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1. Einleitung
Literarischer Riickblick (1900-1984)

1.1 Definition und historischer Uberblick von Bruxismus

Bruxismus ist in der Zahnheilkunde schon seit Ende des 19. Jahrhunderts be-
kannt. In der Fachliteratur finden sich zu diesem Phanomen zahlreiche unter-
schiedliche termini. 1897 schrieb Respringer beispielsweise von ,Zahn- Usu-
ren”, die sich teils als ,normale, physiologische" und teils als ,anormal, patholo-
gische Abnutzungsflachen" aullern. Fiir ihre Entstehung sind nach seiner Auf-
fassung eine stark ausgebildete Kaumuskulatur sowie Artikulationsstérungen
und ,allerhand krankhafte Bewegungen mit den Kiefern" verantwortlich. 1901
flihrt Karolyi das Auftreten einer Parodontitis marginalis profunda bei einem ge-
sunden Patienten auf das Knirschen und Pressen von Zdhnen, welches zu ei-
ner ,local traumatischen* Uberlastung fiihrt, zuriick und empfiehlt als Therapie
das nachtliche Tragen von Kronenkappen. Etwas spater stellt er fest, dass
.praktisch alle Menschen irgendwann wahrend ihres Lebens knirschen”. Die
Begriffe ,Karolyi- Effekt" und ,Karolyi-Phdnomen® (Drum, 1962; Drum, 1969;
Fréhlich, 1966) basieren auf dem 1906 gepragten Begriff ,neuralgia traumatica".
Schiirch sieht 1902 die Ursache von Attritionsfacetten in funktionellen Fehlfunk-
tionen, wie beispielsweise nachtliches Zahneknirschen.

Im Jahr 1907 wird erstmals der Begriff ,la bruxomania“ in der
zahnheilkundlichen Literatur durch Marie und Pietkiewicz gepragt. Sie gehen
davon aus, dass Lasionen in der GroBhirnrinde, sowie Stérungen in Medulla
und Pons die Ursache fiir das Knirschen und Pressen von Zahnen sind. 1931
fihrt Frohmann den Terminus ,Bruxismus" ein, der auch heute noch fiir
,dysfunktionelle Unterkieferbewegungen unter Zahnkontakt" steht (Scharer,
1974; Ramfjord, 1961 a/ 1961 b; Ramfjord et al. 1968/1983; Olkinuora, 1969).
Als Hinweis fiir okklusale Parafunktionen gelten Schlifffacetten. Allerdings las-
sen sich solche in nahezu jedem natiirlichen Gebiss mit unterschiedlicher Hau-
figkeit nachweisen (Joanni, 1982). Sie entstehen als Folge langjéahriger Zahn-

hartsubstanzverluste, die nicht auf kariogene Prozesse zuriickzufithren sind,



und werden durch ihre oft glanzende, scharf begrenzte Oberflache charakteri-
siert (Ott et al. 1991). Sie liegen meist an den Inzisalflachen der Frontzahne, an
den Hockerspitzen der Eckzahne und an den Héckern und Héckerabhangen
der Seitenzahne (Glaros et al. 1977) und sind in der Regel okklusal-
parafunktioneller Herkunft.

Atypische Schiliffflachen hingegen kénnen laut Lindquist (1972) bis in das Den-
tin reichen und befinden sich mindestens 3,5 mm von der
Interkuspidationsposition entfernt. Bei Schulte et al. (1973) werden sie als ,ex-
zessive Schliffflachen” bezeichnet, die in einem Winkel von 60 bis 90° zur
Zahnachse liegen.

Ein haufiges klinisches Zeichen von akutem oder chronischem Bruxismus sind
zahlreiche Schlifffacetten in exzentrischer Okklusionsposition (Glaros et al.
1977; Ahlgren et al. 1969; Schéatzle,1976; Graber 1971/1980 a/1980 b).

In den 60iger Jahren wurde durch Drum (1962/1969) der Begriff Parafunktion
als Synonym fur Bruxismus eingefiihrt, der auch noch seine Gilltigkeit hat. Er
beinhaltet aber nicht nur okklusale, sondern auch orofaciale Parafunktionen
(Olkinuora, 1969), die ohne Zahnkontakt entstehen und von Solberg (1972) als
~muskulare Habits" bezeichnet werden. Sie sind weniger verbreitet als
Bruxismus.

Drum (1962) unterteilte die Parafunktionen in seiner ,Klassifikation" in 5 Grup-

pen:

1. Psychisch bedingte Parafunktionen, hierzu zahlen Bruxismus, nachtliches
Knirschen und Pressen sowie Muskelspasmus,

2. Stressbedingte Parafunktionen, als normale Reaktion auf korperliche An-
strengung und Belastung im Beruf,

3. Habituelle Parafunktionen, als Resultat berufsbedingter ,schlechter Ge-
wohnheiten”,

4. Endogene Parafunktionen, die als krankheitsbedingte Muskelkrampfe (bei
Krankheiten wie Tetanie oder Epilepsie) auftreten und

5. Exzessiv-kompensatorische Parafunktionen, als ,libertriebene” Reaktion auf

nicht iatrogene Stérungen der Okklusion.
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Man beschrankt sich allerdings auf die Einteilung in okklusale und orofaciale
Parafunktionen, obwohl die Klassifizierung nach Drum immer noch aktuell ge-
blieben ist.

Heute vereinfacht man die unterschiedlichen , Typen“ von Bruxismus insofern,
dass Menschen, abhangig von ihrer skelettalen Unterkiefer-Lage und der Zahn-
Topographie, auf den gerade mdglichen ,Zahn-zu-Zahn“-Beziehungen knir-

schen.

1.2 Diagnose von Bruxismus

Das Vorhandensein von exzessiven Schliffflachen an der Zahnhartsubstanz gilt
in der Zahnheilkunde als sicheres Zeichen fiir Bruxismus, es sagt aber nichts
uber die Aktualitat der okklusalen Parafunktion aus. So kénnen diese Schiifffa-
cetten auch ein Zeichen fiir vergangenes Knirschen und Pressen der Zahne
sein (Joanni, 1982). Genauso unzuverlassig ist die anamnestische Befragung
von Patienten nach aktuellem Bruxismus, da sie sich lediglich auf Eigen- und
Fremdbeobachtung stiitzt (Reding et al. 1966/1968). Als zuverlassige Hinweise
auf aktuellen Bruxismus kénnen nachtliche Knirschgerdausche und elektromyo-
graphisch erfasste Aktivititen der Masseter- Muskulatur angesehen werden,
wie Lindquist 1971 in statistischen Untersuchungen und ,psychophysiologi-
schen Nacht-Untersuchungen” feststellte.

Anhand eines Provokationstestes ist es bei Patienten, die an Myoarthrophathie
erkrankt sind, méglich festzustellen, ob ihre Schliffflachen von aktuellen oder

vergangenen okklusalen Parafunktionen herriihren (Krogh-Poulsen, 1967).

1.3  Auswirkungen von Bruxismus und Parafunktionen auf das Kausystem

Unser Kausystem befindet sich durch eine physiologische Muskelspannung und

koordinierte Muskelaktivitat beim Kauen, Schlucken, Sprechen usw. in



Normofunktion und ist unter normalen Bedingungen durch neuromuskulare
Vorgange vor traumatischer Schadigung geschiitzt (Graf, 1973).

Laut Krogh-Poulsen (1967) befindet es sich in einem Zustand ,myofunktioneller
Harmonie" (siehe Schema Nr.1, S. 83). Wird das morphologische Zusammen-
spiel des stomatognathen Systems gestort, kann das Kausystem in einen Zu-
stand ,myofunktioneller Disharmonie“ gebracht werden. Zeichen hierfiir sind
ubermafiger Muskeltonus (Graf, 1973) und gesteigerte neuromuskulare Aktivi-
tat (Krogh-Poulsen, 1967). Die Kréfte, die hierbei auftreten, sind viel groler und
langer andauernd als beim reflektorisch gesteuerten Kauvorgang (Koérber,
1975) und besitzen ein ,hohes traumatisches Potential‘ (Drum, 1969). Dies

kann zu Schadigungen der Gewebe des Kausystems flihren (Joanni, 1982).

1.3.1  Auswirkungen auf die Zahne

Wie bereits erwahnt, gelten Zahnhartsubstanzverluste in Form von Schiliff-,
Abrasions- und Attritionsspuren als sicheres Zeichen flir Bruxismus (Glaros et
al. 1977; Olkinuora, 1969; Ramfjord et al. 1983; Schulte, 1973; Scharer,1974;
Lindquist,1971; Molin et al. 1966). Sie entstehen durch destruktive Anpas-
sungsprozesse auf die beim Knirschen freiwerdenden, dysfunktionellen Krafte
(Joanni, 1982) und kénnen meist als exakt zueinander passende
,Bruxofacettenpaare" (Krogh-Poulsen, 1967) an antagonistischen Zahnen in
exzentrischer Okklusionsposition zur Deckung gebracht werden (Schulte,
1973).

Folgen der Abrasionsprozesse kénnen Uberempfindlichkeit der betreffenden
Zahne als Reaktion auf chemische und physikalische Einfllisse, reaktive Hyper-
amie und Entziindung sowie Degeneration der Zahnpulpa sein (Schérer, 1974;
Glaros et al. 1977; Ramfjord et al. 1983; Molin et al. 1966).

In einer Studie fand Weinberg (1961) heraus, dass 98% der untersuchten Pati-

enten Schliiffflachen parafunktioneller Herkunft an 84% der Zahne aufwiesen.



1.3.2 Auswirkung auf die parodontalen Gewebe

Schon 1901 brachte Karolyi Bruxismus als Ursache einer Parodontitis
marginalis profunda in Verbindung. 1944 diagnostizierte Loef im Rahmen einer
Studie Bruxismus bei 81% der Patienten mit parodontalen Erkrankungen.
Thielemann (1956) vertritt die Ansicht, dass das Pressen in Schlussbissstellung
pathologische Veranderungen im Parodontium hervorrufen kann, Knirschen
hingegen sei wegen der Attrition und der wechselnden Belastung weniger
schéadlich.

Pathologische Muskelfunktionen bewirken ,pathologische Gewebsvorgéange in
den Parodontien, deren weitere Folge der pathologische Knochenabbau und
die Zahnlockerung ist* (Eschler, 1963).

In zahlreichen Untersuchungen stellen Autoren (Schareyka-Fussan et al. 1976;
Bashkar et al. 1955; Glickmann et al. 1965; Dotto et al. 1967) fest, dal}
Bruxismus bei marginaler Parodontitis eine bedeutsame Rolle spielen mul} und
dal grolie Kréfte, die in hohem Malle auf den Zahnhalteapparat einwirken, zu
einer Verbreiterung des Parodontalspalts fiihren kénnen. Diese Schadigung
kann sich histologisch als Gewebsnekrose und klinisch als Zahnbeweglichkeit
darstellen (Scharer, 1974).

Mihlemann et al. (1956) konnten nachweisen, dass ein Zusammenhang zwi-
schen Bruxismus, okklusalem Trauma und gesteigerter Zahnbeweglichkeit be-
steht. Ein schlissiger Zusammenhang zwischen entziindlichen
Parodontopathien und Bruxismus beim Menschen konnte von Scharer (1974)
allerdings nicht gefunden werden.

Zahlreiche Autoren beschreiben in Studien, dass es durch Knirschen und Pres-
sen zu einer Steigerung der Zahnbeweglichkeit kommt, die nach Ausschaltung
des Bruxismus durch Bissfiihrungsplatten signifikant reduziert werden konnte
(Hirt et al. 1955; Hensel et al. 1977; Schatzle, 1976; Molin et al. 1966; Ramfjord
et al. 1983).

Ist das Parodont durch eine fortschreitende Parodontopathie bereits geschéadigt,
wird, laut Ramfjord et al. (1983), Bruxismus eine starkere Schadigung auf den

Zahnhalteapparat haben, als beim parodontal Gesunden.



Auf der einen Seite kann eine fortschreitende Schadigung des Zahnbetts durch
Knirschen und Pressen beschleunigt werden, auf der anderen kénnen Erkran-
kungen des Parodonts ihrerseits eine Pradisposition fiir Bruxismus darstellen,
indem die zu einem Anstieg des Muskeltonus durch Missempfindungen im
Mund und Bewegungen der Zahne fiihren (Eschler, 1963; Ramfjord et al. 1983).
Eindeutig ist, dass Bruxismus keine entziindliche Erkrankung des Parodontiums
hervorrufen kann. Studien, die dieses in der Vergangenheit erwagen, sind auf-

grund neuer Forschung tuberholt.

1.3.3 Auswirkungen auf das Kiefergelenk

Viele Autoren sehen Bruxismus und Parafunktionen als Hauptursache fiir Kie-
fergelenkserkrankungen (Drum, 1962; Ramfjord et al. 1983; De Boever, 1985;
Carlsson et al. 1985; Schulte, 1982/1983; Graf,1973; Steinhardt et al. 1973;
Ramfjord, 1961; Molin et al. 1966).

Ein bedeutender atiologischer Faktor bei Kiefergelenkserkrankungen sind ,so
genannte motorische Unarten”, was fiir das Kiefergelenk schwerwiegende
Auswirkungen hat, da das Kiefergelenk vielfach der Ort des geringsten Wider-
standes ist und weniger der Zahnhalteapparat (Hupfauf, 1964).

Durch parafunktionelle Belastung, wie Knirschen und Pressen mit den Zahnen,
kénnen Gewebeveranderungen durch Mikrotraumata in den Gelenkstrukturen
hervorgerufen werden, was von Carlsson et al. 1985 als ,belastungsinduzierte
Erkrankungen des Kiefergelenks" bezeichnet wird.

Untersuchungen von Klett (1985) lassen vermuten, dass reziprokes Knacken,
das als Zeichen einer in Schlussbil3stellung bestehenden anterioren Diskusver-
lagerung und damit schweren Schadigung der Gelenkstrukturen angesehen
wird, auch die Folge von Bruxismus in exzentrischen Okklusionspositionen sein
kann. Bei dieser Form des Knackens verlasst der Diskus erst in einer exzentri-
schen Okklusionsposition den Gelenkspalt. Der Nachweis einer derartigen
Funktionsstérung gelingt mit Hilfe der Kernspintomographie (MRT) und elektro-

nischer Registrierverfahren der Unterkieferbewegungen.



1.3.4 Auswirkungen auf die Muskulatur

Das haufigste Merkmal bei chronischem Bruxismus sind Schmerzen, die vor al-
lem bei Palpation der Kaumuskulatur hervorgerufen werden kénnen (Scharer,
1974; Ramfjord, 1961; Ramfjord et al. 1983; Graf, 1969; Molin et al.1966; Gaber
et al. 1980; Schulte, 1983; Krogh-Poulsen, 1967). Diese Schmerzen kdnnen in
den Muskeln, die beim Knirschen und Pressen aktiv sind, selbst auftreten oder
sich als Projektionsschmerzen (,referred pain®, Travell, 1960) in Bereichen von
Mund, Kiefer, Gesicht oder den Zahnen aultern.

Bruxismus ist durch isometrische Muskelarbeit gekennzeichnet (Schulte, 1983;
Graber, 1980), die zu schmerzhaften Verspannungen (Tendomyosen,
Myogelosen, Myopathien) in der Kaumuskulatur fiihrt (Graber, 1980; Travell,
1960; Schulte, 1983). Die gesteigerte Muskelspannung hat Ischamie, Hypoxie
und Myalgesie zur Folge und fiihrt zu einem Teufelskreis (Miiller, 1971). Da-
durch kommt es zum "splinting effect", einer Bewegungseinschrankung der
Mandibula (Ramfjord et al. 1968). Die Projektionsschmerzen rihren von klei-
nen, hypersensiblen Arealen im Muskel und der Faszie her, den "Trigger"- Zo-
nen (Travell, 1960). Biopsien dieser Muskelgebiete wiesen allerdings keine pa-
thologischen Veranderungen auf.

Es kann auch zu einer Verhartung der Muskulatur kommen, die hauptsachlich
durch "physikalisch-chemische Stérungen des Muskelstoffwechsels" vor allem
auf der Grundlage "mangelhafter Entschlackung und altersbedingter Zirkulati-
onsstérungen" entstehen (Tonnis, 1966 zitiert bei Kraft, 1971).

Bei der Palpation des partiell oder total veranderten Muskels, stellt sich dieser
"teigig-elastisch" oder "derb, relativ unelastisch, faserig" dar, was auf ein akutes
bzw. chronisches Stadium hinweist. Diese Konsistenzveranderung wird als
"muscular fibrositis" bezeichnet (Vestergaard Christensen et al. 1967). Durch
die muskuléare Hyperfunktion kommt es hierbei zunéchst zu einer mechanischen
Lasion des interfibrillaren Bindegewebes, die sich aufgrund
pathophysiologischer Untersuchungen als aseptische, serdse Bindegewebsent-
ziindung auBert. In histologischen Untersuchungen konnte eine Entziindung mit

Ausbildung eines Odems und fibrinésen Exudats und eine Degeneration der



Muskelfibrillen nachgewiesen werden (Vestergaard Christensen et al. 1967).
Mittels Ultramikroskop konnte bei Myogelosen ein inter- und intrazellulares
Odem, Kernschwellung und fettige Degeneration der Mitochondrien festgestellt
werden (Hollmann et al. 1981).

In Studien konnte gezeigt werden, dass Patienten mit Bruxismus unter Schmer-
zen in verschiedenen Skelettmuskeln leiden oder schon aufgrund muskularer
Verspannungen in anderen Korperregionen behandelt worden waren (Molin et
al. 1966; Graber, 1980; Ramfjord, 1961). Heute spricht man von ,Weich-
teilrheumatismus” (Graber, 1980) oder auch vom Krankheitsbild der
Fibromyalgie.

Als Hauptursache fiir Kaumuskel- und vor allem Masseterhypertrophie wurde
von Beck et al. (1959), Ramfjord (1961) und Schulte (1983) chronischer
Bruxismus genannt.

In einer Studie von Ahlgren et al. (1969) wurden drei junge Patienten beschrie-
ben, bei denen eine Masseter-Hypertrophie nachgewiesen werden konnte, die
auf Bruxismus zuriickzufiihren war. In elektromyographischen Untersuchungen
zeigten sich hyperaktive Masseteren, die, im Vergleich zu gesunden Personen
der gleichen Altersgruppe, eine doppelt so grolde Muskelkraft aufwiesen. Durch
eine Biopsie konnte im Vergleich zu normaler Masseter-Muskulatur ein zwei-
bis dreifach groferer Durchmesser der Muskelfibrillen bei ansonsten physiolo-
gischen Befunden nachgewiesen werden.

Zusammenfassend kommt man zu dem Schluss, dass Parafunktionen und vor
allem Bruxismus Einfluss auf alle Strukturen des stomatognaten Systems ha-
ben kénnen.

Wo die Funktionsstorungen, pathophysiologischen Veranderungen und
Schmerzen auftreten, hangt mal3geblich von der Anpassungsfahigkeit der Ge-
webe ab (Graf, 1973).

Fir die Ursache der Myoarthropatie des Kausystems ist Bruxismus ein ent-
scheidender Faktor (Ramfjord et al. 1983).

In der Habilitationsschrift von Prof. Th. Holste (1986) wurden Untersuchungen
zur Ursache von Parafunktionen und deren Einflul auf das Kausystem vorge-

nommen.



Uber einen Zeitraum von zwei Jahren wurde eine Verlaufsstudie mit 72
knirschaktiven Patienten vorgenommen. Diese wurden mittels qualitativer und
yhalb"-quantitativer Untersuchungsmethoden untersucht.

Es konnte nur ein sehr schwacher Zusammenhang zwischen wechselnden psy-
chischen Belastungsmomenten und parafunktioneller Aktivitat sowie
Dysunktionen des Kausystems bei den Probanden festgestellt werden.
Bruxismus wird durch stomatognathe Parameter, wie dentale Artikulationssto-
rungen und ungiinstige Bewegungsmuster des Unterkiefers, begiinstigt, wah-
rend die muskulare Hyperaktivitat, die mit Bruxismus einhergeht, Einflul} auf
den ventrokranialen Wachstum des Unterkiefers hat.

Deutliche Zusammenhange konnten zwischen Parafunktionen und Schlifffla-
chen an den Zahnen sowie Kaumuskel- und Projektionsschmerzen gemacht
werden. Dagegen konnte nur ein schwacher Zusammenhang zwischen
dysfunktionellen Befunden des Kiefergelenks und Parafunktionen festgestellt

werden.

1.4 Epidemiologie, Auftreten und Dauer von Bruxismus.

Haufigkeit von Parafunktionen und Funktionsstérungen

Die statistischen Angaben {iber die Haufigkeit von Bruxismus variieren sehr
stark (Ramfjord et al. 1983), was laut Olkinuora (1969) an den verschiedenen
diagnostischen Methoden und der unterschiedlichen Auswahl von Patienten
liegt. Desweiteren wird das Knirschen und Pressen von den meisten Patienten
selbst nicht wahrgenommen, da es unterbewu3t und reflexorientiert stattfindet
(Ramfjord, 1983; Reding, 1966). Oft werden die Patienten erst von anderen
Personen auf den Bruxismus aufmerksam gemacht (Ramfjord et al. 1983).
1944 untersuchte Loef 171 Patienten mit Parodontopathien, von denen 81%
Zeichen von okklusalen Parafunktionen aufwiesen. Kraft (1959/1960) machte
bei etwa genauso vielen Patienten elektromyographische Untersuchungen, bei
denen sich herausstellte, dass ungefahr die Halfte von ihnen wahrend des

Schlafs mit den Zdhnen knirschte. Hierbei konnten Dauerkontraktionen der



Masseter- und Temporalismuskulatur von bis zu 60 sec. und eine Kraftausbil-
dung von 10 bis 20 kp gemessen werden. Bei der anderen Halfte der Patienten
wiesen 10% keine muskulare Aktivitat auf und die Ubrigen pressten ihre Zéhne
lediglich aufeinander. Der Autor kommt zu dem Ergebnis, dass "die meisten
Menschen nachts eine betrachtliche Kaumuskelarbeit leisten".

