bisher eingeschlagenen Vorgehensweise eine Diagnose zu tref-
fen, vor allem dann, wenn die Lokalisation des Zahnes Probleme
bereitet.

Besteht keine eindeutige Sicherheit hinsichtlich des betreffenden
Zahnes, ist es hilfreich, eine diagnostische Lokalanisthesie
durchzufiihren. Steht die Fragestellung Ober- oder Unterkiefer
im Vordergrund, so ist eine Infiltrationsanasthesie oder Leitungs-
anisthesie im Bereich des betreffenden Astes angezeigt. Weitaus
haufiger ist es notwendig, zwischen zwei oder drei Nachbarzih-
nen zu differenzieren. In diesem Fall kann die Blockade mittels
intraligamentirer Injektion erfolgen. Bei mehrwurzeligen Zah-
nen sollte pro Wurzel ein Depot gesetzt werden. Durch die
intraligamentire Anisthesie wird meistens nur eine Reduktion
des Beschwerdebildes zu erzielen sein. Die diagnostische Lokal-
anisthesie ermoglicht eine Eingrenzung der Schmerzursache und
gegebenenfalls den Ausschluf dentogener Ursachen.

Ist das Beschwerdebild durch Lokalanisthesie in der beschriebe-
nen Lokalisation nicht beeinfluibar, sollten Allgemeinerkran-
kungen, zentrale Schmerzursachen oder psychische Ursachen in
Erwigung gezogen werden. Hier ist die rechtzeitige Uberwei-
sung an einen Facharzt angezeigt, um die Entwicklung eines
chronischen Beschwerdebildes zu verhindern. Mit zunehmender
Beschwerdedauer kommt es unweigerlich zu einer verstirkten
psychischen Uberlagerung und Veréinderung der Symptomatik,
wodurch eine kausale Therapie erschwert wird. Ein langerfristi-
ges Abwarten im Rahmen der Schmerztherapie birgt hiufig die
Gefahr des Medikamentenabusus und einer Verselbstandigung
der Schmerzen. Schmerzen verlieren dann ihre Funktion als
Warnung vor einem schidigenden Reiz, sie werden zur Schmerz-
krankheit ohne erkennbare Ursache.

Summary

Toothache occurs as a result of pulpal and periodontal diseases.
Due to the nature of their innervation pain is the only means for
both pulp and dentine to react to all kinds of external stimuli. The
actual mechanism of sensory transmission, however, has not
been clarified, yet. In contrast to this, the innervation of the
periodontium offers a wide range of mechano-sensitive recep-
tors. Chronic dental pain is mainly the result of inflammatory
reactions. Nerve sprouting, summation, convergence in the
trigeminal system and regional inflammatory conditions mod-
ulate the local pain process, thus complicating diagnosis. The
differential diagnostic clarification with regard to neuralgiform
and ENT-diseases therefore requires special care with case his-
tory and status. Although there have been advances in pain
research over the last few years, no fundamental development in
dental diagnosis has been brought about, yet. Probing, sensitiv-
ity- and percussion testing as well as x-ray exposure are still the
most important diagnostic tools for the dental practitioner.
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