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1. Einleitung

Das menschliche Kauorgan ist in seiner Struktur und seinen Funktionen
einmalig. Es stellt eine Einheit dar, die aus Kiefergelenken, Ligamenten,
Muskeln, Gefalden, Nerven, Knochen und Zahnen besteht. Das aufeinander
abgestimmte Wechselspiel der Komponenten, aus denen das Kausystem
besteht, ist voraussetzender Parameter eines regelrecht funktionierenden
stomatognathen Systems. Die funktionelle Diagnostik und Therapie des
stomatognathen Systems ist in den letzten Jahren immer mehr in den Mittel-
punkt der wissenschaftlichen Forschung und klinischen Untersuchung
geruckt. Dabei stellen funktionelle Befunde eine wichtige
Entscheidungsgrundlage in jedem zahnmedizinischen Fachbereich dar. Alle
zahnmedizinischen Eingriffe verlangen eine Anamnese, sowie eine
Uberprifung des Funktionsstatus. Besonders vor einer kieferorthopadischen
bzw. prothetischen Intervention ist die Erfassung des Funktionsstatus des

stomatognaten Systems unabdingbar.

Die Funktion des stomatognathen Systems beruht auf einem auf3erordentlich
komplexen Regelkreis, dessen harmonisches Zusammenspiel eine

Eufunktion des Kauapparates gewahrleistet.

Der diagnostische Prozess zur Befunderhebung von craniomandibularen
Dysfunktionen (CMD bzw. TMD) ist wegen der meist multifaktoriellen
Atiologie, sowie der Quantitat und Qualitat der klinischen Symptome, die eine
CMD charakterisieren, duRerst kompliziert'. Mit der aktuellen Bezeichnung als
,craniomandibulare Dysfunktion“ (CMD) tragt die Deutsche Gesellschaft flr
Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) noch starker der Tatsache
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Rechnung, dass hier Beschwerden verschiedener Genese im Schnittpunkt

zwischen den Organen entstehen.

Die American Academy of Orofacial Pain definiert temporomandibulare
Dysfunktionen (TMD) bzw. craniomandibulare Dysfunktionen (CMD) als
einen Sammelbegriff far eine Reihe von klinischen
Manifestationen, die die Kaumuskulatur und/oder das Kiefergelenk sowie die
benachbarten Strukturen betreffen kdnnen. Im engeren Sinne sind zu den
TMD die Muskelfunktionsstérungen, die intrakapsuldren Funktionsstérungen
und die degenerativen Gelenkerkrankungen zu zahlen. Wachstumsbedingte
Storungen und polyarthritische, rheumatische (systemische) Entziindungen mit
Kiefergelenksbeteiligung sollten nicht zu den funktionellen Erkrankungen

gezahlt werden, da sie anderen atiologischen Ursprungs sind.

Die Diskussion (ber die Atiologie der CMD ist eine der &ltesten Debatten in
der Zahnheilkunde. Sie beginnt seit der Otolaryngologe Costen im Jahre 1934
Funktionsstorungen des Kauorgans erstmals beschrieb, und diese als
Costensyndrom in die Literatur eingingenz. Die Okklusion wurde seitdem als
potentiell kausaler Faktor’ in der Entstehung craniomandibularer
Dysfunktionen (CMD) divers diskutiert, so dass eine vorhandene Malokklusion
mittlerweile keine Ursache von CMD zu sein scheint* ® und somit heute die
multifaktorielle Genese von CMD allgemein akzeptiert wird® 7. Diverse

okklusionsunabhangige Parameter wie vorhandener Stress®'  bzw.

psychische Belastung'> '3, sowie vorhandene Parafunktionen wie z.B.
Bruxismus'*"", scheinen eine definitive Ursache von CMD zu sein. Als
mdgliche Ursachen werden auch Trauma' '° ein abweichendes

20-22 23, 24

Mastikationsmuster<““, vorhandener chronischer Kopfschmerz , sowie

sogar die bestehenden Klimaverhiltnisse bzw. Sonnenscheindauer®

genannt. Diverse klinische Manifestationen einer craniomandibularer

Dysfuktion kdnnen atiologisch auch mit einer vorhandenen Depression'® 2°,

Tinnitus®’, einer akuten Pulpitis®® 2°, sowie einer systemischen

t30

Hypermobilitat™ assoziiert sein. Eine in der Vergangenheit durchgefuhrte
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kieferorthopadische Behandlung spielt bei der Entstehung craniomandibularer
Dysfunktionen anscheinend keine Rolle'® 8 332 Nur zwischen dem Einsatz
einer Kopf-Kinn-Kappe wahrend der kieferorthopadischen Therapie und der
Entwicklung einer CMD besteht offenbar ein kausaler Zusammenhang®* 3,
Auch scheint eine in der Vergangenheit durchgeflihrte Extraktion der

Weisheitszahne mit der Entstehung von CMD assoziiert zu sein'®.

Die Angaben der Pravalenz von CMD schwanken je nach angewandter
Untersuchungstechnik und Klassifikation zwischen 24% und 79% der

35, 36

Bevolkerung , wobei der Behandlungsbedarf in der Bevdlkerung bei rund

3-4% liegt®’.

Klinische Studien beschreiben einen Anstieg der Inzidenz craniomandibularer
Dysfunktionen (CMD) mit dem Lebensalter, wobei der Gipfel der
Erkrankungen zwischen dem 25. und 40. Lebensjahr zu finden ist> 24 3% 38
Frauen und Manner sind, wie diverse epidemiologische Studien zeigen
konnten, in ahnlicher Haufigkeit betroffen®®. Demgegeniiber setzt sich das
Krankengut in den Kliniken bzw. in den zahnarztlichen Praxen Uberwiegend

23 40 Das Verhaltnis

aus jungeren und weiblichen Patienten zusammen
Frauen / Manner betrigt je nach Studie zwischen 2:1 und 3:1*'. Ein Grund fiir
diese Selektion konnte darin liegen, dass jungere Patienten und Frauen allein
schon Fragen nach Symptomen geflhlvoller beantworten und dem
Geschehen damit einen hoheren Stellenwert geben als dies bei Mannern

bzw. dlteren Patienten der Fall ist*.

Eine Reihe von Studien zeigt, dass okklusale Storfaktoren eine notwendige
Voraussetzung fiir die Ausbildung craniomandibularer Dysfunktionen sind**.
Andere schreiben der Okklusion lediglich eine Bedeutung als Cofaktor zu*’.
Auch dass die Okklusion lediglich eine untergeordnete Bedeutung hat, wird in
manchen Studien behauptet* “°. Die Studien stiitzen sich (iberwiegend auf
die Dokumentation der neuromuskularen Response vor und nach okklusalen

Veranderungen. In aller Regel werden durch anamnestische und klinische
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Befunderhebung®’, elektromyographische Registrierung der Muskelaktivitat,

oder durch Aufzeichnung des mandibularen Bewegungsmusters die

Ergebnisse gewonnen*® *°,

Unter Okklusionsstorungen werden verstanden:

. Okklusale Interferenzen in Statik und Dynamik

. Insuffiziente okklusale Abstitzung im Pramolaren- und Molarenbereich

(offener oder verdeckter posteriorer Stutzzonenverlust)

. Ausgepragte oder instabile Interkuspidation (zu kleines oder zu grol3es
Okklusionsfeld)
. Keine oder in Steilheit, Lange sowie Symmetrie ungenligende Front-

zahn-,Gruppen- oder Retrusionsfuhrung

. Uberhohte oder reduzierte Vertikaldimension bei Einnahme der maxi-

malen Interkuspidation

. Unphysiologische Lagebeziehung des intakten oder gestorten
Kondylus-Diskus-Komplexes zur Eminentia articularis (Diskusverlagerung,

Kompression oder Distraktion von Gelenkstrukturen).

Es lassen sich demnach hinsichtlich des Einflusses der Okklusion auf die

Atiopathogenese craniomandibulérer Dysfunktionen drei Gruppen definieren:
1. Die Okklusion ist die primare Ursache fur Dysfunktionen des Kauorgans.
2. Eine Supra- oder Infraokklusion ist als kausaler Cofaktor bedeutsam.

3. Die Qualitat der okklusalen Kontaktbeziehungen ist fir die Entstehung der

Funktionsstorung unerheblich.

Bei der Betrachtung, ob die Okklusion Einfluss auf die Ausbildung der Dys-

funktion hat, ist es wichtig zu wissen, dass die Kaumuskulatur der eigentliche
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,Motor“ des Systems ist. Die Okklusion allein kann keinen pathologischen
Prozess bewirken. Auch das physiologische Kauen, Schlucken und Sprechen
fuhrt zu keiner dauerhaften Schadigung des Kauorgans. Es ist vielmehr das
exzessive und unkontrollierte Ausfihren von Parafunktionen, die pathologi-
sche Veranderungen zur Folge haben. Im Folgenden wird anhand von
Studien diskutiert, ob die Okklusion fur die Entstehung von Parafunktionen

verantwortlich ist.

Pullinger und Seligman®® haben in Ubersichtsartikeln gezeigt, dass
morphologische und funktionelle  Okklusionsfaktoren unterschiedliche
Assoziationen zu funktionellen Kiefergelenkserkrankungen aufweisen. In einer
eigenen Studie untersuchten sie okklusale Faktoren in Beziehung zu funf
diagnostischen Untergruppen von CMD (Diskusverlagerung mit Reposition,
Diskusverlagerung ohne Reposition, Osteoarthrose mit Diskusverlagerung,
primare Osteoarthrose, Myalgie). Die Faktoren wurden hinsichtlich ihres
Einflusses mittels Multivarianzanalyse im Vergleich zu einer Kontrollgruppe
ohne CMD Uberprift. Dabei wurde ein doppeltes Risiko an einer der CMD-
Varianten zu erkranken als klinisch signifikant bewertet.

Es ergaben sich signifikante Zusammenhange zu folgenden Faktoren:

frontal offener Biss,

einseitiger Kreuzbiss,

Overjet grofder als 5mm,
Stutzzonenverlust von mehr als 5 Zahnen,
RKP/IKP Differenz grofRer als 2mm.

o M w0 D

Die Autoren bewerteten den Einfluss okklusaler Faktoren jedoch insgesamt
als gering, da sich lediglich 5-20% der Variabilitat der Befunde ihrer
Untersuchung durch okklusale Einflusse erklaren lieBen. Diese
eingeschrankte, aber messbare Assoziation von okklusalen Komponenten zu
CMD wurde in einer Vergleichsstudie von 124 CMD-Probanden mit 47
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Kontrollprobanden ohne CMD bestétigt™®. So kamen die Autoren zu dem
Ergebnis, dass okklusale und attritive Faktoren nur bedingt zur

Differenzierung von CMD-Patienten und Kontrollprobanden geeignet sind.

In einer Literaturibersicht zur Atiopathogenese funktioneller
Kiefergelenkserkrankungen unter besonderer Berucksichtigung der Okklusion
kamen John et al. bei einer bevdlkerungsbasierenden Querschnittsstudie an
3033 Probanden zu der Erkenntnis, dass es keine Assoziation zwischen
Overbite oder Overjet und selbstbeobachtenden CMD-Symptomen (Schmerz,
Gelenkknacken, eingeschrankte Mundéffnung) gibt®”.

Ein Ubersichtsartikel von Tirp und Schindler®?, der Veréffentlichungen
bezlglich des Zusammenhanges zwischen Okklusion und Myoarthropathien
aus den Jahren 1979-2003 untersuchte, beschreibt ein integrierendes
neurobiologisches Modell. Hiernach kommt okklusalen Faktoren bei weitem
nicht die Rolle zu, die ihnen in der Vergangenheit zuerkannt wurde.
Gewichtige Einwande gegen einen bedeutenden Einfluss der Okklusion fur
die Genese der Myoarthropathien kommen von epidemiologischer Seite:
Wahrend sich okklusale Variablen bei beiden Geschlechtern gleichmaRig
verteilen, sind in der Bevolkerung mehrheitich Frauen von
Myoarthropathiesymptomen betroffen. Dies trifft in besonderem Male bei
Personen zu, die wegen Myoarthropathiesymptomen einen Zahnarzt
aufsuchen. Die Okklusion ist, der Untersuchung nach, zweifelsfrei von
wesentlicher Bedeutung fur die motorische Steuerung des Kausystems. Dies
bedeutet aber auch, dass neurobiologisch begrindete pathogenetische und
therapeutische Effekte bei myofaszialen Schmerzen nur Uber die
Wechselwirkung von Okklusion und neuromuskularen Faktoren zu erklaren

sind.

