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Vorwort

Wenn wir etwas kaufen, wollen wir schon lange keinen Standard mehr, wir wollen etwas Besonderes, das nicht für alle gleich ist. Deshalb individualisieren wir unsere Handys und Wearables mit Widgets und konfigurieren uns unser Fahrrad, Auto oder sogar die neuen Sneakers genauso, wie wir es uns wünschen. Warum wird dann gerade in der Lokalanästhesie seit Jahrzehnten Schema-F angewendet? Frei nach dem Motto „Viel hilft viel“ werden in vielen Fällen unnötig Höchstkonzentrationen oder invasive Techniken eingesetzt. Doch die Ausrede „Das haben wir schon immer so gemacht“ lasse ich nicht gelten. Auch bei der Schmerzausschaltung gilt: „One fits all“ ist out! Denken Sie nur einmal an die steigende Zahl der Patienten mit chronischen Erkrankungen. Wir haben in Deutschland mittlerweile über 20 Millionen Hypertoniker und über 7 Millionen Diabetiker. Viele nehmen mehrere Medikamente gleichzeitig ein, die Gefahr von Wechselwirkungen und Komplikationen steigt. Sie alle kommen in unsere Praxen und Kliniken – als Risikopatienten – und benötigen eine individuell abgestimmte und sichere Schmerztherapie.

Was hat sich noch getan? Die intraligamentäre Anästhesie rückt mehr und mehr als primäre Injektionstechnik in den Fokus, stellt sie doch nicht selten eine schonende Alternative zu invasiven Leitungsanästhesien dar. Dennoch scheuen sich viele Kollegen aus Angst vor zu geringer Schmerzausschaltung oder Anästhesieversagern noch immer davor, diese Technik regelmäßig anzuwenden. Mein Credo: Die richtige Technik macht’s. Hilfestellung wollen daher die Step-by-step-Anleitungen zu verschiedenen Injektionstechniken geben. Einen immer größeren Stellenwert für eine schmerzfreie Behandlung bekommt zudem die zahnärztliche Begleitmedikation – präemptiv, intra- und postoperativ. Daher haben wir drei eigene Kapitel den verschiedenen Analgesie- und Sedierungsmaßnahmen gewidmet.

Sie fragen sich jetzt, was sich nicht verändert hat? Der hohe Stellenwert der schmerzfreien Zahnmedizin! Patienten entscheiden anhand der Schmerzfreiheit, ob sie wiederkommen oder die Praxis weiterempfehlen. Damit ist die Vorbereitung, die Anxiolyse, die Injektion, aber auch die postinterventionelle Zeit ein Marketingtool und noch immer die „Visitenkarte“ einer jeden Zahnarztpraxis. Wir möchten Ihnen mit diesem Buch eine Hilfestellung an die Hand geben, eine individuelle und sichere schmerzfreie zahnmedizinische Behandlung durchzuführen – sodass wir am Ende der Behandlung hoffentlich den überraschten Satz hören: „Es hat ja gar nicht weh getan!“
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Univ.-Professor Dr. med. habil. Dr. med. dent.

Peer W. Kämmerer, MA, FEBOMFS

Mainz, August 2023


Aus Gründen der besseren Lesbarkeit haben wir im Buch auf die gleichzeitige Verwendung männlicher, weiblicher und weiterer Geschlechterformen verzichtet. Dies impliziert keinesfalls eine Benachteiligung der jeweils anderen Geschlechter. Personen- und Berufsbezeichnungen sind daher in der Regel als geschlechtsneutral zu verstehen.
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Der Schlüssel für sichere nervnahe Injektionen liegt in der detaillierten Kenntnis der Anatomie des Kopf-Halsbereichs inklusive abweichender Varianten.



Eine fachgerechte und effektive Schmerzausschaltung setzt fundierte Kenntnisse über die Anatomie des Kopf-Hals-Bereichs voraus, insbesondere bei der nervnahen Injektion. Struktur, Funktionsweise und der Verlauf von Nerven – vor allem des Nervus (N.) trigeminus und seiner Äste – sind von essenzieller Bedeutung. Das Ziel dieses Kapitels ist es deshalb, das grundlegende anatomische Wissen zur Durchführung einer adäquaten Lokalanästhesie zu vermitteln.

1.1Nervus trigeminus

Der N. trigeminus (V. Hirnnerv) entspringt aus dem Hirnstamm und ist der größte der kranialen Nerven. Die meisten seiner Zellkörper befinden sich innerhalb des Ganglion trigeminale (Gasseri). Von hier teilt sich der Nerv in seine drei Hauptäste auf (Abb. 1-1):
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Abb. 1-1 Schematischer Verlauf des N. trigeminus und seiner drei Hauptäste.


