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Ein Buch zu verfassen, um ein klinisches Fachgebiet in Theorie und Praxis darzu-
stellen, ist fur jeden Lehrenden eine groRe Herausforderung. Umfassende klinische
Erfahrungen und eine sehr gute Kenntnis der wissenschaftlichen Grundlagen sind
unabdingbare Voraussetzungen fur die erfolgreiche Bewaltigung dieser Aufgabe.
Wer sich auf eine solche Anstrengung einlasst, hat - wie auch die Herausgeber und
Autoren des hier vorliegenden Buches - meist ein klares Ziel vor Augen: Die zahn-
medizinische Versorgung soll besser werden, das heif’t, Innovationen in Diagnostik
und Therapie sollen flr die zahnmedizinische Praxis erschlossen werden.

Dieses Ziel ist im Hinblick auf das Thema des Buches eine ganz besonde-
re Herausforderung. Die ,Basistherapie bei schmerzhaften kraniomandibula-
ren Dysfunktionen” ist ein Gebiet der Zahnheilkunde, das unzweifelhaft ganz
erhebliche Unterschiede aufweist zu tradierten Fachern der Zahnmedizin, wie
die restaurative Zahnheilkunde, die Parodontologie oder die orale Chirurgie. In
diesen Fachern bedeutet Innovation namlich im Wesentlichen die Adaptation
der klinischen Vorgehensweise an neue Technologien, wie z. B. den Einsatz
von digitalen Arbeitsmitteln. Das Ziel entsprechender Adaptationsprozesse hat
sich in den letzten 100 Jahren kaum geandert: Die mechanische Perfektion der
Therapieverfahren soll gesteigert werden bei gleichzeitig steigender Effizienz
und Sicherheit der eingesetzten Arbeitsmittel. Generationen von Zahnarzten in
Lehre, Forschung und Praxis haben sich diesem Ziel verschrieben - zum Teil mit
groBem Erfolg. Dies ging einher mit einer Konzentration auf die Ergebnisse von
mechanischen Arbeitsprozessen. Jeder Schritt in Richtung Perfektion galt als kli-
nischer Fortschritt. Michael Heners pragte flir diese Ausrichtung der Zahnmedizin
den Begriff des ,technomorphen Modells der Zahnheilkunde”. Das mechanisch
definierte Handeln des Zahnarztes bestimmt nach diesem Modell die Qualitat der
zahnmedizinischen Therapie. Eine bessere Versorgung ware demnach nur durch
die technische Optimierung des Eingriffs zu erreichen.

Das ,technomorphe Modell“ hat in den vergangenen 20 Jahren in allen
Gebieten der Zahnheilkunde starke Relativierungen erfahren, da die biologi-
schen Grundlagen des zahnarztlichen Handelns immer mehr in den Focus von
Wissenschaft und Praxis gelangten. Dennoch setzen viele Zahnarzte nach wie vor
eine bessere Versorgung mit besserer Technik gleich.

Die Autoren dieses Buches treten solchen Vorstellungen schon in den ersten
Zeilen entgegen. Eine bessere Basistherapie von CMD-Fallen erreicht man nicht
durch bessere Technik, sondern durch ein neues Denken - ein Denken, das den
Patienten, sein Leiden und seine Aussagen hiertber in den Mittelpunkt stellt.
Der Einstieg in ein neues und anderes Denken gelingt nur dem, der sich von
Uberkommenen Handlungsmustern l6sen kann. Das vorliegende Buch ladt hierzu
ein. Es gibt dem fachlich interessierten Leser einen klaren Leitfaden an die Hand,
um im Denken und Handeln der Problematik der CMD-Erkrankung gerecht zu
werden und den betroffenen Patienten die bestmdgliche Therapie zukommen zu
lassen. Die Bedeutung der Anamnese wird hierbei besonders herausgestrichen.
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Diese zu erkennen und die erforderlichen Schlussfolgerungen fir Ri
Therapie zu ziehen, ist der Schllissel zu dem neuen Denken, das adaq
Entscheidungen in CMD-Fallen méglich macht.

Das Buch gliedert sich in zwei Teile. Im ersten wird eine praktische Leitlinie zur
Basistherapie des CMD-Patienten vorgestellt, im zweiten wird das Wissen um die
wissenschaftlich-theoretischen Grundlagen vertieft. Beide Teile erganzen sich zu
einem ,runden” und vollstandigen Bild vom Stand der Wissenschaft. Dem Leser
seien deswegen beide Teile ans Herz gelegt. Im zweiten Teil eréffnet sich dem inte-
ressierten Praktiker die Perspektive der Wissenschaft, was ihm nicht nur weitere
Handlungsoptionen erschlielt, sondern ihn auch dabei unterstitzt, seine eigenen
Erfahrungen kritisch zu bewerten.

Eine bessere Versorgung der Patienten mit kraniomandibularen Dysfunktionen
ist moglich. Dieses Buch dokumentiert die klinischen Pfade, die zu einer zielge-
richteten und evidenzbasierten Behandlung fiihren. Es liegt an uns allen - den
Mitgliedern des zahnarztlichen Berufsstandes - diesen Impuls aufzunehmen und
die aufgezeigten Pfade zu begehen.

Prof. Dr. Winfried Walther
Akademie flr Zahnarztliche Fortbildung Karlsruhe



Liebe Leser*,

dem einen oder anderen wird beim Erscheinen dieses Buches der Gedanke ,Bitte

nicht schon wieder ein Buch uber kraniomandibuldre Dysfunktionen!” in den Sinn

gekommen sein. Obwohl dies auf den ersten Blick eine gerechtfertigte Reaktion
sein mag, so ist den Autoren dennoch nicht bekannt, dass sich im letzten Jahrzehnt
ein ganzes Buch mit dem Thema Okklusionsschiene beschaftigt hatte.

Die Zeiten schreiten jedoch unaufhérlich voran und mit ihnen der wissen-
schaftliche Fortschritt, der zwangslaufig zu neuen Erkenntnissen flhrt. Dies
trifft im Bereich der Funktionstherapie in besonderem Malle auf den Einsatz von
Okklusionsschienen bei der Behandlung von schmerzhaften kraniomandibularen
Dysfunktionen (sCMD) des Kausystems zu. Allerdings ist es oft ein weiter Weg
mit viel Zeitverzug, bis neue Wissensinhalte in den Praxen angekommen sind.
Der beklagenswerte Umstand des (zu) lang dauernden Wissenstransfers wird
durch mehrere Aspekte beférdert und negativ verstarkt. Drei Faktoren flr diese
Verzdgerung seien beispielhaft genannt:

1. die Bevorzugung personlicher (aber unkontrollierter) Erfahrung gegenuber
nachweisgestutzten Erkenntnissen aus wissenschaftlichen Studien;

2. die trotz des uneingeschrankten Zugangs zumindest zu den Abstracts
hochrangiger Fachpublikationen noch zu wenig genutzte Mdoglichkeit der
Wissenserweiterung Uber offene elektronische Bibliotheken (z. B. bedingt durch
fehlende Kenntnisse, wie man nach relevanten Zeitschriftenartikeln recherchiert
und wie diese beschafft werden kdnnen, sowie durch die Tatsache, dass wichtige
Vero6ffentlichungen nur gegen Gebuhr zuganglich sind);

3. der oftmals unklar definierte Begriff der ,Patientenzufriedenheit” als praxisspe-
zifisches Hauptkriterium far ,Erfolg”.

Dabei sollte klar sein, dass patientenbezogene klinische Entscheidungen nicht lan-
ger allein auf der individuellen klinischen Erfahrung des Zahnarztes beruhen dir-
fen. Erfahrung ist zweifellos wichtig, reicht aber flr wissenschaftsbasiertes, nach-
weisgestlitztes Handeln nicht aus. Vielmehr sind zusatzlich zu der persénlichen
Erfahrung Kenntnisse Uber den aktuellen Stand der klinischen Forschung (in Form
von publizierten Studienergebnissen) unabdingbar. Und als dritte gleichberechtigte

*Im gesamten Buchtext verwenden die Autoren das generische Maskulinum, also das grammatische
Geschlecht (Genus). Auf das biologische Geschlecht (Sexus) wird rekurriert, wenn dies inhaltlich sinnvoll ist.
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Saule sind die Werte, Wiinsche und Sorgen des Patienten zu berldksic
wenn diese drei Bereiche gleichermalien in die individuelle Handlun
einflieBen, kann von einer wissenschaftsgestltzten, vulgo evid
Zahnmedizin gesprochen werden. Eine evidenzbasierte Zahnmedizin
also automatisch den Aspekt der partizipativen Entscheidungsfindung ein. Sie
hat damit den Anspruch einer zugleich nutzbringenden wie eigenbestimmten
Medizin. Demgegenlber bedeutet evidenzbasierte Zahnmedizin nicht die bloRRe
Befolgung der Empfehlungen aus wissenschaftlichen Leitlinien oder systemati-
schen Ubersichten; dies wére eine Kochbuchmedizin, die dem Einzelfall vielfach
nicht gerecht wirde.

Soweit zum Prinzip, nun zur ,Realitat”: Kurzlich hielt einer der Herausgeber
dieses Buches im Rahmen einer Fortbildungsveranstaltung einen etwas langeren
Vortrag zum Thema sCMD. Nach etwa einer Stunde erhob sich aus dem Publikum
die Stimme eines Zuhorers, der erzlrnt reklamierte, dass das, was er gehort
habe, flr seine praktische Tatigkeit kaum von Nutzen sei (nebenbei sei bemerkt,
dass er darlber hinaus einen betrachtlichen Teil des Vortrags selig schlafend ver-
brachte). Dieser erboste Kommentar des Zuhérers einerseits und die Jahrzehnte
umfassenden Lehrtatigkeiten der Herausgeber andererseits regte zu intensivem
Nachdenken an und flhrte zu folgenden - im Wesentlichen nicht unbedingt brand-
neuen - Schlussfolgerungen:

Die klassische Struktur der Wissensvermittlung, insbesondere in Printmedien,
lasst gravierende didaktische Defizite erkennen. Die an klinischen Einrichtungen
entwickelten diagnostischen Routinen und Therapiemodelle werden gemaf Ubli-
cher Gepflogenheit wenig an die Wirklichkeit in den zahnarztlichen Praxen ange-
passt. Dartber hinaus reduzieren sich Therapie- und Ko-Therapieempfehlungen
haufig auf lapidare Hinweise, wie ,Schienentherapie”, ,Heimibungen” oder
LAufklarung”, ohne dezidiert Hilfestellung zu leisten, wo, wann und wie diese aus-
zuflhren sind.

Dem geneigten Leser wurde bis hierher vermutlich ersichtlich, dass sich das
Autorenteam nicht scheut, (auch eigene) Unzulanglichkeiten zu thematisieren, und
bemuht sein wird, diese - wenn immer mdglich - im vorliegenden Buch zu behe-
ben. Nachfolgend sollen die wesentlichen Defizite im Einzelnen benannt werden,
die fir die oft unfruchtbare Wissensvermittlung verantwortlich zeichnen.

Wissenschaft und daraus erwachsender (mdglicher) klinischer Nutzen fir die
Praxis ist offensichtlich nicht unmittelbar zu vermitteln, zumal der Ruckgriff auf die
wissenschaftliche Fachliteraturim Rahmen der klinischen Entscheidungsfindung nur
von wenigen Zahnarzten (man mdchte es nicht glauben: selbst an Universitaten!)
genutzt wird. Dazu kommt, dass, um aus verdffentlichten Forschungsergebnissen
Nutzen ziehen zu kdnnen, Erfahrung und Expertise von ,Profis“ erforderlich ist,
die diese Daten auch fir Nichtwissenschaftler ,leicht verdaulich aufbereiten.
Handlungsanweisungen, wie sie in der Humanmedizin im Sinne von Richtlinien,
Leitlinien oder klinischen Empfehlungen bekannt sind (in absteigendem Malie
verpflichtend sind dies Standards der regelrechten arztlichen Behandlung),
haben hinsichtlich der sCMD-Behandlung kaum eine Entsprechung. Zudem bil-
den die in wissenschaftlichen Studien untersuchten Patienten meist nicht das
in den Praxen behandelte Klientel ab, welches aber rund 80 % des allgemeinen
Behandlungsbedarfs reprasentiert. Diese Verzerrungen der Patientenpopulationen
fuhren naturgemaR zu Missverstandnissen zwischen universitéar angesiedelten



Klinikern und niedergelassenen Praktikern (dieser Sachverhalt wird noch ein-
gehender am Begriff ,chronische CMD“ behandelt werden), was einer erfolg-
reichen Versorgung der Uberwiegend gut behandelbaren sCMD-Patienten im
Wege steht. Zahnarztliche Routinen, wie Mindestdiagnostik, therapeutische
Kieferrelationsbestimmungen, kostengunstige Herstellung von Okklusionsschienen,
Physiotherapie und Verhaltensmodifikationen, werden nur begrenzt praxisgerecht
thematisiert und sind allzu haufig mit unangemessenen Handlungsanweisungen
Uberfrachtet, die im schlimmsten Falle jeglicher wissenschaftlichen Grundlage
entbehren und ansonsten haufig unndtigen Zeitaufwand in der Praxis beinhalten.
Als besonders gravierender Gesichtspunkt taucht der Begriff der Rehabilitation
im praktischen Behandlungsalltag so gut wie nicht auf. Vergessen wir nicht:
Schmerzreduktion oder Schmerzbeseitigung ist das urspringliche und vordergrin-
dige Ziel zahnarztlicher Behandlungen.

Motiviert durch die geschilderten Defizite und Unzulanglichkeiten méchte das
vorliegende Buch den Versuch wagen, diese Mangel zu korrigieren. Hierzu wollen
die Autoren ein Konzept in Ansatz bringen, das entgegen Ublicher Strukturierung
von Fachbichern das Pferd gewissermallen vom Schwanz her aufzuzaumen ver-
sucht.