Somit wird die Frage, ob die vorhandene Okklusion einen kausalen Faktor bei

der Genese von Funktionsstérungen des Kauorgans spielt, wie auch oben
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erwahnt, in der Literatur kontrovers diskutiert. Nachfolgend werden einige

wichtige Studien dargestellt die sich damit befasst haben:

Tabelle 1: Studien mit und ohne vorhandene Korrelation zwischen Okklusion
und CMD

Reinhardt et al. (2006)?"; Alamoudi et al. (1998)%;

Studien mit 50 43
Pullinger & Seligman (1993)°"; Schmitter et al. (2007)";

vorhandener _ 53 54
. Dodic et al. (2006)>°; Pahkala et al. (2004);
Korrelation _ 55 56
_ Buranastidporn et al. (2004)>; Barker (2004);
zwischen - 57

. Egermark et al. (2003)°; Magnusson et al. (2000)';
Okklusion und 7 . 58
CMD Carlsson et al. (2002)"; Kirveskari et al. (2009);

Henrikson et al. (2000)>

Studien ohne Luther (2007)%" ®': Koh et al. (2004)*; Koh et al.
vorhandene (2003)*; Marzooq et al. (1999)*; Godoy et al. (2007)'?;

Korrelation Conti et al. (1996)°; Vasconcelos Filho et al. (2007)%;
zwischen Zonnenberg et al. (2006)%; Gesch et al. (2004)** ®°
Okklusion und
CMD

Das Interesse der internationalen kieferorthopadischen Gemeinschaft Uber
eine eventuell vorhandene Assoziation zwischen einer orthodontischen
Intervention und bestehender CMD- Symptomatik, zeigt eine immer steigende
Tendenz. Vor den 80er Jahren, war nur eine limitierte Anzahl an Studien zu
diesem Thema vorhanden. Reynders®® fand in einem Ubersichtsartikel
heraus, dass aus den insgesamt 91 wissenschaftlichen Arbeiten zwischen
1966 und 1988, die das oben aufgefihrte Thema abhandelten, nur 6 eine
ausreichende Zahl von Probanten untersuchten. Alle Ubrigen Publikationen
waren entweder Fallstudien (n=30) oder ,Standpunkt®- Artikel, die eine
Expertenmeinung wiedergaben, fast ohne jegliche wissenschaftliche

Datenerhebung ausgeflhrt zu haben. Das Interesse der kieferorthopadischen
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Szene bezuglich CMD erhohte sich dramatisch Ende der 80er Jahre,
nachdem ein Urteilsspruch eines US-amerikanischen Gerichts dem
klagenden Patienten bestatigte, dass seine schmerzhaften CMD- Symptome
von der vorangegangenen kieferorthopadischen Behandlung verursacht
worden waren®’. Evidenzbasierte Studien, dass die kieferorthopadische
Behandlung kausal nicht mit einer craniomandibularen Dysfunktion assoziiert

sein kann, waren zu diesem Zeitpunkt eigentlich nicht vorhanden.

Es ist aus epidemiologischen Studien bekannt, dass CMD bedingte
Manifestationen und Symptome, sowie Knackgerausche im Kiefergelenk,
haufig bei Kindern und Jugendlichen auftreten, und eine erhdhte Pravalenz
zwischen dem 15.-25. Lebensalter aufweisen®®. Heutzutage beinhaltet das
Patientengut kieferorthopadischer Praxen sowohl Kinder und Jugendliche, als
auch Erwachsene. Das immer ansteigende Asthetikbewusstsein, die
Entwicklung von neuen hochasthetischen Techniken zur Zahnregulierung
(Lingualtechnik, Invisalign etc.) und die Mdglichkeit durch eine orthodontische
Intervention vor der prothetischen Rehabilitation optimale Voraussetzungen
zu schaffen, hatten einen enormen Anstieg des Erwachsenenanteils in
kieferorthopadischer Behandlung zur Folge. Das nunmehr erhdhte
Durchschnittsalter der kieferorthopadischen Patienten bedeutet auch eine
erhohte Wahrscheinlichkeit einer CMD vor, wahrend oder nach einer
orthodontischen Intervention®. Da eine kieferorthopadische Behandlung
meistens ungefahr zwei Jahre andauert, ist es somit moglich dass Zeichen
von CMD wahrend oder nach Abschluss der Intervention auftreten, eine
Tatsache flr die der Patient sehr haufig dem Behandler die Verantwortung
zuweist. Diese vom Patienten aufgestellte Hypothese Uber die Assoziation
von Kieferorthopadie und CMD, bringt sogar juristische Probleme mit sich,
was fur Zahnarzte und Kieferorthopaden sicher mindestens potentiell
rufschadigend wirkt. Aus diesem Grund ist das nunmehr sehr grol3e Interesse
der kieferorthopadischen Gemeinschaft Uber das Verhaltnis zwischen

Okklusion, orthodontischer Intervention und CMD, leicht nachvollziehbar; ein
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Interesse, dass eine Fulle von wissenschaftlichen Studien Uber diese
Thematik zur Folge hatte. Es stellt definitiv eine Notwendigkeit dar, die Frage
ob eine kieferorthopadische Behandlung CMD verursachen bzw. ob CMD
kieferorthopadisch behandelt werden kann, evidenzbasiert zu beantworten.
Somit hat sich die Qualitat der Publikationen die sich mit dieser Thematik
befassen seit dem Jahr 1995 enorm verbessert, als ein Artikel Uber
evidenzbasierte Medizin verdffentlicht wurde™. Laut der evidenzbasierten
Zahnmedizin, sollte ein Zahnarzt Entscheidungen Uber die Behandlung seiner
Patienten erst nach dem Literaturstudium hochevidenzbasierter Publikationen
treffen. Leider bringt eine Literaturrecherche mit der Thematik ,Malokklusion
und CMD* nur vereinzelte Meta-Analysen bzw. systematische
Ubersichtsartikel zum Vorschein; die meisten Veréffentlichungen sind
Fallstudien, ohne den notwendigen Evidenzgrad aufweisen zu konnen.

Somit ist die mdgliche Kausalitat zwischen einer kieferorthopadischen
Behandlung und dem Auftreten von craniomandibulaerer Dysfunktion immer
noch ein Grundstein der wissenschaftlichen Debatte zwischen
Kieferorthopaden, Zahnarzten und Patienten. Ziel dieser wissenschaftlichen
Arbeit ist, evidenzbasiert eine Literaturibersicht Uber die vorhandenen
Publikationen mit der Thematik Malokklusion, Kieferorthopadie und CMD
darzustellen und in kritischer Diskussion Uber Assoziationen zwischen diesen

drei Parametern nachzuforschen.



-10-

2. Malokklusion und CMD
Kann eine Malokklusion CMD verursachen?

Historisch gesehen ist der erste publizierte Artikel, der sich mit einer eventuell
vorhandenen Kausalitat zwischen Malokklusion und einer Dysfunktion des
Kiefergelenks befasst, von einem HNO-Arzt namens Costen verfasst worden?.
Costen erstellte die Hypothese, dass Veranderungen am Zahnstatus (z.B.
verlorene vertikale Dimension und Tiefbiss durch fehlende posteriore
Abstutzung bei Extraktion von Molaren) zu anatomischen Veranderungen am
Kiefergelenk fuhren und Ohrbeschwerden verursachen konnen. In seinem
Artikel wird erwahnt, dass ,die Ursache dieser Gruppe von Beschwerden
durch die gewaltige Verbesserung der Symptomatik bestétigt wurde,
nachdem der frontale Uberbiss korrigiert wurde und die verlorene
Molarenabstiitzung wiedergewonnen werden konnte. Dies hatte zur Folge,
dass Druck vom Kondylus genommen wurde, und dieser nunmehr in seiner
ursprunglichen Position in der Fossa zurlckkehrte“. Auch wenn diese
Hypothese mit Hilfe von lediglich 11 Patienten erstellt worden war, fing die
zahnarztliche Gemeinschaft Patienten mit dem sogenannten ,Costen-

Syndrom*® mit Aufbissschienen zu behandeln.

Danach wurden okklusale Interferenzen als Risikofaktor fur die Entstehung
von einer CMD in Betracht gezogen. Ramfjord’’ kam nach der EMG-
Untersuchung an 34 Patienten zum Schluss, dass ,der am meisten
verantwortliche okklusale Faktor fur Bruxismus, eine Diskrepanz zwischen
zentrischer Relation und habitueller Okklusion ist; diese Tatsache wird durch
eine fehlende simultane Kontraktion (rechts vs. links) beider M. masseter und
M. temporalis wéhrend des Schluckvorgangs hervorgehoben®. Somit war
seine Empfehlung die Patienten okklusal zu equilibrieren, um eine
gleichmafige Kontraktion der Kaumuskeln herzustellen, was den Bruxismus

eliminieren wurde. Nach Ramfjord aktiviere eine vorhandene okklusale
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Interferenz das Auftreten von Bruxismus, was wiederum die Kaumuskulatur
uberbeanspruche und somit zu Schmerz fihren kann, sowie verantwortlich fur
Kiefergelenksgerausche sei. Dies hatte zur Folge, dass seitdem Zahnarzte,
die ideale Okllusion suchend, alle Patienten massiv okklusal einschliffen bzw.

rehabilitierten®® 72

. Allerdings konnten diverse EMG-Studien die seither
publiziert wurden, wegen ihrer inkonsistenten Ergebnisse, diese Hypothese
nicht zwingend bestatigen”>"°. Diverse Ubersichtsartikel die dieses Thema
wissenschaftlich erforschten, sind zum Schluss gekommen, dass das
Verhaltnis zwischen vorhandenen okklusalen Interferenzen und der
Kaufunktion noch nicht vollkommen erklarbar ist®® ®'. Michelotti et al.®
untersuchten den Effekt einer akuten okklusalen Interferenz auf die
Muskelaktivitat und auf eventuell beginnende Zeichen einer CMD. Diese
Studie ergab evidenzbasiert, dass die Antwort der Kaumuskulatur auf eine
abrupt eingefuhrte okklusale Interferenz, eine Reduktion der taglichen
Aktivitdat des M. masseter darstellt. Keiner der Probanten erwahnte Zeichen
bzw. Symptome einer CMD. Diese Reduktion sollte Folge der Vermeidung
von einigen bis dato durchgefuhrten taglichen Aktivitaten der Kaumuskulatur
sein, die sich die Probanten gezwungenermalien angeeignet hatten. Die
Untersuchung ergab, dass nach drei Tagen die EMG- Befunde der Aktivitat
der Kaumuskulatur sich zunehmend erhdhten, eine Tatsache die sich auch
durch die immer weniger werdenden Beschwerden der Probanten
widerspiegelte und durch den beginnenden Adaptationsvorgang auf die
gestorte okklusale Verhaltnisse bedingt war. Das Probantengut dieser Studie
beinhaltete gesunde Individuen, ohne angegebene bzw. bekannte Zeichen
parafunktioneller Aktivitat. Es ist wahrscheinlich, dass die oben aufgeflhrte
Reaktion auf eine abrupt eingebrachte okklusale Interferenz sich bei
Patienten, die unter CMD leiden, unterscheidet. Somit unterstitzen die
Ergebnisse einer wissenschaftlichen Studie von Le Bell et al.®* 3 bei
Probanten, die in der Vergangenheit unter CMD litten, die oben erwahnte
Hypothese. Die Probanten dieser Studie wiesen tagsuber eine erhdhte

Muskelaktivitat auf, eine Kondition die auch vermehrte Schmerzsensationen



-12-

mit sich brachte. In Ubereinstimmung mit der Studie von Le Bell et al.,
ergaben die Ergebnisse einer Studie, die bei Ratten durchgefuhrt wurde, eine
nach der experimentellen Applikation von verschieden grof3en okklusalen
Interferenzen in Form direkt zementierter Kronen®, sehr vergroRerte
Schmerzempfindlichkeit (Hyperalgesie) der Kaumuskulatur. Die Autoren
fanden heraus, dass das Entfernen der Krone nach 6 Tagen nicht die
Schmerzempfindlichkeit reduzierte, und dass diese sogar einen Monat nach
Eingliederung der Interferenz noch festzustellen war. Aullerdem reduzierte
sich die induzierte Hyperalgesie nach der Gabe von einem N-methyl-D-
Aspartat- Antagonisten, was auf eine Wirkung an den zentralen

Sensibilisierungsmechanismen erklart werden kann.