In einer Studie von Bober (1955) wurden 4000 vollbezahnte Probanden im Alter
zwischen 25 und 40 Jahren, bei denen keinerlei Dysgnathien oder auffallige
Zahnstellungsanomalien vorlagen, in speziellen Schlaflabors untersucht, um
festzustellen wie haufig Bruxismus vorkommt. Hierbei fand man heraus, dass
6,8% der Manner und 1,8% der Frauen mit "guten Artikulationsverhaltnissen”
nachts mit den Zahnen knirschten, wahrend es bei den Probanden mit "schlech-
ten Artikulationsverhaltnissen" 18,4 bzw.12,2 % waren.

In einer anderen Untersuchung von Ziets mit 1240 Probanden wiesen 27%
okklusale Parafunktionen auf. Bei der Halfte der untersuchten Patienten konn-
ten Funktionsstérungen wie Knacken und Krepitation im Kiefergelenk, Muskel-
schmerzen, eingeschrankte Mundéffnung und verschiedene Arten okklusaler
Stoérungen festgestellt werden.

Agerberg und Carlsson fanden 1972 einen statistisch gesicherten Zusammen-
hang zwischen Parafunktionen und funktionellen Beschwerden im Kausystem.
Helkimo stellte 1974 fest, dass Muskelverspannungen und druckempfindliche
Kaumuskeln und Kiefergelenke sehr haufig bei Personen mit Parafunktionen
auftraten.

Im Jahr 1966 konnten Reding et al. nachweisen, dass bei den Blutsverwandten
von Probanden, die knirschten, ebenfalls gehauft Bruxismus nachgewiesen
werden konnte. Die Autoren trennten auch zwischen nachtlichem Bruxismus
und Knirschen im wachen Zustand und gaben als mal3geblichen Unterschied

die Knirschdauer, die nachts erheblich langer ist, an.
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1.5 Bruxismus und Funktionsstérungen bei Kindern und Jugendlichen

Okklusale Parafunktionen und deren Folgen fiir das Kausystem werden vorwie-
gend mit erwachsenen Patienten in Verbindung gebracht (Ott, 1979), doch auch
Kinder und Jugendliche weisen diese Phanomene auf (Lindquist, 1971/1974;
Heckmann u. Reumuth, 1967; Geering, 1969; Rakosi, 1971; Grosfeld u.
Czarnecka, 1977).

So untersuchte Sicke 1933 Kinder eines Kindergartens und stellte fest, dass
78% der Kinder im Alter von zwei bis flinf Jahren mit den Zéhnen knirschten.
Lindquist (1974) kam nach einer Untersuchung von eineiigen und zweieiigen
Zwillingen zu dem Schluss, dass erbliche Faktoren flr die Entstehung und Form
von Bruxismus entscheidend sind und stellte ein deutlich haufigeres Vorhan-
densein von Bruxismus bei den Kindern fest, deren Eltern ebenfalls Parafunkti-
onen austubten.

In Untersuchungen von Kindern mit dem Durchschnittsalter von 11,8 Jahren
konnten Hensel et al. (1977 )bei denjenigen Kindern, die knirschten, statistisch
gesicherte Zusammenhange zwischen tiefem frontalen Uberbiss, Distalbisslage
des Unterkiefers und Bruxismus feststellen.

Bruxismus bei Kinder und Jugendlichen kann, wie beim Erwachsenen, zu funk-
tionellen Stérungen des Kausystems und Myoarthropathie fiihren (Hensel et al.
1977; Herzog et al. 1985).

1.6 Atiologie von Bruxismus und Parafunktionen
Bis zum Jahr 1984 waren die Ursachen von Bruxismus und Parafunktionen
noch nicht ganz geklart (Molin et al. 1966; Olkinuora, 1969).

Drei atiologische Schwerpunkte konnten aus der Literatur aber herausgearbei-

tet werden:
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1.6.1 QOkklusale Faktoren und emotionaler Stress

Einige Autoren fiihrten okklusale Stérungen als Ausldser von Bruxismus an
(Bober, 1955; Krogh-Poulsen, 1967; Siebert, 1984; Schulte, 1981).

Ramfjord (1961) kam mittels einer elektromyographischen Untersuchung an 34
Bruxern zu dem Schluss, dass Unterschiede zwischen zentraler Okklusion und
zentraler Relation sowie Stérungen in der Balance entscheidende Faktoren in
der Entstehung von Bruxismus sind. Nach Beseitigung der okklusalen Fehler
hérten alle Patienten der Studie mit dem Knirschen auf. Der Autor weist aber
auch auf einen starken Zusammenhang zwischen Okklusionsstdrungen und
psychischer Spannung hin. Die Malokklusion kann so bei psychischer Belas-
tung zu Bruxismus flihren (Ramfjord, 1961; Ramfjord et al. 1983).

In einigen Studien konnte festgestellt werden, dal} okklusale Faktoren alleine
nicht Ursache fiir die Entstehung von Bruxismus und Parafunktionen sein kén-
nen. So filthrten Fuchs et al. (1973) eine elektromyographische und
elektroenzephalographische Studie durch, bei der es, bei Probanden mit nor-
maler Okklusion, durch kiinstliche Friihkontakte ("Trigger-Faktoren") zu einem
sofortigen starken Anstieg der Temporalisaktivitat kam. Bei der Masseter- und
Mundbodenmuskulatur konnte zunachst aber nur eine etwas verminderte Aktivi-
tat festgestellt werden, was die Autoren zu dem SchluR kommen lafdt, dald Stor-
faktoren erst langere Zeit bestehen miissen, um bei der gesamten Muskulatur
einen Anstieg des neuronalen Erregungszustandes zu erreichen.

Bailey und Rugh (1980), bezweifeln aber, dass Malokklusion ein Hauptfaktor fir
nachtlichen Bruxismus ist. So konnten sie beispielsweise bei neun Knirschern,
deren okklusale Fehlkontakte behandelt worden waren, keine EMG- Verande-
rungen der Massetermuskulatur feststellen. In einer weiteren EMG- Studie
konnten Frihkontakte, die kiunstlich durch zu hohe Kronen verursacht wurden,
keinen nachtlichen Bruxismus auslésen (Rugh et al. 1984).

In einer Studie, die mit Tieren durchgefiihrt wurde, konnte die Hypothese, dass
eine Malokklusion in Verbindung mit emotionalem Stress zu Bruxismus fithren
kann, untermauert werden. Hierbei setzte Budtz-Jorgensen (1981) sechs Ma-

kaken Aufbissschienen ein, die um 3-4 mm vertikal erhéht waren und zuséatzlich

12



okklusale Stoérungen aufwiesen. Die Untersuchung des Plasma-
Kortisonspiegels ergab, dass dieser kaum erhoht, die Kortison-
Ausscheidungsrate im Urin jedoch deutlich erhéht war. Nach Entfernung der
Aufbissschienen sanken die Kortisonwerte im Urin wieder auf normale Werte
herab.

In einem anderen Tierexperiment brachte Clark (1970) Affen dazu zu knirschen,
indem er bei ihnen durch die Gabe von Ritalin, Angstzustande ausléste und
gleichzeitig kiinstliche Fehlkontakte einsetzte. Der Bruxismus konnte weder
durch die Droge allein, noch durch die okklusale Stérung ausgelost werden.
Auch Weinberg (1977) und Molin et al. (1966) bezweifeln, dass okklusale Fak-
toren allein Bruxismus auslésen kdnnen. Sie weisen darauf hin, dass bis zu
90% der Menschen Okklusionsstdrungen aufweisen, ohne dass Anzeichen von
Bruxismus gefunden werden kénnen und ebenso diagnostizierten sie sehr star-
kes Knirschen ohne ein Anzeichen von okklusaler Stérung.

Zahlreiche Autoren (Scharer, 1974; Kulmer, 1972; Kraszney u. Kulmer, 1974;
Ramfjord, 1961; Fréhlich, 1966; Reding, 1968 Koeck, 1980; Koeck et al. 1983;
De Boever, 1985; Helkimo, 1985; Weinberg, 1977) kommen zu dem Schluss,
dass okklusale Faktoren allein nicht fiir die Entstehung von Bruxismus und Pa-
rafunktionen verantwortlich sind, sondern dass emotionaler Stress als tiologi-

scher Hauptfaktor angesehen werden muss.

1.6.2 Neurophysiologische Aspekie

Die Uibersteigerte Bewegungsaktivitat der Kaumuskulatur wird vom Zentralner-

vensystem gesteuert. Dies konnten Perry et al. 1960 mittels einer elektromyog-
raphischen Untersuchung an acht Zahnmedizinstudenten belegen. Die Studen-
ten wurden ohne vorherige Ankiindigung zum Direktor der Klinik zitiert und tber
die bevorstehenden Priifungen befragt. Hierbei konnte festgestellt werden, dass
eine gesteigerte Aktivitat der Temporalis- und Massetermuskulatur daraus re-

sultierte. Perry et al. (1960) und Yemm (1986) sind der Meinung, dass stresser-

zeugende Situationen, die iber einen langeren Zeitraum andauern, auch zu ei-
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ner Tonusanderung der gesamten Muskulatur fiilhren konnen. Yemm (1971,
1976, 1985) konnte dies in Studien mit kdrperlicher Arbeit bestatigen. Der Autor
kommt weiter zu dem Schluss, dass es durch psychische und physische Belas-
tung zu einer Hyperaktivitat der Kiefermuskulatur kommen kann, was wiederum
zur Ausbildung oder zumindest zum Andauern von Dysfunktionen beitragt.

Die Beteiligung des Zentralnervensystems an der Entstehung von Bruxismus
und Parafunktionen konnte durch Tierversuche gefestigt werden:

Durch die Stimulierung des seitlichen Hypothalamus-Gebiets und Dekortikation
von Kaninchen konnte deren Kaubewegung in eine Knirschbewegung umgean-
dert werden (Scharer, 1971) und bei Katzen fiihrte die Stimulation zu einem
Anstieg der Muskelaktivitat (Landgren und Olson, 1977). Dieser Hypothalamus-
Mechanismus kann vermutlich durch Stress ausgeldst werden und, falls er auch
beim Menschen vorhanden ist, eine wichtige Rolle bei der Entstehung von

Bruxismus spielen.

1.6.3 Psychologische Erklarung

Schon 1907 wurde von Marie und Pietkievicz ein Zusammenhang zwischen
psychischen Faktoren und Bruxismus hergestellt, und in den Folgejahren wurde
es von zahlreichen Autoren als erwiesen angesehen, dass psychischer Stress
auch zu einem Anstieg der neuromuskularen Reflextatigkeit und damit zu einer
Anspannung der Muskulatur fiihrt (Cathomen-Rétheli, 1976; Perry, 1960;
Schatzle, 1976; Graber, 1980; Olkinuora, 1976; Heggedorn et al. 1979; Rao et
al. 1979; Rugh et al. 1985; Clark et al. 1980/1981; Travell, 1960; Heiberg et al.
1978).

Diesen Anstieg kann man besonders im Gesicht erkennen, da dieser Korperteil
und dessen beteiligte Muskeln am meisten beim Ausdruck von Emotionen be-
teiligt sind (Graf, 1973).

Einige Autoren fiihren Bruxismus auf ein gewisses Potential an "aggressiven
Impulsen" (Graber, 1971) zuriick. So erhob Graber Anamnesen von mehr als

150 Patienten, die die Symptome parafunktionsbedingter Myoarthropathien
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aufwiesen, und kommt zu dem Resultat, dass diese nicht durch neurotische Er-
krankungen, sondern durch aggressive Impulse ausgeltst wurden.

Jonas et al. vertreten eine ahnliche Ansicht: Die Ursache fur nachtliches Zah-
neknirschen sehen sie in unterdriickter Aggression, die Angriffslust zur Folge
hat. Das limbische System ist Ursprung dieses Verhaltens. Hier entstehen Me-
chanismen, wie beispielsweise entbloRte Zahne, was bei unseren Vorfahren
als "Angriffs-Verteidigungs-Gebaren" angesehen werden konnte. Das limbische
System wird vom Neokortex Giberdeckt, der eine hemmende Wirkung hat. Er
kann somit Aktionen willkiirlich beeinflussen und kulturell erworbenes Verhal-
ten zum Ausdruck bringen (,frozen action”, Jonas et al. 1977).

In den Augen Everys (1965) ist Bruxismus ein genetisch vorbestimmtes Verhal-
tensmuster, das dem Scharfen der Zahne dienen soll, damit sie als Waffe und
Werkzeug eingesetzt werden kénnen.

Einige Autoren fiihrten experimentelle Untersuchungen durch, um zu belegen,
dass muskulare Hyperaktivitat durch Aggressionen und emotionale Belastung
hervorgerufen werden kann. Schatzle (1976) setzte in seiner Studie 18 gesunde
Patienten psychischer Belastung aus und konnte so bei 15 von ihnen
Bruxismus auslosen. In einem ahnlichen Versuch kbnnen Heggedorn et al.
(1979) die Aktivitat der Massetermuskulatur steigern, wohingegen bei der Beu-
ge- und Streckmuskulatur der Arme nahezu keine Veradnderung ausgelost wur-
de. Sie sehen darin, wie auch Graf (1973), den Beweis, dass beim kdrperlichen
Ausdruck von Aggression, die Kau- und Gesichtsmuskulatur am meisten bean-
sprucht wird. Butler et al. (1969) konnten in ihrer Studie (iber die Dauer und
Haufigkeit von Bruxismus ebenfalls zeigen, dass ein direkter Zusammenhang
zu emotionalen AuRerungen, wie Stress oder Wut besteht, indem sie die Ande-
rung von Pulsfrequenz und Herz-Schlagvolumen gemessen haben.

Rugh et al. (1981/1982) vertreten die Ansicht, dass "Perioden von Muskelhy-
peraktivitat mit spezifischen taglichen Aktivitaten korrelieren" (Rugh, 1982).
Nachtliches Zahneknirschen und die damit verbundene Schlafstérung fiihren
sie vor allem auf Stresssituationen und emotionale Erregung am Tag zurtick.
Oft wird von Patienten eine gewisse Angstlichkeit angegeben, was sowohl! Ur-

sache als auch Ergebnis der dysfunktionellen Leiden sein kann.
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Bei den meisten Menschen lassen sich okklusale Stérungen nachweisen, aber
nicht alle von ihnen knirschen und nur wenige haben dysfunktionelle Beschwer-
den. Diese Tatsache lenkte die Aufmerksamkeit der Atiologieforscher auf Ab-
weichungen in der Personlichkeitsstruktur von Bruxern und Dysfunktionspatien-
ten gegeniiber gesunden Personen.

Molin und Levi (1966) fiihrten eine Untersuchung an 103 Patienten, die an
Bruxismus litten, durch. Sie lielken die Patienten und Personen einer vergleich-
baren Kontrollgruppe einen speziellen Fragebogen, der sich auf "The Maudsley
Personality Inventory" stitzte, ausfiillen. Die Studie ergab, dass die Gruppe der
Bruxismus-Patienten wesentlich &fter den Hang zu Neurosen aufwies als die
Kontrollgruppe. Die Patienten, die knirschten, hatten auch erheblich 6fter ske-
lettale Muskelverspannungen in anderen Bereichen des Korpers.
Demgegeniiber steht eine Studie, die Reding et al. 1968 durchfiihrten. Hierbei
konnte bei einer Untersuchung von 40 Patienten, die vor allem nachts knirsch-
ten, und einer dementsprechenden Kontrollgruppe keine gravierenden Unter-
schiede in deren Personlichkeitsstruktur nachgewiesen werden.

Auch Rao und Glaros (1979) konnten keine deutlichen Unterschiede in der Per-
sonlichkeitsstruktur von 16 weiblichen Bruxern im Vergleich mit einer Kontroll-
gruppe feststellen. Es konnte aber ein héherer Ruhetonus der
Massetermuskulatur bei den knirschenden Probanden im Elektromyogramm
(EMG) nachgewiesen werden und auch eine starkere Reaktion auf experimen-
tell erzeugten Stress.

Viele Patienten, die an Myoarthropathie leiden, weisen nicht nur Verspannun-
gen im Mund- und Gesichtsbereich auf, sondern oft auch im Nacken und Ri-
cken (Heiberg et al. 1978). Auch hier zogen die Autoren Parallelen zwischen
Bruxismus und neurotischen Ziigen.

Bruxismus ist, laut Clemmensen (1960), ein Phanomen, welches sehr haufig
bei normalen Menschen beobachtet werden kann und bei neurotischen Perso-
nen einfach weiter verbreitet ist.

Die Frage, ob Bruxismus als pathologisch bezeichnet werden kann, ist bis heu-

te nicht geklart.
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Wie Karolyi (1902) bereits feststellte, knirscht jeder Mensch irgendwann im Lauf
seines Lebens. Alleine Dauer, Haufigkeit, Intensitdat und Ausmal der Schadi-
gung der Strukturen des Kausystems entscheiden durch ihren autoagressiven

Charakter liber ,noch im Bereich der Norm" oder ,manifeste Erkrankung".
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2, Zielsetzung

Die Einleitung dieser Arbeit ist ein literarischer Uberblick der Habilitationsschrift
von Prof. Dr. Thomas Holste lber die Folgen und Ursachen von Bruxismus und
Parafunktionen, der im Jahr 1984 endete.

Ziel dieser Arbeit war die Erstellung einer zusammengefassenden Ubersicht der
Literatur von 1984 bis 2009, um diese auf den neuesten Stand zu bringen.
Obwohl sich die Fachliteratur schon seit liber 100 Jahren mit dem Thema
Bruxismus beschaftigt, besteht bis zum heutigen Tag keine vollige Einigkeit hin-
sichtlich Diagnose, Atiologie, Pravalenz und Therapie.

Das Evidenzniveau der Artikel weist grolRe Unterschiede auf: einige der berich-
teten Zusammenhange beruhen auf Falldarstellungen, andere wiederum bezie-
hen sich auf Ergebnisse aus klinischen Studien, was den Vergleich dieser Arti-
kel und ihrer Ergebnisse erschwert.

Mit Abschluss dieser Arbeit soll ein Status Quo der Bruxismusforschung gelie-

fert und eventuelle neue Erkenntnisse aufgezeigt werden.
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3. Literarischer Uberblick der Bruxismusforschung von 1984 bis 2009

3.1 Diagnose von Bruxismus

In den vergangenen Jahren haben sich die Untersuchungstechniken zur Di-
agnose von Funktionsstérungen, wie beispielsweise Bruxismus mehrfach
gedndert. Entscheidend hierflir waren vor allem die Innovationen in den

technischen Untersuchungsmethoden (Ahlers und Jakstat, 2001).

Als die drei beliebtesten Methoden um Bruxismus zu diagnostizieren, beschrei-
ben Seligman, Pullinger und Solberg 1988 Eigenanamnesebdgen, klinisch-orale

Inspektion und Schlaflaboruntersuchungen.

Die einfachsten Erfassungsmethoden sind die klinische Inspektion und Funkti-
onsdiagnostik. Diese sind indirekte Methoden, mittels derer anhand bereits vor-
handener Schaden und Symptome die Diagnose Bruxismus gestellt werden
kann.

Die klinische Funktionsdiagnostik umfasst die klinische Untersuchung aller
Strukturen und Funktionen des stomatognathen Systems. Die zusammenfas-
sende Dokumentation der klinischen Daten und Befunde wird in dafiir vorgese-
henen Bogen vorgenommen, wie dem 'Klinischen Funktionsstatus der Arbeits-
gemeinschaft fir Funktionsdiagnostik in der Deutschen Gesellschaft fiir Zahn-,
Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK)'.

Es sollte an dieser Stelle kritisch angemerkt werden, dass die Befunde vom
methodischen Vorgehen und der subjektiven Einschatzung sowie Wahrneh-
mung des Arztes und des Patienten abhdngen. Weiterhin erlauben die Be-
funde meist nur eine allgemeine Aussage zur bruxistischen Aktivitat ohne
genaue zeitliche Zuordnung, das heil}t, die Feststellung, dass geknirscht

wurde ist mdglich, nicht aber die momentane Aktivitat.
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Eine weitere, wenn auch weniger zuverlassige Methode der Bruxismus- Di-
agnostik ist der Partnerbericht. Bruxisten bemerken ihr Verhalten haufig nicht
selbst, so dass meist auf Aussagen der Ehe- oder Lebenspartner zuriickge-
griffen wird (Attanasio, 1997).

Oft werden auch Elektromyogramme (EMG) erstellt, um Bruxismus festzustel-
len (Minagi et al. 1998; Lund und Widmer, 1989) oder Bruxer von Nichtbruxern
zu differenzieren (Haketa et al. 2003). In einigen Studien wurde gezeigt, dass
Untersuchungen, die sich auf im Schlaflabor erstellte Elektromyogramme stiit-
zen, zuverlassig sind (Bowley et al. 1993; Rivera- Morales und McCall, 1995;
Gallo et al. 1997), furr den klinischen Alltag allerdings wenig brauchbar erschei-
nen (Marbach et al., 2003). Durch das EMG lasst sich die Aktivitat von Muskeln,
hier der Kaumuskeln, durch Potenzialdifferenzmessung registrieren. Jede Erre-
gung eines Muskels beruht auf einer Potentialdifferenz zwischen dem Zellinne-
ren und der extrazellularen Umgebung, die auf der Oberflache des Kaumuskels
mittels Auflageelektroden gemessen werden kann.

Befindet sich die Kaumuskulatur in einem neuromuskuldren Ruhetonus, so ent-
laden sich nur wenige motorische Einheiten, die Summen-Aktivitat ist gering.
Bei einer Aktivitatszunahme des Muskels entladen sich durch Rekrutierung im-
mer mehr motorische Einheiten, was in unterschiedlichen Amplituden und Fre-
quenzen im EMG sichtbar wird (Kérber, 1995).

EMG-Gerate neuester Generation zur Erfassung bruxistischer Aktivitat ermogli-
chen die digitale Aufzeichnung des Masseter-EMG im hauslichen Umfeld des
Patienten sowie die systematische Erkennung von Artefakten (Haketa et al.
2003). Diese tragbaren Gerate bieten eine ortliche Unabhangigkeit und erfahren

somit bei den Patienten mehr Akzeptanz.
Faulkner verwendete 1989 ein Videoiliberwachungsgerét, das die Bewegungen

der Kauzyklen von Bruxern aufzeichnete und sie mit denen von Nichtbruxern

verglich.
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Anhand dieser Aufnahmen konnte er die Unterschiede in den Bewegungen un-
tersuchen und charakteristische Merkmale bei den Kaubewegungen oder Para-

funktionen von Bruxern feststellen.