Explizit soll dies folgendermalen bewerkstelligt werden: Der erste Teil des
Werkes (A) wird nach einem kurz gehaltenen Ubersichtskapitel zum Thema sCMD
direktiv klinische Handlungsanweisungen auf einfachstem Level, aber von hoher
externer Evidenz getragen, vermitteln (erkldrungsarme ,To-Do“-Kochrezepte).
Diese Empfehlungen werden von einem Mindestmal an Diagnostik gestitzt und
lassen eine direkte kostenglnstige labortechnische Umsetzung der erforderlichen
Schienentherapie anschlieBen. Notwendige und nutzliche Ko-Therapien werden mit
kurzem ,Wann?“ und ,Warum?“ thematisiert. Auf die erweiterten wissenschaftli-
chen Grundlagen des Vorgehens wird mit sog. ,,Binnenbelegen” zu den entspre-
chenden Kapiteln des zweiten Buchteils (B) verwiesen. Auf alle Hintergrunddaten
zur Atiologie, erweiterten diagnostischen Verfahren, Neurobiologie und Patho-
physiologie wird ausschlieBlich in Teil B des Buches eingegangen. Hinweise auf
Kapitel im ersten Teil werden durch ,,A“ gekennzeichnet.

Die Autoren sind der Uberzeugung, dass sich auf dieser primar pragmatisch
ausgerichteten Konzeption die Kenntnisse zur Behandlung von sCMD-Patienten,
gewissermalien selbstorganisierend, vom reinen regelrechten Handeln bis zum
Expertentum auf hohem Niveau entwickeln kdnnen. Wir wiinschen eine spannen-
de und lehrreiche Lekture. Fir Kommentare und Anregungen haben wir stets ein
offenes Ohr.

.Bene docet, qui bene distinguit”
Horaz

Hans J. Schindler und Jens C. Tiirp
Karlsruhe/Heidelberg und Basel, im Oktober 2016

Besonderer Dank der Autoren gilt Tine Ade, Karlsruhe,
fur die Entwicklung der Grafiken in diesem Buch.




Teil A

Praxis der Okklusionsschienentherapie .. ... ... 1

1

EINFUHRUNG oo 3
Jens C. Turp

1.1 Kraniomandibulare DYSTUNKEIONEN ...t 3

STRUKTURIERTES VORGEHEN IN DER PRAXIS ...........ccoooooieeeeeececceeeeeseeeeeeee 17
Hans J. Schindler

2.1, DIAGNOSEIK ..ot
2.2 Therapie der sCMD
2.3 Typische sCMD-Kasuistiken von Anamnese bis Therapie ... 35

PRAXIS DER SCHIENENTHERAPIE ..................eeceeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeo e 65
Daniel Hellmann, Jens C. Turp

3.1 Kieferrelationsbestimmung in der Schienentherapie............ci, 65
Daniel Hellmann

3.2 Methode der SchlieBbewegung auf ein Frontplateau. ..., 65
Jens C. Turp

PRAXIS DER SCHIENENHERSTELLUNG ... 75
Daniel Hellmann

4.1 MOAEINEISERIIUNG ...t sseessesseseeeneeeeeeeeee e
4.2 MOAEIIMONEAGE ...

4.3 Das System der Modularen Rehabilitationsschiene (MRS)
4.4 Die MRS-Basisschiene (MRS 0) .........ccccoooceiiiviirvernns

4.5 Modulare Modifikation der MRS 0

KOORDINATIVES TRAINING ZUR FUNKTIONELLEN REHABILITATION

DES KRANIOMANDIBULAREN SYSTEMS ...........ooeooeeeesseeeseseese 91
Daniel Hellmann

5.1 Schmerz und motorische Adaptation.........cccccccccccccvvvovvcecveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e
5.2 Schmerzadaptation und Rehabilitation .............cccccccovvvvvvvveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e
5.3 Rehabilitation des kraniomandibularen Systems..........eeeiiesceeeeeeeen,

5.4 Praxis des koordinativen Trainings in der funktionellen Rehabilitation
5.5 FEEADACKETQINING ..oooovooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee et




Teil B
Vertiefung von Themen zu sCMD

6

RISIKEN ...
Jens C. Turp, Hans J. Schindler, Alfons Hugger, Marc Schmitter

6.1 TEIMINOIOGIE ........oooooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt 111
Jens C. Turp

0.2 RISTKOUBTINITION ...t 111
Jens C. Turp

6.3 Definition, Berechnung und Interpretation von Odds Ratio.........cccccccccoiivcvcennsssicie 111
Jens C. Turp

6.4 Myoarthopathien des KaUSYSEEMS.........ccccocviccceieeeescsseseee s 114
Jens C. Turp

6.5 Okklusion und kraniomandibulare Dysfunktionen ... 121
Jens C. Turp

6.6 Kiefergelenkkompression und -distraktion................cccccoooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 131
Jens C. Turp, Hans J. Schindler, Alfons Hugger

8.7 BIUXISIMIUS ... eeeeeeee et s et seeee e 137
Marc Schmitter

DIAGNOSTIK ......oooooooeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee et 145
Lydia Eberhard, Nikolaos Nikitas Giannakopoulos, Hans J. Schindler

7.1 Stufenmodel der CMD-DiagNOStiK...........ccccocccivvrririiiicciieeeeceieeeeessiseeseeesssessseeeess e 145
Hans J. Schindler

7.2 DifferenzialdiagnOSEN ... 147
Hans J. Schindler

7.3 Kritik KIasSiSCher TAXONOMUEN ... 148
Nikolaos N. Giannakopoulos

7.4 Quantitative sensorische Testung und ihre Praxisrelevanz.........c. 151
Lydia Eberhard

7.5 Kritik an den in Therapiestudien eingeschlossenen Stichproben........cooooooccccccc. 157
Nikolaos N. Giannakopoulos

THERAPIIE ... 159
Hans J. Schindler, Alfons Hugger
8.1 BEhandIUNGSOPTIONEN ...t 159

Hans J. Schindler
8.2 Ergebnisse von Ubersichtsarbeiten zur Wirkung von Behandlungsoptionen

8.3 Mogliche Wirkungsmechanismen der Physiotherapie bei SCMD ... 166
8.4 Therapieergebnisse aus Praxen

8.5 Rehabilitation in der Funktionstherapie
Alfons Hugger

Xl



10

11

NEUROBIOLOGISCHE HINTERGRUNDE DER

Hans J. Schindler

9.1 MUSKEIPNYSIOIOGIE ....ooooeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e
9.2 KIBTEIGEIENKE..........ooooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e
9.3 Kiefermuskelschmerzen....
9.4 KiefergelenNKSCNMEIZEN ......ooooooooooeoeeeeeeeeeceeceeeeeeeseeeereeeeeeeee e
9.5 Erklarungsmodelle zur Chronifizierung von Schmerzen
9.6 Motorische Adaptation an den Schmerz
9.7 Regenerationspotenzial der MUSKEIN ...

NEUROBIOLOGIE UND BIOMECHANIK DER

OKKLUSIONSSCHIENENTHERAPIE ............oooooeeeeeeeeeeeeeeoeeeesesessseenes s 201
Hans J. Schindler

10.1 KIasSIiSChE HYPOTNESEN ... 202
10.2 Aktuelle Hypothesen

10.3 Die Okklusionsschiene als segmentlbergreifendes Therapiemittel? ... 210

ZENTRALNERVOSE REPRASENTATION DER
OKKLUSIONSSCHIENENTHERAPIE

UNTERSUCHUNGEN MITTELS FUNKTIONELLER MRT ..o 215
Martin Lotze, Bernd Kordal3, Hans J. Schindler

11.1 Zerebrale Reprasentation neuromuskularer AKEIVIEAt ... 216
11.2 Beeinflussung zerebraler Aktivierungsmuster durch Okklusionsschienen......... 217
11.3 Zerebrale Aktivierungsmuster und SCAMErz ... 219
STICHWORTVERZEICHNIS ... 221

Wl



Praxis der Okklusions-
schienentherapie



1.1 Kraniomandibulare Dysfunktionen

1.1.1 Terminologie

Grundlegende Voraussetzung fur die Vermeidung von Fehlauffassungen und
Missverstandnissen bei der Beschreibung von Sachverhalten rund um das Thema
»Funktion” - und nicht nur dort - ist der Gebrauch klar definierter Fachbegriffe.
Insbesondere ist zu unterscheiden zwischen den Ausdriicken ,Funktionsstérung
des Kausystems*“, ,kraniomandibulare Dysfunktion” und ,Myoarthropathie des
Kausystems”, welche keineswegs synonym zu verwenden sind. Daher veroffent-
lichte die Deutsche Gesellschaft fur Funktionsdiagnostik und -therapie im Jahre
2016 erstmals Definitionsvorschlage fiir diese und andere wichtige Begriffe™:

Funktionsstérung des Kausystems:

Hierbei handelt es sich um eine ,kurz- oder langfristige Stérung der Homdostase
oder Okonomie des Kausystems durch jedwede strukturell oder funktionell zu
begrindende Abweichung von der Normfunktion, wie funktionelle Defizite auf-
grund von Trauma, Verletzung der strukturellen Integritdt sowie funktioneller/
parafunktioneller Belastung inklusive derjenigen Abweichungen, die prothetische,
kieferorthopadische oder chirurgische MaBnahmen rechtfertigen”.

Kraniomandibulare Dysfunktion (CMD):

Sie ist ,als spezifische Funktionsstérung zu werten, welche die Kaumuskulatur,
die Kiefergelenke und/oder die Okklusion betrifft. In der zahnarztlichen deutschen
Terminologie wird sie allgemein als kraniomandibulare Dysfunktion (CMD) bezeich-
net”.

Klinisch umfasst der Begriff ,CMD" die Bereiche Schmerz und/oder
Dysfunktion.

Schmerz tritt in Erscheinung als

* Kaumuskelschmerz,

* Kiefergelenkschmerz und/oder

* (para)funktionell bedingter Zahnschmerz.
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Dysfunktion kann in Erscheinung treten in Form von

* schmerzhafter oder nicht schmerzhafter Bewegungseinschrankung
(Limitation) des Unterkiefers (auf Unterkieferbewegungen zielender Aspekt),

* Hypermobilitat oder Koordinationsstérung des Unterkiefers
(auf Unterkieferbewegungen zielender Aspekt),

» schmerzhafter oder nicht schmerzhafter intraartikularer Stérung (auf das
Kiefergelenk zielender Aspekt),

* die Funktion stérenden Vorkontakten und Gleithindernissen (auf die
Okklusion zielender Aspekt).

CMD ist ein Oberbegriff, der sowohl nicht behandlungsbedurftige als auch behand-
lungsbedurftige Symptome beinhaltet. Eine Behandlungsbedurftigkeit ist bei Vor-
liegen von Schmerz prinzipiell immer, bei Dysfunktion in Abhangigkeit von der
Schwere derselben indiziert.

Myoarthropathie des Kausystems (MAP):
Dieser im Jahre 1970 vom Tibinger Zahnmediziner Willi Schulte” eingefiihrte
Begriff stellt eine Untergruppe der kraniomandibuldren Dysfunktion dar. Es handelt
sich um Beschwerden und Befunde, die die Kaumuskulatur, die Kiefergelenke bzw.
damit in Verbindung stehende Gewebestrukturen betreffen; die Betrachtung der
Okklusion ist hier nicht eingeschlossen. Dieser Begriff entspricht dem englischen
~Temporomandibular Disorder” (TMD). Wenn es sich bei den Beschwerden um
Schmerzen handelt, so kann man diese unter dem Begriff ,myoarthropathische
Schmerzen” zusammenfassen.

Um den folgenden Kapiteln des Buches eine einheitliche Nomenklatur zugrun-
de zu legen, wird die Abkurzung ,,sCMD“ (,,schmerzhafte CMD") im Sinne von und
synonym mit ,,schmerzhafte Myoarthropathie” verwendet.

1.1.2 Atiologie

Zahlreiche Mechanismen wurden in der Vergangenheit fir die Entstehung von
myofaszialen Kaumuskelschmerzen und Schmerzen in den Kiefergelenken verant-
wortlich gemacht. Die heutige Basis fur die Modellvorstellungen dieser muskulo-
skelettalen Beschwerden ist der Nozizeptorschmerz, der durch Uberlastung der
Gewebe ausgeldst und durch eine Vielzahl von disponierenden Faktoren beglins-
tigt werden kann. Als Ubergreifende pathophysiologische Erklarungsmodelle
dienen im Wesentlichen das Mikrotrauma und die lokale Ischamie®™ sowie ihre
strukturellen und funktionellen Entsprechungen, wie die aktivierte Arthrose”,
der myofasziale Triggerpunkt™, lokale Muskelerschépfung sowie Muskelkater.
Den Hypothesen ist gemeinsam, dass am Ende der Kausalkette die Freisetzung
von Protonen” und anderen endogenen algetischen Substanzen (z. B. Glutamat,
Substanz P, Bradykinin, Histamin, Prostaglandin E, Serotonin, Kaliumionen,
Adenosintriphosphat) aus afferenten Nervenfasern und Gewebezellen sowie die
Uber sie vermittelte Erregung und Sensibilisierung von Nozizeptoren (Gruppe llI-
und IV-Afferenzen) steht.

\@
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Moderne Konzepte ™' unterscheiden

» pradisponierende (z. B. genetische, strukturelle, systemische, psychische),
+ initiierende (z. B. Mikro-, Makrotraumen und Uberlastungen) und

* unterhaltende/perpetuierende (z. B. psychosoziale) Einflussfaktoren.

Die Zuordnungen zu den einzelnen Kategorien sind nicht statisch konzipiert.
Vielmehr kénnen bei einem Patienten zum Beispiel eine Uberlastung der unterhal-
tende und die psychosozialen Rahmenbedingungen der pradisponierende Faktor
sein, wahrend in einem anderen Fall das umgekehrte Muster zutrifft. Wichtig ist
es, diesen konzeptionellen Rahmen richtig zu interpretieren, namlich in dem Sinne,
dass ein einzelner Einflussfaktor in der Regel nicht in der Lage ist, muskuloskelet-
tale Schmerzen zu verursachen.