Es kann somit die Hypothese erstellt werden, dass Individuen die eine
okklusale Hypervigilanz (Begriff aus der Psychologie fur erhdhte Wachheit,
sie kann populdr auch als Wachsamkeit bezeichnet werden®) aufweisen,
durch die Interferenz in einem Zustand zunehmend immer gréRer werdenden
Muskelaktivitat gefuhrt werden, was wiederum Schmerzensensationen und
Dysfunktion zur Folge hat. Die okklusale Hypervigilanz kann sehr gut durch
die ,Generalisierte Hypervigilanz Hypothese® erklart werden. Laut dieser
Hypothese stellt die Hypervigilanz eine ,Wahrnehmungsangewohnheit® dar,
welche die Verstarkung diverser aversiver Reize bzw. Empfindungen -nicht
ausschlieRlich schmerzbehafteter- beinhaltet’’.  Entsprechend dieser
Hypothese, konzentriert sich Ubermalige Aufmerksamkeit an diversen
spezifischen Reizen und Empfindungen, so dass sie sich zunehmend
Lunkontrolliert” verstarken und somit nach einiger Zeit eventuell autonom
verhalten®® ®. Der oben aufgefilhrte Mechanismus ist der Abbildung 1 zu

entnehmen®.

Die Kieferorthopaden wurden in das Feld der CMD mit der Hypothese von
Thompson eingefuhrt, dass eine vorhandene Malokklusion eine

Kondylusvelagerung nach dorsal und kranial verursache®" 2. Demzufolge war
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es notwendig, den Kondylus nach ventral und kaudal zu fuhren, um die
.eingeklemmte“ Mandibula zu ,befreien®. Seither wurden diverse Formen
einer Malokklusion mit Zeichen bzw. Symptomatik einer CMD kausal in

Verbindung gebracht. Im Jahre 1988 publizierten Greene und Laskin® zehn
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Abbildung 1: Differenzierte Reaktion auf okklusale Einflisse laut
~Hypervigilanz“-Hypothese

,Geruchte' der kieferorthopadischen Fachrichtung, die Uberraschenderweise
nach 20 Jahren immer noch in der Debatte stehen. Diese sind:

1. Bei Individuen mit einer bestimmten Form einer unbehandelten
Malokklusion (z.B. Angle Klasse 11/2, Tiefbiss, Kreuzbiss), ist die
Wahrscheinlichkeit eine CMD zu entwickeln signifikant erhoht.

2. Individuen mit einer steilen (Tiefbiss), oder einer fehlenden
Frontzahnfihrung (offener Biss), haben eine héhere

Wahrscheinlichkeit eine CMD zu entwickeln.
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Individuen mit einer ausgepragten skelettalen Diskrepanz zwischen
den Kieferbasen in Form einer maxillaren bzw. mandibularen Pro-
oder Retrognathie, haben eine hohe Wahrscheinlichkeit eine CMD zu

entwickeln.

Eine lege artis durchgefuhrte kieferorthopadische Behandlung

reduziert das Risiko, eine CMD in Zukunft zu entwickeln.

Das kieferorthopadische ,Finishing® vor dem Entfernen der
festsitzenden Apparatur nach spezifischen funktionellen Kriterien
(gnathologische Prinzipien), reduziert das Risiko eine CMD in Zukunft

zu entwickeln.

Vor jeder kieferorthopadischen Behandlung sollten Rontgen-
Aufnahmen beider Kiefergelenke vorhanden sein. Die Position der
Kondylen in der Fossa sollte in Betracht gezogen werden. Nach
Abschluss der Behandlung sollten die Kondylen eine gesichert gute
Position in der Fossa aufweisen (als ,gute“ Position wird eine

exzentrische Position des Kondylus in der Fossa bezeichnet).

Die Anwendung bestimmter traditioneller kieferorthopadischer
Behandlungsverfahren bzw. —Apparaturen, kann die

Wahrscheinlichkeit eine CMD zu entwickeln erhohen.

Erwachsene Patienten die einen bestimmten Typ einer okklusalen
,Dysharmonie“ und Zeichen einer CMD aufweisen, bendtigen als

Behandlungsmalinahme auf jeden Fall eine ,okklusale Korrektur®.

Eine Retraktion der Mandibula, genetisch determiniert (Retrognathie)
oder behandlungsbedingt, ist einer der wichtigsten CMD auslésenden

Faktoren.
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10. Wenn die Mandibula nach dorsal geflhrt wird, ist es wahrscheinlich
dass sich der Discus articularis nach anterior —vor dem Kondylus-

verlagert.

Keine dieser Aussagen ist evident, entsprechend der heutzutage etablierten
wissenschaftlichen Ansicht. Die Mehrheit der Publikationen die ein adaquates
Studiendesign aufwiesen, konnten durch ihre Ergebnisse keinen praventiven,
als auch kurativen Effekt einer kieferorthopadischen Behandlung auf eine
vorhandene bzw. in Zukunft auftretende CMD- Symptomatik aufweisen. Aus
diesem Grund kommt man zum Schluss, dass obgleich in der Vergangenheit
diverse Malokklusionsformen mit Zeichen einer CMD assoziiert wurden, diese
Tatsache nicht durch Publikationen mit einem strengen Studiendesign
bestatigt werden konnte, was wiederum die kritische Betrachtung dieser
hypothetischen Assoziation verstarkte. In der Tat gibt es eine Fulle von
Studien die das Verhaltnis zwischen einer Malokklusion und CMD
untersuchten, wo allerdings die Anzahl der untersuchten Probanten sehr
niedrig war, oder wo die Kontrollgruppe aus Zahnmedizinstudenten bestand.
Dies stellt ein Problem des Studiendesigns dar, da es eine gewisse Selektion
der Probanten bzw. Kontrollgruppe beinhaltet, was die Analyse der
Ergebnisse sicher beeinflusst. Eine Populationsbasierte Studie Uber
potentielle Risikofaktoren fur das Auftreten einer CMD, hat den
entscheidenden Vorteil, dass ,Krankheitsfalle® und ,Kontrollfalle” nicht in
Abhangigkeit des Patientenbefindens selektiet werden kdénnen. Die
.Kontrollfalle* kommen aus derselben Gruppe wie die ,Krankheitsfalle“, was
die Wahrscheinlichkeit einer Selektionsbefangenheit und Ergebnis-

Beeinflussung drastisch verringert.

Bei zwei bevdlkerungsbasierenden Querschnittsstudien an 3033 Probanden
wurde untersucht, ob es eine kausale Assoziation zwischen einem
abweichenden Uberbiss (Oberbite / vertikale okklusale Diskrepanz) oder einer

abweichenden Frontzahnstufe (Overjet / sagittale okklusale Diskrepanz) und
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selbstbeobachtenden CMD-Symptomen®', sowie Kiefergelenksknacken bzw.

—reiben gibt®. Beide Studien kamen zu der Erkenntnis, dass es keine
Assoziation zwischen Overbite oder Overjet und selbstbeobachtenden CMD-

Symptomen (Schmerz, Gelenkknacken, eingeschrankte Mundoffnung) gibt.

Zwischen den diversen Malokklusionsformen, stellt -nach Mehrheitsmeinung-
der seitliche Kreuzbiss (transversale okklusale Diskrepanz) den starksten
negativen Einfluss auf ein korrekt funktionierendes stomatognathes System.
Mehrere Probleme wurden mit einem unilateralen Kreuzbiss kausal in
Verbindung gebracht. Zunachst wurde die Behauptung erstellt, dass eine
veranderte morphogologische Relation zwischen den Zahnreihen der Kiefer,
zu einer Differenz der Kondylus-Fossa Beziehung zwischen dem rechten und
linken Kiefergelenk fuhrt. Dies wiederum hat einen Unterschied in der Hohe
des Kondylus und Ramus zwischen der rechten und linken Seite der
Mandibula zur Folge, was letztendlich zu einem asymmetrischen
Wachstumsprozess des Unterkiefers fiihrt>>'%. Wie auch immer, hatte eine
durchgefuhrte  Frihbehandlung zur Okklusionskorrektur -sowohl in
Tierexperimenten, als auch an Patienten- das Erreichen eines normalen

98100 AuRerdem wurden mit dem unilateralen

Wachstumsmusters zur Folge
posterioren Kreuzbiss unter anderem auch eine verringerte Kaukraft'®', eine
Reduktion der Muskeldicke des ipsilateralen M.masseters'?, eine invertierte

103, 104

Kaumustersequenz , sowie eine durch Funktionsumbildung induzierte

9% in kausaler Assoziation

asymmetrische EMG- Aktivitat der Kaumuskeln
gebracht. Auch normalisierte sich das veranderte Funktionsmuster nach einer
Friihbehandlung des Kreuzbisses'*®"'%. Es wurde ebenfalls die Hypothese
erstellt, dass der Kreuzbiss die Rolle eines Kompensierungsbogens fiur die
Ubertragung einer Asymmetrie des Korpers in das Viszeralkranium spielt.
Nach dieser Theorie, kann die vorhandene Okklusion die gesamte
Korperhaltung beeinflussen, und somit ist die Mdglichkeit gegeben, dass
Funktionsbeeintrachtigungen der Kaumuskulatur in die distale Muskulatur des

Korpers Ubertragen werden konnen, entlang der sogenannten
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,Muskelketten*'®®. Somit kann die Frilhbehandlung eines Kreuzbisses im
Kindesalter die Adaptationsanforderungen des Kauapparats erheblich
reduzieren und dadurch die adaquaten Voraussetzungen flir eine normale
okklusale Entwicklung und Gesichtssymmetrie, sowie fur eine stabile und

richtige Kopfhaltung schaffen. Thilander et al.!°

empfehlen die Behandlung
eines posterioren unilateralen Kreuzbisses im mdglichst jungen Kindesalter
durchzufihren, um asymmetrische Wachstumsprozesse vorzubeugen.
AuRerdem wird eine Fruhbehandlung des Kreuzbisses vorgeschlagen, um
praventiv auf seine Wiedererscheinung im Erwachsenengebiss zu wirken'"",
Demgegenuber kann eine Kreuzbisskorrektur im Erwachsenenalter, wo
bereits eine skelettale Manifestation stattgefunden hat, eigentlich nicht von
Vorteil sein'’?.  SchlieRlich, in Anlehnung an die oben aufgefiihrten
Kausalitaten der klinischen Vorgange, kann ein unilateraler posteriorer
Kreuzbiss zu einer Anderung der Kondylus-Diskus Relation flihren, was
wiederum fur eine Diskusverlagerung mit Knackphanomenen verantwortlich