Das nachtliche Zahneknirschen kann auch mittels einer sogenannten ,diagnos-
tischen Aufbissschiene” erfasst werden. Als Beispiel hierfiir ist der 1974 von
Forgione entwickelte ,Bruxcore Bruxism Monitoring Device" (BBMD) zu nennen.
Es handelt sich hierbei um eine Polyvinylchlorid-Folie, bestehend aus vier ver-
schiedenen Farbschichten, welche an der Oberflache mit einer Punkt- Matrix
versehen ist.

Ommerborn et al. verwendeten 2005 eine spezielle Computertechnik zur Aus-
wertung der BBMD. Diese sollte an fiinf aufeinanderfolgenden Nachten von den
Patienten getragen weden. Die Auswertungsmethode sieht die digitale Aufnah-
me der Schiene nach Nutzung vor sowie die computergestiitzte Auswertung der
abradierten Flachen. Je nach Gréle und Tiefe der abradierten Flachen wird ein
Score gebildet, anhand dessen eine leichte, mittelschwere und schwere Para-
funktion diagnostiziert werden kann, um Bruxer von einer gesunden Kontroll-
gruppe zu unterscheiden.

Ein neues Bruxismus-Erkennungsverfahren ist das von Baba et al. (2003) ver-
wendete Intra- Splint Force Detektoren System (ISFD). Das Verfahren ermog-
licht Langzeitaufnahmen bruxistischer Aktivitat in der hauslichen Umgebung des
Patienten, wobei Bruxismus als eine Krafteinwirkung auf die Schienenoberfla-
che von mindestens 10% der maximalen Kaukraft definiert wurde. Zum Einsatz
kommt eine mit einem piezoelektrischen Film ausgestattete Aufbissschiene,
welche bei deformierender Krafteinwirkung elektrische Signale aussendet. Die-
se werden von einem Rekorder in Patientennahe telemetrisch erfasst und aus-
gewertet.

Man kam zu dem Ergebis, dass diese Methode, verglichen mit Elektromyog-

rammen, nahezu gleiche Resultate zum Nachweis von Bruxismus aufwies.

In Forschung und Klinik werden meist orale Untersuchungen (Droukas, Lindee

und Carlsson, 1984; Richmond et al. 1984), Selbstbeobachtung (Droukas et al.
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1984; Glass et al. 1993; Lavigne und Montplaisir, 1994; Aromaa et al. 1998;
Hublin et al. 1998; Hicks et al. 1999; Israel et al. 1999; Michalowicz et al. 2000)
oder eine Kombination von beiden fiir die Diagnose von Bruxismus herangezo-
gen (Molina et al. 2000).

Baba et al. (2004) kamen zu dem Schluss, dass Abrasionsflachen an den Zah-
nen als sicheres Zeichen flir okklusale Parafunktionen angesehen werden
kénnen, allerdings allein durch ihr Vorhandensein keine Aussage uber ihre Ak-

tualitat getroffen werden kann.

3.2 Auswirkungen von Bruxismus und Parafunktionen auf das

Kausystem

Die Auswirkungen von Bruxismus im orofazialen Bereich sind abh&ngig vom
Schweregrad der Parafunktion. Milde Formen von Bruxismus sind wahrschein-
lich Teil normalen Verhaltens und haben eher selten ernsthafte Folgen fiir orale
und periorale Strukturen. Bruxismus in extensiver Auspragung kann zu starken
strukturellen Beschadigungen und funktionellen Beeintrachtigungen, auch iiber
den orofazialen Bereich hinaus, flihren (Molina et al. 2000).

Bei Patienten, die mit den Zahnen knirschen oder pressen, kdnnen zeitweise
extrem starke Krafte auftreten, die die der funktionellen Kaubewegung um ein
Vielfaches liberschreiten. Diese "biomechanische Belastung" kann zu den un-
terschiedlichsten Problemen flir das Kausystem flihren. Hierzu zahlen Abrasion
der Zahne, Hypersensitvitat, Rlickgang des Parodonts, Zahnlockerung,
Schmerzen der Kaumuskulatur und der Kiefergelenke, Kopf- und Gesichts-
schmerzen und/ oder Schmerzen in der Halswirbelsaule sowie Kiefergelenk-
knacken oder -reiben (Molina et al. 2000; Carlsson et al. 2003; Slavicek und Sa-
to, 2004).

Stérungen, die im Bereich der Kaumuskulatur, der Kiefergelenke oder skelettal
zu finden sind, werden als Funktionsstérungen des stomatognathen Systems

bezeichnet. Der Begriff Myoarthropathie beinhaltet schmerzhafte Dysfunktionen
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und ist von dem der Funktionsstérung ohne das Symptom Schmerz zu differen-
zieren. Der englische Begriff "craniomandibular disorders" (CMD, McNeill,
1990) wurde von der Deutschen Gesellschaft fiir Zahn-, Mund- und Kieferheil-
kunde (DGZMK) als "Kraniomandibulare Dysfunktion" iibernommen und diffe-
renziert nicht mehr zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften Dysfunk-
tionen. In der vorliegenden Arbeit wird in Anlehnung an die entsprechende Stel-
lungnahme der DGZMK fiir jegliche Funktionsstérung der Begriff CMD verwen-
det.

3.2.1 Auswirkungen auf die Zahne

Parafunktionen und speziell Bruxismus kénnen verschiedene Auswirkungen auf
die Zahnhartsubstanz haben.

Schon bei der rein visuellen Beurteilung der Zahne kann man leicht Verande-
rungen durch parafunktionelle Aktivitdt erkennen. Im Normalfall erwartet man
eine (front-) eckzahngeschiitzte Okklusion mit alterstypischen Attritionsflachen.
Es liegt allerdings eine Dys- oder Parafunktion vor, wenn massive, nicht dem
Alter entsprechende Abrasions- oder Attritionsflachen, manchmal auch zusam-
men mit Verlust der eckzahngeschiitzten Okklusion, zu erkennen sind (Ahlers
und Jakstat, 2001; Lyons, 2001; Pintado et al., 1997). Dies entsteht durch das
ubermalige Verschieben antagonistischer Zahne oder Restaurationen und
kann ein Zeichen fiir bereits langandauernden Bruxismus sein (Hirsch et al.,
2004; John et al., 2002).
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Abb. 1-3: Starke, nicht altersgerechte Abrasionen als Folge parafunktioneller Aktivitat
(Holste, 2002)

Ahlers und Jakstat (2001) unterscheiden die folgenden Facetten nach der

Richtung der Kieferbewegung:

- Zentrische Facetten haben ihren Ursprung in nicht ausreichend abgestiitzten

Zahnkontakten beim Kieferschluss, wobei das Kiefergelenk in zentrischer Po-
sition steht. Die Facetten kdnnen hierbei im Front- oder Seitenzahnbereich
sein, in der Regel ,Zentrik-nah”.

Ursache fiir Schlifffacetten im Frontzahnbereich kann der Héhenverlust im
Seitenzahnbereich sein, der zum Beispiel durch Zahnkippung, Zahnverlust
oder Restaurationen entstehen kann.

Zentrische Facetten kénnen auch iatrogen durch Vorkontakte auf konservie-
renden oder prothetischen Versorgungen verursacht werden, was dann zu

einer, unter Umstanden schmerzhaften Dysfunktion flihren kann.
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Abb. 4/5: Zentrische Vorkontakte auf einer Amalgam-Fiillung an 46
(Ahlers und Jakstat, 2001)

Abb. 6: Zentrischer und habitueller
Vorkontakt auf okklusal zu hoher
provisorischer Krone

(Ahlers und Jakstat, 2001)
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- Protrusive Facetten entstehen durch die Angewohnheit, den Unterkiefer

wiederholt vorzuschieben, in die sogenannte Agressionshaltung. Die
Abrasionsflachen befinden sich an den Palatinalflachen der oberen Schneide-

zéhne und den entsprechenden Unterkieferinzisivi.

Abb. 7: Protrusive Facetten an den
Palatinalflachen oberer Incisivi
(Ahlers und Jakstat, 2001)

- Lateroprotrusive Facetten zeichnen sich durch ausgeprédgte

Abrasionsflachen an einem oder auch an beiden Canini aus, sowie an den

entsprechenden Schlifffacetten an den Palatinalflachen der oberen Inzisvi.

Abb. 8/9: Lateroprotrusive Schliffacetten
(Holste, 2009)
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- Laterotrusionsfacetten entstehen durch eine Seitbewegung des Unterkiefers an

den Front- und Eckzahnen. Im Seitenzahnbereich kénnen sie durch protheti-
sche Versorgungen, bei denen die gesamte Kauflache neu und nicht korrekt

gestaltet wird, entstehen. Dies kann den Patienten zu Parafunktionen reizen.

Abb. 10/11: Laterotrusive Schliffacetten
(Holste, 2009)

- Mediotrusionsfacetten entstehen auch durch eine Seitbewegung des

Unterkiefers. Bei einem physiologischen Overjet kbnnen sie nur auf den inne-
ren Abhéngen der tragenden Hocker im Seitenzahngebiet enstehen. lhren
Ursprung kénnen diese Fehlkontakte in Zahnfehlstellungen oder in einer unzu-
reichenden Neugestaltung der Kauflachen, bei der die funktionellen Ge-
sichtspunkte aulRer Acht gelassen wurden, haben. Auch abradierte Eckzahne,
kontralateral, oder falsche, restaurative Eckzahnflihrungen fithren leicht zu

aullerst problematischen ,Mediotrusionskontakten” an den Molaren der Ge-

geniiber liegenden Seite.

Abb. 12: Mediotrusionskontakt Abb. 13: Mediotrusionskontakt an 26 (innerer
an 37 (Holste, 2010) Abhang des palatinalen Hockers) (Holste, 2010)
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Abb. 14/15: Zahn 14 mit Amalgam-Restauration. Starker Latero-Mediotrusionskontakt auf
der Restauration (14) und derselbe Zahn nach Korrektur der Okklusion {15).
(Holste, 2003)

- Retrusive Facetten sind Ausdruck einer habituellen Retrusion aus der habitu-

ellen Interkuspidation (IKP) in die zentrische Kondylen- und Okklusionspositi-
on (ZKP). Die entstehenden Schliffflachen kénnen ein Zeichen fiir eine nicht

optimale Okklusion oder die Folge einer unphysiologischen Dysfunktion sein.

Abb. 16: Retrusive Facette am
distobukkalen Hécker an 27
(Ahlers und Jakstat, 2001)
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Auch keilformige Defekte kénnen durch das Ausbrechen von Schmelzprismen
beim Knirschen entstehen. Sie finden sich meist an Zahnen, die durch exzentri-
sche Bewegungen, wie die Laterotrusions- und Mediotrusionsbewegung, tber-
belastet werden. Am haufigsten findet man diese Defekte an den Pramolaren
(Ahlers und Jakstat, 2001).

Thom und Guckler (1990) stellten in einer Untersuchung fest, dass keilférmige
Defekte vermehrt bei Patienten auftreten, die ihre Zéhne zusammenpressen
(85%), als bei solchen, die knirschen (27%).

Keilformige Defekte konnen aber auch andere Ursachen haben. So werden
zum Beispiel chronische Formen der Zahnhalskaries (Bauting, 1984), Sub-
stanzverlust durch falsches Zahneputzen (Hotz, 1987; Mierau, 1987), oder
durch iberhéhte Druckbeanspruchung nach Biege- und Stauchungseffekten
(Hickel, 1992; Smales, 1991) diskutiert.

Im Gegensatz zu Hotz (1987) und Mierau (1987) teilen Meyer et al. (1991) nicht
die Auffassung, dass keilférmige Defekte durch eine falsche Zahnputzechnik

entstehen kdnnen, sondern vielmehr das Resultat parafunktioneller Krafte sind.

Abb. 17: Keilformige Defekte durch
unphysiologische Uberbelastung
(Ahlers und Jakstat, 2001)

In einer Studie von Wright et al. (2004) wird als eine andere Auswirkung von
Bruxismus auf die Zahne von konstantem bilateralem Zahnschmerz der oberen
und unteren Pramolaren und Molaren berichtet, die als Folge von starkem Zu-

sammenpressen der Zahne auftraten.
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3.2.2 Auswirkungen auf die parodontalen Gewebe

Durch das Zusammenpressen und Gegeneinanderreiben der Zahne kann es
durch den mechanischen Druck zu einer Minderdurchblutung des kndchernen
Limbus alveolaris kommen, der dadurch zur Fenestrierung neigt, was schliel3-
lich zu einer Riickbildung des knéchernen Limbus fiihrt (Mérmann et al., 1979).
Als Folgeerscheinung zieht sich auch das marginale Parodont zuriick und legt
die Wurzeloberflache frei. Es entsteht die sogenannte Rezession (Rateitschak
et al., 1989). Da Rezessionen vermehrt an den Z&hnen auftreten, die durch ex-
zentrische Bewegungen stark belastet werden, liegt die Vermutung nahe, dass
dies der Grund fiir die Entstehung der Rezessionen ist und nicht allein eine de-
struktive Putztechnik, bei der durch starkes Aufdriicken die Durchblutung des
Gewebes beeintachtigt wird, wie ebenfalls diskutiert wird (Ahlers und Jakstat,
2001).

Nach Schlagenhauf (2008) basiert die Entstehung von Rezessionen auf einer,
die Zahnwurzel umgebenden Knochendehiszenz, was zum Verlust der direkten
Blutversorgung der darliberliegenden Gingiva fithrt. Aufgrund der geringen
Dicke der alveoldaren Knochenlamelle bukkal/labial, kann es vorkommen, dass
die Wurzel vom Alveoclarknochen freigelegt wird. Die dariiber liegende Gingiva
kann so nicht mehr vom Periost versorgt werden und muss nun peripher iber
Kollateralkreislaufe von den umliegenden Gingivaabschnitten mitversorgt wer-
den, welche noch direkt auf einem erndhrenden Periost aufsitzen. Je
ausgeprager die Knochendehiszenz ist umso eingeschrankter ist die Blutver-
sorgung in den Gingivaarealen uiber der Knochendehiszenz. Wird nun das Im-
munsystem beispielsweise durch bakterielle Plaque, traumatisches Zahneput-
zen oder Faktoren wie Stress oder Rauchen ungiinstig beeinflusst, kommt es
vermehrt zu irreversiblen Entziindungen in diesen Arealen. Da die Gingiva in
orovestibularer Richtung meist nicht sehr dick ist, entsteht hier als Folge der
Entziindung keine parodontale Tasche sondern eine totale Zerstérung des

gingivalen Gewebes.

30



Abb. 18: Rezessionen als Folge dysfunktioneller Uberbelastung
(Ahlers und Jakstat, 2001)

Durch eine dysfunktionelle Fehl- und Uberbelastung des parodontalen Gewe-
bes kann es auch zu Stillman-Spalten, einem Defekt des Zahnfleisches im
Zahnhalsbereich, der besonders am oberen Eckzahn vorkommt, und zu McCall
Girlanden, einer wulstférmigen, entziindungsfreien Verdickung des Zahn-
fleischrandes kommen (Jakstat und Ahlers, 2000). Diese Verdickung ist eine
Abwehrleistung des Organismus gegen weiteren Attachmentverlust und kann
somit als indirekter Beweis fiir die dysfunktionelle Uberbelastung gelten
(Freeseyer, 1993; Rateischak, 1989).

Abb. 19: McCallsche Girlanden

(an 12 und 13) sowie Stillman-Spalten
(an 12) an dysfunktionell iberbelasteten
Zahnen (Ahlers und Jakstat, 2001)

Hanamura et al. (1987) untersuchten 51 Patienten, die an einer mittleren bis
schweren Form der Parodontitis litten und 40 Patienten, die Symptome von
Bruxismus aufwiesen. Hierbei untersuchten sie die Héhe des Alveolarknochens,
den Attachmentlevel, die Zahnbeweglichkeit und die Attrition der Zahne. 57%
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der Bruxismuspatienten und 24% der Parodontispatienten waren sich lber ihr
Knirschen und Pressen bewult. Ein Rilickgang des Alveolarknochens,
Attachmentverlust und Zahnbeweglichkeit wurden wesentlich haufiger bei der
Parodontitisgruppe als bei der Bruxismusgruppe diagnostiziert. Die Autoren
kamen zu dem Schluss, dass ein Zusammenhang zwischen Buxismus und mitt-
leren bis schweren parodontalen Erkrankungen nur selten besteht.

Zu diesem Schluss kommen auch Jacobs und De Laat (2000). Sie sehen einen
klinischen Zusammenhang zwischen Bruxismus und einer Hypermobilitat der
Zahne, sowie einer Erweiterung des Parodontalspalts, aber keinen Zusammen-
hang mit Parodontitis.

Im Gegensatz hierzu steht eine Studie von Panikarovskii et al. (1991), bei der
morphologische Verdnderungen des parodontalen Gewebes von Minischwei-
nen mit experimentell ausgeldstem Bruxismus untersucht wurden. Hierbei konn-
te eine Entziindung im marginalen Parodont festgestellt werden, welche die
Ausbildung von Zahnfleischtaschen, entziindliche Infiltrate und Granulations-
gewebe zur Folge hatte. Diese destruktiven Veranderungen breiteten sich auch
auf tiefere Bereiche des Parodontiums aus, so dass es zu Resorptionsvorgan-
gen von knochernen Alveolen, Wurzelzement und Dentin kam.

Zu dem Schluss, dass okklusale Traumata Zahnlockerung (Niedermeier, 1993;
Lazic et al, 2006) und Attachmentverlust verursachen sowie Parodontitiden be-
glinstigen kdnnen, kommen auch Harn et al. (2001), Jakstat und Ahlers (2000)
sowie Thompson et al. (1994).

Laut Schlagenhauf (2008) fiihrt eine mechanische Uberbelastung zu einer
Ischamie im Parodontalspalt mit nachfolgender steriler Entzlindung. Durch eine
temporare Auflésung des Faserapparates und des alveolaren Knochens kommt
es zu einer Verbreiterung des Parodontalspalts und Stellungsveranderung des
Zahnes. Nach Entfernung der (ibermafRigen okklusalen Kréafte stellt sich aber
eine restitutio ad integrum ein, da flir die Entstehung einer Zahnfleischtasche
ein Tiefenwachstum des Saumepithels und nicht nur eine Auflésung des Kno-
chens und des Faserapparates nétig ist. Wenn aber ein okklusales Trauma ei-
nen durch eine bakterielle Infektion parodotal vorgeschadigten Zahn trifft, kon-

nen sich die bakteriell induzierte und die steril induzierte Entziindung tberla-
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gern, was zu einer Verstarkung der Schadigung flihrt. Bei parodontal stark vor-
geschadigten Zahnen kann die bereits vorhandene Zerstorung des Faserappa-
rates sogar dazu fiihren, dass physiologische Kaukréfte eine Uberbelastung,
die von der Zahnlockerung bis zum Zahnverlust reichen kann, hervorruft. Dies
wird als sekundares okklusales Trauma bezeichnet. Im Gegensatz hierzu steht
das primar okklusale Trauma, das auch im nicht reduzierten Parodont durch

abnorme okklusale Krafte zu einer Zahnbeweglichkeit fiihrt.

3.2.3 Auswirkungen auf das Kiefergelenk

Parafunktionelle Belastungen in Form von Knirschen und Pressen kbnnen ver-
schiedene Folgen fiir das Kiefergelenk haben.

Vielfach wird Bruxismus in atiologischem Zusammenhang mit
Temporomandibularen (TMD) (Molina et al., 2003; Molina et al., 2001;
Manfredini et al., 2003; Thompson et al., 1994; Pergamalian et al., 2003) und
Craniomandibularen (Isacsson et al., 1989; 1997; Schulenburg et al.; Huang et
al., 2002; Pierce, 1995; Vanderas et al., 2002) Dysfunktionen (CMD) gebracht.
Molina und dos Santos Junior (1989) kommen zu dem Schluss, dass CMD und
Bruxismus Kapsulitis und Synovitis der bilaminaren Zone hervorrufen kann.

Da die Kondylen nur nach anterior einen grol3en, nach lateral einen kleinen,
nach dorsal und medial aber so gut wie keinen "Kompensationsraum" haben,
diirfen sowohl in statischer als auch in dynamischer Okklusion keine nach
retrusiv wirkenden Krafte auf das Kiefergelenk einwirken. Das Kiefergelenk ist
wegen den umgebenden kndchernen Strukturen nicht in der Lage nach medial
oder dorsal auszuweichen. Bei okklusalen Kraften, die dorsal auf das Kieferge-
lenk einwirken, wird zunachst die Energie- und Sauerstoffversorgung in der
bilaminéaren Zone gestért, was schliellich zu einer Zerstérung des menisko-
temporalen und des menisko-kondylaren Bandapparates filhren kann. Es
kommt in der Folge zu einer irreversiblen Verlagerung des Diskus und des
Kondylus. Dies kann zu arthrogenen Schmerzen, verminderter Mundoffnung

und Gerauschen im Kiefergelenk fihren (Kopp, 2000).
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Durch das Zusammenpressen der Zdhne kommt es zu einer Druckbelastung
des Diskus gegen das Tuberculum. Der andauernde Druck kann schlieBlich zu
einer Perforation des Diskus flihren, was wiederum Reibegerausche und
Schmerzen zur Folge hat.

Zu Knackgerauschen im Gelenk kommt es, wenn der Diskus bereits nach
anterior verlagert ist. Er hat dadurch eine eingeschrénkte Translationsfahigkeit,
was zu einer eingeschrankten Mundoffnung flihren wiirde. Damit der Mund
trotzdem ausreichend geo6ffnet werden kann, springt der Kondylus liber das
posteriore Band auf den Diskus und bewegt sich bei der weiteren Mundoffnung
zum anterioren Band des Diskus. Diese Diskusverlagerung mit Reposition ver-
ursacht durch das Aufspringen des Diskus ein Knackgerausch, das aber nicht
schmerzhaft sein mul} (Ahlers und Jakstat, 2001). Auch von Velly et al. (2002)
sowie von Wanman und Agerberg (1986) konnte ein signifikanter Zusammen-
hang zwischen Kiefergelenksgerauschen und Parafunktionen wie Knirschen
und Pressen hergestellt werden.