Inzwischen liegen Hinweise daflr vor, dass endogene oder exogen zugeflhrte
Substanzen, wie Ostrogen®, Nervenwachstumsfaktor (NGF: nerve growth factor)®
und Glutamat™, eine wichtige Rolle bei der Genese von sCMD spielen kénnen. Von
aulerordentlicher Bedeutung ist in diesem Zusammenhang der Umstand, dass
Glutamat eine periphere Sensibilisierung ohne nachweisbare Entzlindungszeichen
hervorrufen kann®. Diese neuen und in der zahnmedizinischen Literatur bis-
lang kaum diskutierten Erkenntnisse bieten unter anderem eine einleuchtende
Erkldrung fur die seit Langem bekannte und durch epidemiologische Studien
belegte Beobachtung, dass Frauen, und insbesondere solche im gebarfahigen
Alter, haufiger von myoarthropathischen Schmerzen betroffen sind als Manner”*.

1.1.3 Epidemiologie

Der typische sCMD-Patient ist eine Frau im gebarfahigen Alter mit
Kaumuskelschmerzen. Unter denjenigen Personen, die wegen lhrer
Beschwerden professionelle Hilfe aufsuchen, stellen Frauen die Ubergrol3e
Mehrheit. Je spezieller die Einrichtung, desto héher ist der Frauenanteil. In
Universitatskliniken betragt das Verhaltnis bis zu 9:1.

1.1.4 Individueller Behandlungsbedarf

Aus den bisherigen Ausfihrungen folgt automatisch die Frage nach der individuel-
len Behandlungsbeddrftigkeit. Traditionell wurde in der Zahnmedizin der Bereich
der Dysfunktion recht weit gefasst. Uberspitzt formuliert kann man sagen, dass
friher jeder Mensch, der nicht funktionierte wie ein symmetrische, gerduschfreie
Bewegungen ausfuhrender Artikulator, mit dem Risiko behaftet war, von einem
Zahnarzt potenziell als ,dysfunktionell“ angesehen zu werden. Erfreulicherweise
hat sich diese Einstellung inzwischen weitgehend geandert. Nach heutigem
Stand der Wissenschaft bedlrfen bei ansonsten beschwerdefreien Personen die
nachfolgend aufgefiihrten Symptome in der Regel keiner besonderen (weiteren)
Diagnostik und keiner Therapie:
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Nicht behandlungsbediirftige CMD

» Knackgerausche in den Kiefergelenken*. Die haufigste Ursache von
Kiefergelenkknacken ist eine anteriore Lage des Discus articularis.
Knackgerausche ohne weitere Symptome (Schmerzen) sind auch in der
Orthopadie weder eine Indikation flr eine weitergehende Diagnostik noch
fur eine Therapie. Die Anfertigung von Magnetresonanztomogrammen
bei Kiefergelenkknacken kann daher als eine Form der Uberdiagnostik
gewertet werden. Geben Patienten neben Kiefergelenkgerauschen
Kiefergelenkschmerzen an - liegt also ein schmerzhaftes Gelenkknacken vor
-, 50 bedarf die Schmerzsymptomatik, nicht aber das Gerausch, einer wei-
tergehenden Befundung und (meist) einer Behandlung.

* Reibegerausche in den Kiefergelenken. Reibegerausche in den
Kiefergelenken sind meistens ein klinisches Zeichen eines Kontaktes zweier
Knochenflachen. Reiben ohne weitere Symptome (Schmerzen) ist allerdings
keine Indikation flr eine Therapie.

* Deviation (korrigierte Seitenabweichung) des Unterkiefers bei Kiefer6ffnung.

* Unterschiede im Ausmall des maximalen Seitschubs nach links und rechts.
Diese sind eher die Regel als die Ausnahme® und reflektieren die den
Saugetieren eigene fluktuierende Asymmetrie.

 Palpationsempfindlichkeit von Kiefermuskeln und/oder Kiefergelenken im
Rahmen einer routinemaBigen Funktionsdiagnostik, wobei diese Bereiche im
Rahmen der taglichen Unterkieferfunktion des Patienten nicht schmerzen.

* ,Arthrose“-Zeichen im Rontgenbild (Panoramaschichtaufnahme).

* Eine Ausnahme von der Regel, dass Kiefergelenkgerausche eine Variation des Normalen darstellen, ist
ein sehr lautes, von dem Patienten und seinem sozialen Umfeld nicht tolerierbares Kiefergelenkkna-
cken. In diesem Fall ist eine genaue Aufklarung Uber die zur Verfligung stehenden indizierten Behand-
lungsmittel unter Beruicksichtigung ihres jeweiligen Nutzen-Risiko-Verhaltnisses erforderlich.

All diese Symptome, die friher als ,Dysfunktion” gewertet wurden, werden heute
als Variation der Normalitat angesehen. Der Bereich der Normal- oder Eufunktion
ist dadurch stark erweitert worden. Albert Gerber (Ziirich) mahnte bereits im
Jahre 1964, ,dass nicht jedes Kiefergelenk, das Beschwerden macht, eo ipso auch
erkrankt sein muss” und, so kann man hinzuftgen, therapiert werden muss.

Demgegenuber ist in folgenden klinischen Situationen eine (weitere) Diagnostik
und Therapie dringend anzuraten:

Behandlungsbediirftige CMD

1. Patienten erscheinen in der Praxis mit der Klage Uber schmerzhafte
Beschwerden im Bereich der Kiefermuskulatur und/oder Kiefergelenke.
Vom Patienten angegebene Schmerzen mussen immer ernst genommen
werden. Als Regel gilt: Schmerzbezogene Patientenangaben dirfen bezlig-
lich ihres Wahrheitsgehaltes nicht angezweifelt werden. Dies trifft in beson-
derem Male flr den Kiefer-Gesichtsbereich zu, zumal hier - im Gegensatz
beispielsweise zu Riickenschmerzen - praktisch keine Méglichkeit einer
Frihberentung besteht.
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Schmerzen im Bereich der Kiefermuskeln bzw. in einem oder beiden
Kiefergelenken sind bei Uber 90 % aller in einer Zahnarztpraxis oder
Zahnklinik erscheinenden sCMD-Patienten das ausschlaggebende Symptom -
und nicht etwa eine eingeschrankte Unterkieferbeweglichkeit oder
Kiefergelenkgerausche. Ein groRer Teil von Patienten mit myoarthropathi-
schen Schmerzen sucht allerdings keinen Behandler auf. Offenbar ist eine
gewisse Beunruhigung Uber die vorhandenen Beschwerden eine wichtige
Voraussetzung fur die Entscheidung, eine Abklarung der Symptomatik durch-
fihren zu lassen und gegebenenfalls therapeutische Hilfe in Anspruch zu
nehmen. Schmerzen in Kaumuskeln und/oder Kiefergelenken gehen in eher
seltenen Fallen mit markanten Einschrankungen der Unterkieferbeweglichkeit
einher. Aufgrund schmerzbedingter Neupositionierung des Unterkiefers
(Schonhaltung) kann es zu Veranderungen bei der Okklusion der Zahne
kommen (Vorkontakte), die der Patient besonders im Falle einer akuten
Malokklusion als sehr stérend empfinden kann.

. Patienten berichten Uber eine eingeschrankte Unterkieferbeweglichkeit,
wobei hier meist die maximale Kiefer6ffnung betroffen ist.
Bewegungseinschrankungen machen sich zum Teil auch beim Seit- und
Vorschub des Unterkiefers bemerkbar, aber deutlich weniger haufig als bei
der Kiefer6ffnung. Bei sCMD-Patienten gibt es prinzipiell zwei Griinde fur
eine limitierte Beweglichkeit der Kondylen des Unterkiefers:

) Mechanisches Hindernis in einem oder beiden Kiefergelenken aufgrund
eines nach anterior, medial oder lateral verlagerten Discus articularis oder
aufgrund von Adhasionen im Gelenk.

b) Reflektorische Bewegungsanpassung des Unterkiefers (,,Schienungseffekt”)

aufgrund von Schmerzen im Bereich der Kiefermuskeln und/oder
Kiefergelenke: Je weiter der Kiefer get6ffnet wird, umso mehr nimmt die
Starke der Schmerzen zu. Die ,freiwilligen” Bewegungseinschrankungen
im Sinne einer Schonhaltung des Unterkiefers kdnnen als ein reflektorisch
gesteuerter Anpassungsmechanismus zur Verminderung der vorhande-
nen Schmerzen und zum Schutz der betroffenen anatomischen Strukturen
gedeutet werden.

Es gibt keinen allgemein anerkannten Schwellenwert, ab dem man von einer
eingeschrankten Kieferéffnung (= Summe von vertikalem Uberbiss und maxi-
maler Schneidekantendistanz) sprechen kann. Der haufig genannte Wert von
40 mm (oder 38 mm bei Frauen) ist als Grenzwert zwischen ,eingeschrankt”
und ,nicht eingeschrankt” keineswegs allgemeingultig. Weil die maximal mdg-
liche Kieferéffnung bei identischer Rotation in den Kondylen von der Lange des
Unterkieferkdrpers abhangt, sollte grundsatzlich jeglichem Schwellenwert eine
gewisse Toleranz zugestanden werden. Jedoch muss ein Zahnarzt in folgenden
Fallen weitere diagnostische MaBnahmen durchfiihren:

vom Patienten bemerkte und berichtete Einschrankungen der Unterkiefer-
beweglichkeit;
Uber einen Zeitraum von wenigen Tagen, Wochen oder Monaten erfolgte konti-
nuierliche Verminderung der maximal méglichen Kieferéffnung;

gemessene Kieferéffnung von unter 35 mm (klinischer Erfahrungswert).
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In diesen Fallen missen durch eine sorgfaltige (auch bildgebe dgj
andere Ursachen als eine sCMD ausgeschlossen werden, insbeson
Ein Tumorverdacht gilt solange, bis dieser zweifelsfrei entkraftet
Darlber hinaus ist zu beachten, dass auch nicht neoplastische Verande
wie Sklerodermie und nicht erkannte Unterkieferfrakturen, Ursache einer einge-
schrankten Kiefer6ffnung sein kénnen.

Gradmesser fur einen Diagnose- und Behandlungsbedarf bei sCMD ist in ers-
ter Linie der Patient, nicht der Behandler. Dies ist bei Patienten mit Karies oder
Parodontopathien grundsatzlich anders, weil dort in der Regel der Zahnarzt den
Behandlungsbedarf bestimmt. Daher sind sog. Screening-Untersuchungen, die
bei subjektiv beschwerdefreien Menschen das Ziel verfolgen, ,subklinische”,
~prapathologische” Funktionsstorungen zu erkennen und zu behandeln, als nicht
gerechtfertigte Uberdiagnostik zu werten. Von dieser Aussage ist die Sinnhaftigkeit
unberthrt, vor groReren therapeutischen MaBnahmen aus zahnerhalterischen,
prothetischen, oralchirurgischen oder kieferorthopadischen Griinden eine (einfa-
che) Funktionsdiagnostik durchzufiihren.

Wahrend und/oder nach der Untersuchung muss der Patient Uber festge-
stellte bzw. ihn beunruhigende Symptome in einem personlichen Gesprach auf
der Grundlage aktueller, vertrauenswirdiger und verstandlicher Informationen
aufgeklart werden. Dies gilt in jedem Fall auch fur nicht behandlungsbedurftige
Symptome. Der Patient ist tber die wahrscheinliche Ursache der Beschwerden und
die Notwendigkeit oder Nichtnotwendigkeit einer weitergehenden Diagnostik und
einer Behandlung zu informieren. Dabei hat es sich als vorteilhaft erwiesen, gegen-
Uber dem Patienten eine Analogie zu bilden zwischen Kau- und Rickenmuskulatur
sowie zwischen Kiefergelenken und (Lenden-)Wirbelsaule. Bei Normvarianten
sollte der Patient auch erfahren, welche diagnostischen und therapeutischen
Malnahmen, die nach heutigem Stand der Wissenschaft Uberflissig sind, er alio
loco vorgeschlagen bekommen und erhalten kénnte, damit er mit diesem Wissen
solchen Vorhaben argumentativ entgegentreten kann.

1.1.5 Diagnosen und Klassifikationen

Um dem Mangel an standardisierten diagnostischen und klassifikatorischen
Kriterien zur Differenzierung der Myoarthropathien zu begegnen, wurde im
Jahre 1992 von international anerkannten Experten ein neues Diagnostik- und
Klassifikationssystem vorgestellt’, das trotz einiger Unzuldnglichkeiten in kurzer
Zeit weltweit eine hohe Anerkennung erfuhr. Sein Name - Research Diagnostic
Criteria for Temporomandibular Disorders, kurz: RDC/TMD - weist darauf hin, dass
es ursprunglich fur klinische Studien zu Forschungszwecken entwickelt wurde.
Bald wurde es - oft in einer weniger stringenten Form - aber auch in der taglichen
Praxis angewandt. Die RDC/TMD erlauben eine Vereinheitlichung diagnostischer
Malnahmen und Diagnosen in einem Bereich, der bislang weitgehend durch
ungenaue Angaben und nicht miteinander vergleichbare Systeme gekennzeich-
net war. Im Jahre 2014 wurden als Weiterentwicklung die Diagnostic Criteria for
Temporomandibular Disorders, kurz: DC/TMD, verdffentlicht, die noch im selben
Jahr auf Deutsch vorgestellt wurden™. Diagnostik und Klassifikation beider Systeme
erstrecken sich auf zwei Bereiche, die mit Achse | und Achse Il bezeichnet werden.
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Achse |

Achse | erfasst die somatischen Diagnosen (Tab. 1-1). Diese beruhen zum
einen auf den Angaben des Patienten, der den Zahnarzt mit Beschwerden

im Kauorgan aufsucht, und zum anderen auf den Ergebnissen der klinischen
Untersuchung. Zum Stellen der somatischen Diagnosen reicht der Befund
einer klinischen Untersuchung nicht aus. Ausschlaggebend ist vielmehr der
Bericht des Patienten, der Uber Schmerzen, eine eingeschrankte Kieferéffnung
oder laute Kiefergelenkgerausche klagt. Die DC/TMD unterscheiden, wie zuvor
die RDC/TMD, schmerzbezogene und schmerzunabhangige Diagnosen, die sich

im Zuge der Patientenbefundung ergeben.