32,50 13 pyllinger et al.’® untersuchten 5 Patientengruppen

sein kann
(Diskusverlagerung mit Reposition, Diskusverlagerung ohne Reposition,
Osteoathrose, primare Osteoarthritis und myofaszialer Schmerz als
Alleinbefund) in Vergleich zu asymptomatischen Kontrollprobanten und
berichteten in ihrer Publikation, dass die Wahrscheinlichkeit eines Probanten
der einen posterioren Kreuzbiss aufwies, gleichzeitig an einer
Diskusverlagerung mit Repostion zu leiden, circa 3,3:1 war. Die Assoziation
zwischen einer Diskusverlagerung und dem Vorhandensein eines unilateralen
posterioren Kreuzbisses wurde durch eine bevolkerungsbasierenden
Querschnittsstudie von Farella et al. analysiert''*. Die Studie, die an drei
Schulen mit insgesamt 1291 Jugendlichen als Probanten durchgefuhrt wurde,
war nicht in der Lage, eine signifikante Assoziation zwischen einem
unilateralen posterioren Kreuzbiss und einer Diskusverlagerung mit
Reposition bestatigen. Die Autoren kamen zur Schlussfolgerung, dass ein
vorhandener unilateraler posteriorer Kreuzbiss keinen Risikofaktor fur die

Entstehung von Knackphanomenen am Kiefergelenk darstellt, und, dass
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zumindest im Jugendalter eine optimale funktionelle Adaptation auf diese
okklusale Kondition gegeben ist. Obgleich angemutet wird, dass eine
Fruhbehandlung des Kreuzbisses im Kindesalter medizinisch begrundet ist,
gibt es keine prospektive klinische Studie, die eine Behandlungswirksamkeit —
bezuglich der Vermeidung von Zeichen einer CMD- wissenschaftlich und
evidenzbasiert belegen kann. Auf diesen Tatsachen und Beobachtungen
basierend, kann definitiv gesagt werden, dass obwohl es gute Griinde fur eine
frhzeitige Korrektur eines unilateralen posterioren Kreuzbisses gibt, da somit
die neuromuskulare Funktion des stomatognathen Systems verbessert wird,
Kliniker trotzdem sehr vorsichtig sein missen, wenn sie eine Frihbehandlung
mit dem Ziel der Pravention von CMD argumentieren. In Ubereinstimmung
dazu, untersuchten Arat et al.'”® die Kondylus-Diskus Relation an sagittalen
und koronalen Schichten von MRT-Aufnahmen bei Patienten mit unilateralem
und Dbilateralem Kreuzbiss vor und 18 Wochen nach erfolgter
kieferorthopadischen = Gaumen-Naht-Erweiterung  (GNE) mit  einer
festsitzenden Apparatur. Die Autoren kamen zur Schlussfolgerung, dass eine
GNE weder als Risikofaktor, noch als Praventivmassnahme fur CMD
angesehen werden kann. Daruber hinaus wurde durch eine Studie belegt,
dass eine GNE-Behandlung bei Kindern mit einem unilateralem posterioren

Kreuzbiss, die artikulare Diskusposition und -konfiguration nicht verandert''®.

Die Evidenz der kausalen Verkettung zwischen einer Malokklusion und CMD
sollte nach Hill'"" diverse Kriterien beriicksichtigen. Erstens sollten die
Ursachen (Malokklusion) den Auswirkungen (CMD) vorangehen, indessen
kann man in der Literatur publizierte Studien finden, die das Gegenteil
aufweisen (z.B. dass ein myofaszialer Schmerz Okklusionsstérungen

18). Zweitens sollte die Assoziation zwischen den

verursachen kann
untersuchten Parametern stark sein, was zur Folge hatte, dass je
ausgepragter die Malokklusion ist, desto schwerwiegender die CMD-
Symptomatik erscheinen sollte. In Kontrast dazu, haben diverse Studien

gezeigt, dass das CMD-Risiko nur durch einige wenige ausgepragten
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Malokklusionsfaktoren verdoppelt wird®®. Dariiber hinaus sollten, laut den
Anforderungen  einer Kausalitat- Evidenz, die Ergebnisse der
wissenschaftlichen Studien Ubereinstimmend sein, wann immer sie auch
zeitlich durchgefuhrt wurden. Dies lasst sich nicht im Falle der CMD
bestatigen. Wenn man die Veroffentlichungen zwischen 1995 und 2010
Uberpruft, kann man feststellen, dass eine immer grélkere Zahl von
wissenschaftlichen Studien die Rolle der Okklusion als potentiell atiologischen
Faktor fur die Entstehung einer CMD in Frage stellt bzw. relativiert.
Letztendlich scheint es ziemlich unwahrscheinlich der Okklusion die
Hauptverantwortung fur die Entstehung einer CMD zu geben, wenn
gleichzeitig evidenzbasiert erwiesen ist, dass weibliche Individuen zwischen
dem 25.-40. Lebensjahr die hochste Pravalenz an CMD-Zeichen aufweisen,
wahrend die diversen Malokklusionsformen zwischen den Geschlechtern und
den Altersgruppen gleichmallig gestreut sind. Die Tatsache dass weibliche
Personen viel 6fter mit dem Wunsch einer Behandlung von einzelnen oder
mehreren CMD-Symptomen zahnarztliche Praxen aufsuchen, deutet auf eine
mogliche kausale Relation zwischen dem Ostrogen- Hormon und der
angegebenen Dysfunktion hin''® ' In diesem Fall, wird das Konzept der
biologischen Plausibilitat nicht bestatigt, da das Verhaltnis zwischen Ursache
und Symptomatik nicht mit dem heutigen Wissenstand Uber den kausalen
Wirkungsmechanismus bei der Entstehung einer CMD ubereinstimmt. Es
kann somit als Schlussfolgerung gesagt werden, dass die Okklusion eine
immer niedriger werdende Wichtigkeit fur die Entwicklung einer CMD darstellt
und nach heutigem Stand der Wissenschaft nur als Cofaktor flr eine eventuell
vorhandene Dysfunktion angesehen werden kann. Andere atiologische
Parameter wie Trauma, eine ausgepragte Parafunktionsaktivitat, eine
vorhandene psychische Uberbelastung und genetische Pradisposition werden
somit mittlerweile als wichtigere Faktoren fur die Entstehung einer CMD

erwogen.
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3. Kieferorthopadie und CMD

Kann eine kieferorthopadische Behandlung CMD verursachen? Gibt es
bestimmte kieferorthopadische Apparaturen bzw. Techniken (zum
Beispiel eine Pramolaren-Extraktionstherapie, funktions-
kieferorthopadische Gerate, Klasse Il/lll intermaxillare Gummizige,
Kopf-Kinn-Kappe, Headgear, festsitzende oder herausnehmbare
Apparaturen) die zu einer hoheren Inzidenz von CMD fihren?

Die Notwendigkeit die mogliche Relation zwischen einer kieferorthopadischen
Behandlung und CMD wissenschaftlich und evidenzbasiert zu untersuchen
entstand zwangsweise durch Justizprozesse, in welchen unzufriedene
Patienten ihren Kieferorthopaden auf Entschadigung verklagten, da sie nach
der orthodontischen Intervention CMD-Symptome entwickelten, fir die sie
den Behandler verantwortlich machten®’. Diese Tatsache wirkte seit Ende der
80er Jahre alarmierend auf die kieferorthopadische Gemeinschaft, was zur
Folge hatte, dass viele Studien die das Verhaltnis zwischen einer
durchgefiihrten orthodontischen Behandlung und einer CMD- Symptomatik
untersuchten finanziell durch Wissenschaft- Fonds unterstitzt wurden. Im
Jahre 1995 listeten McNamara, Seligman und Okeson, nach durchgefuhrter
Literaturtbersicht, 8 wissenschaftliche Aussagen auf, die einen kausalen
Zusammenhang zwischen einer kieferorthopadischen Behandlung und dem

Entstehen von CMD widerlegten'®.

1. Zeichen und Symptome einer CMD treten bei gesunden Individuen auf

bzw. auch bei Individuen die ,ideale” Okklusionverhaltnisse aufweisen.

2. Zeichen und Symptome einer CMD steigen mit zunehmendem

Lebensalter an, besonders wahrend der Pubertat. Daher ist es
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moglich, dass eine CMD, die wahrend einer kieferorthopadischen

Behandlung auftritt, nicht mit ihr kausal in Zusammenhang steht.

3. Eine im Jugendalter durchgefihrte kieferorthopadische Behandlung,
wirkt weder protektiv, noch kausal auslésend fur die Entstehung einer

CMD im Erwachsenenalter.

4. Die Extraktion von permanenten Zahnen im Rahmen einer
kieferorthopadischen Ausformung des Zahnbogens, erhdht nicht das

Risiko eine CMD zu entwickeln.

5. Es gibt keinen kieferorthopadischen Mechanismus (bzw. Apparatur),
der das CMD-Risiko erhoht.

6. Auch wenn eine stabile Okklusion mit einem reibungslosen
Funktionsmuster das angemessene Ziel jeder kieferorthopadischen
Behandlung darstellt, kann nicht daraus entnommen werden, dass falls
dieses gnathologische Muster nicht erreicht wird, potentiell eine CMD

in Zukunft entstehen kann.

7. Es gibt keine Methode, die auf der Entstehung einer CMD praventiv

wirken kann.

8. Falls ausgepragte CMD- Symptome bei einem Patienten vorhanden
sind, kann eine einfache Behandlungsmallinahme meistens eine

deutliche Linderung herbeifiihren.

Obwohl diese Aussagen vor 15 Jahren publiziert wurden, ist immer noch die
Meinung verbreitet, dass eine durch eine orthodontische Behandlung
induzierte Retraktion der Mandibula, in jedem Fall zu diverser CMD-
Symptomatik fiihrt'??>. Besonders eine Pramolarenextraktion zur Ausformung
des Oberkiefers, soll eine posteriore Verlagerung der Kondylen innerhalb der
Fossa articularis verursachen, was mit einem hohen Risiko behaftet ist, eine

Dysfunktion auszulésen. Diese Bedenken hatten aus medizinrechtlichen
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Grunden den deutlichen Ruckgang der durchgefuhrten kieferorthopadischen
Extraktionstherapien zur Folge'?. In der Tat wurde eine Retroposition der
Kondylen bei Patienten mit einer anterioren Diskusverlagerung durch
entsprechende Untersuchungen festgestellt'**. Wie auch immer, wird die
Assoziation zwischen einer Diskusverlagerung und der Position des Kondylus
in der Fossa, wegen der vorhandenen interindividuellen Variabilitat,
kontrovers diskutiert. In der Tat wurde gezeigt, das bei Individuen ohne
jegliche Zeichen einer vorhandenen CMD, die Lage des Kondylus in der
Fossa zwischen anterior, zentral und posterior variiert'®. Tatsachlich wird
heutzutage immer noch die ,ideale“ Lage des Kondylus in der Fossa in der
kieferorthopadischen sowie prothetischen Gemeinschaft lebhaft und
kontrovers  diskutiert'®®. Das  Aufstellen der kieferorthopadischen
Situationsmodelle in den Artikulator und die Anwendung achsiographischer
MaRBnahmen zur Beurteilung des kinematischen Zentrums'®’ um den
kieferorthopadischen Behandlungsplan zu erstellen und die Kondylen in
zentrischer Relation einzustellen, wird evidenzbasiert nicht untermauert'?.
Des Weiteren gibt es bis heute keine evidenzbasierte publizierte Studien in
der wissenschaftlichen Literatur, die besagen, dass Positionsveranderungen
der Kondylen innerhalb der Fossa als ,pathologisch® angesehen werden
konnten. Es kann durchaus die Vermutung erstellt werden, dass die
unterschiedliche Kondylusposition lediglich durch die unzuverlassige
Methodik der bidimensionalen Diagnostik erklart werden kann. Eine
verlassliche Diagnostik diesbezuglich ware sicher nur durch MRT- oder CT-
Aufnahmen gegeben'®. Letztendlich, auch wenn ein retropositionierter
Kondylus leicht haufiger bei Patienten als bei symptomfreien Individuen zu
finden ist, kann keine Aussage erstellt werden, ob dies die Ursache oder die
Konsequenz —nach  stattgefundenen  Remodellierungsverfahren  im

Kiefergelenk- einer eventuell vorhandenen Diskusverlagerung ist.