	N. ophthalmicus (V1),

	N. maxillaris (V2),

	N. mandibularis (V3).



1.1.1Nervus ophthalmicus (V1)

Der N. ophthalmicus verläuft in der lateralen Wand des Sinus cavernosus, tritt über die Fissura orbitalis superior in die Orbita ein und verläuft zwischen Musculus levator palpebrae superioris und dem Periost des Orbitadachs nach rostral. Hier gibt er Äste zur sensiblen Versorgung des Augapfels, der Konjunktiva und der Tränendrüsen ab. Des Weiteren innerviert er die Stirn, die Haut und die Schleimhaut der Nase sowie die Nasennebenhöhlen sensibel1.


Praxistipp: Die Anästhesie des N. frontalis, des stärksten Astes des N. ophthalmicus, erfolgt im Bereich der Augenbraue nach Palpation des Foramen supraorbitale (Abb. 1-2) durch ein Depot in Nervnähe. Das Foramen befindet sich im medialen Drittel des oberen knöchernen Orbitarandes als Einziehung und kann hier leicht ertastet werden.
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Abb. 1-2 Foramen supraorbitale als Austrittspunkt des N. frontalis (beziehungsweise seiner Äste N. supraorbitalis und N. supratrochlearis) des N. ophthalmicus.

1.1.2Nervus maxillaris (V2)

Der N. maxillaris verlässt die mittlere Schädelgrube durch das Foramen rotundum und zieht in die Fossa pterygopalatina. Dort erhält er vegetative Fasern aus dem N. intermedius des N. facialis und dem Truncus sympathicus. Nach Abgabe der Äste zur Innervation von Gaumen (N. palatinus, N. nasopalatinus) und der hinteren Nasenhöhle (Nn. nasales posteriores) verlassen die Nn. alveolares posteriores (Tuber, Hinterwand der Kieferhöhle) und der N. zygomaticus den Nervstamm1,2. Innerhalb des Canalis infraorbitalis zweigen die drei Äste des N. alveolaris superior ab – posteriores, medialis und anteriores. Nach Abgang aus dem N. maxillaris vor dessen Eintritt in den Canalis infraorbitalis verläuft der N. alveolaris superior posterior durch den Canalis alveolaris posterior und versorgt die Molaren des Oberkiefers sensibel. Der N. infraorbitalis gibt während seines Durchtritts durch den Canalis infraorbitalis den N. alveolaris superior medialis ab. Dieser Ast verläuft in der lateralen Wand des Sinus maxillaris und versorgt die Prämolaren sensibel. Nur bei etwa 30 Prozent der Patienten folgt der Nerv der klassischen Beschreibung und wird deshalb häufig als anatomische Variante bezeichnet. Ist er nicht vorhanden, versorgt entweder der anteriore oder der posteriore N. alveolaris superior die Region. In variabler Entfernung zum Foramen infraorbitale verlässt der N. alveolaris superior anterior den N. infraorbitalis und versorgt die Eck- und Schneidezähne sensibel1,2 (Abb. 1-3 und 1-4).
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Abb. 1-3 Schematischer Verlauf des N. maxillaris und seiner Äste.
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Abb. 1-4 Versorgungsgebiet des N. maxillaris: knöcherne und weichgewebliche Anteile des Mittelgesichts.

Aus dem Canalis infraorbitalis geht ein weiterer kleiner Kanal, der Canalis sinuosus, ab, der den N. alveolaris superior anterior führt und die Eck- und Schneidezähne sensibel versorgt. Er endet in den meisten Fällen in der palatinalen anterioren Maxilla und enthält sowohl nervale als auch vaskuläre Strukturen3,4. Die Läsion der neurovaskulären Bündel durch oralchirurgische Eingriffe kann zu (Nach-)Blutungen und sensorischen Dysfunktionen führen sowie das Einheilen von Implantaten behindern3,5. Aus diesem Grund ist insbesondere vor Planung von Implantaten in der Oberkieferfront eine ausführliche bildmorphologische Analyse empfehlenswert6.


Praxistipp: Zur Anästhesie des N. infraorbitalis wird das Foramen infraorbitale (Abb. 1-5) etwa 5–10 mm unterhalb des knöchernen Infraorbitalrandes am Übergang zwischen dem nasalen und mittleren Drittel ertastet. Schaut der Patient geradeaus, kann die vertikale Linie durch die Pupillenmitte als Orientierungshilfe dienen.
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Abb. 1-5 Foramen infraorbitale als Austrittspunkt des N. infraorbitalis (sowie der V. und der A. infraorbitalis).