Manfredini et al. (2003) bringen Bruxismus ebenfalls in Verbindung mit einer
Diskusverlagerung und Giiler et al. (2003) stellten fest, dass dies zu Abbauvor-
gangen der kndochernen Kiefergelenksstrukturen fiihrt.

Demgegeniiber fanden Rammelsberg et al. (1996), dass bei einer gesunden
Kontrollgruppe 6fter Schlifffacetten zu finden waren, als bei der Gruppe der Pa-
tienten mit Diskusverlagerung. Auch Seligmann und Pullinger (1991; 1991)
finden keinen eindeutigen Zusammenhang zwischen Parafunktionen und Dis-

kusverlagerung.

3.24 Auswirkungen auf die Muskulatur

Manfredini et al. (2003) kommen in einer Studie zu dem Schlul3, dass Buxismus
in einem grélkeren Zusammenhang mit muskularen Funktionsstdrungen als mit

Diskusverlagung und pathologischen Veranderungen des Kiefergelenks steht.
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Funktionelle und dysfunktionelle Uberbelastung kann zu Verspannungen und
Unterversorgung in Bereichen der Muskulatur und zu einer Anreicherung von
Stoffwechsel- Abbauprodukten fithren, die Schmerzen auslésen kénnen. Durch
die Schmerzen verspannt sich die Muskulatur noch mehr, wodurch wieder neue
Schmerzen induziert werden. Die Uberbelastung und Verkiirzung der Muskula-
tur, die durch Funktionsstérungen ausgeltst werden konnen, sowie Schmerzen
bei der Bewegung, haben Funktionseinschrankungen zur Folge, die wiederum
Ursache flir neue Verspannungen und Schmerzen sind. Sebald (2001) spricht
hierbei von einem "Circulus vitiosus", der fiir eine Linderung durchbrochen wer-
den muss.

Auch Glaros et al. (1997) konnten einen Zusammenhang zwischen
myofazialem Schmerz und Parafunktionen nachweisen, indem sie durch lang-
anhaltendes niederschwelliges Pressen Schmerzen verursachen konnten, was
sie Uiber ein EMG kontrollierten. In einem &hnlichen Versuch kamen Arima et
al. (1999) zu dem Resultat, dass muskulare Schmerzen durch standardisierte
Knirschbewegungen auch bei gesunden Probanden ausgeldst werden kénnen.
Wanman und Agerberg (1986) stellten bei Untersuchungen von 285 Patienten,
bei denen nach Zeichen von mandibularen Dysfunktionen gesucht wurde, fest,
dass bei 41% der Untersuchten Palpationsschmerzen, vor allem am Musculus

pterygoideus lateralis auftraten.

Auch Ahlers und Jakstat (2001) berichten von Palpationsschmerzen verschie-

dener Muskeln, die auf Parafunktionen zuriickzufiihren sind.

- Musculus temporalis anterior und posterior:
Bei einem positiven Palpationsbefund dieser Muskeln kann man von symmet-
rischen dysfunktionellen Aktivitdten nach retral oder asymmetrischen Retrak-

tionen (laterotrusives "Spielen") ausgehen.
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- Musculus temporalis anterior
Dieser Muskel kann durch parafunktionelles Pressen in habitueller
Interkuspidation palpierbar werden. Ein positiver Befund kann aber auch ein
Zeichen flir Probleme in der zentrischen Relation, z. B. bei einseitigen Vorkon-

takten sein.

- Musculus digastricus venter posterior:
Entsprechend der Parafunktion wird dieser Muskel bei exzessivem

lateroprotrusivem Knirschen palpabel.

- Musculus pterygoideus lateralis
Da dieser Muskel das lateroprotrusive Knirschen zur kontralateralen Seite un-
terstiitzt, kann man bei einem positiven Befund von lateroprotrusivem

Bruxismus ausgehen.

- Musculus pterygoideus medialis
Parafunktionell wird er zum Pressen und Knirschen nahe der habituellen
Interkuspidation angespannt. Er kann auch ein Zeichen fiir Probleme in der

habituellen Okklusion sein.

- Musculus masseter superficialis
Dieser Muskelteil ist als Mundschliel3er tatig. Er wird bei lateroprotrusivem
Knirschen beansprucht und kann bei einer Uberbelastung palpierbar werden,

aber auch bei Problemen in der habituellen Okklusion.

- Musculus masseter profundus
Parafunktionell wird auch dieser Muskelanteil fiir lateroprotrusives Knirschen
und fiir das Pressen in habitueller Interkuspidation milRbraucht. Positive Palpa-
tionsbefunde kénnen aber auch bei zusétzlichen Laterotrusionskontakten

auftreteten.
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In manchen Fallen kénnen auch hypertrophe Muskeln, vor allem der
M.masseter, imponieren, ohne dass diese zum Zeitpunkt der Untersuchung
palpationsempfindlich sind. Falls das Volumen des Muskels nicht im Verhaltnis
zur Statur des Patienten steht, kann dies auch Ausdruck einer Anpassung an
eine dysfunktionelle Belastung sein ( Ahlers und Jakstat, 2001; Attanasio,
1991). Eine Hypertrophie des Masseters kann auch zu Funktionsstérungen der
Glandula Parotis filhren (Abrams, 1989).

Andere Autoren konnten ebenfalls eine direkte Korrelation zwischen Parafunkti-
onen und Verspannungen der Kaumuskeln, sowie Schmerzen beobachten
(Stmning und Thomaschewski, 1990; Giiler et al., 2003; Attanasio, 1991; Celic
et al., 2002; Huang, 2002; Velly et al., 2002).

3.3 Epidemiologie, Auftreten und Dauer von Bruxismus.

Haufigkeit von Parafunktionen und Funktionsstérungen

In epidemiologischen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass Funktions-
storungen in der Bevdlkerung weit verbreitet sind. Die Angaben zur Haufigkeit
des Bruxismus in der Allgemeinbevélkerung westlicher Lander schwanken zwi-
schen 5% und 93% (Birner, 1992; Nilner, 1992). Dieser grolde Pravalenzbereich
lasst sich zum einen auf die Bevoélkerungsdichte, die Methodik der Untersu-
chung, die Auswahlkriterien, die sich auf die Probanden beziehen (z. B. auf ihr
Geschlecht, ihr Alter, ihre geografische Herkunft, ihren soziokonomischen Hin-
tergrund, u.a.), zuriickfithren. Zum anderen ist fiir diesen grolten Bereich die Art
und Anzahl der Symptome, die in den verschiedenen Studien als Kriterien flir
eine Funktionsstérung betrachtet werden, und die unterschiedlichen Kriterien
verantwortlich, die den Datenerhebungen zugrunde liegen. Dies macht eine In-
terpretation einzelner epidemiologischer Untersuchungen zur Verbreitung von
Funktionsstérungen des Kausystems schwierig (Simning und Thomaschewski,
1990).
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Betrachtet man allein den Zahnhartsubstanzverlust als objektiv messbares Kri-
terium, so liegt die Pravalenz bei zahnarztlichen Patienten zwischen 50% und
80% (Holste und Joanni, 1982). Da der Verlust aber auch durch abrasive orale
Habits erfolgt sein kann, diirfte diese Ziffer in Bezug auf Bruxismus als iiberhoht
gelten.

Lavigne und Montplaisir (1994) befragten in personlichen Interviews 2019 voll-
jahrige Kanadier zum Vorliegen von Bruxismus. Nur 8% von ihnen berichteten
von nachtlichem Zahneknirschen.

Ohayon et al. (2001) fiihrten eine telefonische Befragung mit Hilfe des Sleep-
EVAL Systems durch. 13057 Personen aus GroRbritannien, Deutschland und
Italien wurden zu Bruxismus und seinen Risikofaktoren befragt. Nur 8,2% be-
richteten von nachtlichem Zahneknirschen, was die Ergebnisse von Lavigne
und Montplaisir (1994) bestatigt. Dieser relativ niedrige Prozentsatz ist dadurch
zu erkldren, dass die meisten Patienten das nachtliche Bruxieren gar nicht be-
merken.

Da nur bei einem Teil der Betroffenen das Knirschen pathologische Ausmalle
annimmt, ist nach Rugh und Robbins (1987) eine Pravalenz von 30% als realis-
tisch anzusehen.

Celic et al. (2002) fuhrten eine Studie an 230 mannliche Rekruten mit einem
Durchschnittsalter von 21,3 Jahren durch. 38% von ihnen gaben an, mindes-
tens ein Symptom craniomandibul&rer Dysfunktionen zu haben und bei 45%
konnten diese Symptome klinisch nachgewiesen werden. Kiefergelenkknacken
(40%) und Palpationsschmerzen (34%) waren die haufigsten Beschwerden.
Bei der Befragung von 1014 Bewohnern Sardiniens nach Bruxismus und Para-
funktionen trat Bruxismus mit einer Pravalenz von 27,2% auf. Hierbei konnten
die Autoren keinen Zusammenhang zwischen Bruxismus und Alter, Geschlecht
oder Beruf herstellen (Melis und Abou-Atme, 2003).

Bei Untersuchungen von Manfredini et al. (2003) wurden 212 Patienten mit ei-
ner craniomandibularen Dysfunktion (CMD) mit 77 CMD-freien Probanden ver-
glichen, um festzustellen, ob ein Zusammenhang zwischen Bruxismus und
CMD besteht. Die hochste Pravalenz von Bruxismus wurde bei Patienten mit

den folgenden Diagnosen gefunden: myofasziale Schmerzen zusammen mit ei-
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ner Diskusverlagerung (87,5%); myofasziale Schmerzen, Diskusverlagerung
und andere pathologische Gelenkveranderungen (73,3%); und myofasziale
Schmerzen alleine (68,9%). Laut dieser Studie tritt Bruxismus also haufiger zu-
sammen mit muskuldren Funktionsstérungen auf, als mit Diskusverlagerung
und pathologischen Gelenksveranderungen.

Im Gegensatz dazu kamen Giller et al. (2003) bei ihren Untersuchungen von
128 Kiefergelenken zu dem Ergebnis, dass eine signifikante Korrelation zwi-
schen Bruxismus und pathologischen Veranderungen des Gelenks besteht.
Clark (1999) nimmt an, dass 50% der amerikanischen Population im Laufe des
Lebens einmal knirschen werden und dass derzeit etwa 5% als regelmélige
Knirscher einzustufen sind. Die American Academy of Sleep Medicine (AASM)
(2001) bestatigt diese Werte. Danach sollen 85-90% der Gesamtpopulation im
Laufe des Lebens einmal knirschen und 5% werden aktuell als Knirscher einge-
stuft.

Laut Ahlers und Jakstat (2001) sind viele Studien und ihre Zahlen vom klini-
schen Standpunkt aus gesehen jedoch wenig aussagekraftig, da oft Zufallsbe-
funde, die nicht therapiebediirftig oder klinisch nicht relevant sind, dokumentiert
werden.

Daher wurden im Laufe der vergangenen Jahre die Symptome, die als Zeichen
flir Funktionsstérungen gelten, immer kritischer betrachtet. Zu den umstrittenen
Symptomen gehort das Kiefergelenkknacken (Pélimann, 1993; Kénénen et al.,
1996; Turp u. Strub, 1996; Tirp et al., 1997). Bei der ,Dritten Deutschen Mund-
gesundheitsstudie” (DSM |l) wurde dieses akustische Erscheinungsbild bei
30,6% der 35-44 jahrigen (John u. Wefers, 1999a) und bei 25,4 % der 65-74
jahrigen (John u. Wefers, 1999b) festgestellt.

Demgegeniiber steht der Schmerz, beispielsweise in Form einer Myalgie oder
Arthralgie. In Querschnittsstudien, die in Europa und den USA durchgefiihrt
wurden, kam man zu dem Ergebnis, dass ca. 10% der Erwachsenen an sol-

chen Schmerzen im Kauorgan leiden.

In einigen Studien konnte festgestellt werden, dass Frauen haufiger von diesen

muskuloskelettalen Schmerzen betroffen sind als Manner und auch haufiger un-
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ter Bruxismus leiden (60%-70%) (De Meyer und De Boever, 1997; Helkimo,
1985).

Ahlberg befragte 2005 750 Schichtarbeiter einer finnischen Firma und kam zu
dem Resultat, dass orofaziale Schmerzen gehauft in Verbindung mit Bruxismus
und vermehrt bei Frauen auftraten. Auch Agerberg und Bergenholiz (1989)
kommen zu einem ahnlichen Ergebnis. Sie fiihrten Zufallsstichproben bei fast
2000 Schweden durch. Die Pravalenz von im Kiefergelenkbereich lokalisierten
Schmerzen betrug bei Frauen 4,8%, bei Mannern rund 2,5%.

In einer Langzeitstudie von Wanman (1996) wurden 215 Patienten (107 Frauen
und 108 Manner) nach Symptomen Craniomandibulérer Dysfunktionen (CMD)
befragt. Bei der Erstbefragung hatten sie ein Alter zwischen 17 und 19 Jahren.
Sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen wurden mit einer Haufigkeit
von 20% bis 35% Symptome angegeben. Nach einer Periode von 10 Jahren
wurden die Patienten erneut befragt. Hierbei stellte sich heraus, dass alle Frau-
en, die bei der Erstuntersuchung Symptome aufwiesen, auch in der Folgebefra-
gung Zeichen von CMD angaben, demgegentiber aber nur 60% der Manner. Im
Alter von 17 Jahren gaben 25 der Frauen an, CMD zu haben und 23 von ihnen
gaben dies auch im Alter von 28 Jahren an (92%). Bei den Mannern gaben im
Alter von 17 Jahren 17 von ihnen CMD an; 5 davon machten auch mit 28 Jah-
ren diese Angabe (29%).

In der bislang gréRten epidemiologischen Studie, die der Frage der Ge-
schlechts- und Altersverteilung von Patienten mit Funktionsstérungen nachging,
analysierte man die Daten einer grolien Krankenversicherung in Seattle (Ho-
ward, 1991). Von 3428 Patienten, die an Symptomen einer Myoarthropatie lit-
ten, waren 85% Frauen. Man stellte auch fest, dass die Frauen im geschlechts-
fahigen Alter am haufigsten betroffen waren, und dass die Pravalenz von mann-

lichen und weiblichen Patienten ab dem 40. und 50. Lebensjahr deutlich abfiel.
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Funktionsstorungen: Alters- und Geschlechtsverteilung

Anzahl 3428 Patienten mit cranio-mandibulérer Dysfunktion,
600 4 davon 2928 Frauen (85,4 %, durchschnittl, 34,2 Jahre)
und 500 Manner (14,6 %, durchschnittl, 33,8 Jahre)
509
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Abb. 20: Alters- und Geschlechtsverteilung von 3428 Patienten mit Funktionsstérungen
(Howard et al. 1991)

Hinsichtlich der Altersverteilung tritt Bruxismus zwischen dem 20.- 40. Lebens-
jahr gehauft auf. Die Ergebnisse einer grol? angelegten epidemiologischen Stu-
die mit n=13057 Personen zeigten die hochste Pravalenz zwischen dem 19.
und 44. Lebensjahr (Ohayon et al. 2001).

Parafunktionen werden heute allgemein als Hauptfaktor zur Entstehung mandi-
buldrer Dysfunktionen genannt. Bei einer Untersuchung durch Simning und
Thomaschewski (1990) von 500 Patienten im Alter von 15 bis 82 Jahren (296
Frauen, 204 Manner), kam man zu dem Ergebnis, dass 20,8% subjektive und
60,2% objektive Anzeichen einer mandibuldren Dysfunktion aufwiesen. Zur Ein-
schatzung des Funktionszustandes des Kausystems wurde der Helkimo-Index
(Helkimo 1974; s. u.) zu Hilfe genommen. Neben den Anzeichen von Dysfunk-
tionen wurden auch Symptome von Parafunktionen ermittelt. 30,8%, also anna-
hernd ein Drittel aller Untersuchten, wiesen klinisch und anamnestisch gesi-

cherte Parafunktionen auf. Darliber hinaus wurden bei 17,2% klinische Hinwei-
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se auf Parafunktionen zum Beispiel in Form von Schlifffacetten, Schmelzspriin-
gen etc. gefunden, ohne dass sich die Patienten dessen bewult waren.
In Tabelle 1 ist die Haufigkeitsverteilung der unterschiedlichen Parafunktionen

zu entnehmen.

Art der Parafunktionen Anteil der Patienten (%)
Knirschen 28,6
Pressen 14,3
Knirschen und Pressen 292
Orale PreB- und Saugphinomene 4.6
Zungen-, Lippen-, WangenbeiBlen 13,0
Kombination oraler und okklusaler Parafunktionen 7.1
Habituelle Parafunktionen 3,2

Tab. 1: Haufigkeitsverteilung der Patienten mit Parafunktionen (n=154)
(Stmning und Thomaschewski, 1990)

Wolowski (2002) geht davon aus, dass mindestens jeder zweite Erwachsene im
Laufe seines Lebens zumindest zeitweise mit den Zahnen knirscht und dass
ungefahr 10% bis 15% von ihnen das Krankheitsbild einer Craniomandibularen
Dysfunktion, in einem mehr oder minder starken Ausmal} entwickelt.

Wie bereits oben erwahnt, wird in vielen epidemiologischen und auch klinischen
Studien auch heute noch haufig der "Klinische Dysfunktions-Index" ("Helkimo-
Index) zur Ermittlung von Funktionsstorungen bestimmt (Helkimo, 1974). Dieser
besteht aus einem anamnestischen Index (Ai) und einem klinischen Dysfunkti-
onsindex (Di). Der anamnestische Index (Ail) zeigt fehlende Symptome (AiO),
leichte Symptome (Ail) und schwere Symptome (Aill) der CMD an.

Der klinische Dysfunktionindex (Di) basiert auf der Auswertung von finf klini-
schen Zeichen, die nach jeweils vier Kriterien in einem Punktebewertungssys-
tem eingeschatzt werden. Aus der Summe der Punktbewertungen ergeben sich
vier klinische Dysfunktionsindizes (DiO-Dilll) mit sechs klinischen Dysfunktions-
gruppen. Zusatzlich wird zur Beurteilung des Bewegungsspielraums des Unter-

kiefers der Unterkiefermobilitatsindex erhoben.
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Anamnestische Dysfunktion nach dem Helkimo-Index (Helkimo, 1974)

Der Anamnestische Dysfunktionsindex unterscheidet drei Gruppen:
1. Keine anamnestische Dysfunktion (AiO)
nicht Ail oder Aill

2. Milde anamnestische Dysfunktion (Ail)

Positive Antwort auf anamnestische Fragen

Kiefergelenkgerausche (Knacken, Reiben)

Gefiihl der Miidigkeit im Kieferbereich bzw. ein Gefiihl der Steifheit beim
Bewegen des Kiefers oder beim morgendlichen Erwachen

Nicht Aill

3. Schwere anamnestische Dysfunktion (Aill)

Positive Antwort auf anamnestische Fragen

Schwierigkeit beim Schlielfen des Mundes

Blockaden des Unterkiefers oder Schwierigkeiten beim vollstandigen Offnen

des Mundes

Schmerzen beim Bewegen des Unterkiefers

Schmerzen im Bereich des Kiefergelenks und/oder der Kaumuskulatur
Schmerzen im Gesicht, dem Kiefer, den Schlafen, vor dem oder im Ohr
Zusatzlich Ail

- Klinische Dysfunktion nach dem Helkimo-Index (Helkimo ,1974)

Zur Festlegung des Dysfunktionsgrades werden folgende Kriterien und Unter-

suchungsergebnisse bericksichtigt:
-verminderte Unterkieferbeweglichkeit

-eingeschrankte Kiefergelenkfunktion

-Schmerzen im Bereich der Kaumuskulatur
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-Kiefergelenkschmerzen

-Schmerzen bei Unterkieferbewegungen.

Je nach Auspragung des jeweiligen Symptoms werden keiner, einer oder flinf
Indexpunkte vergeben (Null Punkte bei keinem Symptom, ein Punkt bei gerin-
ger Auspragung und flinf Punkte bei starker Auspragung). Die Anzahl der bei
den flinf Untersuchungen errechneten Indexpunkte, die maximal 25 Punkte be-

tragen kann, wird der Patient einer Dysfunktionsgruppe zugeteilt:

Klinischer Dysfunktionsindex:

DiO: keine klinische Dysfunktion (0 Punkte)

Dil: leichte klinische Dysfunktion (1-4 Punkte)

Dill: moderate klinische Dysfunktion (5-9 Punkte)
Dilll: schwere klinische Dysfunktion (10-25 Punkte)

Obwohl dieser Dysfunktions-Index sich einer gro3en Beliebtheit erfreut und
haufige Anwendung in epidemiologischen und klinischen Studien findet, kritisie-
ren einige Autoren die allgemeine Anwendbarkeit und besonders die interne
und externe Validitat (Greene und Marbach, 1982; Holste, 1986, med. habil.
Schr.; van der Weele und Dibbets, 1987; Tirp und McNamara, 1997). Die Auto-
ren filhren bei ihrer Kritik vor allem die Tatsache an, dass Symptome verschie-
dener Gewebe (Muskulatur, Gelenkstrukturen) jeweils in einer Dysfunktions-
klasse zusammengefasst werden, so dass letztlich keine differentialdiagnosti-
sche Abgrenzung von Muskel- und Gelenkerkrankungen mdéglich ist. Desweite-
ren handelt es sich bei den meisten im Helkimo-Index aufgefiihrten Symptome
um relativ unspezifische, wahrend es bei anderen fragwiirdig ist, ob sie auf ein
pathologisches Geschehen hindeuten. So kann eine eingeschrankte Unterkie-
fermobilitat beispielsweise auch mit anderen Faktoren als den Kiefergelenken
oder den Kaumuskeln in Zusammenhang stehen.

Auch scheint die Wahl einiger Schwellenwerte (z. B. maximale Kieferéffnung)
und die Gewichtung der Indexpunkte (1 gegeniiber 5) recht willkiirlich, da sie

nicht begriindet wird. All dies kann zu einem verzerrten Bild Uber die Pravalenz



von klinisch relevanten Funktionsstérungen fiihren, wodurch das Ausmal’ von

echten Beschwerden Uberschatzt werden kann (Ahlers und Jakstat, 2001).