Die Hypothese, dass diverse kieferorthopadische Behandlungsmalinahmen
(z.B. FKO- Gerate, Klasse Il bzw. Il intermaxillare Gummizige, Kopf-Kinn-

Kappe, Headgear, festsitzende bzw. herausnehmbare Apparaturen) bzw.
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Therapiemechaniken in der Atiologie der Genese von CMD beteiligt sind,
wurde ebenfalls in den letzten Jahren wissenschaftlich untersucht. Dibbets

und van der Weele'°

verglichen Gruppen von Kindern und Jugendlichen, die
mit unterschiedlichen Apparaturen kieferorthopadisch behandelt wurden:
funktionskieferorthopadische Apparaturen, Begg-Technik, Kopf-Kinn-Kappen,
Extraktion von 4 Pramolaren, sowie andere Extraktionstherapien bzw. Non-
Extraktionstherapien. Die Patienten wurden fir einen Zeitraum von insgesamt
20 Jahren nach Beginn der kieferorthopadischen Behandlung Uberwacht.
Obwohl Zeichen und Symptome einer CMD mit dem Alter zunahmen, konnte
man nach 20jahriger Beobachtung feststellen, dass weder der Typ der
othodontischen Intervention, noch die eventuell durchgeflihrte
Extraktionstherapie kausal mit einer CMD-Symptomatik in Verbindung
gebracht werden konnten. Die Autoren schlussfolgerten aus diesem Grund,
dass weder die eingesetzten Apparaturen wahrend einer
kieferorthopadischen Behandlung, noch die Extraktion von permanenten
Zahnen im Rahmen einer orthodontischen Intervention, als Risikofaktoren fur

die Entstehung einer CMD in Betracht gezogen werden konnen.

Henrikson und Nilner'®' verglichen 11- bis 15jahrige weibliche Individuen die
dental eine Angle Klasse [lI/1 aufwiesen und teils einer kieferorthopadischen
Behandlung unterzogen wurden und teils nicht, mit einer weiblichen
Kontrollgruppe ahnlichen Alters mit neutralen Okklusionsverhaltnissen. Bei
allen kieferorthopadischen Patienten wurde als Behandlungsmittel eine
festsitzende Multibracket- Apparatur entweder zusammen mit einem
Headgear, oder mit intermaxillaren Gummizigen (mit und/oder ohne
Extraktionen) eingesetzt. Eventuell vorhandene Zeichen und Symptome einer
CMD wurden fur einen Zeitraum von zwei Jahren beobachtet. Die Klasse
[I/1Gruppe sowie die Neutralokklusionsgruppe zeigten nur wenige
Veranderungen innerhalb der angegeben 2-Jahres-Periode. Die
Kiefergelenksgerausche nahmen in allen drei Gruppen wahrend dieser zwei
Jahre zu. Demzufolge hat eine kieferorthopadische Behandlung keine

Erhéhung des CMD- Risikos zur Folge und es konnte nicht belegt werden,
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dass eine orthodontische Intervention vorhandene Zeichen einer CMD negativ
beeinflusst. Hingegen konnte durch diese Studie bestatigt werden, dass
Patienten mit einer vorhandenen Angle Klasse II/1 Malokklusion und
bestehender CMD- Symptomatik muskularen Ursprungs, von einer
kieferorthopadischen Behandlung, zumindest fur einen zweijahrigen Zeitraum,

funktionell eher profitieren.

Rey et al.’?

verglichen eine Gruppe von Klasse Ill Patienten die
kieferorthopadisch mit einem zervikalen mandibularen Headgear behandelt
wurden, mit einer Gruppe von Patienten die eine Klasse | Okklusion
aufwiesen und mit einer Non- Extraktionstherapie kieferorthopadisch
behandelt wurden. AulRRerdem stand eine Kontrollgruppe ohne jegliche
BehandlungsmalRnahme zur Verfugung. Alle Gruppen wurden auf
vorhandene Zeichen einer CMD untersucht. Die Klasse Ill Patienten die mit
einer festsitzenden Apparatur und einem zervikalen Headgear behandelt
wurden, wiesen keine hoéhere Pravalenz von Zeichen und Symptomen einer
vorhandenen CMD als die anderen zwei Gruppen (Klasse | Patienten mit
festsitzenden Apparaturen und Kontrollgruppe) auf. Deswegen sollten
therapieinduzierte Veranderungen im Kiefergelenk eher als

Remodellierungsvorgange interpretiert werden.

Ein anderes Thema, das haufig Gegenstand wissenschaftlicher Diskussionen
innerhalb der kieferorthopadischen Gemeinschaft darstellt, ist der Einfluss der
orthognathen Chirurgie (OC) bezuglich der potentiellen Genese einer CMD.
Es gibt Studien, die eine Abnahme von Zeichen und Symptomen einer
vorhandenen CMD belegen™® '3*: andere Studien berichten, dass eine
orthognathe Chirurgie eine CMD initiieren bzw. verstarken kann'® . Eine
Literaturtbersicht, welche die zeitliche Periode zwischen 1966 und 2006
erfasst, sollte die Frage, ob eine in der Vergangenheit durchgefuhrte
orthognathe Chirurgie die Pravalenz einer CMD- Symptomatik beeinflussen
kann, beantworten. Unter den 467 publizierten Artikeln, erfullten nur drei die

Inklusionskriterien. Es konnte kein evidenzbasierter Zusammenhang



25-

zwischen einer orthognathen Chirurgie und der Entstehung bzw. Verstarkung
einer CMD gefunden werden'’. Die Inkonsistenz der Ergebnisse innerhalb
der publizierten wissenschaftlichen Studien kénnte durch die unterschiedliche
Untersuchungsmethodik von Funktion und Dysfunktion, das Fehlen myogene
und arthrogene Symptome unter sich qualitativ und quantitativ zu
unterscheiden, die Inklusion diverser skelettaler Dysgnathien in die
Untersuchung, die Anwendung diverser chirurgischer Techniken, sowie den
limitierten Nachuntersuchungszeitraum erklart werden. Die orthognathe
Chirurgie reprasentiert ein interessantes Studienmodell, um
Schmerzsymptomatik und Funktionsmuster des Kausystems zu untersuchen.
Der chirurgische Ansatz der skelettalen Korrektur, bewirkt unweigerlich einen
therapeutischen Gewebsdefekt, und 16st somit eine Entzindungsreaktion aus.
In einer longitudinalen Studie untersuchten Farella et al.”*® den Effekt einer
orthognathen chirurgischen Prozedur in einer Gruppe von Patienten mit einer
vorhandenen Klasse Il Malokklusion, in Bezug auf eventuell vorhandene
muskulare bzw. arthrogene Zeichen und Symptome einer CMD. Es wurde die
Schlussfolgerung erstellt, dass eine durchgefuhrte bimaxillare Osteotomie
Zeichen und Symptome einer CMD weder initiilerte, noch verstarkte. Eine
CMD- Symptomatik nach einer orthognathen chirurgischen Behandlung war
von unvorhersehbarem Muster und die Streuung innerhalb der untersuchten
Gruppe wies extreme Schwankungen auf, was die Suche nach kausalen

Zusammenhangen eigentlich unmoglich gestaltete.

Entsprechend dem heutigen wissenschaftlichen Kenntnisstand lasst sich die
Rolle einer kieferorthopadischen Behandlung in der Atiologie der Entstehung
einer craniomandibulaeren Dysfunktion nicht bestatigen. Die Feststellungen
von McNamara et al.'® sind heutzutage immer noch giiltig. In
Ubereinstimmung dazu, berichtete eine Meta-Analyse zur Assoziation von
Kieferorthopadie und CMD'®, dass keine Studie eine Initiierung bzw. einen
Anstieg von CMD anhand der angewandten kieferorthopadischen Apparatur
bzw. Technik (Begg- Technik, Headgear, Herbst- Apparatur, Klasse Il

Gummizlge, Extraktionstherapie, Bionator, Kopf-Kinn-Kappe, Delaire- Maske)
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als Ergebnis angab. Zur exakt der gleichen Schlussfolgerung kamen auch die

Ubersichtsarbeiten von Luther®® ©’

, WO bestatigt wird, dass weder statische,
noch dynamische Okklusalfaktoren (inklusive einer kieferorthopadischen
Behandlung) kausal mit einer CMD in Verbindung gebracht werden konnen.

Zum gleichen Ergebnis kam auch Mohlin™

, der nach durchgefuhrter
systematischer Literaturibersicht, zur Schlussfolgerung gelangte, dass eine
CMD mit keiner Form einer Malokklusion kausal in Assoziation gebracht
werden kann, und dass eine kieferorthopadische Intervention nicht mit der
potentiellen Genese von CMD behaftet ist. SchlieBlich wurde durch eine
20jahrige longitudinale Kohorte-Studie uUber den Zusammenhang einer
orthodontischen Therapie und CMD belegt, dass eine kieferorthopadische
Behandlung weder als ursachlicher, noch als praventiver Parameter
angesehen werden kann. Eine durch den Patienten anamnestisch
angegebene in der Vergangenheit durchgefuhrte kieferorthopadische
Behandlung sollte nicht flr eine bestehende CMD kausal in Verantwortung
gebracht werden, bzw. nicht als Risikofaktor fur die Entstehung einer CMD in

Zukunft angesehen werden'".

Abschliel3end folgt eine Tabelle, die evidenzbasierte gut strukturierte Studien
beinhaltet, die im Zeitraum von 1989 und 2010 mit der Thematik
.Kieferorthopadie und CMD* publiziert wurden (nach erfolgter PubMed
Recherche).

Tabelle 2: Publikationen zwischen den Jahren 1989 und 2009, die den
Zusammenhang zwischen einer KFO- Behandlung und der Entstehung von
CMD untersuchten

1  Abrahamsson Angle 2007 CMD und ortho- Kein evidenzbasierter
et al.1¥7 Orthod gnathe Chirurgie = Zusammenhang.

2 Mohlin et Angle 2007 Malokklusion Kein evidenzbasierter
al.140 Orthod bzw. KFO- Zusammenhang.

Behandlung und
CMD




27-

10

11

12

Luthere®!

Gesch et al.64

Koh et al.46

Forsell et

al.142

Koh et al.45

Hahag et
al.143

De Boever et
al 144

Forsell et
al 145

McNamara
Jr. et al.146

McNamara
Jr.147

Br Dent
J

Quinte
ssence
Int

J Oral
Rehabil

J Orofc
Pain

Cochra
ne
Databa
se

] Med
Dent
Sci

J Oral
Rehabil

Pain

J

Orofac
Orthop

Oral
Surg
Oral

2007

2004

2004

2004

2003

2000

2000

1999

1997

1997

CMD
Okklusion

und

Malokklusion
bzw. funktionelle
Okklusion  und
CMD

Okklusale
Adjustierung
und CMD

Okklusale
Behandlung bei
CMD

Okklusale
Adjustierung
und CMD

Okklusion,
prothetische
Rehabilitation
und CMD

Okklusale
Therapie bei vor-
handener CMD

Okklusale
Behandlungen
und CMD

Kieferorthopédie
und CMD

Kieferorthopidie
und CMD

Kein Zusammenhang zwischen
CMD und statischer bzw.
dynamischer Okklusion.

Kein  morphologischer  bzw.
funktioneller =~ Faktor  konnte
kausal mit einer CMD ein
Verbindung gebracht werden.

Keine Evidenz, dass eine
okklusale Adjustierung bei CMD
therapeutisch bzw. praventiv
wirkt.

Keine Evidenz, die eine
okklusale Adjustierung
untersttitzt.

Keine Evidenz, dass eine
okklusale Adjustierung

therapeutisch bzw. praventiv auf
eine CMD wirkt.

Schwache Korrelation zwischen
okklusaler Interferenz und CMD.

Generalisierte praventive
okklusale  Adjustierung  ist
evidenzbasiert nicht
nachvollziehbar.

Keine Evidenz die eine okklusale
Adjustierung untersttitzt.

Das CMD- Risiko nimmt nach
durchgefiihrter KFO-
Behandlung weder zu, noch ab.
Eine Extraktionstherapie erhoht
nicht das Risiko eine CMD zu
entwickeln. Eine KFO-
Intervention kann eine CMD
nicht kausal behandeln.