1.1.2.1Nervus palatinus

Der N. palatinus entspringt aus dem sphenopalatinalen Anteil des N. maxillaris und teilt sich wiederum in zwei Äste auf: in den N. palatinus major und den N. palatinus minor. Der N. palatinus major innerviert die hinteren zwei Drittel der palatinalen Gingiva und den harten Gaumen2. Bei oralchirurgischen Eingriffen erfolgt häufig eine Leitungsanästhesie an seinem Eintrittspunkt in die Maxilla – dem Foramen palatinum majus. Das Foramen kann bezüglich seiner Lokalisation anatomische Varianten aufweisen: In etwa 55 Prozent der Fälle liegt es auf Höhe des dritten Molaren, bei 39 Prozent der Patienten distal im Bereich des 2. Molaren und bei 6 Prozent zwischen den beiden Molaren; bei Kindern findet es sich nicht selten sogar auf Höhe des ersten Molaren1. In einigen Fällen kann der N. palatinus major außerdem zusätzliche Fasern zur sensiblen Versorgung der Prämolaren und Molaren abgeben1. Die Nn. palatini minores ziehen hinter dem N. palatinus major durch die Canales palatini minores und versorgen das dorsale Gaumenareal inklusive des Arcus palatopharyngeus, der Tonsilla palatina und der Fossa supratonsillaris (Abb. 1-6).
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Abb. 1-6 Schematischer Verlauf der palatinalen Nerven und ihrer Versorgungsgebiete.

Die neurovaskuläre Versorgung der anterioren Maxilla erfolgt über die nasopalatinalen Nerven und Gefäße durch den Canalis incisivus, der sein Ende in der Fossa incisiva hinter den maxillären Schneidezähnen und unter der Papilla incisiva findet. Auch der N. nasopalatinus kann im Rahmen einer palatinalen Leitungsanästhesie ausgeschaltet werden.


Merke: Das Foramen palatinum majus weist anatomische Varianten auf. Es lässt sich aber häufig an einer Einziehung der darüberliegenden Schleimhaut identifizieren.




Praxistipp: Während die Leitungsanästhesie am Formanen palatinum majus die ipsilateralen dorsalen zwei Drittel der Gaumenschleimhaut inklusive der palatinalen Schleimhaut der Molaren und Prämolaren betäubt, erreicht eine palatinale Leitungsanästhesie zwischen dem ersten und zweiten Prämolaren („anterior superior alveolar nerve block“) auch den anterioren Gaumen inklusive des Bereichs vom zentralen Schneidezahn bis hin zum zweiten Prämolaren.



1.1.3Nervus mandibularis (V3)

Der N. mandibularis ist der dritte Ast des N. trigeminus und führt im Gegensatz zu den anderen Rami sowohl afferente als auch efferente Fasern. Er verläuft nach Austritt aus dem Ganglion trigeminale über das Foramen ovale in die Fossa infratemporalis7. Hier gibt er zahlreiche Äste ab. Die kranialen Äste versorgen Meningen und den Musculus pterygoideus medialis; weiter kaudal teilt sich der N. mandibularis in zwei Anteile auf. Aus dem kleineren, anterioren Ast entspringen der N. massetericus, N. temporalis profundus, N. buccalis sowie N. pterygoideus lateralis und aus dem posterioren Ast der N. auriculotemporalis, N. lingualis und N. alveolaris inferior mit dessen Seitenast in Richtung M. mylohyoideus1. Die Endäste sind für die sensible Versorgung großer Areale der Mundhöhle, des Unterkiefers und des kaudalen Drittels des Gesichtes verantwortlich, innervieren die Zunge sensibel und sensorisch sowie die Kau-, Mundboden- und Pharynxmuskulatur motorisch (Abb. 1-7 und 1-8).
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Abb. 1-7 Schematischer Verlauf des N. mandibularis und seiner Äste.
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Abb. 1-8 Versorgungsgebiet des N. mandibularis: große Teile von Mundhöhle und Unterkiefer, kaudales Drittel des Gesichts sensibel, Zunge sensorisch und sensibel sowie Kau-, Mundboden- und Pharynxmuskulatur motorisch.


Merke: Der N. mandibularis ist der einzige der drei Trigeminusäste, der sowohl sensible als auch motorische Fasern führt.



1.1.3.1Nervus alveolaris inferior

Der sensible Anteil des N. alveolaris inferior tritt durch das Foramen mandibulae an der Innenseite des aufsteigenden Unterkieferastes in die Mandibula ein (Abb. 1-9), verläuft kaudal der Zahnwurzeln innerhalb des Canalis mandibulae nach ventral und gibt dort zwei Äste ab: Der N. mentalis tritt im Bereich zwischen den beiden unteren Prämolaren durch das Foramen mentale (Abb. 1-10 und 1-11) aus und innerviert die Haut des Kinns ebenso wie die Haut und Mukosa der Unterlippe. Ein kleiner Ast, der N. incisivus mandibulae, verläuft weiter nach anterior, um dort die sensorische Innervation der Prämolaren, Eck- und Schneidezähne zu übernehmen1,8 (Abb. 1-12).
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Abb. 1-9 Eintritt des N. alveolaris inferior in den Unterkiefer über das Foramen mandibulae von dorsal.
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Abb. 1-10 Intraossärer Verlauf des N. alveolaris inferior vom Foramen mandibulae über das Foramen mentale bis zum N. incisivus mandibulae.
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Abb. 1-11 Austrittspunkt des N. alveolaris inferior als N. mentalis am Foramen mentale (3-D-Rekonstruktion).
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Abb. 1-12 Schematische sensible und sensorische enorale Versorgungsareale.