Aufgrund der mangelnden Auswirkungen der kategoriebezogenen Diagnosen auf
die Therapie reicht es fur die Tatigkeit in der Praxis aber meistens aus, folgende

diagnostischen Unterscheidungen zu treffen:
e Myalgie (des oder der entsprechenden Muskeln);
* Arthralgie (eines oder beider Kiefergelenke);

* (anteriore) Lage (,Verlagerung”) des Discus articularis (mit oder ohne Reposition);
* Einschrankung der Unterbeweglichkeit (maximale Kieferéffnung).

Tab. 1-1 Die (miteinander nicht kompatiblen) somatischen Diagnosen der Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/

TMD) und der Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD).

ST [ EIe A [ET (-1 B Myofaszialer Schmerz

Myofaszialer Schmerz mit eingeschrankter Kiefer-
offnung

Arthralgie
Aktivierte Kiefergelenkarthrose

Nicht Diskusverlagerung mit Reposition

schmerzbezogene
Diagnosen

Diskusverlagerung ohne Reposition bei Kieferoff-
nung, mit eingeschrankter Kieferéffnung

Diskusverlagerung ohne Reposition, ohne einge-
schrankte Kieferéffnung

Kiefergelenkarthrose

(| RDC/TMD (1992) DC/TMD (2014)

Myalgie
Lokale Myalgie

Myofaszialer Schmerz

Myofaszialer Schmerz mit Schmerzibertragung
Arthralgie

auf CMD zurlckgefiihrte Kopfschmerzen
Diskusverlagerung mit Reposition

Diskusverlagerung mit Reposition und intermittie-
render Kieferklemme

Diskusverlagerung ohne Reposition mit einge-
schrankter Kieferéffnung

Diskusverlagerung ohne Reposition und ohne einge-
schrankte Kiefer6ffnung

degenerative Kiefergelenkerkrankung
Subluxation

Es ist hervorzuheben, dass ein Patient, der im Rahmen einer routinemafigen
Funktionsbefundung bei der Palpation von Kaumuskeln beispielsweise druckdo-
lente Mm. masseteres aufweist, die ihm in der taglichen Funktion aber nie weh
tun, nicht die Diagnose ,Myalgie beider Masseteren”, sondern lediglich den Befund
.Palpationsempfindlichkeit beider Masseteren” erhalten wirde (vgl. S. 6: ,Nicht

behandlungsbedirftige CMD").
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VORGEHEN IN DER

Von der Diagnostik zur Schienentherapie

Wie im vorangegangenen Kapitel dargestellt, handelt es sich bei einer behand-
lungsbeddurftigen schmerzhaften CMD (sCMD) um eine spezifische muskulos-
kelettale Erkrankung im Kausystem mit unspezifischer oder multifaktorieller
Atiologie. Sie ist in aller Regel gut behandelbar, wie dies in &hnlicher Weise auch
fur die unspezifischen muskuloskelettalen Erkrankungen im Bereich des Nackens
und des Rickens zutrifft. So sind rund 85 % der Rickenschmerzen ebenfalls
unspezifischer Atiopathogenese (im Gegensatz zu Bandscheibenvorféllen oder
Spinalkanalstenosen, hier beispielhaft als Vertreter spezifischer Erkrankungen
genannt). Eine treffende Bezeichnung der vergleichbaren Beschwerden im Kiefer-
Gesichtsbereich ware daher auch ,Rickenschmerz im Gesicht”. Aus den darge-
stellten Grinden kdnnen sich Diagnostik und Therapie der sCMD zwangslaufig nur
an den vorliegenden schmerzhaften Befunden orientieren und sind nicht auf eine
Benennung der Ursachen der Beschwerden fokussiert.

Die im Folgenden vorgestellten, sehr praxisnahen klinischen Verfahren tra-
gen diesem Sachverhalt Rechnung und geben auch dem in der Behandlung
von sCMD-Patienten Ungelbten eine strukturierte Leitschiene an die Hand. Am
Modell eines einfachen Befundbogens werden zunachst das strukturierte klinisch-
diagnostische Konzept exemplarisch vorgestellt, dann die einzelnen Elemente der
Untersuchung im Kontext ihrer diagnostischen Relevanz erlautert und an typischen
Patienten die klinische Entscheidungsfindung veranschaulicht. Die erhobenen
Befunde werden zudem mit der Haufigkeit ihres Auftretens bei 230, zeitnah in
der Kassenzahnarztpraxis des Erstherausgebers konsekutiv untersuchten sCMD-
Patienten verglichen und gewichtet. Das therapeutische Vorgehen bei den vier
RDC/TMD-Hauptdiagnosen
* myofaszialer Schmerz,

* myofaszialer Schmerz mit eingeschrankter Kieferéffnung,

* Arthralgie,

* aktivierte Kiefergelenkarthrose

wird unter wesentlicher Bertcksichtigung der technischen Praxis der Okklusions-
schiene erlautert. Verweise auf weiterfiihrende Informationen zum jeweiligen
Sachverhalt erfolgen mit Binnenzitaten wie z. B. ,(siehe Kapitel B 9.1 oder A 3.1)".

Die vom Erstherausgeber Uber dreieinhalb Jahrzehnte insbesondere in seiner
niedergelassenen zahnarztlichen Kassenpraxis erprobten Vorgehensweisen sind
vor allem auch unter zeitdkonomischen Aspekten entwickelt worden, da in der

PRAXIS
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Literatur vorgestellte Handlungsanweisungen haufig mit zeitkons ik:r:e

danten Datenerfassungen verbunden sind, die entweder keine Th r%gi leve

aufweisen oder einer wissenschaftlich fundierten Grundlage entbehfeén;eHier

sei vor allem auf weitreichende ganz kdrperliche Untersuchungen hingewiesen,

die Uber das wissenschaftlich gesicherte diagnostische Untersuchungsziel hin-

ausschieBen und den in der Praxis tatigen Behandler entweder in 6konomische

ZwickmUhlen fuhren oder die Patienten mit nicht gerechtfertigten Kosten belasten.

Um es lapidar zusammenzufassen: , Zeit ist Geld!” - fir Patient und Behandler.
Was macht nun die Okklusionsschiene neben anderen empfohlenen therapeu-

tischen MaBnahmen, wie Aufkldrung, Heimlibungen, Physiotherapie, Biofeedback

oder Medikamenten, bei der Therapie der sCMD zu einer Intervention erster Wahl?

Die Antwort: Sie ist

e wirksam,

* uneingeschrankt verfligbar,

* kostengunstig,

* von jedem Zahnarzt realisierbar,

* ohne wesentliche Nebenwirkungen,

* auch langfristig anwendbar.

Ziel der Behandlung der sCMD ist

* eine schnellstmdgliche Schmerzreduktion (oder, sofern dies méglich ist, Schmerz-
beseitigung) durch passive TherapiemaRnahmen,

 aktives Einbinden des Patienten in seine Rehabilitation zur Beschleunigung der
Wirksamkeit passiver Interventionen und zur Rezidivprophylaxe,

* die Wiederherstellung einer komfortablen Kieferfunktion und

* eine Verbesserung der durch die Beschwerden eingeschrankten mundgesund-
heitsbezogenen Lebensqualitat.

Insbesondere das aktive Einbinden des Patienten in seine Therapie ist ein bislang
kaum berucksichtigter Aspekt bei der Behandlung von sCMD, der sich bei der
Rehabilitation muskuloskelettaler Beschwerden in anderen Kérperregionen deut-
lich prasenter darstellt. Dartber hinaus ist der aktuelle Blick auf die zahnarztlichen
Behandlungsmodalitaten haufig noch durch zu statische Vorstellungen vom neuro-
biologisch hochkomplexen Kausystem gepragt. Insbesondere die Idee einer allzeit
bleibenden und wiederauffindbaren physiologisch ,optimalen” Positionierung des
Unterkiefers in Bezug zum Oberkiefer, gemeinhin als ,zentrische Kieferrelation”
bezeichnet, pragt diese Annahmen. Dass das hochdynamische stomatognathe
System laufend funktionellen und strukturellen Veranderungen (im Mikrobereich)
unterliegt, wird hierbei oft vergessen. Zudem zeigt uns die Tatsache der multifak-
toriellen Atiologie von sCMD, welche durch die (vor allem genetisch determinierte)
Vulnerabilitdt der Patienten gepragt ist, dass wir pathogenetische Faktoren zwar
erfolgreich beeinflussen kénnen, eine Heilung der sCMD im klassischen Sinne
heute aber nicht mdglich erscheint. Daher muss auch die individuelle Therapiewahl
dynamisch und flexibel bleiben, wenn sie langfristig erfolgreich sein soll. An diesen
grundsatzlichen Eigenschaften der sCMD orientiert sich das nachfolgend vorge-
stellte Konzept.




STRUKTURIERTES VORGEHEN IN DER PRAXIS

2.1. Diagnostik

Die im folgenden geschilderte Vorgehensweise reprasentiert die Mindestdiagnostik
bei der Befundung von sCMD-Patienten.

[ Verdacht auf sCMD ]

Schmerzbezogene Anamnese
Ganzkorperzeichnung

Panoramaschichtaufnahme

[ Klinische Untersuchung (Achse I) j

( GCS (Achse II) )

Abb. 2-1 Diagnostischer Ablauf bei dem Verdacht auf schmerzhafte sCMD.

2.1.1 Anamnese

Der hier vorgestellte semistrukturierte Fragebogen (Abb. 2-2) erlaubt eine zielge-
richtete Befragung des Patienten sowie eine Erhebung therapierelevanter Daten
auf einfache Weise. Die Zahl zu ermittelnder Informationen kann mit einem Blick
erfasst werden und erlaubt eine zeitdkonomische Diagnostik in der zahnarztli-
chen Praxis. Selbstverstandlich kénnen sowohl anamnestisch als auch bei der
korperlichen Untersuchung weitere Informationen hinzugewonnen werden, was
in spezifischen Fallen sehr sinnvoll erscheint. Erweiterungen des diagnostischen
Repertoires sind in Kapitel B 7.1 zu finden.
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Abb. 2-2 Semistrukturierter
Fragebogen. Die Schmerzloka-
lisationen einer vom Patienten
ausgeflllten groReren Version
der Kérperzeichnungen werden
von der Assistenz mit Sorgfalt

auf die Abbildungen im Formblatt
Ubertragen. Links- oder Rechtsdo-
minanz der Schmerzen lasst sich
durch Akzentuieren der Markie-
rungskreuze darstellen. Eine kurze
Notiz zum Réntgenbefund erganzt
den Befund.

Semistrukturierter Befundbogen

Anamnese
I Ja Nein Il. Aktueller Hauptschmerz
a) Leiden Sie unter Allgemeinerkrankungen? aa
Rheuma, Arthrose, Arthritis, Schilddriise,
HNO, Neurologie, 1. Haufigkeit
b) Haben Sie Schmerzen an Zahnen? d QO 2 qualtat
c) Haben Sie Schmerzen in der O O 3. zeiten
a Wangen- oder a Ohrenregion? 4. Dauer
d) Leiden Sie unter Kopfschmerzen O O 5.nNRs
e) Schmerzt es bei weiter Kieferdffnung? O O 6. Einflussfaktoren
f)  Knackt es im Kiefergelenk: rO O aa
g) Leiden Sie unter Verspannungen im O O 7. Andere Symptome
U Nacken und [ Gesicht?
h) Hatten Sie in letzter Zeit ein Trauma im O O s Vorbehandier
Nackenbereich?
i) Bruxismus, Zahnkontakte tags/nachts? aa
j)  Schmerzen in anderen Korperregionen? O O 9 Medikamente
10. Behandlungsergebnis
Sonstiges
Befunde R L
Muskelpalpation R L HWS Rotation Gelenktraktion aa
Temporalis Sehne Qg <60 R L Gelenkkompression aa
aa Gelenkknacken g a
Temporalis anterior a4a SKD < 35 mm Gelenkpalpation ag4a
Temporalis medial [ | Ja Nein  Zunge
Temporalis posterior [ [ g Q Zahne
Réntgen
Masseter Ursprung O 30 ccs12/34 aa
Masseter Bauch a4a
Masseter Ansatz O O Diagnosen
RDC/TMD
Pterygoid. medialis aa
Digastricus anterior [ |
Digastricus posterior [ |
Therapie
SCM 3 O  schiene
Occiput @ O  Medikamente
Nacken [ | Physiotherapie
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Anamnese
I Ja Nein Il. Aktueller Hauptschmerz
a) Leiden Sie unter Allgemeinerkrankungen? aa

Rheuma, Arthrose, Arthritis, Schilddrise,

HNO, Neurologie, 1. Haufigkeit
b) Haben Sie Schmerzen an Zahnen? 2. Qualitat
c) Haben Sie Schmerzen in der 3. Zeiten
a Wangen- oder a Ohrenregion? 4. Dauer
d) Leiden Sie unter Kopfschmerzen 5.NRS
e) Schmerzt es bei weiter Kieferoffnung? 6. Einflussfaktoren

f)  Knackt es im Kiefergelenk: rO L4

g) Leiden Sie unter Verspannungen im
U Nacken und [ Gesicht?

h) Hatten Sie in letzter Zeit ein Trauma im
Nackenbereich?

~

. Andere Symptome

©

- Vorbehandler Abb. 2-3 Anamnese-Elemente.
Schmerzintensitat wird auf einer
numerischen Skala von 0 bis 10

i) Bruxismus, Zahnkontakte tags/nachts?