Abschliefend muss kritisch angemerkt werden, dass die meisten vorliegenden
epidemiologischen Studien in ihrem Aufbau uneinheitlich sind und die verwen-
deten Diagnosekriterien keine Aussage Uber die aktuelle bruxistische Aktivitat
zulassen. So kann beispielsweise die klinische Registrierung von Schlifffacetten
als Zeichen einer okklusalen Parafunktion angesehen werden. Schilifffacetten
sind aber sehr haufig vorzufinden und kénnen weder als ein Zeichen fiir aktuell
ausgeiibte Parafunktionen, noch Auskunft Gber den Zeitpunkt ihrer Entstehung
geben (Stimning und Thomaschewski, 1990).

Erhebungen, die die subjektiven Patientenwahrnehmungen erfassen, liegen
weit unter denen, die objektive Anzeichen von Parafunktionen erfassen, was in
der fehlenden Kenntnis der meisten Bruxisten bezliglich ihres eigenen Zahne-
knirschens zu sehen ist. (Simning und Thomaschewski, 1990).

Dies veranlasste Morse (1982) zu der Aussage, dass abhdngig von der gewahl-
ten Definition und den Untersuchungskriterien flir Bruxismus die Pravalenz zwi-

schen 5% und 100% schwanken kann.

3.4 Bruxismus und Funktionsstérungen bei Kindern und Jugendlichen

Symptome von Funktionsstdrungen im Kauorgan treten in jedem Alter auf, al-
lerdings kommen schmerzhafte Beschwerden bei Kindern im Gegensatz zum
relativ haufigen Auftreten bei Erwachsenen viel seltener vor. Im Allgemeinen ist
eine allmahliche Zunahme der Pravalenz vom Kleinkind zum Jugendlichen zu
verzeichnen (Nydell et al., 1994; LeResche, 1997; Drangshold und LeResche,
1999). Langzeituntersuchungen haben zudem gezeigt, dass die klassischen
Symptome funktioneller Beschwerden, wie Kiefergelenkgerausche oder
Schmerzen, mit den Jahren grolien Schwankungen unterworfen sind

(Magnusson et al., 1993; Kénonen et al., 1996).
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Allerdings sind orale Habits bzw. orale Parafunktionen gerade im Kindesalter
sehr haufig anzutreffen. Dazu zahlt neben dem Daumenlutschen, Lippenbei-
Ren, Nagelkauen und Beillen auf Gegenstadnden auch Bruxismus. Einheitliche
Angaben zum Bruxismusverhalten und zur longitudinalen Entwicklung von
Bruxismus bei Kindern sind in der Literatur nicht zu finden. Die Pravalenz von
Craniomandibularen Dysfunktionen bei Kindern variiert in der Literatur von 16%
bei Kindern mit Milchgebiss zu 90% bei Kindern mit Wechselgebiss (Kritsineli
und Shim, 1992; Thompson et al., 1994; Widmalm et al., 1995; Alamoudi et
al.1998; Hublin et al., 1998).

Kieser und Groeneveld (1998) beschreiben juvenilen Bruxismus als ein tempo-
rares Phanomen von selbst-limitierender Art, welches sich nicht ins Erwachse-
nenalter hinein fortsetzt. Sie filhrten eine Langzeitstudie (iber einen Zeitraum
von fiinf Jahren durch, um den Zusammenhang zwischen juvenilem Bruxismus
und Craniomandibularer Dysfunktion festzustellen. 150 Bruxer im Alter von 6
und 9 Jahren wurden nach Symptomen oraler Parafunktionen und
Craniomandubularer Dysfunktionen untersucht. 126 von ihnen wurden nach ei-
nem Zeitraum von flinf Jahren erneut nach denselben Symptomen untersucht.
Die Ergebnisse zeigten, dass nur 17 von ihnen immer noch mit den Zahnen
knirschten. Die Autoren geben an, dass sie im Vergleich zu anderen Studien
auch zu dem Ergebnis kommen, dass die Symptome mit dem Alter abnehmen
und juveniler Bruxismus eine sich selbst limitierende Parafunktion ist, die nicht
zwingend zu Bruxismus im Erwachsenenalter fiihrt und keinen Zusammenhang
zu Craniomandibulédren Dysfunktionen erkennen laf3t. Auch Hirsch et al. (2004)
konnten kein erhéhtes Risiko fiir CMD bei 10 bis 18 jéahrigen Bruxern feststel-

len.

Carlsson et al. (2003) beurteilten im Ergebnis ihrer Untersuchungen dagegen
das Auftreten kindlichen Bruxismus™ als gute Vorhersage fiir die gleiche Para-
funktion 20 Jahre spéater. Sie untersuchten und befragen 402 Kinder im Alter
von 7, 11 und 15 Jahren. 20 Jahre spater konnten 320 (85%) von ihnen erneut

befragt werden. 100 (81%) von der altesten Gruppe wurden auch klinisch un-
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tersucht, wobei besonderes Augenmerk auf okklusale Faktoren und Funktion
sowie Dysfunktion des Kausystems gelegt wurde. Man kam zu dem Ergebnis,
dass orale Parafunktionen im Kindesalter bei vielen auch im Erwachsenalter
bestehen bleiben. Malokklusion und Abnutzung der Zahne in der Kindheit sind
aber keine Vorhersage flir eine Abnutzung der Zahne als Erwachsener.

Auch Hublin et al. (1998) beschrieben eine deutliche Tendenz zum Beibehalten
der im Kindesalter aufgetretenen Bruxismusaktivitaten. Egermark et al. (2001)
beobachteten sogar eine Zunahme der Bruxismusaktivitaten tiber einen

20jahrigen Zeitraum vom Kindes- ins Erwachsenenalter.

Orale Parafunktionen wie zum Beispiel Bruxismus, Nagel- oder Wangenkauen
und Daumenlutschen sind bei Kindern weit verbreitet und schaden nicht dem
stomatognaten Apparat. Wenn es aber die physiologische Toleranzgrenze der
jeweiligen Person Uberschreitet, kann es zu Schaden an den Zéahnen, der Mus-
kulatur oder dem Kiefergelenk fiihren (Rugh und Ohrbach, 1988). Verschiedene
andere Forscher sind ebenfalls der Meinung, dass orale Parafunktionen ein
mdglicher atiologischer Faktor zur Entwicklung Craniomandibuléarer Dysfunktio-
nen im Jugendalter, sowohl im Wechselgebiss als auch bei den bleibenden
Zahnen, sind (Kleinrock et al.1990; Widmalm et al. 1995; Gavish et al. 2000;
Sari und Sonmez, 2002).

Alamoudi (2001) filhrte ebenfalls eine Studie durch um einen mdéglichen Zu-
sammenhang zwischen CMD und oralen Parafunktionen bei Kindern festzustel-
len. Bei der Untersuchung von 502 drei bis 7 Jahrigen und einer Befragung der
Eltern stellte er signifikante Zusammenhénge zwischen Abrieb von Z&hnen und
Schmerzen im Kiefergelenk sowie muskulare Verspannungen und einge-
schrankte Munddéffnung fest. Ebenso konnte er einen grolden Zusammenhang
zwischen der Angewohnheit des Zahneknirschens und Schmerzen beim Essen
oder der Mundéffnung feststellen. Laut Vanderas (1994) kann Bruxismus nicht
als notwendiger, aber als ausreichender Faktor flir die Entstehung
Craniomandibularer Dysfunktionen einzelner angesehen werden. Insgesamt be-

trachtet, scheint Bruxismus ein langwieriges Phanomen darzustellen, das im
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Kindesalter entsteht und sich tUber das ganze Leben erstreckt, bis zum mit

Zahnersatz versorgten Menschen im Alter.

3.5 Atiologie von Bruxismus und Parafunktionen

Die Griinde fiir das Auftreten von Bruxismus werden immer noch kontrovers
diskutiert. Sie sind als multifaktoriell und komplex anzusehen, was die Behand-
lung deutlich erschwert (Attanasio, 1997; Gabler et al. 2001; Hupfauf, 1989;
Kight et al. 1999). Dies wird auch in der Stellungnahme des Arbeitskreises Epi-
demiologie in der DGZMK (John, 2000) beschrieben: “Die Atiopathogenese von
CMD ist multifaktoriell. Entsprechend einem biosozialen Krankheitsverstandnis
sind traumatische, anatomische, neuromuskulare und psychosoziale Faktoren
an der Pradisposition, Auslésung und Unterhaltung der Erkrankung beteiligt.”

In den letzten 4 Jahrzehnten wurden zum Verstandnis des Bruxismusverhaltens
verschiedene Theorien zur Atiologie aufgestellt. Von den meisten Autoren wird
ein multifaktorielles Geschehen vermutet. Als potenzielle atiologische Faktoren
unterscheidet man prinzipiell periphere (morphologische) von zentralen
(pathophysiologischen und psychologischen) Faktoren (Lobbezoo und Naeije,
2001). Die Bedeutung morphologischer Faktoren in Form ungtinstiger Okklusi-
on der Zahne und anatomischer Abweichungen im Kiefergelenk scheint nur ge-
ringfligig vorhanden zu sein (Lobbezoo et al. 2001). Im Gegansatz zu friher, als
man davon ausging, dass jede okklusale Disharmonie oder Fehlstellung des
Unterkiefers automatisch zu Craniomandibularen Dysfunktionen fiihrt, weil}
man heute, dass trotz umfangreicher Therapiemalnahmen nicht allen Leiden-
den geholfen werden kann und die Ursachen nicht nur in der Okklusion zu su-
chen sind (Wolowski, 2002). So konnten Ferger und Schreiner (1991) belegen,
dass kraniomandibuldre Dysfunktionen auch ohne Okklusionsstérungen auftre-
ten kdnnen, und dass eine erheblich gestérte Okklusion nicht unbedingt zu die-
sen Symptomen fiihren mul. Man geht also heute davon aus, dass die Griinde,

ob man knirscht oder nicht, nicht nur im Kausystem zu suchen sind.
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Unter pathophysiologischer Betrachtungsweise wird Bruxismus u.a. mit Schlaf-
stérungen, Stérungen im zentralen dopaminergischen System, aber auch mit
dem Gebrauch bestimmter Medikamente und Drogen, mit Rauchen, Alkohol-
konsum, Traumata und bestimmten erblichen Krankheiten in Zusammenhang
gebracht (Bader und Lavigne, 2000). Als atiologisch bedeutsame psychologi-
sche Faktoren werden in der Literatur vor allem Stressfaktoren und emotionales
Ungleichgewicht (Wolowski, 2002) sowie bestimmte Personlichkeitsmerkmale,
wie Perfektionismus, Agressivitat oder Angstlichkeit, deren Einflu méglicher-
weise jedoch von geringerem Umfang ist, als bisher angenommen wurde, ge-
nannt (Lobbezoo und Naeije, 2001). Hublin et al. (1998) betonen die Verant-
wortlichkeit genetischer Faktoren in Verbindung mit Bruxismus. Zusammenge-
fasst betrachten Lobbezoo und Naeije (2001) Bruxismus als ein hauptsachlich

zentral und weniger peripher geregeltes Phanomen.

3.5.1 Okklusale Faktoren und emotionaler Stress

Als ursachliche Faktoren von Parafunktionen werden vor allem okklusale Stor-
faktoren und Stress angesehen (Hupfauf, 1989; Kook und Stachniss, 2001).
Die Bedeutung der Okklusion gilt jedoch als umstritten (Greene et al. 1998;
McNamara et al. 1995). In der Literatur lassen sich Beitrdge Uber die Okklusion
als entscheidender Faktor zur Entstehung von Bruxismus oder einer CMD fin-
den (Dawson, 1999; Kirveskari, 1997), aber auch Beitrage, die der Okklusion
keine Rolle beimessen (Greene et al. 1998; Wilkinson, 1992).

So belegten Kirveskari et al. (1989) in einer Studie, dass Bruxismus die Folge
von Okklusionsstérungen (wie z. B. Gleithindernisse, starke Inklination der Zah-
ne, Frilhkontakte) sein kann.

Die okklusalen Dysharmonien entstehen z. B. durch traumatisch bedingte Okk-
lusionshindernisse, unphysiologische Kauflachenabnutzung oder Okklusions-
abweichungen nach zahnarztlicher Behandlung (z. B. Fiillungen und Prothetik).
Das stomatognathe System besitzt eine sehr niedrige interozeptive Schwelle fiir

Irritationen. Sobald Reize, z. B. iatrogene Okklusionsveranderungen, diese
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uberschreiten, l6sen sie bruxistische Bewegungen der Kaumuskulatur aus, um
diese Stoérungen zu korrigieren (Graber, 1989; Ott, 1985). Die
unphysiologischen Knirschbewegungen fihren jedoch wiederum zu Muskelver-
spannungen, Veradnderungen im Kiefergelenk und unphysiologischen Abnut-
zungserscheinungen. Es entsteht ein Teufelskreis aus sensorischen
Missempfindungen und muskularen Reaktionen (Mongini, 1987).

Man geht davon aus, dass okklusale Stérungen einen Adaptationsvorgang her-
vorrufen. Dabei wird versucht, durch Stérkontakte entstandene Irritationen zu
beseitigen indem die Zahnflachen abgerieben werden. Dies geschieht durch
Knirschen oder Pressen, wobei ein primarer Hypertonus der Kaumuskulatur
entsteht. Wenn zu dem ein sekundarer Muskelhypertonus hinzukommt, verur-
sacht durch physische oder psychische Einfliisse, entsteht eine Kumulation in
der Muskelfunktion. Die urspriinglich kompensierenden, jetzt aber
dekompensierenden neuromuskuléren Reflexmuster fiihren zu einer motori-
schen Unruhe. Das Bild des Bruxismus entsteht (Graber, 1989).

Allerdings gibt es auch zahlreiche Studien, die kontrdre Resultate vorlegen.
Wang (1992) untersuchte den Zusammenhang zwischen okklusalen Faktoren
und Bruxismus mit Hilfe klinischer Inspektion und Photo-Analyse. Es ergaben
sich keine Unterschiede zwischen den Knirschern und den Kontrollprobanden in
Hinsicht der zentrische Okklusion und Artikulation. Beide Gruppen wiesen Okk-
lusionsstdrungen auf. Der Autor schloss daraus, dass die meisten Individuen
okklusale Hindernisse kompensieren kénnen, ohne eine Symptomatik zu entwi-
ckeln, so dass okklusale Faktoren nicht als Hauptverursacher fiir Bruxismus
angesehen werden kénnen.

McGlynn et al. (1985) aulderten kritisch, dass okklusale Dysharmonien notwen-
dig, jedoch nicht ausreichend fiir die Entstehung des nachtlichen Bruxismus
sind.

Clark et al. (1999) fanden im Rahmen ihrer retrospektiven Studie zu okklusalen
Interferenzen keine zuverlassigen Beweise dafiir, dass okklusale Interferenzen
nachtlichen Bruxismus hervorrufen oder beseitigen. Ebenfalls konnten die Da-
ten keinen Zusammenhang zwischen okklusalen Interferenzen und chronischen

Kaumuskelschmerzen oder Craniomandibuldrer Dysfunktion nachweisen.
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Heute stehen diese Erklarungsansatze nicht mehr im Vordergrund. Nicht jeder
Mensch mit okklusalen Interferenzen knirscht mit den Zahnen. Auch scheinen
okklusale Komponenten liberbewertet, da es, auf den gesamten Tag gesehen,
physiologisch nur selten zu Zahnkontakten kommt (beim Schlucken und Essen
wenige Minuten pro Tag). Die restliche Zeit verweilen die Zahnreihen mit eini-
gen Millimetern Abstand zu einander (Ruhelage friiher: Ruheschwebe).
Dentale Ursachen reichen daher allein nicht aus, um bruxistische Knirsch- und

Pressepisoden zu erklaren.

Man hat sich darauf geeinigt, dass im Hinblick auf die Atiologie von CMD die
Okklusion nicht die entscheidende Rolle spielt, sie allerdings ein Faktor bei der
Pradisposition, Auslésung und Aufrechterhaltung von CMD sein kann (John,
1999; Pullinger und Seligman, 2000). Als Risikofaktoren fiir die Entstehung von
CMD werden heute ein offener Biss, ein tiefer Biss, ein Kreuzbiss, ein
Distalbiss, der Verlust von Molaren, das Vorliegen von okklusalen Interferenzen
oder eine Abweichung von der maximalen Interkuspidation zu der retralen Kon-

taktposition > 1,5mm angesehen (Egermark et al. 2003; Pullinger et al. 1993).

Clark (1999) sieht einen Zusammenhang zwischen Stress und nachtlichem
Bruxismus. Er nimmt an, dass stressbelastete Personen einen gestorten Schiaf
mit mehr Ubergangsstadien zwischen tiefem und leichtem Schlaf haben und
somit unruhiger schlafen. Personen mit bruxistischem Verhalten knirschen unter
diesen Umstanden mehr, weil ihr Schlafverhalten gestort ist.

Eine weitere Studie zum Zusammenhang von Stress und Bruxismus wurde von
Vanderas et al. (1999) durchgefihrt. Sie priiften die Hypothese, dass emotiona-
ler Stress, gemessen anhand der Katecholaminwerte im Urin, mit Bruxismus
zusammenhange. 273 Kinder gaben eine 24h-Urinprobe ab, die auf Adrenalin
und Dopamin untersucht wurde. Die Diagnose Bruxismus wurde anhand einer
klinischen Inspektion und eines Interviews gestellt. Die Ergebnisse zeigten,
dass Kinder mit Bruxismus eine signifikant hohere Konzentration der Stress-

hormone Adrenalin und Dopamin im Urin aufwiesen als Kinder chne Bruxismus.
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Rosales et al. (2002) untersuchten an Ratten (N=60) den Zusammenhang zwi-
schen emotionalem Stress und Bruxismus. Sie teilten die Ratten in vier Ver-
suchsgruppen auf; 1. emotional gestresste Ratten, 2. emotional nicht gestresste
Ratten, 3. Ratten, denen Elekiroschocks verabreicht wurden, 4. Ratten, denen
keine Elektroschocks verabreicht wurden. Emotionaler Stress wurde dadurch
induziert, dass die 1. Gruppe jeweils fiir eine Stunde in eine Kommunikations-
box eingesperrt wurde, um die Reaktionen der 3. Gruppe mitzuerleben. An den
Tagen 0, 1, 4, 8 und 12 wurde drei Stunden nach Beendigung der Exposition
bei den ersten beiden Gruppen die EMG-Aktivitat des linken M. masseter eine
Stunde lang aufgezeichnet und festgestellt, dass die erste Gruppe im Gegen-
satz zur zweiten Gruppe auf den induzierten emotionalen Stress mit erhohter
Aktivitat der Mm. masseteres reagiert hatte. Die Autoren folgerten, dass emoti-
onaler Stress bei Ratten eine erhéhte Aktivitat der Masseteren induziert und
somit mit Bruxismus zusammenhangen kénnte.

Ohayon et al. (2001) fiihrten eine reprasentative Telefonbefragung von 13057
Personen aus England, Deutschland und ltalien zum Thema ,Risikofaktoren
des nachtlichen Bruxismus" durch. Die Ergebnisse zeigten u.a. einen signifikan-
ten Zusammenhang zwischen kritischen Lebensereignissen und nachtlichem
Bruxismus. 69% der Befragten brachten den nachtlichen Bruxismus sowie sei-
ne Verschlimmerung mit Stress oder Angstzustanden in Verbindung.

Ahlberg et al. fithrten 2002 eine Fragebogenstudie mit 1784 Angestellten eines
finnischen Unternehmens durch, bei der sie den Zusammenhang zwischen
Bruxismus und erlebtem Stress, Alter, Geschlecht, Beruf sowie Inanspruch-
nahme des medizinischen Dienstes untersuchten. Die Ergebnisse zeigten, dass
die Haufigkeit von Bruxismus signifikant mit der Auspragung von Stresserleben
zusammenhing. In allen Berufssparten berichteten die Bruxisten iber mehr
Stress als die Probanden, die nicht knirschten. Bruxismus korrelierte weiterhin
signifikant positiv mit der Inanspruchnahme des medizinischen und zahnmedi-
zinischen Dienstes sowie signifikant negativ mit Lebensalter und Eintrittszeit in
die Firmenverwaltung. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass Bruxismus als
ein Indikator fiir Dauerstress im alltaglichen Berufsleben angesehen werden

kann.
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Major et al. (1999) fiihrten eine Untersuchung mit sieben nachtlichen Knirschern
und sieben Kontrollpersonen durch. Die EMG-Aktivitat bei den Bruxisten war im
Vergleich zu den Kontrollpersonen wahrend eines Reaktionstests tendenziell
erhoht, jedoch war der Unterschied zwischen den Gruppen nicht signifikant.
Peroz et al. (1999) untersuchten, ob Bruxisten (N=17) und Non-Bruxisten
(N=19) in einer standardisierten Stresssituation unterschiedliche psychologi-
sche und physiologische Reaktionen aufweisen. Die Einteilung der Probanden
erfolgte durch Fremd- und Selbsteinschatzung. Man untersuchte die Probanden
mittels des Beck Depressionsinventars (BDI, Hautzinger et al. 1995), dem Kur-
zen Fragebogen zu Belastungen (KFB, Flor, 1991) und einem speziell firr die
Studie entwickelten biopsychosozialen Anamnese-Fragebogen. Die standardi-
sierte Stressbelastung erfolgte mit Hilfe des Biopsychologischen Belastungs-
tests (BBT, Horhold, 1996). Die Auswertung der Ergebnisse ergab keine signifi-
kanten Unterschiede beim Vergleich der Bruxisten mit den Non- Bruxisten in
Bezug auf das BDI und den KFB. Nur eine von acht Skalen des Anamnese-
Fragebogens (erlebenspsychologische Skala ,Erfolg") zeigte signifikant hthere
Werte flir die Bruxisten. Da nur eine von acht Skalen signifikante Unterschiede
aufwies, folgerten die Autoren kritisch, dass sich Bruxisten und Non-Bruxisten
nur unbedeutend hinsichtlich ihrer psychologischen und physiologischen Reak-
tionen auf Stress voneinander unterscheiden.