1.1.3.2Nervus buccalis

Der N. buccalis entspringt dem N. mandibularis und verläuft zwischen den Köpfen des M. pterygoideus lateralis medial der Sehne des M. temporalis nach anterokaudal. Auf seinem Weg verbindet er sich mit dem bukkalen Ast des N. facialis und erreicht die Haut der Wange über dem M. buccinator9. Er versorgt die Schleimhaut der Wange und teilweise die Lippe im Mundwinkelbereich sowie die vestibuläre Gingiva im Molaren- und gegebenenfalls Prämolarenbereich (Abb. 1-7, 1-12, 1-13).
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Abb. 1-13 Der N. buccalis innerviert die Wange sowie den Mundwinkelbereich, die vestibuläre Gingiva vom Molaren- bis hin zum Prämolarenbereich.


Praxistipp: Bei der direkten Leitungsanästhesie des N. alveolaris inferior ist eine zweite Leitungsanästhesie des N. buccalis erforderlich, wenn die posterior-vestibuläre Gingiva zu betäuben ist.



1.1.3.3Nervus lingualis

Der N. lingualis führt die gustatorischen und präganglionären parasympathischen Fasern aus der Chorda tympani des N. facialis und häufig liegt auch eine direkte Kommunikation mit dem N. alveolaris inferior vor7. Der N. lingualis verläuft an der Innenseite des aufsteigenden Unterkieferastes zwischen M. pterygoideus medialis und Ramus mandibulae direkt unterhalb der Mukosa kaudal bis zum Mundboden – anterior und medial des N. alveolaris inferior – und verzweigt sich dort in Richtung Zunge und Mundboden (Abb. 1-7 und 1-14)7.
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Abb. 1-14 Schematischer Verlauf des N. lingualis.

Sein Versorgungsgebiet umfasst den sensiblen Anteil des vorderen Zungendrittels, den Boden und den lateralen Bereich des alveolingualen Sulkus sowie die linguale Gingiva der Prämolaren und der ersten Molaren (Abb. 1-12). Weiterhin versorgt er die Glandulae sublinguales und submandibulares parasympathisch über die Chorda tympani7. Aufgrund der anatomischen Nähe wird der N. lingualis in der Regel bei der Leitungsanästhesie des N. alveolaris inferior ebenfalls anästhesiert und bedarf keiner gesonderten Injektion. Jedoch kann er auch im Rahmen einer solchen Leitungsanästhesie verletzt werden, aber auch bei oralchirurgischen Eingriffen wie Weisheitszahnextraktionen (Abb. 1-15), Implantatinsertionen, Parodontalbehandlungen oder bei Exzision neoplastischer Läsionen10.
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Abb. 1-15 Ein bei der Osteotomie des Zahnes 38 nach lingual dislozierter Weisheitszahn in direktem Kontakt zum N. lingualis mit begleitender Sensibilitätsstörung11.

Das Verletzungsrisiko des N. lingualis scheint bei einer direkten Leitungsanästhesie des N. alveolaris inferior sogar höher zu sein als beim Ursprungsnerv. Dies könnte an der geringeren Faszikelzahl des N. lingualis circa 2 mm oberhalb der Lingula – also der Region, an der üblicherweise die Leitungsanästhesie appliziert wird, – liegen12. Eine weitere Prädisposition für Verletzungen könnte auch das im Vergleich zum N. alveolaris inferior dickere Perineurium darstellen. Liegt eine Verletzung vor, die zu einem intraneuralen Ödem führt, könnten Druckeffekte die Nervenfunktion möglicherweise dauerhaft schädigen7.


Cave: Bei chirurgischen Eingriffen ist zu beachten, dass der Abstand des N. lingualis vom Alveolarkamm lediglich 4–19 mm beträgt10. Eine Knochenatrophie verändert diesen Abstand potenziell weiter.



1.1.4Anatomische Varianten

Die Distanz zwischen dem Foramen mandibulae und unterschiedlichen Orientierungspunkten vergrößert sich mit dem Alter. Gegenüber der Okklusionsebene bewegt sich das Foramen mandibulae beispielsweise immer weiter nach kranial. So liegt die Öffnung beim Kleinkind unterhalb der Kauebene, beim 5- bis 6-Jährigen auf Höhe der Kauebene, beim 12-Jährigen etwas über, beim Erwachsenen circa 1 cm oberhalb der Kauebene und beim zahnlosen Patienten 2 bis 2,5 cm oberhalb des Alveolarfortsatzes. Dieses Wissen ist insbesondere zur Durchführung einer suffizienten Leitungsanästhesie unerlässlich1.