OO0 O 0000 OO
o0 0O 0000 0o

j)  Schmerzen in anderen Korperregionen? 9. Medikamente gemessen, wobei ,0“ keinen und
10. Behandlungsergebnis ,10" einen maximal vorstellbaren
Sonstiges Schmerz reprasentiert (Ausschnitt
aus Abb. 2-2).

Schmerzanamnesen von sCMD-Patienten (n = 230)

Die im semistrukturierten Fragebogen unter I. zusammengefassten

Fragen geben Hinweise auf:

a) systemische Komorbiditaten (z. B. Fibromyalgie-Syndrom), was die
Prognose bezliglich einer Schmerzlinderung durch die Schienenbehandlung
erheblich negativ beeinflusst;

b) mdgliche Schmerzibertragungsphanomene (insbesondere in Zahne);

¢) die Gewebe der Schmerzlokalisationen (Wange eher Kaumuskulatur oder
Ohrregion eher Kiefergelenke);

d) segmentale Komorbiditaten, die eine sSCMD beeinflussen kénnen,
wie Kopfschmerzen verschiedenster Qualitat (haufig im Nacken- und
Schlafenbereich bei zevikogenem Kopfschmerz oder bi-temporalem
Spannungskopfschmerz), und vice versa;

e) meist mit Muskelschmerzen vergesellschaftete
Bewegungseinschrankungen, insbesondere der Kieferdffnung;

f) gerauschbildende Phanomene (Oft wird von Patienten ein knackendes
Kiefergelenk als wesentlicher Grund fur ihre Schmerzerkrankung vermu-
tet. Solche akustischen Phanomene zu erklaren und auf die in aller Regel
harmlose Bedeutung dieser Gerausche hinzuweisen, ist unerlasslich. Nicht
selten sind die berichteten Knackphdnomene wahrend der klinischen
Untersuchung klinisch nicht belegbar.);

g) mogliche Einflussfaktoren, die auf somatische oder psychische Belastung
hinweisen;

h) atiologische Einflussfaktoren (Schleudertrauma, andere Maktrotraumata);

i) weitere Risikofaktoren (z. B. Bruxismus);

j) Ausbreitung der Beschwerden in andere Kdrperregionen, was ein Hinweis
fur eine magliche Chronifizierung des Leidens sein kann.
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Von weiterer aullerordentlicher Bedeutung ist die spezielle Schmerzanam
im Fragebogen), die ebenfalls wesentlich zur Diagnosefindung beitragt;

Interpretation spezifischer schmerzbezogener Informationen

1) Bedeutsam ist die Haufigkeit des Schmerzes. Ein eher intermittierender
Charakter hat eine glinstigere Prognose als ein unablassig anhaltender
Schmerz.

2) Die Qualitat des Schmerzes liefert Informationen Uber die Lokalisation der
Beschwerden. Ein Muskelschmerz wird in aller Regel mit dumpf-driicken-
den Empfindungen assoziiert und als eher flachig beschrieben, wahrend
ein Kiefergelenkschmerz mit eher lokalen und ziehenden, manchmal auch
stechenden Schmerzen einhergeht. Neuropathische Schmerzen (z. B.
anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz) zeichnen sich durch eher
brennende, auch einschieBende Schmerzen aus.

3) Der Zeitpunkt des (taglichen) Schmerzbeginns oder sein Hohepunkt kann
auf Risikofaktoren hinweisen, wie Bruxismus.

4) Die Schmerzdauer liefert Anhaltspunkte Uber den Leidensdruck des
Patienten, ist jedoch entgegen Ublicher Annahme flr eine Chronifizierung
des Schmerzes nicht verlasslich pradiktiv.

5) Die Schmerzintensitat liefert vergleichbare Information wie 4).

6) Einflussfaktoren geben Hinweise auf Handlungen, die den Schmerz beein-
flussen, wie Unterkieferbewegungen (z. B. Kauen harter und zaher Speisen;
weite Kieferéffnung).

7) Andere Symptome kdénnen Hinweise auf Schmerzen in anderen
Kérperregionen liefern (wie Frage L.j), kdbnnen aber auch auf vegetative
Symptome (insbesondere bei Schmerzchronifizierung zu finden) oder
Schmerzubertragungen in untypische Regionen hindeuten.

8) Fir das Abschatzen der Komplexitat des einzelnen Patientenfalles sind
neben den Achse-ll-Befunden die Zahl der Vorbehandler und das erwartete
Behandlungsergebnis von besonderer Bedeutung. Viele erfolglose Vorbe-
handler und unrealistische Erwartungen des Patienten stellen bereits ,rote
Flaggen” fUr eine Schmerzchronifizierung mit hohem Leidensdruck dar.

9) Nicht zu unterschatzen ist der diagnostische Wert von Medikamenten,
da eine Wirksamkeit von z. B. Prostaglandin-E2-Hemmern (nichtstero-
idale Antirheumatika) einen Hinweis auf den peripheren Charakter der
Schmerzentstehung geben kann.

10) Unrealistische Erwartungen des Patienten bedeuten eine weitere ,rote
Flagge” flr eine Chronifizierung des Schmerzgeschehens.

Mancher Leser mag im vorgestellten Formblatt Informationen bezlglich der
Unterkieferkinematik ebenso vermissen wie detailliertere Beschreibungen von
Knackphanomenen oder okklusalen Besonderheiten. Da solche Daten nicht
unmittelbar therapierelevant sind und eher einer Verlaufskontrolle oder speziellen
Fragestellungen dienen kénnen, wird im Rahmen der Mindestdiagnostik auf sie
verzichtet. Erweiterte diagnostische Routinen werden in Kapitel B 7.1 thematisiert,
okklusale Risikofaktoren in B 6.5.
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weibliche sSCMD-Patienten I (73 1bis6 Monate [ |
mannliche sCMD-Patienten [ | 57 7bis 12 Monate [ ] 60 =
Alter ménnliche Patienten || 43 13 bis 36 Monate [ 65
Alter weibliche Patienten [ | 43 mehr als 36 Monate [ | 42
Schmerzen an Zéhnen Il 06 2 bis 3 [ | 50
Schmerzen Wangen/Ohrregion I 146 3 bis 4 [ ] 70
Kopfschmerzen B 30 5 bis 7 [ ] 89
Schmerzen bei weiter Kieferoffnung [ 124 mehr als 7 | 21
Knacken Kiefergelenk L/R I 34
Verspannungen in Nacken od. Gesicht [IIIEN181 oo A Y =T
Trauma im Kopf-Nackenbereich [ | 30 Kauen [ ] 77
Bruxismus, Zahnkontakte tags/nachts [N 171 Bewegung [ | 61
Schmerzen in anderen Kérperregionen I 140 Kieferéffnung [ | 27
Disstress [ | 48
Ruhe [ | 27
taglich [ ] YA Andere Symptome | 230]
taglich anhaltend [ ] 82 Tinnitus [ | 22
intermittierend [ ] 51 Nackenschmerzen [ | 89
Ganzkdrperbeschwerden | 16
Riickenschmerzen [ | E5
dumpf ] 114
driickend Bl o3
ziehend ] 48 Schiene I 155
brennend | 18 Physiotherapie [ | 75
stechend [ ] 34
| Medikamente | 230
| Zeitpunkt der Schmerzspitzen | 230 Ibuprofen/Diclofenac [ | 49
morgens [ | 58 Lyrica | 8
nachts | 14 Katadolon | 7
tagsiiber | 17
nachmittags | 6
abends | 17 Zungenrandimpressionen (Girlanden) [N 100
unspezifisch B 118

Abb. 2-4 Klinische Befunde von 230 Patienten. Die hier zusammengefassten Informationen reprasentieren nur die haufigsten von Patienten
berichteten schmerzbezogenen Angaben zu ihren Beschwerden. Dies ermdglicht ein Erkennen von Mustern anhand der dominantesten Fakto-

ren, die fir spezifische Diagnosen typisch sind. Die Typisierung sollte nicht zu stringent gesehen und nur als Hilfestellung bei der unerlasslichen
zahnarztlichen Gesamtsicht des Patienten betrachtet werden. Dies gilt insbesondere flr die spater erdrterten sCMD-Kasuistiken. Ebenfalls zu
beriicksichtigen sind mégliche Divergenzen zu den in der Literatur berichteten Daten (in Kliniken mit Versorgungsstufe Il und llI* erhoben), denn die
hier vorgestellte Klientel rekrutiert sich aus Patienten, die ausschlieRlich in einer kassenzahnérztlichen Praxis (Versorgungsstufe 1)* untersucht und
behandelt wurden. Auch lassen sich haufig deutliche Unterschiede zwischen Patientenwahrnehmungen und objektiven Befunden feststellen.

*Wir unterscheiden drei Versorgungsstufen: Versorgungsstufe |: kassenzahnéarztliche Praxis, Versorgungsstufe Il: Klinik, Versorgungsstufe lll: (meist
universitare) Spezialklinik.

In Abbildung 2-4 ist die summarische Auswertung allgemeiner und spezieller
schmerzbezogener Informationen von 230 konsekutiv untersuchten sCMD-Pati-
enten aufgelistet. Diese Daten kdnnen dem Behandler zur Gewichtung klinischer
Befunde anhand der Haufigkeit ihres Auftretens dienen und dadurch klinische
Entscheidungsfindungen stitzen.
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Klinische Befunde von sCMD-Patienten (n = 230)

Achse I: Somatische Befunde (Abb. 2-5 und 2-6)
Nur die rosa unterlegten Befunde sind Grundlage fur die klinische Diagnostik.

Befunde R L
Muskelpalpation R L HWS Rotation Gelenktraktion [ |
Temporalis Sehne g Qg <60 R L Gelenkkompression aa
aa Gelenkknacken [ |
Temporalis anterior O O SKD<35mm Gelenkpalpation aa
Temporalis medial g 4a Ja Nein  Zunge
Temporalis posterior ] [ O Q zahne
Rontgen
Masseter Ursprung O O oGcs12/34 g 4a
Masseter Bauch g 4a
Masseter Ansatz O O Diagnosen
RDC/TMD
Pterygoideus medialis [
Digastricus anterior Qg 4a
Digastricus posterior g 4a
Therapie
SCM d O  schiene
Occiput d O Medikamente
Nacken O O  Physiotherapie

Abb. 2-5 Untersuchungsbefunde zur Differenzierung von Kaumuskel- und Kiefergelenkschmerzen (Aus-
schnitt aus Abb. 2-2).

Die Untersuchung des Patienten liefert dem Behandler die Bestatigung (oder
auch nicht) der in der Anamnese bereits erkennbaren Diagnose. In den in der
Einfuhrung (Kap. A 1) beschriebenen diagnostischen Kriterien gelten nur die in
diesem Befundschema fett und farblich unterlegt dargestellten Untersuchungen
als diagnoserelevant.

| Muskelbefunde |  230] Pterygoideus medialis rechts I 148

Temporalis Sehne rechts I 38 Pterygoideus medialis links I 27

Temporalis Sehne links I 36 Digastricus anterior rechts [ ] 65
Digastricus anterior links | 37

Temporalis anterior rechts [ | 29 Digastricus posterior rechts I 02

Temporalis anterior links [ | 38 Digastricus posterior links I 10

Temporalis medial rechts [ | 41

Temporalis medial links [ | 39

Temporalis posterior rechts [ | 29 Gelenktraktion | 10

Temporalis posterior links [ | 32 Gelenkkompression | 15
Gelenkknacken/Anzahl Gelenke I 162

Masseter Ursprung rechts Il 05 Gelenkpalpation [ | 31

Masseter Ursprung links | 94

Masseter Bauch rechts | IRk Zungenbefunde | 230

Masseter Bauch links Bl 2 Zungenrandimpressionen (Girlanden) [l 100

Masseter Ansatz rechts I 07

Masseter Ansatz links Il 05

Abb. 2-6 Die typischen Verteilungsmuster der palpationsempfindlichen Muskeln der 230 Patienten. Man
erkennt eine deutliche Dominanz der Masseteren. Die Haufigkeit der positiv diagnostizierten Kiefergelenke
korrespondiert nicht mit der Angabe der Patienten (s. Abb. 2-4), da weit mehr Beschwerden in der Ohrregi-
on, dem typisches Gebiet fir Kiefergelenkschmerzen angegeben wurden, als objektiv durch Untersuchungs-
techniken als Kiefergelenkschmerzen diagnostiziert werden konnten (s. Abb. 2-15). Auch Knackphdnomene
lassen eine solche Divergenz erkennen, da sie von den Patienten offensichtlich weniger haufig wahrgenom-
men wurden als vom Behandler festgestellt. Interessant ist das hohe MaR an girlandenférmigen Zungenim-
pressionen mit deutlicher Assoziation zum Kieferpressen.
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Die zusatzlich aufgeflhrten Untersuchungen (Abb. 2-5) kdnnen dem erfahrenen
Behandler nltzliche Informationen bei der Kommunikation mit Physiotherapeuten
liefern. Sie dienen dazu, eine haufig anzutreffende Ausbreitung der Beschwerden
in den Nacken- und Halsbereich zu verifizieren und in das Therapieprotokoll
aufzunehmen. Zusatzliche Gelenkspieltechniken liefern haufig eindeutigere
Belege fur eine schmerzhafte Kiefergelenkerkrankung als die bloRe Palpation.
Girlandenférmige Impressionen am Zungenrand und Attritionen an den Zahnen
sind hingegen Hinweise flr parafunktionelle Aktivitaten (Bruxismus).

Praxis der Befunderhebung
DiefolgendenAbbildungenveranschaulichendie einzelnenUntersuchungselemente,
insbesondere die dabei eingesetzte Technik.