Auch Pierce et al. (1995) konnten keinen Zusammenhang zwischen nachtlicher
EMG-Aktivitat und subjektiv empfundenem Stress nachweisen. Von N=100 un-
tersuchten Knirschern zeigten lediglich acht einen signifikanten Zusammenhang
zwischen bruxismusspezifischer EMG-Aktivitat und 24 Stunden zuvor erlebtem

Stress.

Gameiro et al. (2006) sind der Meinung, dass Stress in der Lage ist die Prozes-
se der Schmerzleitung und —wahrnehmung tiefgreifend zu modulieren, und
zwar nicht nur bei starken Stressoren sondern auch bei geringem chronischem
Stress. Dieses Modell kénnte erklaren, warum die Symptome von CMD-
Patienten haufig in Phasen mit erhéhtem psychologischem Stress beginnen

oder exazerbieren.
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Alltdglichen Belastungen wird eine wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung von
Schmerzzustanden zugeschrieben (Flor, 1991). CMD-Patienten berichten ver-
mehrt Uiber Stress und Uber starkere stressbedingte emotionale Reaktionen als
Nicht-Patienten (De Leeuw et al. 1994, Vanderas, 2002). Einige Autoren fanden
hohe Stresslevel vor allem assoziiert mit muskularen Schmerzen und allgemei-
nen korperlichen Beschwerden, jedoch nicht mit Gelenkbeschwerden
(Manfredini et al. 2004; Schiffmann, 1992; Sieber et al. 2003). Glaros et al.
(2005) zeigten erhdhte Stresslevel bei Patienten mit myofaszialem Schmerz
und zusammen mit Arthralgie, jedoch nicht bei Patienten mit der Diagnose von
Diskusverlagerungen und bei Gesunden. Dies deckt sich mit Ergebnissen von
De Leeuw et al. (2005). Sie fanden in einer Studie an 1221 Patienten mit chro-
nischen CMD gehauft posttraumatische Stress-Storungen bei Patienten mit
chronischen Muskelschmerzen und postulieren mangelnde Stressverarbeitung
als mogliche Ursache fiir chronische Schmerzzustande bei CMD. Interpersonel-
ler Stress scheint hier eine wichtige Rolle zu spielen (Auerbach et al. 2001; De
Leeuw et al. 2005). Vallon et al. (1998) zeigten, dass CMD-Patienten mit Mus-
kelbeschwerden ein besseres Behandlungsergebnis aufweisen, wenn sie sich
ihres Stresses bewusst sind.

Schiiz et al. (2006) fanden in einer Nicht-Patienten-Population signifikant mehr
kritische Lebensereignisse bei Probanden mit einer CMD-Diagnose als bei Pro-
banden ohne Diagnose. Andererseits fanden Marbach et al. (1988) keine Un-
terschiede zwischen Patienten, die sich in kritischen Lebenssituationen befan-
den (welche keine physischen Erkrankungen oder Verletzungen beinhalteten)
und Patienten, die sich in einer solchen Situation befanden. Von Stressoren,
wie somatischen Beschwerden, Schmerzzustanden oder physischen Verlet-

zungen waren Patienten mit muskularen CMD jedoch haufiger betroffen.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass Stress als ein wichtiger pradisponie-
render Faktor flir nachtlichen Bruxismus und Craniomandibulare Dysfunktion
angesehen werden kann.

Wie bereits dargestellt zeigen die Ergebnisse zahlreicher Studien, dass sowohl

real erlebter als auch antizipierter Stress nachtliches bruxistisches Verhalten
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beglnstigt. AuBerdem scheint die Wahmehmung subjektiver Kontrolle tiber
Stressereignisse das Knirschverhalten zu beeinflussen.

Dennoch gibt es auch beziiglich des Stresses als atiologischen Faktor eine he-
terogene Befundlage. Daher pladieren die meisten Autoren dafiir, dass die Atio-
logie des Bruxismus multikausal gesehen werden sollte (Rugh und Solberg,
1985; Mongini, 1987; Attanasio, 1997; Gabler et al. 2001; Hupfauf, 1989; Kight,
1999). Im Einzelfall muss deshalb von einer Interaktion dentaler, neuromuskula-
rer und psychologischer Faktoren sowie der Adaptationsfahigkeit des
stomatognathen Systems ausgegangen werden, wobei diese Interaktion eine

individuell unterschiedliche Gewichtung einzelner Faktoren aufweisen kann.

3.5.2 Neurophysiologische Aspekte

Bruxismus scheint von verschiedenen Neurotransmittersystemen des ZNS
moduliert zu werden und somit einer zentralnervésen Beeinflussung zu unter-
liegen (Lobbezoo und Naeije, 2001).

Storungen im zentralen dopaminergen System werden mit Bruxismus in Ver-
bindung gebracht (Lobbezoo et al. 1997; Lobbezoo und Naeije, 2001).

Es existieren relativ genaue Vorstellungen von neurologischen Zusammenhan-
gen und von Erregungsreaktionen, die aus Schlafforschungsstudien gewonnen
wurden:

Lobbezoo und Naeije (2001) haben darauf hingewiesen, dass Bruxismus eher
ein Phanomen ist, das zentral und nicht peripher reguliert wird, da verschiedene
Neurotransmitter des zentralen Nervensystems einen modulierenden Effekt ha-
ben (Lobbezoo und Naeije, 2001). Genauer gesagt, handelt es sich um Stérun-
gen im zentralen, dopaminergen System. Ausloser flir diese Untersuchungen
war der Zufallsbefund, dass unter LDopa- Medikation vermehrt Z&hneknirschen
beobachtet werden konnte. Dieser Eindruck bestatigte sich jedoch in den fol-
genden Untersuchungen nicht: In einer klinischen Doppelblindstudie wurden 10
Patienten einer Schlaflabormessung unterzogen. Dabei flihrte die Gabe des

Katecholaminvorlaufers L-Dopa zu einer Abnahme der nachtlichen
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Knirschepisoden sowie der EMG-Aktivitat. Lobbezoo et al. (1997) zogen aus ih-
ren Untersuchungen den Schluss, dass L-Dopa einen abschwachenden Effekt
auf den nachtlichen Bruxismus hat und dariiber hinaus L-Dopa die elektromyog-
raphische Aktivitat normalisiert, in dem Sinne, dass die Varianz der EMG-Werte
(root-mean-square) reduziert wird.

Der gleiche Autor konnte in einer anderen Studie, die friiher beobachtete und
mit Bruxismus in Zusammenhang gebrachte Verteilungsasymmetrie von D2-
Rezeptoren im Striatum nicht als richtig bestatigen. Die Dichte der Rezeptoren
wurde dabei mit der [I-123-IBZM]-SPECT Methode ([iodo-123-iodobenzamide] -
single-photon emissioncomputed tomography) gemessen. Bruxisten und Nicht-
Bruxisten unterschieden sich weder in ihren kephalometrischen Messwerten

noch in der D2-Rezeptorenbindung (Lobbezoo et al. 2001).

In anderen Schlafforschungsstudien konnte nachgewiesen werden, dass nacht-
liche Knirschepisoden mit einer Erregungsreaktion (arousal reaction) des ge-
samten Korpers einhergehen. Diese Episoden treten bevorzugt in leichten
Schlafstadien, insbesondere Stadium |l, REM-Phasen bzw. in Transitstadien
vom tieferen in leichteren Schlaf auf (Macaluso et al., 1998). Erregungsreaktio-
nen treten auch bei Nicht-Knirschern auf.

Waéhrend einer Knirschepisode kommt es gleichzeitig zu einer Erhdhung der
Herzfrequenz und Hautleitfdhigkeit sowie zu einer Vasokonstriktion. Bader et al.
(1997) interpretieren die Gesamtreaktion als eine Alarmantwort auf endogene
oder exogene Reize, die Erhéhung der Herzfrequenz wird eher als Folge der
motorischen Aktivierung interpretiert.

Kato et al. (2001) konnten hingegen nachweisen, dass die Beschleunigung der
Herzrate bereits vor der Muskelaktivitat einsetzt und somit die
Knirschsymptome eine Folge bzw. eine Manifestation einer autonomen Erre-
gungsreaktion des Korpers sind. 4 Sekunden vor dem Einsetzen der Muskelak-
tivitdt konnte auch ein Anstieg in der EEG-Aktivitat des Cortex nachgewiesen
werden.

Man vermutet auch, dass Substanzen wie Koffein, Nikotin und Alkohol

Bruxismus mitverursachen kénnen (Lobbezoo und Naeije, 2001).
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In einer Studie von Lavigne et al. (1997) wurde der Zusammenhang zwischen
Rauchen und nachtlichem Bruxismus in einer kanadischen Population
(N=2019) untersucht. 36% der teilnehmenden kanadischen Erwachsenen wa-
ren Raucher. Fast doppelt so viele Raucher (12%) wie Nichtraucher (7%) waren
nachtliche Knirscher. Die im Schlaflabor durchgefiihrten Untersuchungen erga-
ben, dass rauchende Bruxisten ofter im Schlaf knirschten als nichtrauchende
Bruxisten.

In einer Fragebogenstudie untersuchten Ahlberg et al. (2004) mit 211 Mitarbei-
tern eines finnischen Unternehmens den Zusammenhang zwischen Nikotinkon-
sum, Grad der erlebten bruxistischen Aktivitat, Schlafstdrungen, somatischen
Symptomen, Schmerzen und CMD-Symptomatik. Man kam zu dem Resultat,
dass Bruxismus signifikant haufiger bei Rauchern auftrat (p=0,005). Auch be-
richteten Bruxisten (N=74) viel haufiger von Schlafstérungen und CMD-
Symptomen als Non-Bruxisten. Die Autoren schlossen daraus, dass eine erfolg-
reiche C575MD-Behandlung die Beendigung des Nikotinkonsums voraussetzt,

da Nikotin sowohl Bruxismus verursachen kann als auch die Schmerzempfind-

lichkeit des Patienten zu beeinflussen scheint.

3.5.3 Psychologische Erklarung

Viele Publikationen versuchen Bruxismus auf bestimmte Personlichkeitsmerk-
male zuriickzufitihren, wobei meist die personlichkeitspsychologischen Merkma-
le Aggressivitat, Frustration, Angstlichkeit und Depressivitat mittels psychomet-
rischer Fragebdgen untersucht wurden.

Fischer und O Toole (1993) haben bezliglich Personlichkeitseigenschaften sig-
nifikante Unterschiede zwischen Bruxisten und Nicht-Bruxisten nachgewiesen.
Die Autoren untersuchten 74 Bruxisten und 38 Nicht-Bruxisten mit einem Per-
sonlichkeitsfragebogen (Cattell 16 Personality Factor Questionnaire (16PF)).
Bruxisten zeigten sich vermehrt als scheu, rigide, vorsichtig, angstlich, ge-

hemmt und besorgt.
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Da Silva et al. (1997) untersuchten den Zusammenhang zwischen Zahnhart-
substanzabnutzung und psychosozialen Faktoren wie Stress sowie State- und
Trait-Angst (zustandsabhangige versus dispositionelle Angst). Bruxisten (N=45)
unterschieden sich von der Kontrollgruppe (N=45) signifikant hinsichtlich des
Faktors Angst, wobei die Trait-Angst als personlichkeitspsychologische Eigen-
schaft bei den Bruxisten signifikant ausgepragter war.

Zahlreiche Hinweise darauf, dass Bruxisten eine unreife Charakterdimension
nach Cloningers ,seven factor model” von Temperament und Charakter
(Cloninger, 1987) haben kénnten, konnten Jorgic-Srdjak et al. (1998) nachwei-
sen. So fanden sie eine Reihe von Personlichkeitseigenschaften, welche
Bruxisten charakterisieren: Impulsivitat, Angstlichkeit, Erregbarkeit, Pessimis-
mus, Schiichternheit, Pragmatismus. Die Ergebnisse sollten jedoch kritisch be-
wertet werden, da die Autoren selbst darauf hinweisen, dass ihre Ergebnisse
mit dem Fragebogeninventar nicht fiir die untersuchte, kroatische Bevolkerung
standardisiert wurden.

In einer Fragebogenerhebung von Ohayon (2001) wurden signifikante Korrela-
tionen von Bruxismus und der Eigenschaft Angstlichkeit sowie
Zusammenhange mit der Stimmungslage eines Individuums gefunden.
Abgesehen davon, dass auch andere Studien verschiedene Resultate liefern,
sei kritisch angemerkt, dass diese korrelativen Ergebnisse keine Aussagen zu
kausalen Zusammenhangen zulassen. Auffallige Personlichkeitsmerkmale
kénnten ebenso Folge der bruxistischen Beschwerden sein, wie auch intermit-
tierende Variablen eine Rolle spielen konnten.

Als Personlichkeitsmerkmal im Zusammenhang mit Bruxismus wurde auch das
sogenannte Typ A-Verhalten (type A behavior) untersucht.

Diese Personlichkeitseigenschaft beinhaltet z.B. folgende Eigenschaften:

- Leistungsorientiertheit

- nach Beachtung streben

- Bediirfnis sich mit anderen zu messen

Dabei handelt es sich bei Typ A-Verhalten nicht um eine Erkrankung, sondern
Menschen mit dieser Verhaltensstruktur geben in Befragungen eher andere

Krankheiten an, was wahrscheinlich auf eine stressgebundene Komponente
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zuriickzufiihren ist (Hicks et al., 1986). Die Personlichkeitsstruktur scheint zu
einer starkeren Stressbelastung zu fithren. Hicks und Chancellor (1987) konn-
ten durch eine Fragebogenerhebung an ca. 60 Studenten einen Zusammen-
hang von Typ A-Verhalten und Bruxismus nachweisen. Es waren signifikant
mehr Bruxisten in der Typ A-Gruppe, als in der Typ B-Gruppe.

Pingitore et al. (1991) untersuchten 125 zahnarztliche Patienten, die von einem
Zahnarzt als Bruxisten oder Nicht-Bruxisten klassifiziert wurden. 2 Fragebbgen
kamen zum Einsatz. Der Jenkin’s Activity Survey (JAS) diente zur Messung
des Typ A Verhaltens, fiir den Faktor life stress kam eine modifizierte Version
der Holmes and Rahe Life Events Perception Scale (LEPS) zum Einsatz. Dabei
zeigte sich, dass Typ A-Verhalten und physische Abnormitaten (z. B. Stérungen
der Kieferrelation, des Kiefergelenks oder der Kaumuskeln) fiir sich genommen
mit Bruxismus assoziiert sind, Stress allein jedoch nicht. Der Faktor Stress war
nur mit Typ A-Verhalten zusammen signifikant mit Bruxismus assoziiert.
Offenbar kann Bruxismus atiologisch nicht nur durch okklusale Stérungen er-
klart werden, daher muss heute primar von einer psychosomatischen Verursa-

chung ausgegangen werden (Seligmann und Pullinger, 1991).

Die psychosomatische Komponente ist in der multikausalen Atiologie fiir CMD
mit einem bedeutenden Anteil allgemein anerkannt (Ahlers und Jakstat, 2001;
Ohrbach und Dworkin, 1998; Paak et al. 2001; Rudy et al. 1995; Turner et al.
2001).

In Untersuchungen von Ahlers und Jakstat (2001) liegt der Prozentsatz der Pa-
tienten, die psychosomatische Aufféalligkeiten aufweisen bei 71%. Dagegen gibt
es relativ wenige psychopathologische Falle im beschriebenen Krankengut.
Bei Patientenuntersuchungen stellt man im Rahmen der Anamnese haufig fest,
dass viele Patienten mit Funktionsstérungen eine lange Krankengeschichte
aufweisen. Ein moglicher Grund dafiir ist die gesteigerte Wahrnehmungsfokus-
sierung auf den Zahn-, Mund- und Kiefer-Bereich aus psychischen Griinden
(Lamprecht et al. 1986). Mit der Verschiebung der Aufmerksamkeit auf den ei-
genen Korper werden unangenehme Konflikte (Angst, Aggression, Abhangig-

keit, Trennung, etc.) aul3erhalb des Bewusstseins gehalten. Schwierigkeiten be-
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reitet oftmals die Differenzierung zwischen somatischen und psychogenen Fak-
toren bei chronisch schmerzhaften CMDs, da psychosomatische Uberlagerung
oder psychische Alteration vorliegen kénnen (Hupfauf, 1989). Sadjiroen und
Lampterar (2001) sind der Meinung, dass zur Abklarung gegebenenfalls eine
konsiliarische Vorstellung bei einem psychotherapeutisch tatigen Arzt oder Psy-
chologen veranlasst werden sollte.

In den letzten Jahren wird die Rolle von psychologischem Stress zunehmend
stéarker in Bezug auf chronische Schmerzen im craniofazialen und
cervicospinalen Bereich beachtet, da belegt werden konnte, dass der Grad des
Stresses mit der Anzahl schmerzhafter Korperareale korreliert und Patienten
mit chronischen Schmerzen erhéhtem Stress ausgesetzt sind (Visscher et al.
2001).

3.6 Korrelation von Bruxismus und Funktionsstorungen mit anderen

Erkrankungen

In der Literatur werden schon seit langerem Zusammenhange zwischen Funkti-
onsstdrungen des Kauorgans und anderen Organen des Kérpers beschrieben.
Allerdings hat sich die Kenntnis dieser Zusammenhange kaum in der taglichen
Behandlung von Patienten durchgesetzt, woran wohl vor allem die historische
Abtrennung zwischen Medizin und Zahnmedizin Schuld hat (Danner, 2001).

Mit der Bezeichnung ,,Cranio-Mandibuléare Dysfunktion” beriicksichtigt die Deut-
sche Gesellschaft fir Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) die Tatsa-
che, dass hier Beschwerden verschiedener Genese im Schnittpunkt zwischen

den Organen entstehen (Freesmeyer et al. 1999).

3.6.1 Korrelation mit Kopfschmerzen

Haufig werden Schmerzen durch Cranio-Mandibulare Dysfunkionen verursacht.

Patienten, die mit den Zahnen knirschen und an CMD leiden, weisen auch hau-
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fig eine Kopfschmerzsymptomatik auf (Molina et al.1997; Monaco et al. 2003;
Thompson et al. 1994; Wanman, 1986). Diese Schmerzen gehen meist von den
Kaumuskeln aus und sind somit muskularen Ursprungs. Bei der Beschreibung
ihrer Beschwerden geben die Patienten meist eine ganze Gesichtspartie an,
wie beispielsweise die Wange (M.masseter) oder die Schlafe (M. temporalis).
Bei der anamnestischen Befragung lassen sich manchmal auffallige Schmerz-
zeitpunkte im Lebensrythmus der Patienten feststellen. Einzelne oder mehrere
Kaumuskeln weisen positive Palpations- und Isometriebefunde bei der klinisch-
funktionsanalytischen Untersuchung auf (Gundlach, 2001).

Durch den engen topographischen und funktionellen Zusammenhang zu den
anderen schadelnahen Muskelgruppen, kann eine Verspanntheit dieser Mus-
keln zu einer Kopfschmerzsymptomatik flihren. Sponholz und Dalisda (1991)
konnten anhand einer Studie von 281 Probanden einen Zusammenhang zwi-
schen okklusalen Parafunktionen und chronischen gutartigen Kopfschmerzen
nachweisen, vor allem flir Patienten mit bestimmten, dem Spannungskopf-
schmerz verwandten, Cephalieformen.

Auch Bailey (1990) konnte Zusammenhange zwischen Bruxismus und Span-
nungskopfschmerzen feststellen.

Wieselmann et al. (1987) fihrten EEG-Untersuchungen an 36
Bruxismuspatienten, die an einseitigen Kopfschmerzen litten, durch. Bei 56%
von ihnen zeigte das EEG pathologische Veranderungen. Nach einer Langzeit-
behandlung mit Aufbissschienen wiesen nur noch 22% der Bruxer Unterschiede
in den EEG-Aufnahmen im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe auf.
Keil und Keil (1991) berichteten von einer Studie an 74 Patienten mit unklaren
chronischen Kopf- und Gesichtsschmerzen. Bei 64 von ihnen bestanden zum
Zeitpunkt der Untersuchung Blockierungen in der Halswirbelsaule. Diese wiede-
rum gingen bei 56,8% mit einer CMD einher.

In einer Studie von Liljestrom et al. (2001) konnten die Autoren allerdings kei-
nen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von CMD und Kopfschmerzen
feststellen.

Aus neurologisch-schmerztherapeutischer Sicht werden Kopfschmerzen in ver-

schiedene Formen eingeteilt. Aus der Einteilung der ,International Headache
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3.6.2. Korrelation mit chronischem Tinnitus und Otalgien

Haufig berichten Patienten mit CMD von Symptomen, die dem HNO-Bereich
zuzuordnen sind, wie Otalgie, Tinnitus, ,verstopfte” Ohren, Horverlust oder
Schwindel (Peroz, 2001).

Das Schmerzsymptom ,,Otalgie” wird oft als ein Projektionsschmerz interpre-
tiert. Dies ist auf die Vorstellung zuriickzufiihren, dass einerseits wegen der
anatomischen Nahe zum Kiefergelenk Schmerzreize im Gelenk oder Entziin-
dungsvorgange wie beispielsweise Arthritis, Synovitis oder Kapsulitis zum Ohr
hin ausstrahlen und andererseits Schmerzreize aufgrund von Reiziibertragung
aus peripheren Muskelbereichen oder der Halswirbelsaule in Ganglien und

sensiblen Endkernen entstehen (Lotzmann und Kobes, 1991).

Definitionsgemal wird Tinnitus als ein Horeindruck, der nicht auf der Stimulati-
on durch einen aulteren Schallreiz beruht, bezeichnet (Stouffer und Tyler,
1990).

Tinnitus leitet sich vom lateinischen Wort "tinnire" ab und kann mit "klingen"
uibersetzt werden. Dieses auditive Symptom ist ein relativ haufiges Phanomen.
So erleben in Industriegesellschaften 35-40% der Bevolkerung voriibergehende
Ohrgerausche; die Pravalenz chronischer Ohrgerausche wird derzeit in
Deutschland mit etwa 10% angegeben.

Damit kann Tinnitus als eine "Volkskrankheit" eingestuft werden (Feldmann,
1992).