Eine Bifurkation des N. alveolaris inferior und das Vorhandensein mehrerer Nervkanäle oder Foramina ist in 0,1 bis 1 Prozent der Fälle zu erwarten1,13, zum Teil werden jedoch deutlich höhere Zahlen von über 20 Prozent angegeben10. Zusätzliche Äste können über das Foramen retromolare in den Canalis mandibulae eintreten und die sensible Innervation der Molaren übernehmen (Abb. 1-16). Diese Variante kann ein Versagen der Leitungsanästhesie im Molarenbereich bedingen13. Neben dem Austritt des Nervs aus dem Foramen mentale kann es auch im Bereich der Symphyse zu lingualen Austritten des N. mentalis („Canalis incisivus des Unterkiefers“14) kommen, die bei Behandlungen im Frontzahnbereich beschädigt werden können15.
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Abb. 1-16 Mögliche Varianten des Verlaufs des N. alveolaris inferior (nach13).


Cave: Insbesondere der N. alveolaris inferior sowie sein Austrittspunkt, das Foramen mandibulae, weisen anatomische Varianten auf. Sie bedingen Anästhesieversagen und potentiell akzidentelle Nervschädigungen.




Praxistipp: Wenn eine 3-D-Röntgenaufnahme für die Planung eines Eingriffes indiziert ist oder bereits vorliegt, ist es empfehlenswert, auf dieser auch die Verläufe der zu anästhesierenden Nerven inklusive Ein- und Austrittspunkten zu identifizieren. So lassen sich Normvarianten antizipieren.



Auch der N. mylohyoideus, der oberhalb des Foramen mandibulae aus dem N. alveolaris inferior entspringt, dann nach anterokaudal auf der medialen Oberfläche der Mandibula verläuft und die Innervation des M. mylohyoideus und des anterioren Bauchs des M. digastricus übernimmt, kann über das Foramen retromolare in den Nervkanal eintreten. Von dort innerviert er den Bereich der Prämolaren bis hin zu den Inzisiven13.

Als alternative Anästhesieformen kommen in Frage:


	bukkale und linguale Infiltration,

	intraligamentäre Injektion und/oder

	technische Alternativen zur direkten (Standard-)Leitungsanästhesie nach Halsted wie beispielsweise der Nervblock nach Gow-Gates oder Vazirani-Akinosi.



Zusammenfassend ist ein Verständnis der anatomischen Variationen unerlässlich, da bei diesen Patienten ein höheres Risiko für Verletzungen und Nervschädigungen besteht oder eine ausreichende Schmerzkontrolle häufig nur mittels alternativer Anästhesietechniken zu erreichen ist13.

1.2Anatomie peripherer Nerven

Die Nervenzelle ist die morphologische und funktionelle Grundeinheit des menschlichen Nervensystems. Sie besteht aus dem Zellkörper (Soma = Perikaryon), einem Axon (efferenter Anteil) und einem oder mehreren Dendriten (afferenter Anteil)16,17. An den Dendriten erfolgt die Informationsaufnahme und -übertragung in Richtung des Zellkörpers; das Axon dient der Weiterleitung elektrischer Signale vom Zellkörper weg. Über Synapsen (Kontaktstellen) sind die Nervenzellen untereinander verbunden16,17. Die Signalübertragung findet zwischen Dendriten und Axonen über den synaptischen Spalt statt. Hier wird das elektrische in ein chemisches Signal umgewandelt und erzeugt in der Regel auch in der nachgeschalteten Nervenzelle wieder ein elektrisches Signal (Abb. 1-17)16.
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Abb. 1-17 Schema der Übertragung von Nervenimpulsen zwischen zwei Nervenzellen.


Merke: Eine Nervenfaser besteht aus Zellkörper, Axon und Dendriten.



Umgeben werden Axone von Gliazellen, welche sich entsprechend ihrer Art, Form und Funktion unterscheiden. Im peripheren Nervensystem handelt es sich um Schwann-Zellen, im zentralen Nervensystem um Oligodendrozyten. Myelinisierte Axone werden von Gliazellen in mehreren Schichten lamellenartig umgeben und in eine durch Neuroglia gebildete Struktur, das Myelin, eingebettet. Diese Isolierung des Zellfortsatzes dient einerseits einer raschen Informationsweiterleitung (saltatorische Erregungsleitung) und andererseits dem Schutz des Axons. Innerhalb des zentralen Nervensystems (ZNS) sind praktisch alle Nervenfasern myelinisiert, während der Myelinisierungsgrad im peripheren Nervensystem maßgeblich von der notwendigen Nervenleitgeschwindigkeit abhängt. Werden schnelle Reaktionen benötigt, ist das Axon myelinisiert, bei geringeren Geschwindigkeiten ist es nicht von Gliazellen umhüllt16. Unmyelinisierte vegetative und somatische Fasern weisen eine kontinuierliche Reizweiterleitung entlang des Axons auf. Dabei bildet sich ein gerichteter Stromfluss zwischen erregten und unerregten Membrananteilen, der zur Depolarisation des zuvor unerregten Bereichs führt. Grundsätzlich gilt: Die Leitungsgeschwindigkeit verhält sich annähernd proportional zur Wurzel des Faserradius17.