Abb. 2-7 Die maximale schmerzfreie Kieferéffnung
sollte bei Mannern = 40 mm, bei Frauen = 38 mm
betragen (im Formblatt < 35 mm). Dieser Wert ist
jedoch nur ein grober Richtwert, da er individuell
erheblich streuen kann. Die als RichtmaR einge-
setzte Schneidekantendistanz (SKD) wird von der
Schneidekante der mittleren Unterkieferschnei-
dezéhne zur korrespondierenden Inzisalkante der
Frontzahne im Oberkiefer gemessen; zu diesem
Wert wird der vertikale Uberbiss addiert. Bei den
230 Patienten war der Kiefer6ffnungsschmerz und
nicht eine selbst wahrgenommene mechanische
Einschrankung der Kiefer6ffnung der haufigere
klinische Befund.

Abb. 2-8 Palpation des M. tempo-
ralis mit etwa 10 N: Einfingertech-
nik (a) und die klassischen Palpa-
tionsstellen am M. temporalis (b).
Als Alternative zum punktuellen
Palpieren bietet sich am M. tem-
poralis auch an, die Muskelanteile
mit dem Daumen unter Palpations-
druck kontinuierlich vom oberen
Rand des Jochbogens ausgehend
in kranialer Richtung abzufahren.
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PRAXIS
SCHIENENHERSTELLUNG

Im Folgenden wird die praktische Herstellung von Okklusionsschienen detailliert
dargestellt. Dabei dient die sogenannte ,Modulare Rehabilitationsschiene” als
Basis fur verschiedene Modifikationen. Die Vielzahl von Schienenkonzepten in der
Literatur hat zu einer groen Unsicherheit in Bezug auf die Auswahl der ,richtigen”
Schiene geflhrt. In den weiteren Kapiteln wird ausfuhrlich dazu Stellung genom-
men, wie und warum Schienen therapeutisch wirksam sind. Mit den in diesem
Kapitel gezeigten Schienen lassen sich Gber 90 % der im Praxisalltag vorstelligen
Patienten mit myoarthropathischen Beschwerden wirkungsvoll und preisorientiert
therapieren. Details zur neurobiologischen Wirkung der Okklusionsschienen sind in
Kapitel B 10 zu finden.

4.1 Modellherstellung

Die Grundlage flr die Herstellung von passgenauen Okklusionsschienen liegt in
einer exakten Abformung. Im Sinne einer rationellen Abformtechnik hat sich eine
Kombination aus Alginat mit konfektionierten Rim-Lock-L6ffeln aus Metall bewahrt.
Hierbei sind die Grundregeln der Abformtechnik bezuglich der korrekten Auswahl
der LoffelgroBe und, falls notwendig, einer Individualisierung der Léffelform bzw.
-ausdehnung mit thermoplastischer Kompositionsmasse (Kerr-Masse) einzuhalten.
Die Praxis lehrt, dass entgegen der landlaufigen Lehrmeinung vieler Universitaten
ein generelles dorsales Abdammen der Loéffel und das Einarbeiten von okklu-
salen Stopps nicht grundsatzlich erforderlich sind. Die Verbindung zwischen
Abformmaterial und L6ffel muss allerdings unbedingt durch die Verwendung eines
entsprechenden Loffeladhdsivs gewahrleistet werden. Nach Madglichkeit sollten
die Abformungen aus Alginat noch in der Praxis ausgegossen werden. Sollte die
Modellherstellung nicht in der Praxis erfolgen, wird empfohlen, die Abformungen
mit einem feuchten (nicht tropfnassen) Zellstofftuch einzuhdllen und luftdicht
verpackt in einer stabilen Box zu transportieren. Die Modellherstellung sollte mit
Superhartgips (Typ 1V) erfolgen (Abb. 4-1a). Nach dem Ausharten des Gipses mis-
sen eventuell vorhandene Positivblasen mit einem scharfen Instrument sauber
beseitigt werden (Abb. 4-1b). Je nach Herstellungsverfahren der Schiene empfiehlt
sich die Anfertigung eines Duplikatmodells.

75



4 Teil A Praxis der Okklusions

Abb. 4-1 Blasenfrei ausgegosse-
nes Modellpaar aus Superhartgips
Typ IV (a). Eventelle Positivblasen
auf den Gipszahnen missen
radiert werden (b).

4.2 Modellmontage

Die Montage des Oberkiefermodells mittels arbitrarem Gesichtsbogen wird emp-
fohlen (Abb. 4-2), ist aber keine zwingende Voraussetzung, da die Sperrung der
vertikalen Kieferrelation nicht im Artikulator vorgenommen, sondern durch eine
Kieferrelationsbestimmung definiert wird. Eine wichtige Schlusselstelle bei der
Modellmontage ist die Vorbereitung der Kieferrelationsbestimmung zur Montage
des Gegenkiefermodells (Abb. 4-3).

Abb. 4-2 Montage eines Ober-
kiefermodells unter Zuhilfenahme
eines arbitraren Gesichtsbogens.
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Abb. 4-3 Zunachst missen

die Rander und das abgeformte
Fissurenrelief mit dem Skalpell
beschnitten (a) sowie die seitli-
chen Uberschiisse mithilfe einer
Schmirgelwalze entfernt werden
(b). Auf diese Weise lassen sich die
Modelle mithilfe der Silikonaufbis-
se exakt positionieren. Zu diesem
Zeitpunkt mussen die Aufbisse
den Modellen spaltfrei anliegen
(c). Erst dann erfolgen die Fixie-
rung des Gegenkiefers und dessen
Modellmontage (d).

4.3 (DIV?FS{SS)yStem der Modularen Rehabilitationsschiene

Das MRS-Schienensystem basiert auf einer rationell hergestellten Basisschiene,
die fur verschiedene Indikationen modular erweitert werden kann. Ebenso kann
wahrend der Therapie mit geringfligigen labortechnischen Modifikationen zwi-
schen den verschiedenen Erweiterungsformen und der MRS-Basisschiene gewech-
selt werden.

4.4 Die MRS-Basisschiene (MRS 0)

Die Merkmale der MRS-Basisschiene sind:

* Sie besteht aus hartem Kunststoff.

* Sie wird in der Regel fir den Oberkiefer hergestellt.

e Alle Zadhne werden von der Schiene gefasst.

e Die Schienenoberflache ist plan.

* Bei einer SchlieRbewegung des Kiefers auf die Schiene werden gleichzeitige und
gleichmaRige Kontakte auf der Schienenoberflache erzeugt, wobei die unteren
Seitenzahne lediglich mit ihren vestibularen Hockern Kontakt zur Schiene haben.

* In der Horizontalebene wird fir die Exkursionsbewegungen des Unterkiefers
ein Freiraum von ca. 1 mm eingearbeitet (sogenannte ,Freiheit in der Zentrik",
engl.: ,freedom in centric”).

* Bei Exkursionsbewegungen des Unterkiefers von mehr als 1 mm entlang der
Schiene kommt es aufgrund eines frontalen Fihrungsschildes zu einer schnei-
de-/eckzahngeflihrten dynamischen Okklusion, wodurch alle Seitenzéhne dis-
kludieren.
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e Sind durch den Artikulator die technischen Méglichkeiten ge
Schneide-/Eckzahnfiihrung in einem Winkel von 60° gestaltet.

Schiene wird nicht wie im klassischen Verfahren modelliert und im Stopf-/Press-
oder Injektionsverfahren hergestellt, sondern auf der Basis einer Tiefziehschiene
oder direkt im Streuverfahren.

4.4.1 Herstellung der MRS 0

Im Folgenden werden zunachst die initialen Schritte der Modellvorbereitung und
der Kunststoffarbeiten vor der Polymerisation sowohl flr das Streu- als auch fir das
Tiefziehverfahren erlautert. Nach der Polymerisation unterliegt die Ausarbeitung
der Schiene, unabhangig vom Herstellungsverfahren, den gleichen Kriterien.

Herstellung der MRS 0 im Streuverfahren

Da der Kunststoff einer gestreuten Schiene aus PMMA nur bedingt elastische
Eigenschaften besitzt, muss eine akkurate Modellvermessung mit anschlieBender
Definition der fiir die Schienenretention einbezogenen Unterschnitte erfolgen. Wie
weit die Schiene (iber den prothetischen Aquator in den Unterschnitt ragen darf, ist
von der Wélbung der Zahne und der damit verbundenen Unterschnitttiefe sowie von
der Wandstarke der fertigen Schiene abhangig. Daher kdnnen hier keine verbind-
lichen Werte angegeben werden. Wir empfehlen allerdings, eine Unterschnitttiefe
im Eck- und Seitenzahnbereich von maximal 0,2 mm nicht zu Uberschreiten. Im
Bereich der Frontzahne sollte die Schiene nicht bis in die Unterschnitte reichen, da
dies beim Ein- und Ausgliedern der Schiene mit massiven Missempfindungen an
den Schneidezahnen durch horizontale Druckbelastung verbunden ist (Abb. 4-4).
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Abb. 4-4 Zunachst erfolgen die Modellver-
messung und das Anzeichnen des protheti-
schen Aquators entsprechend der gewahlten
Einschubrichtung (a). Nach dem Markieren der
Ausdehnung der Schiene (b) erfolgt das Aus-
blocken aller Unterschnitte mithilfe von knet-
barem, additionsvernetzendem Vorwallmate-
rial (c) (hier - Fifty-Fifty-Knetsilikon, Klasse 4,
Augsburg, Deutschland) und das Freischnei-
den der Unterschnitte entsprechend der
Anzeichnung mithilfe eines Skalpells (d). Die
Zahne werden im Bereich der Fissuren und
eventuell verbliebener Unterschnitte (z. B. pa-
latinal bei schaufelférmigen Schneidezahnen)
diinn mit Wachs ausgeblockt (e). Die auf diese
Weise vorbereiteten Modelle werden dinn

mit einer Isolierung Gips gegen Kunststoff
bestrichen (f), bevor mit dem Streuvorgang
begonnen werden kann (g).
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Herstellung der MRS 0 mithilfe einer Tiefziehfolie
Als Folie fur die Tiefziehschiene ist ein Material zu wahlen, das si
Polymethylmethacrylaten (PMMA) verbindet. Hier haben sich die Produk
(Erkodent, Pfalzgrafenweiler, Deutschland) und Duran (Scheu-Dental,
Deutschland) bewahrt. Auf das ausgeblockte Modell wird eine 1 mm starke Folie
im Tiefziehverfahren adaptiert. Die Folien sind bereits vom Hersteller einseitig mit
einem isolierenden Platzhalter beschichtet, der ein Anhaften der plastischen Folie
am Modell unterbindet. Nach dem Tiefziehen missen die Uberschiisse der Folie

entfernt und die Lange des Schienenrandes entsprechend eingeklrzt werden.
Hierbei sind der vom Hersteller empfohlene Atemschutz sowie eine Schutzbrille
zu tragen.

Abb. 4-5 Die Schneidezahne werden auf dem Modell zunachst mit Silikon ausgeblockt (Erkoskin, Erkodent, Pfalzgrafenweiler, Deutschland). Das
Material wird mit einem Haarpinsel aufgetragen (a) und trocknet innerhalb weniger Minuten vollstandig aus. Die Schneidekannten dirfen nur diinn
beschichtet werden (b), damit es spater nicht zu einem Kippen oder Abhebeln der Schiene wahrend protrusiver Exkursionsbewegungen des Unter-
kiefers kommt. Das Ausblocken der Unterschnitte um den Bereich der Seitenzahne erfolgt mit Erkogum color violett (Erkodent, Pfalzgrafenweiler,
Deutschland) (c). Als Alternativen haben sich das transparente Ausblockmaterial Transblock (Bredent, Senden, Deutschland) sowie als kostengins-
tige Variante angeteigtes Bimspulver (d) bewahrt.
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PRAXIS DER SCHIENENHERSTELLUNG

Abb. 4-6 Die Abbildung (a) zeigt die Instrumente zum Einkirzen der
Tiefziehfolie. Zunéchst wird der Uberschuss der Folie mithilfe einer
diamantierten Trennscheibe entlang des Uberganges zwischen Zahnen
und marginalem Parodontium grob eingekirzt (b). Im nachsten Schritt
erfolgt das akkurate Einklrzen der Folie entlang des Verlaufes der
Zahnreihe mit einem Spezialfraser zur Folienbearbeitung (c) (Emp-
fehlung: Komet H219 104 023, Komet H219A 104 023, Erkodent HSS-
Spiralbohrer 110876 oder Erkodent Vierkant-Stichfraser 110840). Die
Platzhalterfolie wird zu diesem Zeitpunkt noch nicht aus der Innenseite
der Schiene entfernt.

d

Abb. 4-7 Die Tiefziehfolie mitsamt der Platzhalterfolie wird auf das Modell zuriickgesetzt (a). Angeriihrtes PMMA-Splitterpolymerisat wird in einem
abgedeckten Anrlhrgefal ruhend belassen, bis die Polymerisation zu einer knetbaren, nicht mehr flieBenden Masse fortgeschritten ist. Die Masse
kann nun ohne vorheriges Benetzen der Schiene mit Monomer als Strang aufgebracht werden (b).
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NEUROBIOLOGI
HINTERGRUNDE DER
OKKLUSIONSSCHIENEN-
THERAPIE

Hans J. Schindler

9.1 Muskelphysiologie

Die Muskelzellen des Kauapparates (Abb. 9-1) weisen eine langliche Form auf,
sind quergestreift und haben mehrere am Rande der Fasern gelegene Zellkerne.
Der Durchmesser der Kaumuskelfasern liegt zwischen 10 und 50 pm. Er ist somit
deutlich geringer als der von Fasern der Extremitaten- und Rumpfmuskulatur (ca.
10 bis 100 um). Der groRte Teil des Zellinneren besteht aus Proteinfilamenten,
die den kontraktilen Apparat bilden und in Bindeln sogenannter Myofibrillen
zusammengelagert sind. Eine einzelne Muskelfaser mit ihren Myofibrillenblindeln
ist von einer diinnen Schicht Bindegewebe (Endomysium) umgeben. Biindel von
Einzelfasern werden vom Perimysium zusammengefasst, wahrend der gesam-
te Muskel von einer weiteren Bindegewebeschicht (Epimysium) eingehullt wird.
Dieses Bindegewebe setzt sich in die Muskelansatze und Sehnen fort (Abb. 9-2).