Die Qualitdt und Intensitat der Ohrgerausche variiert sehr stark. Es werden
hochfrequentes Pfeifen, Zischen, Brummen und Klingeln beschrieben. Die Be-
troffenen nehmen die Gerausche von einem oder beiden Ohren oder aus dem
Kopf und meist als von auflen kommend wahr. Die Lautstarke kann entweder
konstant sein oder Schwankungen unterliegen; durch Larm, nervose Anspan-
nung, Miidigkeit, Medikamente, Alkohol, Koffein und Tabak wird sie meist er-
héht (Meikle und Taylor-Walsh, 1984; Erlandsson et al. 1992). Durch Mal3nah-
men der Entspannung und Ablenkung kann der Tinnitus gelindert werden
(Schneider et al. 1994).
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Nach Hesse und Laubert (2001) weisen 90% der Tinnituspatienten gleichzeitig
eine Verminderung des Hérvermogens auf.

Naherungsweise 15% der erwachsenen Normalbevélkerung erleben ein vorii-
bergehendes oder andauerndes Ohrgerdausch (Baguley et al. 2002). In zahlrei-
chen epidemiologischen Studien ist bei Patienten mit CMD-Symptomen eine
erhdhte Pravalenz von Tinnitus eruiert worden (Bush, 1987; Camparis et al.
2005; Cooper und Cooper, 1991; Chole und Parker, 1992).

Auch umgekehrt konnten einige Studien belegen, dass im Vergleich zur Nor-
malbevdlkerung Tinnituspatienten haufiger CMD-Symptome aufweisen (Rubins-
tein et al. 1990).

Zur Veranschaulichung der Pravalenz von CMD- und HNO-Symptomen hier ei-
nige Studien:

Keersmaekers et al. (1996) stellten fest, dass Patienten mit CMD und einer
HNO- Erkrankung einen hoheren Dysfunktionsindex aufweisen, als CMD-
Patienten ohne otologische Befunde.

Chole und Parker (1992) konnten belegen, dass Patienten mit CMD haufiger an
schwerem Tinnitus — mit Schlafstérungen — (17%) und an schwerem Schwindel
(20%) leiden als andere.

Carlsson (1984) erhalt nach Analyse epidemiologischer Studien zur Pravalenz
von CMD-Symptomen in der Normalbevdlkerung einen Median von 61%. Ru-
binstein et al. (1990) untersuchten in einer ihrer Studien 102 Tinnituspatienten
und ermittelten eine erhohte Pravalenz von CMD-Symptomen von 84 %.

Ren und Isberg (1995) fiihrten zur Fragestellung der Koinzidenz von CMD-
Symptomen und Tinnitus eine interessante Untersuchung durch: insgesamt 135
Patienten mit einer anterioren Diskusverlagerung wurden untersucht, 53 davon
litten zuséatzlich an einem einseitigen Tinnitus. Bei allen 53 Tinnituspatienten
war der Diskus im ipsilateralen Kiefergelenk verlagert. Dagegen war bei 50 die-
ser Patienten das Kiefergelenk der Seite ohne Tinnitus symptomlos.

Nach Ash und Pinto (1991) kann die Entstehung einiger subjektiver otologischer
Symptome wie Tinnitus durch retrodiskale Veranderungen in der bilaminaren

Zone verbunden mit einer Diskusverlagerung erklart werden.
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Bei der Untersuchung neuromuskularer Zusammenhange weisen Rubinstein
und Erlandsson (1991) auf den méglichen Zusammenhang zwischen Bruxismus
und unterschiedlichen Auspragungen des Tinnitus hin.

Camparis et al. (2005) flihrten eine Studie an 100 Patienten durch, die nachtli-
che Bruxer waren. 54 von ihnen gaben an, an Tinnitus zu leiden (Gruppe A), die
restlichen 46 waren symptomlos (Gruppe B). Die Patienten aus Gruppe A litten
zusatzlich an chronischen Gesichtsschmerzen, Palpationsschmerzen in den
Kau- und Nackenmuskeln, myofascialen Schmerzen in den Kaumuskeln, Zahn-
verlust ohne prothetische Versorgung oder an einer Depression. Die Haufigkeit
von Tinnitus war in dieser Gruppe am groften.

Peroz (2003) kommt zu dem Schluss, dass emotionaler Stress moglicherweise
sowohl Funktionsstérungen des Kauorgans als auch Tinnitus und Schwindel

hervorrufen kann.

3.6.4 Korrelation mit Restless Legs Syndrom

Das Restless Legs Syndrom (RLS) ist eine neurologische Erkrankung mit unru-
higen Beinen, Bewegungsdrang der Extremitaten (meist der Beine, seltener der
Arme) und unangenehmen Missempfindungen, die als brennend, schmerzhatft,
ziehend oder juckend beschrieben werden sowie Kribbeln oder Ameisenlaufen
in den Beinen. Die Beschwerden treten in Ruhe (zum Beispiel bei langerem Sit-
zen oder im Liegen) auf. Durch Bewegung werden die Beschwerden - zumin-
dest fiir die Dauer der Aktivitét - gelindert oder verschwinden ganz. Bei Ent-
spannung sind sie verstarkt, durch Konzentration nehmen Sie haufig ab. Die
Symptome treten ausschlieBlich oder betont am Abend und in der Nacht auf.
Dadurch kommt es zu Ein- und Durchschlafstérungen, Tagesmiidigkeit und
vermehrter Erschépfung (Rither).

Studienergebnisse belegen einen Zusammenhang zwischen Bruxismus und
dem Restless Legs Syndrome (RLS) (Lavigne und Montplaisir, 1994). Die Auto-
ren filhrten eine Befragung in Kanada durch, bei der festgestellt wurde, dass

14,5% bis 17,3% der Personen, die angaben, an RLS zu leiden, auch mit den
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Zahnen knirschten. Umgekehrt gaben 9,6 -10,9% von den Bruxern an, auch an
RLS- Symptome zu leiden.

Auch Ahlberg et al. (2005) schlossen aus einer Umfrage bei Schichtarbeitern,
dass ein Zusammenhang zwischen nachtlichem Zahneknirschen und RLS be-
steht, und Okeson et al. (1994) assoziierten Bruxismus mit vermehrten Beinbe-

wegungen.

3.6.5 Korrelation mit orthopadischen Dysfunktionen

In der Literatur werden sehr haufig Funktionsstérungen des Kauorgans als Ur-
sache fiir Probleme der Halswirbelsaule (HWS) beschrieben, genauso wie sol-
che, die Probleme mit der HWS als Ursache fiir cranio-mandibulére Dysfunktio-
nen angeben. So kann in vielen Studien belegt werden, dass Zusammenhénge
zwischen CMD und Erkrankungen der HWS bestehen (Clark et al. 1987; dos
Santos et al. 1989; Kopp et al. 1989; de Laat et al. 1998; Nicolakis et al. 1998;
Ridder, 1998; Seedorf et al. 1999).

Die Muskulatur balanciert den Kopf in labilem Gleichgewicht liber der Wirbel-
sdule aus. Hierfiir miissen die vordere und hintere Hals- und Nackenmuskulatur
in einer méglichst 6konomischen, myofunktionell ausgeglichenen Haltung
gleichmalig zusammenarbeiten. Abweichungen von dieser optimalen Haltung
flihren zu standiger muskularer Hyperaktivitat einzelner Muskeln oder Muskel-
gruppen und sind flir den Koérper undkonomisch, da sie viel Energie verbrau-
chen. Die Muskeln stellen daher einen aul3erst wichtigen Faktor in der Patho-

genese von CMD dar (Danner, 2001).

Durch Fehlhaltungen der HWS kann die Kieferposition beeinflusst werden. Mit
Anderung der Kopfhaltung &ndert sich auch die Position von Ansatz und Ur-
sprung der supra- und infrahyoidalen Muskeln zueinander. Eine Vorwartsverla-
gerung des Kopfes bewirkt beispielsweise eine Retrusion des Unterkiefers

durch die muskulare Verbindung des Unterkiefers mit dem Zungenbein, die bis
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zum Brustbein reicht. Eine Riickwartsverlagerung des Kopfes bewirkt dagegen
eine Protrusion des Unterkiefers (Gelb, 1989).

Unabhangig davon bestehen auch Zusammenhange zwischen der Neigung des
Kopfes und der Unterkieferposition bzw. der Kieferrelation. So bewirkt eine
Vorwartsneigung eine unwillkiirliche Retrusion des Unterkiefers und eine Riick-
wartsneigung eine Protrusion (Hansson et al. 1990).

Da die Haltung von Kopf und HWS in funktioneller Wechselwirkung mit der Stel-
lung des Schultergiirtels steht, hat eine Fehlhaltung von Brustwirbelsaule,
Halswirbelsaule und Kopf Auswirkungen auf die Kieferposition. Umgekehrt ha-
ben Okklusion und Kieferrelation Einflu auf die Kérperhaltung. So kann eine
veranderte Relation des Unterkiefers zum Oberkiefer zu einer Fehlhaltung des
Schéadels auf der HWS und zu einer Verschiebung der HWS sowie zu einer
Verlagerung von Wirbelsaule, Becken und Schultergiirtel flihren (Kapandiji,
1992).

Offenbar kénnen nicht nur Fehlhaltungen sondern auch Fehlfunktionen an der
Entstehung und/oder Unterhaltung von CMD beteiligt sein. Kopp et al. (1989)
konnten einen &tiologischen Zusammenhang zwischen CMD und der funktionel-
len Anatomie der Kopfgelenke feststellen und auch Keil und Keil (1991) bringen
Funktionsstérungen der HWS mit CMD in Zusammenhang.

Dapprich und Pauly (2005) merkten an, dass Beckenschiefstand und Skoliose
der Wirbelsaule zu ca. 80 Prozent durch Okklusionsstérungen und der dadurch
bedingten CMD ausgeltst werden. Dieser Beckenschiefstand ist funktionell be-
dingt, da es sich nicht um eine echte oder erworbene Beinlangendifferenz han-
delt. Es werden daher haufig Rlickenschmerzen durch eine falsche Unterkiefer-

position und bestimmte Okklusionsstdrungen ausgelost.

Zur unterstiitzenden Diagnostik und Therapie wird geraten, dass Orthopaden,
Physiotherapeuten, Schmerztherapeuten und Zahnarzte zusammen arbeiten
sollten. So sind beispielsweise Falle dokumentiert, in denen ein Erfolg der or-
thopadischen Behandlung erst eintrat, nachdem zusatzlich zu orthopa-

disch/physiotherapeutischen Malknahmen auch eine entsprechende zahnarztli-
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che Mitbehandlung per Bissfithrungsschiene oder Okklusionskorrektur erfolgte
(Makofsky et al. 1989).

Die epidemiologischen Nachweise (iber Zusammenhange zwischen Fehlhal-
tungen bzw. Fehlfunktionen der Wirbelsaule und CMD, sowie die
atiopathlogischen Zusammenhange, ergeben, dass eine gegenseitige Beein-

flussung beider Organsysteme und Krankheitsbilder besteht (Danner, 2001).

3.7 Therapie

Aufgrund der bisher noch nicht eindeutig geklarten Atiologie von Bruxismus sind
die therapeutischen Methoden eher symptomatisch ausgerichtet (Faulkner,
1990).

Grundsatzlich muss angemerkt werden, dass meist diejenigen Patienten thera-
peutische Hilfe suchen, die unter den Folgen von Bruxismus leiden. Sehr oft
kénnen vom untersuchenden Zahnarzt Zahnhartsubstanzschaden festgestellt
werden, die keinerlei Symptome verursachen und lediglich auf ein aktuelles
oder nicht aktuelles Bruxismusgeschehen hindeuten.

Sind keine Okklusionshindernisse vorhanden, beschrankt sich die Therapie in
einem solchen Fall auf die Verhinderung weiteren Substanzverlustes mittels ei-
ner grobadjustierten tiefgezogenen Kunststofffolie. Dadurch ist ein mechani-
scher Schutz der Zahne gewahrleistet. (Graber, 1989; Balatsouras et al. 2004)
Werden im Rahmen der klinischen Funktionsdiagnostik Okklusionshindernisse
festgestellt, sollte eine Harmonisierung der Okklusion vorgenommen werden.
Im Rahmen der Primartherapie kann ein selektives Einschleifen von Friih- oder
Fehlkontakten in statischer und/oder dynamischer Okklusion bereits Erfolg zei-
gen. Da es sich hierbei um eine irreversible MalRnahme handelt, ist im Vorfeld
eine weitergehende Diagnostik (instrumentelle Funktionsanalyse) anzuraten.
(Attanasio, 1991, Palla, 2002).

Einschleiftheorien und —methoden im natlirlichen Gebiss waren in den 70er

Jahren des vergangenen Jahrhunderis eine weitverbreitete Therapie. lhr lag
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zugrunde, dal okklusale Storungen jeder Art fiir chronische Beschwerden im
Kausystem verantwortlich sind.

Die Einstellung zu dieser Behandlungsmethode und die Atiologie chronischer
Gesichtsschmerzen haben sich seitdem grundlegend geandert:
Einschleifmalinahmen im natiirlichen Gebiss sind in geringem Umfang nur dann
eine lege artis — Behandlung, wenn eine okklusale Stérung eindeutig einem
funktionell-pathologischen Geschehen im Kausystem des Patienten zugeordnet
werden kann (z. B. okklusaler Stérkontakt in IP/IKP oder ZKP des Unterkiefers,
der konkret zuweisbare Schmerzen in der Kaumuskulatur verursacht).

Zur weiteren oder besseren Erlauterung des Beispiels:

Die Interkuspidations-Position (IP/IKP) ist ungleich der Zentrischen Kontakt Po-
sition (ZKP) des Unterkiefers. Es besteht ein seitlich versetztes Abgleiten des
Unterkiefers bei maximalem Zahnkontakt. Die Stérung verursacht eine
schmerzhafte Myopathie (krankhafte Muskelveranderung) in der Kaumuskula-
tur, die eindeutig auf diese okklusale Stérung zuriickzufiihren ist. Falls es mog-
lich ist, diese okklusale Stérung durch geringfligiges Einschleifen an natlrlicher
Zahnhartsubstanz, das sich auf den Zahnschmelz begrenzen mul}, zu beseiti-

gen, besteht Indikation zum Einschleifen (Holste, 2009).

Desweiteren kann durch Einsetzen von kieferorthopadischen Geréaten eine Be-

seitigung von Zwangsfiihrungen erzielt werden (Weber, 1999).

Die am haufigsten gewahlte Therapiemalnahme ist die okklusale Harmonisie-
rung mittels Zentrikschienen. Diese bewirken eine Aquilibrierung der Okklusion
und dadurch eine positive Beeinflussung des Muskeltonus sowie eine Verbes-
serung der neuromuskuléren Koordination. Uber Tonusminderung der Kaumus-
kulatur wird in der Regel auch eine Stabilisierung der Kiefergelenke in einer
physiologischen Position erreicht sowie eine idealisierte Kontaktbeziehung der
Zahnreihen zueinander, bei einer von der Norm abweichenden Okklusion, her-
gestellt. Es sollen damit auch das Kiefergelenk distrahiert und somit entlastet,
die Kaumuskulatur relaxiert und parafunktionelle Reflexbtgen unterbrochen

werden (Graber, 1989; Attanasio, 1991; Ahlers und Jakstat, 2001).
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Okkerse et al. (2002) untersuchten, welchen Einfluss das Tragen einer
Aufbissschiene auf nachtlichen Bruxismus hat. Die nachtliche Aktivitat des M.
masseter und des M. temporalis anterior wurde bei 21 Bruxisten und 5 Kontroll-
probanden vor und nach der Aufbissschienentherapie aufgezeichnet. Die EMG-
Daten wurden mit einem speziell dafiir entwickelten Computerprogramm aus-
gewertet. Die aufgezeichneten Daten zeigten eine signifikante Abnahme der
nachtlichen bruxistischen Aktivitat mit der Schiene in situ.

Dube et al. (2004) untersuchten die Wirksamkeit von Aufbissschienen im Ver-
gleich zu Gaumenplatten bei 9 Bruxisten im Schlaflabor. Die Ergebnisse zeigten
bei beiden Methoden eine signifikante Reduktion der Knirschepisoden pro
Stunde und somit eine deutliche Reduktion der Muskelaktivitdt im Zusammen-

hang mit nachtlichem Bruxismus.

Clark (1999) und zahllose Autoren beflirworten eine Aufbissschienentherapie.
Er sieht darin jedoch nur eine symptomatische Behandlung. Seiner Meinung
nach verhindert die Schiene lediglich einen weiteren Zahnhartsubstanzverlust,
nicht jedoch den Bruxismus.

Auch andere Autoren sehen die alleinige Wirksamkeit von Aufbissschienen kri-
tisch.

Bumann et al. (1989) fuhrten klinische Nachuntersuchungen an 184 Patienten
durch und kamen hierbei zu dem Schluss, dass Aufbissschienen als alleiniges
Therapeutikum bei Bruxismus nicht ausreichend ist.

Auch Raphael et al. (2003) konnten durch eine Schienentherapie keine Reduk-
tion von Bruxismus erzielen. Haufig ist die Therapie mit Bissfiihrungsschienen
nicht méglich, da durch deren Stérke (2-3 mm) die interokklusale Distanz (Ru-
helage) iberschritten wird und, ungewollt, eine muskulare Hyperaktivitat ausge-

|6st wird, die das therapeutische Gegenteil bewirkt: nicht das Senken der moto-

rischen Hyperaktivitat (£ Bruxismus) ist die Folge, sondern deren Anstieg.

Sind bei Bruxismus-bedingter Bisssenkung parodontaler Beteiligung bereits er-
hebliche Schaden entstanden, so sind rekonstruktive Mallinahmen indiziert.
Diese bestehen aus einer Vorbehandlung mittels Aufbissbehelfen, um die Dis-

krepanz zwischen der therapeutischen Kieferrelation (mit Okklusionsschiene)
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sowie der habituellen Okklusion (ohne Schiene) auszugleichen. Nach erzielter
Symptomfreiheit erfolgt dann die eigentliche Rekonstruktion der Zahnbogen
durch umfangreiche prothetische Mallnahmen. Zu beachten ist hierbei, dass
nach der aktuellen Stellungnahme der DGZMK irreversible zahnérztliche Mafl-
nahmen (subtraktives Einschleifen, additiver Aufbau) immer durch reversible
Malnahmen zu simulieren und somit auf ihren voraussichtlichen Erfolg zu tes-
ten sind (Ahlers und Jakstat, 2001).

Als schwierigster Abschnitt einer derart umfangreichen Therapie gilt die Uber-
flihrung des ,Schienenergebnisses" in die definitive Restauration (Engelhardt,
1994).

Seit Stress als psychogener Entstehungsfaktor in der Atiologie des Bruxismus
diskutiert wird, finden zunehmend psychologische Ansatze Eingang in die
Therapie (Ahlers und Jakstat, 2001; Balatsouras et al. 2004). Dazu gehéren
Entspannungsverfahren wie das autogene Training und die progressive Muskel-
relaxation. Diese Behandlungsmethode beruht auf dem Prinzip der sukzessiven
Anspannung verschiedener Muskelgruppen und der anschliellenden bewussten
Lockerung der Muskulatur. Hierdurch soll der Patient einerseits lernen, die ei-
gene Anspannung zu identifizieren, und andererseits diese Anspannung ge-
zielt reduzieren zu kénnen. Das Verfahren ist im Hinblick auf die Behandlung
von Bruxismus nur wenig untersucht, die existierenden Arbeiten zeigen jedoch
positive Ergebnisse (Dahlstrém, 1992).

Weitere angewandte, ursachlich ausgerichtete, therapeutische Ansatze sind
Stressbewaltigungstraining oder EMG-Feedback, bei dem eine Riickmeldung
der Kaumuskelaktivitat an den Patienten mit Hilfe eines (akustischen) Riicksig-
nals eine Konditionierung des Knirschverhaltens bewirken soll (Bischoff und
Seidel, 1988; Feehan und Marsh, 1989; Balatsouras et al. 2004; Foster, 2004).
Der Begriff ,Feedback" stammt aus der Kybernetik und befasst sich mit den
Gesetzmaligkeiten im Ablauf von Steuerungs- und Regelungsvorgangen in
Technik, Biologie und Soziologie. Dabei ist Feedback die Rickmeldung von Er-
gebnissen ablaufender Vorgange, womit diese wiederum kontrolliert und gege-

benenfalls modifiziert werden konnen. Biofeedback im Sinne einer wahrnehm-
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baren Rickmeldung physiologischer Ablaufe, die ansonsten vom Patienten
nicht bewusst wahrgenommen werden, soll diesem helfen, sein Verhalten zu
andern. Mit Hilfe entsprechender Messgerate werden Informationen, z. B. Uiber
Muskelaktivitaten, durch proportionale akustische oder optische Signale be-
wusst gemacht.

Das Myofeedback kann Muskelentspannung erlernbar machen. Durch Oberfla-
chenelektroden abgeleitete Signale, z. B. des M. masseter und M. frontalis,
werden verstarkt, um als proportionale Licht- bzw. Toninformation den Patien-
ten Uber seine jeweiligen Muskelaktivitaten zu informieren. Erst durch diese In-
formationen kann der Patient eine direkte Kontrolle iiber seine unbewussten
Funktionsablaufe erlernen und ausiiben.

In Untersuchungen von Pierce und Gale (1988) waren sowohl Dauer als auch
Haufigkeit des Bruxismus nach nachtlichem Biofeedback-Training signifikant
reduziert. Ein entsprechendes Training wahrend des Tages war erfolglos. Auch
eine subjektiv erlebte Verbesserung der durch Bruxismus hervorgerufenen Be-
schwerden konnte nachgewiesen werden (Hudzinski und Walters, 1987).

Als problematisch ist jedoch der Langzeiterfolg dieser Methode einzuschétzen.
Oftmals ist eine Reduktion bruxistischer Aktivitat nur wahrend der laufenden
Therapie zu verzeichnen, ein dauerhafter Effekt wurde nicht beobachtet. In Ar-
beiten, in denen eine Follow-up Untersuchung statt fand, wurde eine Abnahme
des Therapieerfolgs auf das Niveau vor der Therapie innerhalb von drei Mona-
ten bzw. innerhalb von zwei Wochen berichtet (Pierce und Gale, 1988).