Unmyelinisierte C-Fasern (Durchmesser: 1 µm) haben eine Leitungsgeschwindigkeit von 0,5 bis 2 m/s, die der myelinisierten Axone kann in Abhängigkeit von dem entsprechenden Fasertyp bis zu 120 m/s betragen (Abb. 1-18)17.
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Abb. 1-18 Schematischer Aufbau eines unmyelinisierten und eines myelinisierten Axons.


Merke: Nicht myelinisierte Fasern weisen eine kontinuierliche Reizweiterleitung entlang des Axons auf. Dabei bildet sich ein gerichteter Stromfluss zwischen erregten und unerregten Membrananteilen aus, der zur Depolarisation des zuvor unerregten Bereichs führt.



Der periphere Nerv bündelt zahlreiche Axone, welche in eine äußere Bindegewebsschicht, das Epineurium, eingelagert sind. Je nach Lokalisation handelt es sich dabei um eine Ausziehung der Hirn- beziehungsweise Rückenmarkshaut Dura mater encephali (bei den Hirnnerven) oder Dura mater spinalis (bei den Spinalnerven). Innerhalb des Epineuriums ist der Nerv aus Faszikeln zusammengesetzt, die jeweils von einer eigenen Hülle, dem Perineurium, umgeben sind. Die einzelnen Axone werden innerhalb der Faszikel noch einmal durch das Endoneurium zu Gruppen zusammengefasst16. Die Anzahl der Faszikel variiert zwischen den verschiedenen peripheren Nerven. In das Bindegewebe der einzelnen Faszikel sind intraneurale Gefäße (Arterien und Venen) eingelagert, die für die Ernährung der Nervenfasern verantwortlich sind (Abb. 1-19). Entsprechend ihrer Lokalisation werden die Faszikel in Mantelfasern – zur Innervation des proximalen – und Kernfasern – zur Innervation des distalen Gewebes – unterteilt. Das verzögerte Einsetzen der Wirkung im Rahmen der Leitungsanästhesie erklärt sich dadurch, dass das Lokalanästhetikum bis zum Erreichen seiner Rezeptorbindungsstelle in der Nervenzelle (insbesondere der Kernfasern) eine relativ weite extra- und intraneurale Strecke per Diffusion zurücklegen muss.
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Abb. 1-19 Querschnitt durch eine Nervenfaser.


Merke: Lokalanästhetika benötigen eine gewisse Anflutzeit, da sie per Diffusion eine lange Strecke über Epi-, Peri- und Endoneurium zurücklegen müssen.



1.3Lernkontrolle Kapitel 1


Lernkontrollfragen zur Anatomie


	Nennen Sie die drei Hauptäste des N. trigeminus und die entsprechenden Bereiche der sensiblen Versorgung.

	Beschreiben Sie den Verlauf des N. maxillaris nach Verlassen der Fossa pterygopalatina. Achten Sie insbesondere auf die abgegebenen Äste und deren sensible Innervationsgebiete.

	In welchem Bereich tritt der N. palatinus major am häufigsten in den Gaumen ein?

	Durch welche Nerväste werden die Zähne des Oberkiefers versorgt? Nennen Sie anatomische Varianten und deren klinische Relevanz.

	Beschreiben Sie die Lokalisation der Punktionsstelle für eine Anästhesie des N. infraorbitalis.

	Beschreiben Sie den Verlauf des N. mandibularis und seiner Äste nach Verlassen der Fossa infratemporalis.

	Beschreiben Sie den Verlauf und das Innervationsgebiet des N. mylohyoideus und welche anatomischen Varianten in diesem Zusammenhang zu erwarten sind.

	In welchem Bereich des Unterkiefers ist der Austritt des N. mentalis zu erwarten?

	Die Anästhesie welches Nerven gehört zur Komplettierung einer direkten Leitungsanästhesie des N. alveolaris inferior und warum?

	Bei Eingriffen im posterioren Unterkiefer sollte immer auch über eine Schädigung des N. lingualis aufgeklärt werden. Warum?

	Aus welchen Bestandteilen setzt sich eine Nervenzelle üblicherweise zusammen?

	Beschreiben Sie das Prinzip der saltatorischen Erregungsleitung.

	Erklären Sie, weshalb es unter Umständen zu einer Verzögerung bis zum Wirkeintritt nach Applikation eines Lokalanästhetikums kommt.
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Physiologie des Schmerzes

Peer W. Kämmerer
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Wer den Schmerz ausschalten will, muss wissen, wie er entsteht.



Sinn des Schmerzes ist es, den Organismus über schädigende Einflüsse (Noxen) zu informieren und ihn vor einem Dauerschaden zu bewahren. In der Medizin ist Schmerz die wahrscheinlich häufigste symptomatische Beschwerde; ein Verständnis seiner Pathophysiologie ist entscheidend für dessen Therapie/Prävention im Rahmen eines holistischen Behandlungskonzepts. Wichtig ist allerdings zunächst die Unterscheidung zwischen Nozizeption und Schmerz.