M. temporalis

M. temporalis \

M. m
pars profunda

M. pterygoideus
lateralis pars superior

M. pterygoideus
lateralis pars inferior

M. masseter
pars superficialis M. masseter

M. digastricus venter posterior Corpus mandibulae

M. digastricus venter anterior
Os hyoideum

M. pterygoideus medialis

Abb. 9-1 Die wesentlichen Muskeln des Kauapparates aus sagittaler und frontaler Sicht. Besonders beachtenswert sind die ausgepragten Angula-
tionen der Muskeln zueinander.
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Abb. 9-2 Fasziennetzwerk (Bindegewebema-
trix, horizontaler Bildausschnitt ca. 0,5 mm)
ohne die kontraktilen Proteine Aktin und
Myosin, die mit Natriumhypochlorit entfernt
wurden. Die derberen Strange (blauer Pfeil)
flhren zu Sehnenspiegeln, die entgegen
klassischen Vorstellungen komplexe réaumliche
Anordnungen im Masseter aufweisen.

Jedes einzelne Motoneuron des Netzwerks von Neuronen, die einen individuel-
len Muskel versorgen, innerviert Muskelfasern, deren Anzahl von weniger als zehn
(Augenmuskeln) bis weit (ber tausend (groBe Extremitaten) reichen kann. Die
Einheit aus Motoneuron und den von ihm versorgten Muskelfasern wird als ,moto-
rische Einheit” (MU: ,motor unit”) bezeichnet (Abb. 9-3 und Abb. 9-4).

Motoneuron

’,

]

)

Y
&~
’.:'\‘v‘

Muskelfaser

Axon

Abb. 9-3 Links eine motorische Nervenzelle mit den von ihr versorgten Muskelfasern (Mitte), die zusammen eine motorische Einheit (MU) bilden.
Pfeil: Die in Faszikeln gruppierten Muskelzellen von zwei motorischen Einheiten unterschiedlichen Fasertyps (hellgraue und dunkelgrau Bereiche)
im M. temporalis des Menschen (nach Stalberg et al. 1986).
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Abb. 9-4 Territoren von MUs im M. masseter des Kaninchens (a). MU-Breite in mediolateraler Richtung beim menschlichen M. masseter (b). Achsia-
ler Schnitt durch den M. masseter beim Menschen. Pfeil: linker M. masseter (c). Elektrische Reprasentation einer MU im menschlichen M. masseter.
Tiefe der MU ca. 18 mm, Durchmesser des Muskels (anteromedial) ca. 20 mm (d).

Zugeleitete Aktionspotenziale kénnen Uber die motorische Endplatte der
Muskelzelle ein fortgeleitetes Aktionspotenzial generieren. Vom Endplattenbereich
ausgehend setzt sich das Aktionspotenzial in beide Richtungen entlang der
Muskelfaser fort (Fortleitungsgeschwindigkeit im M. masseter ca. 12 m/s). Uber die
transversalen Tubuli dringt die Erregung in das Zellinnere ein und verursacht dort
die Freisetzung von Kalzium, was die rhythmischen Bindungs- und Lésezyklen der
Myosin-Kdpfe an das Aktin auslost (Abb. 9-5). Dadurch werden die Aktin-Filamente
zur Mitte der Sarkomere gezogen, wodurch die Muskelverkiirzung zustande kommt
(Einzelheiten bei Schindler und Tiirp™).

9.1.1 Intramuskulare Architektur

Strukturelle Heterogenitat

Schon entwicklungsgeschichtlich lassen sich Unterschiede zwischen Kiefer- und
Koérpermuskulatur feststellen. Entstehen die ersteren aus myogenen Zellen des
prachordalen Mesoderms, so wandern die Myoblasten der Kérpermuskulatur aus
den embryonalen Somiten aus®. Nach wie vor wird das klinische Verstandnis
der Kiefermuskulatur vom klassischen Konzept der homogenen motorischen
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Abb. 9-5 Das sarkoplasmatische Retikulum mit den Teilstrukturen des longitudinalen L-Systems und des transversalen T-Systems. Das T-System
reprasentiert Invaginationen der Zellmembran, tber die das Aktionspotenzial zwischen zwei longitudinalen Tubuli in das Innere der Zelle gelangt.
Die Einheit aus T-System und zwei angrenzenden L-Systemen wird als Triade bezeichnet. Aus den terminalen Zisternen der longitudinalen Tubuli
wird nach Erregung durch das Aktionspotenzial Kalzium freigesetzt. In Folge kommt es zur Aktivierung des Aktin-Myosin-Komplexes und zur Verkir-
zung der Sarkomere. Die dadurch bewirkte Muskelkontraktion stoppt erst, wenn das Kalzium in das sarkoplasmatische Retikulum zurticktranspor-
tiert ist. Auch ATP-Mangel bringt die Kontraktion zum Erliegen (modifiziert nach Mense 2001).

Aktivierung der Muskeln (Naheres siehe unten) dominiert und Befunde aus den
Extremitaten werden gewdhnlich in die Kiefermuskulatur extrapoliert. Die beson-
deren morphologischen, histochemischen, funktionellen und elektrophysikalischen
Eigenschaften der Kiefermuskulatur (Ubersicht bei Schindler und Tiirp*), die erst in
jungerer Zeit intensiver untersucht wurden, drangen aber geradezu auf eine modi-
fizierte Sichtweise dieser Modellvorstellungen. So lassen sich z. B. beim Masseter
neuromuskulare Partitionierungen darstellen, d. h. primare Nerven, die eine dis-
krete Region eines Muskels versorgen”. Weiter stellen die oft dicht beieinander
liegenden Muskelfaser-,Gruppierungen” (Abb. 9-3 und 9-4) der einzelnen motori-
schen Einheiten™ eine hohe Zahl diskreter Kraftvektoren bereit, die grundséatzlich
die Basis fiir lokale Kontraktionen liefern kénnen®’.

In der Extremitat, in der die MUs Uber groRBe Bereiche des Muskelquerschnitts
mosaikmusterartig miteinandervernetztsind, sind solche Muskelzell-Gruppierungen
demgegenuber nur als pathophysiologische Zeichen bekannt, z. B. im Sinne
fehlerhafter Re-Inervation nach Muskeltraumen’. Auch eine gewisse sensori-
sche Partitionierung ist zu vermuten, da etwa die Muskelspindeln (intrafusale
Muskelfasern) — die komplexesten Mechanorezeptoren der Muskulatur, die u. a.
als Langenflhler eine ausschlaggebende Bedeutung fir den Stellungssinn des
Unterkiefers spielen - inter- und intramuskular offensichtlich nicht gleichmaRig in
den Kiefermuskeln verteilt sind”*. Stattdessen werden sie bevorzugt in Regionen
gefunden, in denen vor allem Typ-I-Fasern lokalisiert sind™.

Histochemische Untersuchungen der Kaumuskulatur haben gezeigt, dass die
Muskelfasern aufgrund ihres Gehalts an mitochondrialem Enzym oder myofibril-
larer ATPase im Wesentlichen in drei groRe Kategorien unterteilt werden kénnen,
namlich in Typ I, Typ Il und einen intermediaren Typ IM. Typ Il lasst sich in die
Subgruppen IIA, 1B und IIC differenzieren.
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Durch immunhistochemische Untersuchungen wurde deutlich, dass die
Kaumuskeln eine besondere Zusammensetzung ihrer Fasern aufweisen, die
sich merkbar von der in den Muskeln der GliedmaBen und des Rumpfs unter-
scheidet™. So lieB sich zeigen, dass die Kaumuskeln des Erwachsenen mindes-
tens vier Myosin-Isoforme mit verschiedener Zusammensetzung der schweren
Myosinketten (,myosin heavy chain“ [MyHC]) aufweisen (MyHC-I, MyHC-IIA,
MyHC-1IX und Hybride). Diese Isoforme werden in einer groBen Zahl von Fasern
(ca. 40 %) gleichzeitig exprimiert (sog. Hybrid-Fasern). Die MyHC-Isoforme sind
fur das Kontraktionsverhalten der Muskelfasern von grundlegender Bedeutung
und gewahrleisten durch die Hybridfasern, welche unterschiedliche Anteile von
jeweils zwei Isoformen enthalten (z. B. I+1IX oder lIA+1X), eine nahezu redundante
Spanne von Kontraktionsgeschwindigkeiten (langsam I=IlA-IIX-IIB schnell) in den
Kaumuskeln (Abb. 9-6)™*.

KieferschlieRer Kieferoffner

8,1 %
36,6 % > 34,7 %

11,4 %

42,4 %

10,1 % 108%  497%
1%

MyHC-I MyHC-IIA MyHC-IIX Il Hybrid [%]

Abb. 9-6 Verteilung der einen Myosin-Typ enthaltenden Fasern und der Hybridfasern (nach Korfage et al.
2005).

Uber den Sachverhalt dieser globalen Aspekte hinaus weist jeder Kaumuskel
eine individuelle Verteilung der unterschiedlichen Fasertypen auf, die je nach
Alter, Geschlecht und Muskelfunktion variieren. Insbesondere Totalprothesentrager
lassen als funktionelle Anpassung eine erhdhte Zahl von Hybridfasern und eine
Reduktion von MyHC-I-Isoformen erkennen’. Dies kann als Antwort auf die ver-
mehrte koordinative Leistungsanforderung an das neuromuskulare System inter-
pretiert werden.

Die Frage, die sich zwangslaufig an dieser Stelle stellt, lautet: Hat diese hete-
rogene Architektur der Kiefermuskulatur eine funktionelle Entsprechung? Wie im
Folgenden gezeigt werden wird, kann diese Frage bejaht werden.
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9.1.2 Motorische Kontrolle

Differenzierte (heterogene) Aktivierbarkeit
Das klassische Konzept des Motoneuronenverbands (sog. ,motor pool”
alle Motoneuronen ein, die einen einzelnen Muskel innervieren. Nach traditioneller
Vorstellung erhalten die Neuronen eines solchen Verbands den gleichen synapti-
schen Input® und werden in einer festgelegten Reihenfolge entsprechend ihrer
ZellgroRe sequenziell rekrutiert™. Seit einiger Zeit ist aber bekannt, dass kom-
plexe Extremitatenmuskeln nicht nur homogen aktiviert werden, sondern oft ein
regional differenziertes Aktivierungsmuster zeigen®”*”. Dies setzt voraus, dass
Subpopulationen des den Muskel innervierenden Motoneuronenverbands selektiv
erregt werden konnen. Diese Eigenschaft gewahrleistet eine spezifischere motori-
sche Kontrolle der Muskelkontraktion, als sie durch die graduelle Aktivierung eines
ganzen Muskels zustande kame (Abb. 9-7).

Region 1

Region 4

med:

ant.

ant.

post.

Region 2 ant. Region 3 ant.

med: lat. med: @ lat.
post. post.

Region 5 ant. Region 6 ant.

med: lat.

post. post.

Abb. 9-7 Heterogene Aktivierung der funktionellen Kompartimente des M. temporalis. EMG-Polarplots von 6 anteroposterioren Regionen des M.
temporalis. Region 1 ist die am weitesten anterior gelegene, Region 6 die am weitesten posterior gelegenen Ableitungsstelle. Die normierte EMG-
Aktivitat wird durch den Kreis reprasentiert (der Kreisumfang bedeutet 100 % Aktivitat). Die rechtwinkligen Kordinaten stellen die Richtung der
BeiRkraft dar (Aufzeichnungsort: Molarenregion). Die Konturlinien geben das jeweilige Kraftniveau wieder (50 N, 150 N,250 N, 350 N), unter dem
die Experimente durchgefuhrt wurden (innere Konturlinie 50 N duBere 350 N) (modifiziert nach Blanksma 1990).