Clark (1999) fordert, dass im Rahmen der Biofeedback-Therapie die fehlende
inhibitorische Kontrolle der Muskelaktivitat durch eine entgegengesetzte Stimu-
lation- nach dem Prinzip der Bestrafung- ersetzt werden sollte. Im Rahmen ei-
ner neu entwickelten Biofeedback-Behandlungsmethode werden die Lippen
durch niedrige elektrische Impulse stimuliert, die nicht schadlich, aber schmerz-
haft sind. Diese werden durch einen zwischen zwei Aufbissschienen montierten
Schalter ausgelost, welcher durch Knirschbewegungen aktiviert wird. Die Me-
thode bedient sich somit eines Schutzreflexes zur Unterdriickung des
Bruxismus (Nishigawa et al. 2003). Zu hinterfragen ist, inwieweit eine gute

compliance erwartet werden kann.
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Schwere Bruxismusfalle kbnnen kurzzeitig auch medikamenttés behandelt
werden. Dabei kommt Clonazepam, ein Benzodiazepin-Derivat, zum Einsatz.
Diese medikamentdse Therapie ist jedoch aufgrund des Abhangigkeitsrisikos
nur fiir akute Falle und nicht als Routine-Behandlung geeignet (Clark, 1999).
Eine Therapie mit Clonazepam verbessert nicht nur signifikant den Bruxismus
Index, sondern auch die objektive und subjektive Schlafqualitat (Saletu et al.
2005).

Einige Autoren beschreiben eine neuartige Behandlungsmethode des
Bruxismus und der CMD mit Botulinumtoxin (BTX) (Schwartz und Freund, 2002;
Thant und Tan, 2003; Katz, 2005; Nash et al. 2004; Watts et al. 1999).
Botulinumtoxin wird bereits erfolgreich in der Behandlung von Strabismus, Dys-
tonie und Spastik angewendet und wird zurzeit in der Behandlung von Driisen-
sekretionsstérungen wie Hyperhidrose und Hypersalivation erprobt.

Bei der Behandlung von Bruxismus mit BTX erfolgt die intramuskulare Injektion
von Botulinumtoxin in Masseter- und Temporalismuskeln mit dem Ziel, durch
voriibergehende Lahmung der Muskeln Schmerzfreiheit, die Aquilibrierung zwi-
schen Mundoffnern und Mundschliel3ern, die Entlastung der Kiefergelenke und
die Vermeidung einer Masseterhypertrophie zu erreichen.

Tan und Jankovic (2000) behandelten mit BTX Bruxismus-Patienten (N=18) mit
einer mittleren Krankheitsdauer von 14,8 Jahren, die gegeniber konventionel-
len Therapien resistent waren. Im Lauf von 123 Therapiesitzungen wurden den
Patienten jeweils insgesamt 241 Injektionen mit BTX Typ A verabreicht, wobei
die durchschnittliche Dosis 61,7 MU (mouse units) betrug. Die Wirkungsdauer
betrug im Durchschnitt 19,1 Wochen. Lediglich ein Patient berichtete von
Schluckbeschwerden unter der Therapie. Weiterhin wurde auf einer Skala von 0
bis 4 die Veranderung der Knirschaktivitat beurteilt, wobei 4 als voélliges Ver-
schwinden der Knirschaktivitat festgesetzt wurde. Die Ergebnisse betrugen 3,4,
so dass die Autoren eine Behandlung von schwerem Bruxismus mit BTX als ef-
fektiv ansehen.

Chikhani und Dichamp (2003) berichten, dass 2/3 der behandelten Patienten
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bereits nach einer einmaligen Verabreichung von BTX nicht mehr knirschten
und ein ,starres Lacheln" fiir 6-8 Wochen als einzige Nebenwirkung in Kauf zu
nehmen war.

Kritisch muss angemerkt werden, dass hierzu keine Langzeitstudien existieren
und das Auftreten eines Rezidivs sowie verspateter Nebenwirkungen durchaus

moglich sind.

Auch Hypnose, Yoga und Verhaltenstherapie werden zur Behandlung von

Bruxismus eingesetzt (Dworkin et al. 2002).

Alle diese Behandlungsmethoden filhren in gewissem Male zu einer Verbesse-
rung der Beschwerdensymptomatik, wobei bisher, aufgrund der methodischen
Unzulanglichkeiten der verdffentlichten Studien, keine Unterschiede zwischen
den einzelnen Therapiebedingungen empirisch befriedigend nachgewiesenen
werden konnten. Insbesondere lassen sich nur dann statistische Aussagen tref-
fen, wenn eine unbehandelte bzw. mit einem anderen Verfahren behandelte

Kontrollgruppe herangezogen wird.

Das Behandlungsspektrum orofazialer Funktionsstérungen beinhaltet in der
Regel die in der Bruxismus-Therapie angewandten Methoden wie die okklusale
Stabilisierung und Harmonisierung mittels Schienen oder prothetischen
rekonstruktiven MalRnahmen. Zusatzlich kommen bei akuter Schmerzsympto-
matik medikamentdse Therapien mit Analgetika und Antiphlogistika zur Anwen-
dung. Diese sollten nur kurzzeitig, aber hochdosiert verabreicht werden (sog.
NSA, wie z.B. Diclofenac, 150 mg p.d.).

Die Infiltrationstherapie oder auch therapeutische Lokalanasthesie ist ebenso
ein lang erprobtes und effektives Mittel, den Circulus vitiosus von Schmerz und
Verspannung zu durchbrechen. Durch die Infiltration von 0,5 % Carbostesin oh-
ne Vasokonstriktion in den oder die schmerzhaften Muskel/n verschwinden
myopathie-bedingte Schmerzen sofort und eine fast ungestérte Funktion ist

wieder moglich. Auch werden die Stoffwechselmetaboliten besser abgebaut.
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Die Infiltrationstherapie ist nicht nur Therapeutikum sondern auch Diagnosti-
kum, denn der Riickgang der Schmerzen und eine wieder erlangte Beweglich-

keit bestatigen die Diagnose oder widerlegen sie (Sebald, 2001).

Die Erkenntnisse, dass CMD eine lokalisierte muskuloskelettale Storung dar-
stellt, okklusale Fehler eine untergeordnete atiologische Rolle spielen (Okeson,
1996; Palla, 2002) und die pathophysiologischen Mechanismen der
Chronifizierung muskuloskelettaler Stérungen {iberall im Korper gleich sind und
die psychologische Reaktion der Patienten auf chronische Schmerzen nicht von
der zugrunde liegenden Pathologie abhangt (Turk und Rudy, 1990), haben da-
zu gefiihrt, dass CMD nicht mehr nach einem ausschliel3lich zahnarztlichen,
sondern auch nach einem allgemeinmedizinischen Therapiekonzept behandelt
wird, dem das biopsychosoziale Modell des Schmerzes zugrunde liegt (Palla,
2002).

Die Therapie von chronischen CMD Schmerzen kann dulerst komplex sein.
Das Ziel der Schmerzbeseitigung kann oft nicht unmittelbar erreicht werden, so
dass haufig nur eine Schmerzlinderung und eine bessere Schmerzbewalti-
gungsstrategie erwartet bzw. angestrebt werden kann. Daher ist es wichtig,
dass dem Patienten von Anfang an keine unrealistischen Versprechungen ge-
macht und vom Behandler keine unerreichbaren Ziele angestrebt werden.
Allgemein kénnen chronische Schmerzen nicht wie akute Schmerzen therapiert
werden. Veranderungen auf synaptischer Ebene bedingen, dass andere Medi-
kamente als die zur Therapie akuter Schmerzen eingesetzt werden muissen.
NSAR sind bei der chronischen Schmerzform von CMD kontraindiziert, da sie
zum einen unwirksam sind und bei langfristiger Einnahme aulRerdem ernsthafte
Nebenwirkungen hervorrufen kénnen (Dionne und Berthold, 2001).
Chronischer Schmerz verursacht emotionale Reaktionen und Gedanken, die
das Verhalten des Patienten verandern und oft zu einer depressiven Verstim-

mung fihren (Fishbain et al. 1997).

Turp et al. (2000) empfehlen ein 3-stufiges Diagnoseschema zur Behandlung

von CMD. Dafir ist eine enge interdisziplinare Zusammenarbeit von Zahnarzt,
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HNO- Arzt, Neurologen, Orthopaden u. a. notwendig. Dies ist umso mehr zu be-
tonen, da der spezialisierte Zahnarzt haufig erst der letzte Anlaufpunkt fiir die
betroffenen Patienten ist. Somit haben diese Patienten oft einen entsprechend
langen Leidensweg hinter sich. Daraus ergeben sich sowohl zahnmedizinische
als auch medizinische Therapieansatze und synergetische Mischformen aus
beiden (Ahlers et al. 2005).

Bei ungeniigender Stressverarbeitung und emotionaler Spannung kann auch
die kurzfristige, initiale Anwendung von Psychopharmaka (z. B. trizyklische An-
tidepressiva) zur Sedierung, Spannungslésung, Schmerzreduktion und Muskel-
relaxation indiziert sein.

Zur Schmerzlinderung und Wiederherstellen der Funktion ist bei der initialen
Therapie die Patientenaufklarung, die mit Instruktion von physiotherapeutischen
Heimibungen erganzt werden kann, von wichtiger Bedeutung. Auch Physiothe-
rapie, wozu Massage und Bewegungstherapie sowie die Thermotherapie mit
lokal-oberflachlicher feuchter und trockener Warmeapplikation zahlen, zeigen
positive Wirkungen und werden von verschiedenen Autoren empfohlen (Clark et
al. 1990; Hansson et al. 1992; Sturdivant und Fricton, 1991). Ein weiteres
initiales Therapiemittel ist, bei unbewussten muskularen Verspannungen und
Para-funktionen, die Selbstbeobachtung der Patienten zu fordern.

Weiterhin finden Entspannungsmethoden wie EMG-Biofeedback und Transku-
tane elektrische Neurostimulation (TENS) Anwendung. Eine Studie an der Uni-
versitat Graz untersuchte die beiden Entspannungsmethoden EMG-
Biofeedback und TENS hinsichtlich ihrer Wirkungsweise bei Patienten mit
stomatognathen Parafunktionen. Ergebnis war, dass die beiden Methoden eine
unterschiedliche Wirkung zeigten. Wahrend das Biofeedback-Training tber die
Anwendungszeit von drei Wochen zu einer signifikanten Abnahme der Kau-
muskelverspannungen fiihrte, wurde durch die TENS-Behandlung, vor allem
unmittelbar nach der jeweiligen Sitzung, ein signifikanter Relaxierungseffekt
festgestellt. Daher ist das Biofeedback vor allem zur langfristigen
Kaumuskelentspannung empfehlenswert, wahrend der Effekt der TENS eher
kurzfristig ist (Janda, 2001).

Im Rahmen einer schwedischen epidemiologischen Verlaufsstudie wurden 114
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CMD-Patienten vom 15. bis zum 35. Lebensjahr begleitet, um Verlauf und The-
rapie-Outcome der CMD zu beobachten. Im Lauf der 20 Jahre wurden 18% der
Patienten therapiert. 85% der therapierten Patienten gaben eine Linderung der
Symptome durch die Therapie an. Weiterhin wurde zwischen dem 15. und 25.

Lebensjahr ein Anstieg der Dysfunktionssymptome verzeichnet, der zwischen

dem 25. und 35. Lebensjahr wieder abnahm. Der zum Zeitpunkt der Publikation
geschatzte bendtigte Therapiebedarf der nun 35-Jahrigen betrug 11%, weniger

als 3% der Patienten verlangten jedoch eine Therapie (Magnusson et al. 2002).

Chirurgische Massnahmen am Kiefergelenk aufgrund Cranio Mandibulérer
Dysfuktion unterliegen einer strengen Indikationsstellung. Sie haben in
Deutschland an wenigen operativen Zentren eine Tradition und diirffen nur bei
Vorliegen folgender Befunde und Krankheitsbilder in Erwagung gezogen
weden:

1. Eindeutige arthrotische Befunde aufgrund Kernspin-Tomographischer
(MRT) Untersuchung mit Hilfe einer speziellen Kiefergelenkspule (z.B.
Fritharthrose, anteriore Diskusverlagerung mit Schmerzen und Funkti-
onsbeeintrachtigung),

2. Samtliche konservativen Therapien sind erfolglos,

3. Persistierende Schmerzen, die eindeutig auf Prozesse im Kiefergelenk
zurlick gefiihrt werden konnen,

4. Eindeutige Zuordnung der pathologischen Gelenksituation zu dem be-

stehenden Schmerzbild.

Es stehen verschiedene arthroskopische und offene Operationsverfahren mit
unterschiedlicher therapeutischer Zielsetzung zur Verfligung.

Sogenannte Diskusinterponate bei ausgepragten Diskopathien, die in den 80er
Jahren des vergangenen Jahrhunderts angewendet wurden, haben sich auf-

grund von Langzeitergebnissen nicht bewahrt (Reich und Holste, 2008).

Es muss kritisch angemerkt werden, dass eine Vielzahl der Behandlungsmdég-

lichkeiten nicht den gewiinschten therapeutischen Erfolg bringt, und dass die
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Zahl der chronifizierenden orofazialen Funktionsstérungen nach wie vor sehr
hoch ist. Dies lasst sich darauf zurilickflihren, dass die Therapie groBtenteils
symptomatisch erfolgt, z. B. in Form der Aufbissschienentherapie oder Physio-
therapie, Kausalitaten hingegen nur selten beriicksichtigt werden, bzw. beriick-
sichtigt werden konnen (Kreiner et al. 2001).

Als ein Beispiel hierfiir ist die Gber lange Jahre propagierte und angewandte
okklusale Aquilibrierung zu nennen, eine irreversible Behandlungsmafinahme,
die neben umfangreichen Einschleifmalinahmen auch komplexe prothetische
Umstellungen beinhaltet. Ergebnisse retrospektiver Studien zeigen jedoch, dass
diese kostenintensive Behandlungsmethode einer nicht-invasiven Behand-

lungsmethode oft nicht Uberlegen ist (Tsukiyama et al. 2001).

78



4, Zusammenfassung und Diskussion

Berichte Uber Bruxismus und orale Parafunktionen wurden bereits im spaten

neunzehnten Jahrhundert verfasst. Es wurden viele Therorien (iber die Entste-
hung, Diagnose und Auswirkung sowie deren Therapie aufgestellt, aber in der
zahnmedizinischen Literatur gibt es noch viel zu wenig Studien, um gesicherte
Ergebnisse verkiinden zu kédnnen. Auch die unterschiedlichen methodischen

Ansatz der Studien erschweren den Vergleich. Sie reichen von klinischen Stu-
dien, experimentellen Arbeiten bis zu Fallberichten, die nicht selten auf Einzel-

fallbeschreibungen beruhen.

Im Hinblick auf die Diagnose von Bruxismus und Parafunktionen sowie
Craniomandibularer Dysfunktionen gibt es unter den verschiedenen Autoren
dieser Arbeit keine vollige Ubereinstimmung. Meist werden klinische und anam-
nestische Untersuchungen durchgefiihrt, aber auch Elektromyogramme sind
methodisch sehr beliebt. Wobei die Techniken, die eine Untersuchung des Pa-

tienten beinhalten, am erfolgreichsten und praktikabelsten zu sein scheinen.

Auch beziiglich der Auswirkungen von Funktionsstérungen des Kausystems
besteht keine einhellige Meinung. Man ist sich zwar einig, dass dies in der Re-
gel zu Zahnhartsubstanzschaden und Veranderungen des Parodontiums in
Form von reversibler Lockerung fuhrt, aber nicht in welchem Ausmal. So sind
einige Autoren beispielsweise der Meinung, dass kein Zusammenhang zwi-
schen Bruxismus und parodontalen Erkrankungen besteht, in anderen Studien
kommt man jedoch zu dem Schluss, dass Bruxismus Parodontitis beglinstigen
kann.

Heute besteht Einigkeit daruber, dass Bruxismus keine Parodontitis auslésen
kann. Besteht allerdings eine Parodontitis marginalis profunda, so kann
Bruxismus zu einer Verschlechterung der Situation flihren. Bei gesunden
parodontalen Verhaltnissen kann Bruxismus lediglich zu einer reversiblen Lo-

ckerung beteiligter Zahne flihren.
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Im Bezug auf die Auswirkungen am Kiefergelenk differieren die Meinungen
ebenso. In einigen Studien wird beispielsweise ein Zusammenhang zwischen
Bruxismus und einer Diskusverlagerung hergestellt, den andere Autoren wiede-
rum nicht eindeutig bestatigen konnten.

Hinsichtlich der Auswirkungen auf die Muskulatur ist man sich aber einig, dass
besonders okklusale Parafunktionen zu Verspannungen der Kaumuskeln,
Hypertophie sowie Myopathien und Schmerzen flihren kénnen.

Auch die These, dass Bruxismus und Parafunktionen negativen Einfluss auf
das gesamte stomatognate System haben kénnen, ist unumstritten. Es hangt
aber wohl von dem jeweiligen Individuum und der Anpassungsfahigkeit seines
Korpers ab, in welchem Ausmal? sich die pathologischen Veranderungen oder
die Schmerzen zeigen. Aulterdem entscheidet die ,Dosis", also Haufigkeit und

Intensitat der Parafunktion iber das Ausmal} der Traumatisierung.

Es wurden viele Versuche unternommen, um die Pravalenz von Bruxismus, Pa-
rafunktionen und Craniomandibuldren Dysfunktionen festzustellen. Da die meis-
ten epidemiologischen Studien in ihrem Aufbau und hinsichtlich ihrer verwende-
ten Diagnosekriterien und Untersuchungsmethoden aber auch in der Auswahl
der Probandengruppen unterschiedlich sind, schwanken die Ergebnisse zwi-
schen 5% und 100%. Die meisten Autoren stimmen aber darin iiberein, dass
die Haufigkeit von Bruxismus in der Bevélkerung hoch ist und einige sind der
Meinung, dass sie, aufgrund der Lebensumsténde in hochindustrialisierten
Landern, weiter zunimmt.

Es herrscht Einigkeit dariiber, dass Parafunktionen wie beispielsweise
Bruxismus, Nagel- oder Wangenkauen und Daumenlutschen bei Kindern weit
verbreitet sind, dem stomatognaten System in der Regel aber nicht schaden.
Die meisten Autoren sind aber auch der Meinung, dass es zu Schaden an den
Zahnen, der Muskulatur und dem Kiefergelenk flihren kann, falls die ,physiolo-
gische" Toleranzgrenze lberschritten wird. Viele der Autoren kommen zu dem

Schluss, dass besonders Bruxismus zu Craniomandibularer Dysfunktion flihrt.
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Die Atiologie von Bruxismus ist nicht eindeutig geklart. Lange Zeit hat man
okklusale Faktoren favorisiert und in bestehenden okklusalen Interferenzen die
Ausléser flr die verschiedenen Bruxismusformen gesehen. Heute werden vor
allem Stress und Aggressionen als auslésende Faktoren fir Bruxismus und
auch CMD aufgefiihrt (siehe Schema Nr.1, S. 83). Es besteht Einigkeit dariiber,
dass die Ursachen multifaktorieller Natur sind. Man muss deshalb beim einzel-
nen Menschen von einem Zusammenspiel dentaler, neuromuskularer und psy-
chologischer Faktoren sowie der kérperlichen Anpassungsfahigkeit im jeweili-

gen Fall ausgehen (siehe Schema Nr.2, S.84).

Immer haufiger werden Funktionsstorungen des Kauorgans mit anderen Er-
krankungen in Zusammenhang gebracht.

Viele Autoren beschreiben eine Kopfschmerzsymptomatik, die durch eine Ver-
spannung der Kaumuskeln hervorgerufen wird. Diese schmerzhaften Span-
nungszustande werden wiederum durch Bruxismus oder CMD ausgelost.

Nicht selten wird auch ein Zusammenhang dieser Funktionsstérungen mit HNO-
Symptomen, wie Tinnitus oder Ohrenschmerzen, dem Restless Legs Syndrom

und orthopadischen Dysfunktionen hergestellt.

Zur Therapie von Bruxismus und CMD werden viele verschiedene Methoden
vorgeschlagen. Dazu zdhlen beispielsweise okklusale Aufbissschienen,
Psycho- und Physiotherapie, medikamentdse Behandlungen, Biofeedback-
Therapie, Akupunktur und Entspannungsmethoden, wie Massagen, autogenes
Training oder Yoga.

Am haufigsten kommen Aufbissschienen zur Anwendung. Liegen keine Okklu-
sionshindernisse vor, kommt eine Tiefziehschiene zum Schutz der Zahnhart-
substanz zum Einsatz. Werden allerdings Okklusionshindernisse festgestellt, ist
meist die Zentrikschiene mit Front-Eckzahnfitihrung das Mittel der Wahl. Oft ist
die Schienentherapie alleine aber nicht wirksam und sollte deshalb mit einer der
oben stehenden Methoden kombiniert werden. Wichtig fiir die Indikation einer

Therapie mit Bissflihrungsschienen ist der sogenannte interokklusale Abstand.
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Betragt er weniger als 2mm, besteht die Gefahr, dass die Schiene zusatzlich als
Trigger fiir neuromuskulare Aktivitat wirkt.

Eine okklusale Aquilibrierung muss allerdings sehr kritisch betrachtet werden,
da hierbei umfangreiche Einschleifmalinahmen vorgenommen werden, die auf-
grund von Zerstoérung natiirlicher Zahnhartsubstanz irreversible MalRnahme
darstellen.

Da die Atiologie von Funktionsstérungen des Kauorgans immer noch nicht ein-
deutig geklart ist, werden wohl weiterhin viele verschiedene Behandlungsme-
thoden zur Anwendung kommen. Da sich aber in den letzten Jahren okklusale
und psychogene Faktoren als haufigste Ursache gezeigt haben, sollte diesen
Bereichen besondere Aufmerksamkeit geschenkt werden. Desweiteren ist eine
engere interdisziplindre Zusammenarbeit von Zahnarzt, HNO- Arzt, Neurologen,
Orthopaden u. a. zu empfehlen, da die Beschwerden auch mit anderen Erkran-
kungen korrelieren kénnen. Selbst internistische Krankheitsbilder wie Neurobor-
reliose, Infektionen des Magen-Darm-Traktes und andere seltene bakterielle In-

fektionen kénnen als Trigger oder auslosender Faktor Ursache sein.
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