2.1Nozizeption und Schmerz

Nozizeption bezieht sich auf den Nachweis schädlicher Reize durch Nozizeptoren, gefolgt von der Übertragung der sensorischen Nerveninformationen von der Peripherie zu verschiedenen Regionen des zentralen Nervensystems. Im Vergleich dazu bezieht sich Schmerz auf das Produkt einer höheren Verarbeitung des Gehirns und setzt Bewusstsein voraus; Schmerz beinhaltet die tatsächlich unangenehme, emotionale und sensorische Erfahrung, die aus nervösen Signalen erzeugt wird. Berichte von Schmerzen sind somit nicht nur eine direkte Ausgabe der Nozizeption, sondern inkludieren die Interaktion mit zahlreichen Faktoren (Aufmerksamkeit, affektive Dimensionen, autonome Variablen, Immunvariablen und mehr)1,2. Somit sind in manchen Fällen die Nozizeption und der Schmerz – und hier beispielhaft lokale zahnmedizinische Befunde und die beklagten Beschwerden – nicht miteinander korreliert. Dieses veraltete Reiz-Reaktions-Prinzip bildet allerdings häufig immer noch die Basis der Arzt-Patienten-Beziehung.


Cave: Während Nozizeption die faktische Übermittlung der sensorischen Nerveninformation einschließt, bezeichnet Schmerz die tatsächliche unangenehme, emotionale und sensorische Wahrnehmung dieses Reizes.



2.2Nozizeptive Weiterleitung

Nozizeptoren (synonym: Nozisensoren) setzen sich aus unmyelinisierten afferenten Nervenfasern der Gruppe IV (C-Fasern, die am ehesten polymodal oder auf länger dauernde Ereignisse reagieren) oder dünn myelinisierten Nervenfasern der Gruppe III (A-Delta-Fasern; schnelle, akut schmerzhafte Ereignisse) zusammen. Sie besitzen spezialisierte endständige, mit Mitochondrien und Vesikeln gefüllte rezeptive Abschnitte. An diesen Verdickungen liegen offene Stellen vor, die nicht von Schwann-Zellen umhüllt sind und an denen die Zellmembran direkt mit dem Umgebungsgewebe in Berührung kommt.

Die Nozizeptoren werden direkt, aber auch indirekt erregt, zum Beispiel infolge eines Druckanstiegs im Rahmen einer Pulpitis. Die peripheren Nervenendigungen kodieren den noxischen Reiz als Generatorpotenzial (Transduktion), das in Aktionspotenziale umgeformt wird (Transformation). Für die Auslösung des Aktionspotenzials sind spannungsgesteuerte Natriumkanäle entscheidend, die beispielsweise durch die Applikation von Lokalanästhetika inaktiviert werden können. Die Aktionspotenziale werden über die peripheren afferenten Nervenfasern und die Hinterwurzel des Spinalnervs in das Hinterhorn des Rückenmarks geleitet (Konduktion), in dem die Transmission, die synaptische Übertragung auf sekundäre Neurone, stattfindet.


Cave: Nozizeptoren enthalten langsame, unmyelinisierte C-Fasern oder schnellere, dünn-myelinisierte A-Delta-Fasern.



Im Rückenmark werden als Transmitter Glutamat und Substanz P ausgeschüttet. Die Fortleitung des Reizes erfolgt über die Vorderseitenbahn des Rückenmarks zu dem Thalamus und zu den sensorischen Rindenfeldern der Großhirnrinde (aufsteigendes Aktivierungssystem). Die Hinterhornneurone erhalten allerdings nicht nur afferent-synaptische Eingänge, sondern sind auch mit einer Vielzahl erregender und hemmender Interneurone verschaltet. Diese modulieren wiederum das Erregungsniveau, indem sie die schmerzfördernde Wirkung von Glutamat und Substanz P durch die Ausschüttung von Endorphinen und Enkephalinen unterdrücken (absteigendes Hemmsystem)3 (Abb. 2-1).

[image: ]

Abb. 2-1 Aufsteigendes Aktivierungs- und absteigendes Hemmsystem.


Merke: Lokalanästhetika wirken, indem sie durch die Blockade spannungsgesteuerter Natriumkanäle die Entstehung von Aktionspotenzialen unterdrücken.