Es ist nicht evidenzbasiert, dass
falls eine spezifische
gnathologisch ideale Okklusion
nach einer KFO- Behandlung
nicht erreicht wurde, das CMD-
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13

14

15

16

17

18

19

20

21

Clark et al.148

Dibbets et
al.1#9

McLaughlin
et al.122

McNamara et
al.12t

Bales et al.150

Turp et al.?°

Kirveskari et
al 151

Greenel52

Haber153

Oral
Surg
Oral

Semin
Orthod

Angle
Orthod

Ofofac
Pain

J Can
Dent
Assoc

J Oral
Rehabil

Oral
Surg
Oral

Semin
Orthod

Curr
Opin
Dent

1997

1995

1995

1995

1994

2008

1997

1995

1991

Okklusale
Therapie
CMD

bei

CMD
Gesichts-
Wachstum

und

KFO-
Extraktions-
therapie
CMD

und

Okklusion bzw.
KFO-
Behandlung und
CMD

Malokklusion
und Kiefer-
orthopddie  bei
CMD

Dentale
Okklusion

Okklusale
Adjustierung bei
der Behandlung
von CMD

Atiologie
CMD

von

Dentale
Behandlung von
CMD

Risiko steigt.
Kein evidenzbasierter
Zusammenhang.

Der Einfluss von CMD auf das
Gesichtswachstum ist ungewiss.

Keine erhohte Pridvalenz von
CMD bei Patienten, die mit einer
Pramolarenextraktion behandelt
wurden.

Falls vorhanden, sehr geringe

Relation, die nur als Cofaktoren
wirken konnen.

Nur ein vorhandener offener Biss

kann als potentieller Risiko-
Faktor fiir CMD angesehen
werden.

Keine statischen und
dynamischen

Okklusionsparameter sind mit
CMD- Zeichen und Symptomen
evidenzbasiert in
Zusammenhang zu bringen.

Kontrollierte klinische Studien
belegen einen positiven Effekt
der okklusalen Adjustierung auf
chronisch anhaltenden Kopf- und
Nacken-Schmerzen, in Vergleich

zu anderen konventionellen
Methoden.
Keine evidenzbasierte

Assoziation zwischen Okklusion
und CMD.

Reversible Behandlungs-
Methoden bei CMD von Vorteil.
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22 Bakeretal’™ N Y 1991 Okklusion in Kein Zusammenhang zwischen
State Relation zu CMD  prothetischer  bzw. kiefer-
Dent J. orthopédischer Behandlung und
der Atiologie von CMD.
23 Kimetal.® Am ] 2002 Kieferorthopddie Die hohe Heterogenitit der
Orthod und CMD: eine Studien erlaubt keine definitive
Dentof Meta-Analyse Schlussfolgerung. Eine KFO-
acial Behandlung erhohte das CMD-
Orthop Risiko nicht.
24 Tsukiyama et ] 2001 Okklusale Eine okklusale Therapie konnte
al 155 Prosthe Adjustierung als als alleinige Methode weder eine
t Dent CMD- CMD, noch Bruxismus und
Behandlungs- damit assoziierten Kopfschmerz
Mafinahme behandeln.

Auch wenn fast die Gesamtzahl der oben aufgefiihrten Studien einheitlich
einen Zusammenhang zwischen einer kieferorthopadischen Behandlung und
craniomandibularen Dysfunktion nicht unterstitzen, muss hier gesagt werden,
dass definitive Schlussfolgerungen zu diesem Thema nicht moglich sind. Dies
gilt wegen der zurzeit immer noch nicht vollends bekannten Atiologie von
CMD, der Heterogenitat der Studienmethodik bzw. des Studiendesigns und
dem Mangel eines durchweg akzeptierten CMD- Klassifikationsschemas. In
letzter Zeit wird immer mehr nach einem genetischen Einfluss in der Atiologie
von CMD geforscht'®.

genetischen und umweltbehafteten (z.B. kieferorthopadische Behandlung)

Das Potenzial einer Wechselwirkung zwischen

Faktoren, die das CMD- Risiko beeinflussen, wurde in einer prospektiven
Kohorte-Studie untersucht. Interessanterweise, wiesen Individuen mit einer
abweichenden Form des Genes, dass fur die Kodierung des Katechol-O-
Methytransferase- Enzyms verantwortlich ist, und dass mit der
Schmerzempfindlichkeit in engem Zusammenhang steht, ein signifikant
erhohtes Risiko an CMD zu ,erkranken®, speziell wenn in der Vergangenheit
eine kieferorthopadische Behandlung durchgefiihrt wurde'’. Dieses Ergebnis
eroffnet ein neues Feld in der Forschung von CMD- Risikofaktoren, das sicher

in Zukunft wissenschaftlich untersucht werden muss.
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Wie wird eine kieferorthopadische Behandlung beeinflusst, wenn sich
der Patient mit vorhandener CMD- Symptomatik vor bzw. wéhrend einer
orthodontischen Therapie vorstellt?

Vor Beginn einer kieferorthopadischen Behandlung, ist es immer sinnvoll den
Funktionsstatus des Kausystems auf eventuell vorhandene Zeichen einer
CMD zu untersuchen. Aus medizinisch-rechtlichen Grinden sollten alle
Befunde (Reiben bzw. Knacken in Kiefergelenk, Deviation wahrend der
diversen Bewegungen der Mandibula, Schmerzen) vor dem Start einer
Behandlung aufgezeichnet werden, der Patient sollte die notwendige
Aufklarung dariber erhalten und diese unterschreiben. Diese Malinahme
sollte wahrend der aktiven kieferorthopadischen Behandlung alle 6 Monate
wiederholt werden'® '*°. Falls sich der Patient mit Zeichen bzw. Symptomen
einer CMD vor dem Start einer kieferorthopadischen Behandlung vorstellt, ist
der erste Schritt, eine Diagnose dieser Symptomatik zu erstellen. Wenn das
Hauptanliegen des Patienten die erfolgreiche Schmerztherapie darstellt, ist es
von groRer Wichtigkeit eine Differenzialdiagnose zu erstellen, ob der
angegebene Schmerz mit einer CMD kausal in Verbindung gebracht werden
kann. Der zweite Schritt ist, den Schmerz mit Hilfe eines konservativen
Behandlungsprotokolls  (z.B. medikamentése  Therapie, Aufklarung,
Verhaltenstherapie, Physiotherapie, Schienentherapie) zu beheben. In der
Regel sollte auf keinen Fall mit einer kieferorthopadischen Behandlung
begonnen werden, solange der Patient unter Schmerzen leidet. Der dritte
Schritt folgt, falls der Schmerz definitiv behoben wurde und stabile
Verhaltnisse Uber einen angemessenen Zeitraum im Kausystem herrschen.
Erst dann kann mit einer kieferorthopadischen Therapie begonnen werden
(Abbildung 2). Der Behandlungsplan sollte auf jeden Fall den speziellen und
individuellen Bedurfnissen jedes Patienten hinsichtlich der vorhandenen
klinischen Problemliste, der Prinzipien einer evidenzbasierten Zahnmedizin

und dem Bewegungsgrund flr eine Therapie, zugeschnitten sein. Patienten
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die eine allgemeine muskuloskelettale Schmerzempfindlichkeit aufweisen
(z.B. bei Fibromyalgie) bzw. Patienten mit systemischen
Entziindungsprozessen (z.B. bei rheumatischer Arthritis) sollte in jedem Fall

interdisziplinar behandelt werden.

Kein —
> schmer [ —, Y
—! 1L

Behandlung S

| Myalgie

Patient mit CMD- . _ ] T AT,

Symptomatik vor —,  Aufkidrung |::~ Differenzial / Start b
einer KFO- — i -diagnose ‘L . KFO _/
Behandiung P —

J-"'I_;-:Schmerzen (;—3 ey A

T ™
\Anhraigie)
Behandiung .(: Mg )

L_ " ) Entsprechende
= Kein [__ > KFO-Therapie-

—_—
Schmerz planung

Abbildung 2: Systematik bei auftretenden CMD- Zeichen vor einer KFO-
Behandlung

Diverse CMD- Zeichen und Symptome kbénnen sporadisch und
unvorhergesagt wahrend einer kieferorthopadischen Behandlung auftreten.
Der behandelnde Kieferorthopade sollte seine Patienten aufklaren, dass
wegen ihrer hohen Pravalenz in der Gesamtbevolkerung und ihrer
multifaktoriellen  Atiologie, es nicht méglich ist, einen kausalen
Zusammenhang dieser Symptomatik mit der laufenden Behandlung zu
erstellen. Auch in dem Fall, dass ein Patient eine CMD wahrend der aktiven
Behandlung entwickelt, ist der erste Schritt eine Diagnose der Symptomatik
zu erstellen. Der zweite Schritt ist alle aktiv laufenden kieferorthopadischen

BehandlungsmalRnahmen voribergehend auszusetzen, um der Symptomatik
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potentiell verscharfenden Faktoren auszuweichen. Eine Aktivierung
kieferorthopadischer Apparaturen hat zur Folge, dass neu wirkende Krafte an
den Zahnen ausgeubt werden, eine Tatsache die meistens vorubergehende
Schmerzbeschwerden mit sich bringt. In der Tat konnte durch eine Studie
bewiesen werden, dass ein kieferorthopadisch (durch eine Separiergummi)
induzierter Schmerz, die Schmerzschwelle bei der Palpation der M. masseter

87 " Dieser

und M. temporalis signifikant und entscheidend herabsetzte
Vorgang kann durch neurologische Veranderungen erklart werden, die zur
Folge haben, dass dem Hirnstamm durch den N. trigeminus mehr
Schmerzsignale zugefiihrt werden kdnnen'? '®3. Der dritte Schritt ist, eine
Schmerzbehandlung mit dem oben erwahnten konservativen
Therapieprotokoll (medikamentdse Therapie, Physiotherapie etc.) einzuleiten.
Falls notwendig, ist es moglich eine okklusionsaufhebende Apparatur
(Zentrikschiene), zur Bestimmung der interferenzfreien  Position
(neuromuskulare Zentrik) der Mandibula einzugliedern. Nach erfolgreicher
Schmerzbehandlung kann die kieferorthopadische Behandlung nach dem
ursprunglichen Plan fortgesetzt werden, oder, falls notwendig, die neue

Situation erwagend, entsprechend modifiziert werden (Abbildung 3).
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T =" schmerz l L des KFO-
Behandluns-
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Abbildung 3: Systematik bei auftretenden CMD- Zeichen wahrend einer
aktiven KFO- Behandlung
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4. Kiefergelenkserkrankung und Malokklusion

Kénnen seltene Formen einer Kiefergelenkserkrankung
(Entwicklungsstérung, Arthritis, Kondylusresorption, Tumoren) eine
Malokklusion verursachen? Wie sollte in diesem Fall die
kieferorthopéadische Behandlungsplanung aussehen?

Laut der Klassifikation der American Association of Orofacial Pain, stellt eine
TMD (temporomandibular disorder) eine Gesamtbezeichnung fir mehrere
untereinander unterschiedliche klinische Manifestationen die das Kiefergelenk
bzw. den Kauapparat betreffen und wo diverse selten aufkommende
Entwicklungsstérungen (z.B. Hypoplasie / Hyperplasie), raumfordernde
Lasionen (z.B. Tumor) und generalisierte entzindungsbedingte Prozesse
(z.B. rheumatische Arthritis) beinhaltet sind. Diese Befunde kénnen potentiell
skelettale, als auch dentale Veranderungen verursachen, und sind haufig mit
einer ausgepragten Asymmetrie behaftet. Manchmal besteht die Moglichkeit,
dass diese Befunde sich wahrend des Kindes- bzw. Jugendalters
manifestieren, so dass der Kieferorthopade der erste Kliniker ist, der die
Diagnose erstellt bzw. fordert. Es ist somit von gro3er Bedeutung, dass falls
eine der oben aufgefiuhrten Pathologien vorhanden ist, dies vom
Kieferorthopaden erkannt wird, bevor die Behandlung angeleitet wird, damit
die Patienten falschlicherweise diese nicht als Folge der orthodontischen
Intervention auffassen konnen. Deshalb ist die frihzeitige Erkennung dieser
Prozesse von groBer Bedeutung, um die kieferorthopadische
Folgebehandlung, nach dem Erstellen der Diagnose die flr die Asymmetrie

verantwortlich ist, akkurat planen zu kdnnen.