184

Eine solch differenzierte intramuskulare Aktivierbarkeit ist sowohl bei den kom-
plex strukturierten KieferschlieRern®*"****” als auch bei den einfacher orga-
nisierten Kieferéffnern zu finden®*. Zwischenzeitlich konnte diese Eigenschaft
bis in den Bereich der einzelnen motorischen Einheiten belegt werden. Es han-
delt sich dabei um ein Phdnomen, das sich unabhangig von der strukturellen
Kompartimentierung nachweisen lasst™*. Dies entspricht dem Konzept sog. ,task
groups”, d. h. dem aufgabenbezogenen Zusammenwirken von MUs, wie dies
bereits von Loeb" im Jahre 1985 fiir die Extremitdtenmuskulatur vorgeschlagen
worden war.
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Kiefergelenk - Zugentlastung 133

Kiefergelenk - Erkrankung, degenerative 9

Kiefergelenk - Gelenkkapsel 27, 193-194

Kiefergelenk - Gelenkraum 131

Kiefergelenk - Gelenkstellung, retrale 85

Kiefergelenk - Gerausche 21

Kiefergelenk - Knacken (s. Kiefergelenkgerausche)

Kiefergelenk - Kompression 27, 51, 131-132

Kiefergelenk - Schmerz 3, 9, 17, 27-28, 31, 50, 57, 118,
148, 193

Kiefermuskelschmerz 162, 190ff

Kiefermuskulatur 6, 7, 93-94, 100, 105, 181-183, 190,
193, 196, 206

Kiefer6ffnung 6-9, 12, 17, 21-22, 25, 31, 36-38, 41,
47, 50-51, 57, 63, 66, 95-96, 98-100, 103, 116, 146,
196-197, 205

Kieferposition 60, 65, 99, 134, 173-175, 209,

Kieferrelation 18, 45, 52, 58-59, 61, 76, 133, 189

Kieferrelationsbestimmung 35, 39, 44-45, 49, 53, 59,
65-66, 68-73, 76, 85, 87, 132, 186, 188

Kinematik 99

Klassifikationen 8

Kleinhirn 216

Knackgerausche (s. Kiefergelenkgerausche)

Knorpelmatrix 194

Koaktivierungsmuster, irreversible 92

Kohortenstudie, prospektive 112

Kokontraktion 38, 100-102, 196, 207-208, 210

Kokontraktionsmuster 100, 101

Kollageninsuffizienz 193

Komorbiditat 21, 115, 117, 146, 210

Kompositionsmasse, thermoplastische 75

Kompressionsgelenk (s. Kiefergelenk)

Kondylen (Repositionierung) 202-203

Kondylenposition 65, 133, 188-189, 202, 204

Kondylus-Diskus-Komplex 131
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Konfidenzintervall 114
Kontaktzone, redizierte 206
Kontraktion 206
Kontraktionskraft 197
Kontrolle, motorische 92, 184
Kontrollsitzungen 61
Kontrollstrategie (kraniomandibulares System) 65
Kopf-Kinnkappe 203

Kopfschmerzen 9, 21, 31, 37, 41, 51, 57, 115, 117, 141
Kopplung, biomechanische 213

Kortex, mororischer 215

Kortex, pramotorischer 215

Kortex, somatosensorischer 215

Kraftmesser, intraoraler 138

Kraniomandibuldre Dysfunktion, Definition 3
Kraniosakraltherapie 161

Krankheitsmodelle 43

Krankheitsverlauf, natlrlicher 64

Kreuzbiss 115, 118, 123-125

Kurzzeitplastizitat, synaptische 185

L

Langer-Diagramm 121
Langzeitplastizitat, synaptische 185
Langzeittrainingseffekt 101
Lasion, subakute 210
Lernen, motorisches 185
Lernfahigkeit (Kaumuskulatur) 185
Ligament 193
Limitation des Unterkiefers (s. Unterkiefer-
beweglichkeit, eingeschrankte)
Locus-Dolendi-Behandlung 94
Loffeladhasiv 75

M

Magnetresonanztomografie 6, 13, 133, 208, 215
Magnetresonanztomografie, funktionale (fMRT) 208, 215
Makrotraumata 115

Malokklusion, akute 7

Manualtherapie 161

Massage 166

Medikamente 161

Mesoderm, prachordales 181

Methocarbamol 161

Michigan-Schiene (s. Schienen)

Micro-arousal 139



Mikrodistraktion 206-207
Mikrolasion 192-193
Mikro6dem 191
Mikrotrauma 4, 191-193
Mindestdiagnostik 19, 146
Miniatur-Endplattenpotenzial 190
Modellherstellung 75
Modellmontage 76
Modellvermessung 79
Modus tollendo tollens 122
Morphologie 193
Motoneuron 91, 137, 180, 184
Motorkortex 91

Motormatrix 92
Multimodalitat 13

Musculus pterygoideus lateralis 54

Muskelentspannung 14, 163
Muskelerschopfung, lokale
Muskelfasern 182-183
Muskelfaser-Gruppierung 182
Muskelfaser, intrafusale 182
Muskelfasertypen 181-183
Muskelkater 191

Muskeln, palpationsempfindliche 24

Muskelphysiologie 179
Muskelspindel 91, 182
Myalgie (s. Kiefermuskelschmerz)

Myoarthropathie des Kausystems, Definition 4

Myoblasten 181
Myofibrillen 179
Myokine 166
Myosin-Isoforme 183
Myosin-Képfe 181
Myosinkette 183

N

Nachsorge 61
Naproxen 161
Natriumhypochlorit 180

Nervenwachstumsfaktor (NGF) 5, 191

Nervus auriculotemporalis 54
Neurokinin A 195

Neuronen, multirezeptive (WDR-Neuronen)

Neuroplastizitat 185
Normvariante 6

Nozizeption 206
Nozizeptorschmerz 4, 191-193

NTI-tss-Aufbisssperre 142
Nutzen-Risiko-Verhaltnis 18, 26

0]

Odds Ratio 111ff

Odontalgie, atypische 154

Offnungs- und SchlieRbewegung (s. Kieferéffnung)
Offnungskapazitat, maximale (s. Kieferéffnung)
Okklusion 3, 84, 171

OPPERA 116
Ostrogen 5
P

Palmitoylethanolamid 49, 161

Palpation 9, 12, 25-27, 31, 37, 41, 47, 51, 116, 190

Palpationsdruck 25-26

Palpationsempfindlichkeit 6, 9, 24, 57, 117-118, 126,
146

Panoramaschichtaufnahme (s. Bildgebung)

Paracetamol 161

Parafunktion 3, 25, 57-58, 116, 131, 193, 202-203, 213

Parasomnie 137

Partionierung, neuromuskulare 182

Pawlowscher Hund 219

Performance, motorische 185

Phantombisssyndrom 64

Physiotherapie 14, 18, 25, 33, 42-43, 45, 48-49, 52-53,
58-59, 93, 100, 103, 157, 159, 162-163, 166, 175-176,
197, 208

Placebo 64, 158, 163, 201-202, 204, 208

Plastizitat, kortikale 185

Plateau-Potenziale 193

Polymethymethacrylat (PMMA) 80

Polypeptid, vasoaktives intestinales 195

Polysomnografie 138

Posselt-Diagramm 121

Pressaktivitat 85

Prinzip, hydrostatisches 103

Profile, sensomotorische 151

Propranolol 161

Prostaglandin E 4

Prostaglandin E2 191

Protonen 191

Protrusionsschiene (s. Schiene)
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Q

Qualitative sensorische Testung (QualST) 153
Quantitative sensorische Testung (QST) 151-155
Quellenschmerz 196

R

Ratingskala, numerische (NRS) 26
Ratschlage, hilfreiche klinische 64
Re-Innervation 182
Regenerationspotenzial 197
Regenerationsprozesse 207
Registriebehelf, Chairside-Herstellung 68
Registrierbehelf 66
Registrierung (s. Kieferrelationsbestimmunag)
Regression zum Mittelwert 64
Rehabilitation, Definition 170
Rehabilitation, funktionelle 93
Rehabilitation, orale 172
Rehabilitationsmalnahmen 92
Rehabilitationsmedizin, orale 173
Rehabite 103-105
Rehydrierung (Knorpelgewebe) 207
Reibegerausch (s. Kiefergelenkgerausche)
Rekonstruktion, Definition 170
Rekrutierungsmuster 92-93, 95, 209
Remodellierung 193
Reorganisation, kortikale 208
Reparationsmechanismus, frustraner 194
Reparaturmechanismus, kdérpereigener 201
Reparaturverhalten (Muskelgewebe) 197
Reproduzierbarkeitstest 70
Research Diagnostic Criteria
for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD)
17, 30, 31, 57, 117-119, 133
Restauration, Definition 170
Retikulum, sarkoplasmatisches 181
Rezidivprophylaxe 175
Rim-Lock-Loffel, konfektionierte 75
Risiko, Definition 111
Risiko, Faktor 21, 111, 114-119
RUckenmuskulatur 8, 190
Rickenschmerzen 6, 17, 41, 47, 115, 117, 119, 173, 190,
210
Ruheaktivitat (Kiefermuskel)

8,9,

190, 210
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S

Sarkomere 181, 182

Satellitenzellen 197

Scherkrafte 193

Schiene

- Distraktionsschiene 201, 203

- Herstellung im CAD/CAM-Verfahren 87

- MRS 0 bis 4 32, 33-25, 38, 42-43, 48-49, 52-53, 58,
60-61, 77-78, 80, 82, 84-87

- Michigan-Schiene 14, 30, 33, 38, 84-85, 87, 140-
141, 206

- Okklusionsschiene 14, 18

- orale (s. Okklusionsschiene)

- Protrusionsschiene 141, 201

- Rehabilitationsschiene 33, 75, 201

- Relaxationsschiene 201

- Stabilisierungsschiene (s. Michigan-Schiene)

- Wirkung 202

Schienenherstellung 75-84

Schienentypen (s. Schiene)

Schlafapnoe 141

Schlafbruxismus 137-140

Schlaflabor 138

Schlafstorungen, internationale Klassifikation
(ICSD) 137

SchlieBbewegung (s. Unterkiefer)

SchlieBbewegung auf ein Frontplateau 65

SchlieBbewegung, ballistische 70

SchlieBbewegung, natlrliche 65

Schlifffacetten 137

Schmerz 3

Schmerzadaptation 91-93, 204, 209, 217

Schmerz, Adaptationsmodell 91, 196

Schmerz, akut 148

Schmerz, akut-persistierender

Schmerz, Chronifizierung 195

Schmerz, chronisch 148, 149

Schmerz, Definition 10

Schmerz, Diagnosen 30

Schmerz, dysfunktionaler 63

Schmerz, dysfunktionaler chronischer 29

Schmerz, Fragebogen 11

Schmerz, funktionaler persistierender 29

Schmerz, Haufigkeit 22

Schmerz, irradierender 196

Schmerz, myofaszialer 9

Schmerz, persistierend 148

Schmerz, Qualitat 22

149, 195



Schmerz, strukturelle Quelle 148

Schmerz, zeitlicher Verlauf 148

Schmerz, Zeitpunkt 22

Schmerzanamnese, spezielle 10

Schmerzchronifizierung 22

Schmerzdauer 22

Schmerzen, neuropathische 147

Schmerzgraduierung 30

Schmerzhemmung, deszendierende 195

Schmerzintensitat 22

Schmerzmanagement, multimodal 63

Schmerzprognose 148

Schmerzpsychotherapie 14

Schmerzreduktion 163

Schmerzschwelle, mechanische 152

Schmerzsensitivitat, mechanische 152

Schmerztherapie, mehrdimensionale 49

Schmerzibertragung 21-22, 196

Schmerzwahrnehmung 218

Schmerzzeichnung 12, 28

Schneide-/Eckzahnfihrung 33, 78, 83, 85, 87

Schneidekantendistanz 25

Schnittstelle, okklusale 173

sCMD, arthrogene 56

sCMD, ausgepragte myogene 40

sCMD, ausgepragte myogene + Diskusverlagerung 45

sCMD, Behandlungsleitfaden 63

sCMD, chronische myogene 46

sCMD, Kasuistiken 35-62

sCMD, moderate myogene 36

sCMD, myogene und arthrogene +
Kiefergelenkknacken 49

sCMD, Patient, typischer 5

SCMD, Therapie 32

SCMD, therapierefraktare arthrogene 60

Schonhaltungsmuster 92

Screening 8, 13

Segment 210

Selbstbehandlung, physiotherapeutische 14, 162

Selbstmassage 43, 52, 93-94, 105

Selektionsbias 160, 168

Sensibilisierung 4-5, 115, 155, 191, 195, 210, 211

Serotonin 4, 191

SHIP (Study of Health in Pomerania) 125

Silikonbiss  70-71

Sleep Bruxism Research Diagnostic Criteria
(SB-RDC) 139

Somatisierungsneigung 10

Somiten, embryonale 181
Spee-Kurve 121

Spezialfraser (Folienbearbeitung) 81
Splitterpolymerisat 82
Standarddiagnostik 146
Statistik, voxelbasierte 215
Steuervariablen (Schiene) 61
STING 168
Stressverarbeitungsstrategie 10
Stufendiagnostik 145
Stutzstiftregistrat 67
StUtzstiftset 66
StUtzzonenverlust 193
Subluxation 9

Substanz P 4, 191, 195
Superhartgips (Typ IV) 75
Symmetrie (Bewegungssteuerung) 220
Symptome, nicht behandlungsbedurftige 8
Symptome, vegetative 22

Synapsen 196

Synovialflissigkeit 132, 187

T

Taxonomie 133, 148-149

Temporomandibular Disorder 4

Terminologie 3-4, 111, 131-133, 201

Testung, quantitative sensorische (QST) 151ff

Thalamus 215-216

Therapie, medikamentose 14, 43, 48-49, 53, 58, 140,
161

Therapie, physikalische 14, 33, 63, 159, 162, 166

Tiefziehfolie 80

Tragerplatte 69

Training, Balance-Training 100

Training, EMG-Feedback-Training 100

Training, koordinatives 91ff

Triggerpunkt, myofaszialer 4, 27, 191-192, 210

Tuberculum articulare 28, 66, 132, 186

Tumorverdacht 8

U

Uberbiss, vertikaler 7, 25
Ubungen, Dehnungsibungen 98
Ubungen, isometrische 95
Ubungen, isotonische 96
Ubungen, myofunktionelle 93, 95
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Unterkiefer, Instabilitat 115

Unterkiefer, SchlieBbewegung 44, 65-66, 69-72, 77,
96-97, 188

Unterkieferbeweglichkeit, eingeschrankte 4, 7, 12, 190

Unterschiedsschwelle, thermische 152

Vv

Verfugbarkeit, Behandlung 33, 163
Verhaltenstherapie 14, 63, 163
Verlegenheitsbehandlung 35
Vermeidungsverhalten 219
Versorgungsstufen 23
Vertrauensintervall (s. Konfidenzintervall)
Vibrationsschwelle 152
Vierfeldertafel 113
Volumentomografie, digitale 13
Vorkontakt 4,7, 124, 193
Vorwallmaterial 79
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W

Wachsregistrat  71-72

Warmeanwendung 166

Warmschwelle 152

Wind-up-Quotient 152

Wirbelsdule 8, 210

Wirkung von Schmerzen auf motorische Kontrolle
(s. Schmerzadaptation) 92

Wirkungslinien (Muskulatur) 203

Z

Z-Score-Profile 151

Zahnschmerz 3, 31

Zielvariable 157

Zungenrandgirlanden 24-25, 41-42, 49, 52, 57, 138
Zytokine, muskeleigene 166



“spricht vom Anfanger‘bls zum Experten alle an
-~ auf he hem Niveau neue Kenntnisse zur Behandlung von sCMD-Patienten
erwerben mochten. Die Inhalte dieses Werkes fuen auf dem aktuellsten
Stand der wissenschaftlichen Fachliteratur und folgen den Grundsatzen i
der evidenzbasierten Medizin.
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