2.3Periphere und zentrale Sensibilisierung

Alle Einwirkungen, die zu einer Gewebeschädigung führen, können Schmerzen auslösen. Noxische Entzündungsmediatoren werden bei Verletzungen und bei chronischen Gewebeläsionen gebildet, die zum einen eine aseptische neurogene Entzündung mit konsekutiver Vasodilatation, Plasmaextravasation mit konsekutiver Schwellung expansionsfähiger Gewebe sowie einen Druckanstieg in nicht expansionsfähigen Strukturen (wie der Pulpa und dem Knochen) auslösen. Zum anderen können sie zu einer Sensibilisierung der nozizeptiven Fasern führen, also die Erregungsschwelle für andere Reize herabsetzen oder diese direkt aktivieren. Bradykinin zum Beispiel findet sich in Entzündungsherden und kann in allen Geweben Nozizeptoren erregen, während Serotonin aus aktivierten Thrombozyten und Mastzellen freigesetzt wird und die Hyperalgesie bei Inflammation verstärkt. Histamin aus Mastzellen und basophilen Granulozyten führt zu Juckreiz. Prostaglandine (vor allem E2 und I2) sensibilisieren die Nozizeptoren und sorgen so für eine empfindlichere und/oder längere Reaktion auf noxische Reize. Diese periphere Sensibilisierung ist folglich gekennzeichnet durch:


	eine Absenkung der Schmerzschwelle,

	eine Steigerung der lokalen Antwort auf niederschwellige Reize und

	eine Spontantätigkeit der nozizeptiven Afferenzen.



Bei andauerndem nozizeptivem Einstrom in das Rückenmark werden die Hinterhornneurone über längere Zeit depolarisiert und reagieren nun mit stärkeren und dauerhafteren Entladungen auch auf relativ schwache Reize, die normalerweise nicht oder nur wenig schmerzhaft sind („Wind-up-Phänomen“). Diese zentrale Sensibilisierung ist für das Phänomen der sekundären Hyperalgesie verantwortlich. Auch nicht-nozizeptive Nervenfasern können ihre Funktion verändern und schmerzhafte Ereignisse leiten, wodurch sogar leichte Berührungen als schmerzhaft empfunden werden können.

Entsprechende klinische Zustände veränderter Erregbarkeit werden grob in Analgesie, Hypalgesie, Parästhesie, Allodynie und Hyperalgesie differenziert (Tab. 2-1).

Tab. 2-1 Störungen der Schmerzempfindung (Dysästhesien).








	
Analgesie


	
Kein Schmerzempfinden bei schmerzhaften Reizen





	
Hypalgesie


	
Reduzierte Empfindung schmerzhafter Reize





	
Parästhesie


	
Nicht schmerzhafte, anhaltende kribbelnde Empfindung





	
Allodynie


	
Normalerweise nicht schmerzhafter leichter Reiz löst Schmerz aus





	
Hyperalgesie


	
Verstärkte Schmerzempfindung auf schmerzhafte Reize







2.4Bewertung der Schmerzreize

Im Großhirn wird der Schmerz wahrgenommen, wobei die begleitende Gefühlsqualität von anderen Kerngebieten beigesteuert wird.

2.4.1Individualisiertes Schmerzerleben

„Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit tatsächlichem oder möglichem Gewebsschaden verknüpft ist oder mit Begriffen einer derartigen Schädigung beschrieben werden kann“4. Mit diesem immer noch gültigen Satz wird die Vielschichtigkeit des Schmerzerlebens verdeutlicht. Das durch das nozizeptive Schmerzsystem vermittelte Schmerzerleben kann vielfältige, individuell differierende Abläufe auslösen. Über Rückenmarkreflexe kann es zu einer Fluchtreaktion kommen; das vegetative Nervensystem kann Atemantrieb, Blutdruckveränderungen und Schwitzen beeinflussen. Im limbischen System wird der nozizeptive Reiz emotional bewertet und in der Großhirnrinde bewusst gemacht, wobei ein Vergleich mit früheren Erfahrungen und eine Bewertung der situativen Bedeutung erfolgt5. Schmerz ist kein ausschließlich körperliches Phänomen, sondern weist immer (in variierendem Ausmaß) eine psychische Komponente auf, die unter anderem von Herkunft, Erziehung, Religion und Umwelt beeinflusst wird.


Merke: Schmerz ist individuell: Der Körper bewertet ihn emotional, macht ihn bewusst und verarbeitet ihn auch auf der psychischen Ebene.



2.4.2Chronischer Schmerz

Der akute Schmerz, der meist durch eine Erkrankung und/oder Verletzung hervorgerufen wird, hat eine eindeutige Warnfunktion, um den Körper vor weiteren Schäden zu bewahren. Seine Dauer beträgt Stunden bis maximal Tage, wobei eine Besserung zu erwarten ist. Im Gegensatz hierzu können chronische Schmerzen, die dauerhaft oder intermittierend auftreten, Monate bis Jahre andauern und haben keine sinnvolle Funktion. Sie sind deutlich schlechter behandelbar und unterliegen nicht selten einer progredienten Verschlechterung. Chronische Schmerzen lassen sich in solche unterteilen, bei denen das nozizeptive System intakt ist (Nozizeptorschmerzen) und in solche, bei denen es zu einer Schädigung des nozizeptiven Systems gekommen ist (neuropathische Schmerzen).

Im Kopf-Hals-Bereich können Nozizeptorschmerzen beispielsweise bei chronischen Entzündungen, Tumoren oder Kopfschmerzen vorliegen.
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