34-

Unilaterale kondylare Hyperplasie

Als kondylare Hyperplasie (KH) wird eine pathologische wachstumsbedingte
ubermallige Entwicklung des Prozessus condylaris angesehen, die eine
ausgepragte mandibuldre bzw. faziale Asymmetrie zur Folge hat'®*. Diese
Entwicklungsstérung, deren Ursache immer noch unbekannt ist, weist ein
anhaltend progressives und unkontrolliertes unilaterales kondylares
Wachstum auf. Die KH entwickelt sich meistens wahrend des pubertaren
Wachstumsschubes. Es ist eher selten, dass sich eine kondylare Hyperplasie
nach dem 20. Lebensalter manifestiert. Die Bestimmung von
Geschlechtshormon- Rezeptoren im Kiefergelenk und das Entstehen der KH
wahrend der Pubertat, beweisen einen starken hormonellen Einfluss in der

Atiopathogenese dieses Zustands'®°.

Das anhaltend progressive unilaterale Wachstum der Mandibula, fuhrt zu
einer fazialen Asymmetrie, sowie zu einer Abweichung des Kinns zur
,gesunden‘ Seite, mit dem Einstellen eines Kreuzbisses kontralateral.
Gleichzeitig mit dem vergroRerten Wachstum der Mandibula nach kaudal und
ventral, was auch den Zahnbogen mit sich zieht, findet auch eine
kompensatorische Eruption der maxillaren Dentition und ein Kaudalwachstum
des Oberkiefer-alveolarkamms statt. AuRerdem ist auch ein Wachstum des
mandibularen Alveolarkamms nach kranial zu beobachten, was als
kompensatorischer Mechanismus angesehen werden kann, die Okklusion der
Dentitionen mdglichst beizubehalten. Das Orthopantomogramm (OPT) stellt
ein bewahrtes Diagnostikinstrument zur Evaluation von mandibularen
Asymmetrien dar'®®. Réntgenologisch stellt sich das Kiefergelenk normal dar,
oder es ist moglich, dass eine symmetrische Vergrof3erung des Kondylus und
eine Elongation des Ramus zu erkennen ist (Abbildung 4). Neue 3D
Abbildungsmethoden, wie die digitale Volumentomographie (DVT), werden

mittlerweile bei der Diagnostik von Asymmetrien immer mehr angewandt.
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Abbildung 4 : Kondylare Hyperplasie des linken Kiefergelenks

Die Computertomographie (CT) und die Knochenszintigraphie mit einem
99mTc methyl-Disphosphonat sind von absoluter Notwendigkeit, um eine
asymmetrische Wachstumsaktivitat der Kondylen definitiv diagnostizieren zu
konnen. Falls die Differenz der Resorption zwischen den beiden Kondylen die
10% Uberschreitet'®”, ist eine Indikation fiir eine hohe Kondylektomie
gegeben, um das exzessive Wachstum maglichst kontrollierbar gestalten zu
kénnen. Wahrend dieses Vorgangs werden 2-3 mm des Kondylarkopfes
chirurgisch entfernt. Patienten die unter einer kondylaren Hyperplasie leiden,
weisen meistens ein normales Funktionsmuster des Kauapparats auf, ohne
Zeichen bzw. Symptome einer CMD. Unmittelbar nach dem Eingriff einer
hohen Kondylektomie, erscheint die maximale Mundoffnung, wegen der
vorhandenen chirurgischen Nebeneffekte, ziemlich reduziert, ein Befund der
in der Nachkontrolle fast vollstandig verschwindet. In einer
Tierexperimentstudie die nach einer chirurgischen hohen Kondylektomie
durchgefuhrt wurde, konnte nachgewiesen werden, dass wann immer ein
regelrechtes Funktionsmuster eingehalten werden konnte, eine gut
artikulierende neue Knorpelschicht gebildet wurde'®. Aus diesem Grund ist
die Funktionsfahigkeit des Kiefergelenks essential um, ungeachtet des
groRen Traumas nach einer chirurgischen hohen Kondylektomie, ein
schnelles Wiedererlangen der Form und Funktion der miteinander
artikulierenden Strukturen zu gewahrleisten. Eine kieferorthopadische

Behandlung ist fur die Ausformung der Zahnbdgen notwendig. Nachdem das
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Wachstum abgeschlossen ist, ist es haufig sinnvoll, durch eine bimaxillare
orthognathe Chirurgie, die skelettale maxillo-mandibulare Beziehung und die

durch Kompensationsmechanismen gekippte Oberkieferebene zu korrigieren.

Chondrom und Osteochondrom

Ein Chondrom bzw. Osteochondrom des Kondylus tritt entweder
selbststandig, oder als Bestandteil eines autosomal dominanten Syndroms
(Osteochondromatose) auf. Da einer kondylaren Hyperplasie sich ahnelnde
Zeichen und Symptome entwickeln konnen, sind differenzialdiagnostische
MalRnahmen von groller Bedeutung. Die Pathogenese eines
Osteochondroms bietet heutzutage immer noch Diskussionsstoff. Die meist
akzeptierte Theorie besagt, dass das Osteochondrom durch eine
metaplastische Veranderung im Periost des Kondylus zurtckzufuhren ist, eine
Tatsache, die zur Produktion von Knorpel fuhrt, der sich anschlieend

ossifiziert.

Das Durchschnittsalter der Patienten bei Entdeckung eines Osteochondroms
des mandibularen Kondylus ist innerhalb des vierten Lebensjahrzehnts zu
finden. Gewdhnlich wachst es sehr schnell, was rasche Veranderungen in der
Gesichtssymmetrie mit sich bringt. Wegen des schnellen Wachstums, ist es
mdglich, dass keine dentale Kompensation stattfinden kann und somit sich
ein offener Biss als Folge entwickelt'®. Eine weitere kennzeichnende
Eigenschaft eines Chondroms bzw. Osteochondroms, ist die asymmetrische
VergroRerung, sowie die ungewohnliche Form in der Darstellung des
Kondylus (Abbildung 5).
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Abbildung 5: Osteochondrom des rechten Kiefergelenks

Rheumatische Arthritis

Eine juvenile idiopathische Arthritis (JIA) ist eine sich wahrend der Kindheit
entwickelnde Krankheit, die durch eine fur mindestens 6 Wochen anhaltend
persistierende Arthritis gekennzeichnet ist, und vor dem 16. Lebensalter
auftritt'®®. Alle Gelenke kdnnen bei einer juvenilen idiopathischen Arthritis
involviert sein, dem Kiefergelenk einbegriffen. Zwischen 50% und 78% der
Patienten mit einer manifestierten JIA, weisen Zeichen der Krankheit auch an
mindestens einem Kiefergelenk auf. Es kann eines oder beide Kiefergelenke
bei einer JIA involviert sein, und es besteht sogar die Moglichkeit, dass das
Kiefergelenk den Anfangsbefund einer JIA darstellt'”® "', Eine Beteiligung
des Kiefergelenks tritt oOfters ohne Kklinisch feststellbare Zeichen und
Symptome auf, eine Tatsache die das Erstellen einer Diagnose erschwert
bzw. verzogert. Patienten mit einer manifestierten Beteiligung des
Kiefergelenks beschweren sich Ublicherweise Uber einen tiefen, dumpfen,
sich durch Funktion verstarkenden Schmerz in der praaurikularen Region,
Uber das Anschwellen der praaurikularen Gewebe in den akuten Phasen und
Uber eine progressive Limitation der Bewegungsmoglichkeit der Mandibula.
Eine ausgepragte Zerstérung der artikularen Strukturen des Kiefergelenks
findet in den letzten Phasen einer JIA statt. Da das wichtigste
Wachstumszentrum der Mandibula in der artikularen Zone des

Kondylarkopfes zu finden ist, wird durch diese destruktiven Veranderungen
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wahrend der Wachstumsperiode die Entwicklung des Unterkiefers
entscheidend beeinflusst. Auch die dentalen Okklusionsverhaltnisse werden
dadurch entscheidend beeintrachtigt. In diesem Fall, kann der Patient eine
progressive Angle Klasse Il Malokklusion und einen offenen Biss entwickeln,
ein Befund der auf den Verlust der Ramushdhe zuriickzufiihren ist'’® 17

(Abbildung 6).

Abbildung 6: Rheumatische Arthritis des rechten und linken Kiefergelenks

Das Orthopantomogramm (OPT) stellt ein gutes Diagnostikwerkzeug zur
Evaluation erosiver Veranderungen dar. Heutzutage gilt die magnetische
Resonanztomographie (MRT) als Goldstandard wahrend des diagnostischen
Prozesses der Kiefergelenksbeteiligung bei einer vorhandenen juvenilen
idiopathischen Arthritis'* '"°. Der radiologische Befund einer JIA beinhaltet
eine Erosion der artikularen Oberflache des Kondylus, sowie eine Erosion der
artikularen Eminenz und Minderung des Gelenkraums. Falls der Verdacht auf
eine rheumatische Arthritis wegen der klinischen und rontgenologischen
Zeichen besteht, kbnnen Labortests (z.B. rheumatischer Faktor, Antikérper-

Tests) die Verdachtsdiagnose definitiv bestatigen.
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Die Kontrolle einer JIA durch den Einsatz einer systemischen
medikamentdsen Therapie, ist der erste Schritt im Behandlungsprotokoll. Bei
wachsenden Patienten beinhaltet das Behandlungsprotokoll den
therapeutischen Einsatz einer funktionskieferorthopadischen Apparatur, um
die Regenerationskapazitdt des Kondylus zu beglnstigen und um die
Kondylusumbildung zu verbessern'® """ Interessanterweise wurde wihrend
einer 5jarigen Studie ein Rickgang der Kiefergelenksbeteiligung bei
vorhandener JIA vermerkt'’? "¢ 178 Falls die resultierende Malokklusion sehr
ausgepragt ist, ist eine kombinierte kieferorthopadische und orthognath-
chirurgische Behandlung notwendig, um eine akzeptable Okklusion und
faziale Asthetik wiederherzustellen. Eine Distraktionsosteogenene wird in
letzter Zeit auch als alternative Behandlungsmafnahme angewandt'”. Diese
Behandlungstechnik wird bei Vorhandensein eines signifikanten Knochen-

und Weichteil- Defizits empfohlen.

5. Schlussfolgerung

Eine craniomandibulare Dysfunktion (CMD) weist eine multifaktorielle
Pathologie auf und es ist sehr schwierig einen direkten kausalen
Zusammenhang zwischen einem einzelnen Parameter, z.B. der Okklusion,
und der Genese von CMD zu etablieren. Es gibt so viele miteinander
unterschiedliche Einflisse, dass wir heutzutage nicht die diagnostischen
Werkzeuge haben, die uns erlauben wuirden, eine klare und definitive
Korrelation zwischen einer Malokklusion und einer CMD etablieren zu kdnnen,
bzw. den Mechanismus zu erkennen, wann und wie der Kauapparat des

stomatognathen Systems die Genese einer CMD erlaubt. Auch wenn
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mittlerweile der Okklusion nur eine zweitrangige Bedeutung in der Entstehung
einer CMD gegeben wird, muss an dieser Stelle erwahnt werden, dass das
Nichtvorhandensein von Evidenz nicht unbedingt eine Evidenz des
Nichtvorhandenseins gleichbedeutend ist. Auf diesem Konzept basierend,
bendtigt eine vorhandene CMD eine interdisziplinare Zusammenarbeit als
Behandlungsmallihahme. Es ist von enormer Wichtigkeit, dass alle
Kausalfaktoren eines Gesichtsschmerzes ausgeschlossen werden, bevor man
sich mit der Okklusion als potentiell atiologischen Faktor auseinandersetzt.
Entsprechend der evidenzbasierten Zahnmedizin, mussen Kliniker vor dem
Erstellen eines Behandlungsplans, immer die aktuell gultige Evidenz in
Betracht ziehen, um ihre wissenschaftlichen und technischen Fahigkeiten, fur
die bestmogliche individuelle Therapieauswahl, mit den nétigen Evidenzgrad

zu kombinieren.

Falls das Therapieprotokoll eines Patienten eine dentale Intervention
beinhaltet, sollte diese fur die Behandlung der Beschwerden und zur
Einstellung einer stabilen Interkuspidation eingeleitet werden. Es muss nicht
aulder Acht gelassen werden, dass CMD-Patienten eine wesentlich geringere
Adaptationskapazitat zu Okklusionsstorungen aufweisen, da ihre meist
vorhandene okklusale Hypervigilanz, eine Instabilitat der Interkuspidation nicht
toleriert. Aus diesem Grund ist es bei diesen Patienten notwendig, eine
moglichst stabile und equilibrierte Okklusion dental bzw. kieferorthopadisch

einzustellen.

Es existiert eine Fulle von Therapieprotokollen, die fur eine CMD- Behandlung
in Erwagung gezogen werden kdnnen. Als Konsequenz der multifaktoriellen
Atiologie einer CMD, wird generell eine interdisziplindre nicht-invasive und
zunachst immer reversible Therapie empfohlen. Deswegen sollte eine CMD-
Behandlung nicht nur die ,physischen® Parameter des Kausystems, sondern
auch einen eventuell vorhandenen psychischen bzw. psychosozialen Faktor
(speziell bei chronischen Schmerzen) in Erwagung ziehen'. In der Tat stellen

der Schweregrad und die Chronizitat einer CMD kritische Faktoren dar, die
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den Entscheidungsprozess des Behandlers haufig beeinflussen. Bei
vorhandener Schmerzsymptomatik sollte jegliche Okklusalbehandlung
(prothetische Rehabilitation und kieferorthopadische Therapie) zeitlich
verschoben werden, bis die Symptome wesentliche und stabile Besserung
aufweisen. Es gibt innerhalb der wissenschaftlichen Gemeinschaft Einigkeit
daruber, dass eine CMD- Behandlungsstrategie reversibel sein sollte. Dieser
therapeutische Ansatz wird durch evidenzbasierte Studien unterstltzt, die
belegen, dass es keine Behandlungsmassnahme gibt, deren Einsatz im
Vergleich entscheidend besser bei einer vorhandenen CMD abschneidet.
Nachkontrollen an Patienten deren chronische CMD- Beschwerden behandelt
wurden, zeigten eine Erfolgsquote von 75-85%, unabhangig von der

MaRnahme, die zur Therapie angewandt wurde'®’.

In einer letztlich publizierten Studie von Tecco et al.’™ wurde der
Therapieeffekt einer festsitzenden kieferorthopadischen Behandlung bei
vorhandenerer CMD mit der Wirkung einer eingliederten Aufbiss- Schiene
verglichen. 50 erwachsene Patienten, die eine definitiv diagnostizierte
anteriore  Diskusverlagerung mit Reposition an mindestens einem
Kiefergelenk aufwiesen, wurden in drei Gruppen aufgeteilt: Bei 20 Patienten
wurde als Behandlungsmalinahme eine Aufbiss- Schiene eingesetzt, bei 20
Patienten wurde eine festsitzende kieferorthopadische Apparatur
eingegliedert und bei den Ubrigen Patienten wurde keine Therapiemalnahme
eingeleitet. Diverse Parameter wie Kiefergelenksschmerzen,
Knackgerausche, Muskelschmerzen und subjektives Befinden wurden
monatlich von Therapieanfang bis einschliellich 6 Monate nach
Behandlungsende evaluiert. Die Therapieeffizienz einer festsitzenden
kieferorthopadischen Apparatur zeigte keine Unterschiede im Vergleich zur
Oberkieferschiene, wenn man Kiefergelenks- und Muskelschmerzen in
Betracht zog. Nur bei den nach der Behandlung vorhandenen

Kiefergelenksgerauschen war ein Unterschied zu erkennen.
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Unter Berucksichtigung einer Kiefergelenksdysfunktion, sollte das
Behandlungsziel einer = CMD-Therapiemassnahme die  wesentliche
Schmerzreduktion, sowie eine Funktionsverbesserung erreicht werden. Zu den
reversiblen BehandlungsmalRnahmen einer CMD sind die Physiotherapie (zur
Verbesserung des Bewegungsmusters und der Funktionalitat), die
medikamentdse Therapie (Analgetika, Antiphlogistika, Antidepressiva), die
Okklusaltherapie (Schienentherapie) und die Psychotherapie (kognitive
Verhaltenstherapie) zu nennen. Diese Behandlungsmallhahmen konnen,
entweder einzeln oder auch zusammen, bei einer CMD- Therapie erfolgreich

'8 Intraorale Apparaturen, wie okklusale

eingesetzt werden'®*
Stabilisierungsschienen, stellten fur viele Jahrzehnte die alleinige
Behandlungsmodalitat bei einer vorhandenen CMD dar, und sind immer noch
weit verbreitet. Es gibt diverse Hypothesen, die ihre Wirkungsweise erklaren,
doch ein wissenschaftlich fundierter und evidenzbasierter Mechanismus ist
immer noch nicht bekannt. Deshalb ist es sehr schwierig die
Behandlungseffizienz von okklusalen Schienen (funktionstherapeutischen
Geraten / FTG) bei der Therapie von CMD einwandfrei festzustellen. Deshalb
sollte eine okklusale Therapie mittels eines FTG nur dann in Erwagung
gezogen werden, falls aus der Diagnostik ersichtlich ist, dass die Okklusion

eine wesentliche Rolle fur die vorhandene Symptomatik spielt.

Es muss an dieser Stelle betont werden, dass die Prognose fur eine
erfolgreiche Behandlung der bestehenden CMD- Symptomatik bei der grof3en
Mehrheit der Patienten, als sehr glinstig angesehen werden kann. Deshalb ist
es wichtig ein jedem Patienten individuell zugeschnittenes Therapieprotokoll
zu entwickeln, was Schmerzen und Funktionsbeeintrachtigung erfolgreich
behandeln kann. Dagegen weisen nicht erfolgreich behandelnde CMD-
Patienten oftmals eine sehr hohe Behinderung durch den anhaltenden
Schmerz auf, und sollten somit auf jeden Fall in ein Ubergreifendes

Schmerzbehandlungsprotokoll durch einen Spezialisten einbezogen werden.



43-

6. Zusammenfassung

Die craniomandibulare Dysfunktion (CMD) stellt den Hauptgrund von
Schmerzbeschwerden in der orofazialen Region dar, die kausal nicht mit
dentalen Prozessen in Verbindung gebracht werden kénnen. Die Atiologie und
Pathophysiologie von CMD kann immer noch nicht definitiv und aussagekraftig
erklart werden. Es wird im Allgemeinen mittlerweile von einer multifaktoriellen
Atiologie ausgegangen, mit einer groRen Anzahl von diversen
unterschiedlichen Kausalfaktoren, die in der Entstehung einer CMD involviert
sind. Die Okklusion stellt einen wichtigen atiologischen Faktor fur die Genese
einer CMD dar, der allerdings sehr selten alleinig kausal in Verantwortung
gezogen werden kann. Es ist aus diversen epidemiologischen Studien
bekannt, dass Zeichen und Symptome einer CMD, besonders
Kiefergelenksgerausche, haufig bei Kindern und Jugendlichen auftreten und
ihre hochste Pravalenz zwischen dem 15.-45. Lebensalter aufweisen. Das
immer ansteigende Asthetikbewusstsein, die Entwicklung von neuen
hochasthetischen Techniken zur Zahnregulierung (Lingualtechnik, Invisalign
etc.) und die Moglichkeit durch eine orthodontische Intervention vor der
prothetischen Rehabilitation optimale Voraussetzungen zu schaffen, hatten
einen ernormen Anstieg des Erwachsenenanteils in kieferorthopadischer
Behandlung zur Folge. Das nunmehr erhdhte Durchschnittsalter der
kieferorthopadischen Patienten bedeutet auch eine erhohte
Wahrscheinlichkeit einer CMD vor, wahrend oder nach einer orthodontischen
Intervention. Da eine kieferorthopadische Behandlung meistens ungefahr
zwei Jahre andauert, ist es somit moglich dass Zeichen von CMD wahrend
oder nach Abschluss der Intervention auftreten, eine Tatsache fur die der
Patient sehr haufig dem Behandler die Verantwortung zuweist. Diese vom
Patienten aufgestellte Hypothese Uber die Assoziation von Kieferorthopadie

und CMD, bringt sogar juristische Probleme mit sich, was flr Zahnarzte und
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Kieferorthopaden sicher mindestens potentiell rufschadigend wirkt. Aus
diesem Grund ist das nunmehr sehr grol3e Interesse der kieferorthopadischen
Gemeinschaft Uber das Verhéaltnis zwischen Okklusion, orthodontischer
Intervention und CMD, leicht nachvollziehbar; ein Interesse, dass eine Fulle
von wissenschaftlichen Studien Uber diese Thematik zur Folge hatte. Es ist
somit Ziel dieser Thesis, evidenzbasiert eine Literaturibersicht Uber einen
moglichen Zusammenhang zwischen einer vorhandenen Malokklusion, einer
kieferorthopadischen Behandlung und CMD darzustellen. Die heutzutage
gultige evidenzbasierte wissenschaftliche Meinung belegt, dass eine
kieferorthopadische Behandlung nicht mit einer CMD kausal assoziiert
werden kann. Diverse Studien, die in der Thesis prasentiert werden, konnten
beweisen, dass eine kieferorthopadische Behandlung, wenn Uberhaupt, eine
unwesentliche Rolle bei der Entstehung bzw. Verstarkung einer CMD spielt,

unabhangig von der angewandten Apparatur bzw. Technik.
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7. Summary

Temporomandibular Disorder (TMD) is the main cause of pain of non-dental
origin in the orofacial region including head, face and related structures. The
aetiology and pathophysiology of TMD is poorly understood. It is generally
accepted that the aetiology is multifactorial, involving a large number of direct
and indirect causal factors. Among such factors, occlusion is frequently cited
as one of the major aetiological factors causing TMD. It is well known from
epidemiologic studies that TMD-related signs and symptoms, particularly
temporomandibular joint (TMJ) sounds, are frequently found in children and
adolescents and show increased prevalence among subjects between 15 and
45 vyears old. Aesthetic awareness, the development of new aesthetic
orthodontic techniques and the possibility of improving prosthetic rehabilitation
has increased the number of adults seeking orthodontic treatment. The shift in
patient age also has increased the likelihood of patients presenting with signs
and symptoms of TMD. Because orthodontic treatment lasts around 2 years,
orthodontic patients may complain about TMD during or after treatment and
orthodontists may be blamed for causing TMD by unsatisfied patients. This
hypothesis of causality has led to legal problems for dentists and orthodontists.
For these reasons, the interest in relationship between occlusal factors,
orthodontic treatment and TMD has grown and many studies have been
conducted. Indeed, claims that orthodontic treatment may cause or cure TMD
should be supported by good evidence. Hence, the aim of this thesis is to
critically review evidence for a possible association between malocclusion,
orthodontic treatment and TMD. From the presented literature the suggestion
that orthodontic treatment leads to TMD appears to be ill-founded. Clinical
studies suggest that orthodontic treatment has little role to play in worsening or
precipitating TMD when treated patients are compared with untreated
individual, with or without malocclusion, or when different types of orthodontic

treatment are compared.
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KLINISCHE SCHWERPUNKTE:

Erwachsenenbehandlung, Lingualtechnik (zurzeit insgesamt mehr als 150

Patienten in aktiver Behandlung mit eingegliederter Lingualapparatur vom Typ

Incognito), Behandlung von CMD und Funktionsstorungen des Kauorgans,

praprothetische Kieferorthopadie, kieferorthopadische Behandlung parodontal

vorgeschadigter Dentitionen.

Toannina, den 01.06.2011 Dr. Fotios V. Exarchou



