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1. EINLEITUNG

Orale Parafunktionen sind definiert als unphysiologische Bemgsablaufe im
Bereich des stomatognathen Systems. Hierzu gehdrt besonddsugismus,

das Pressen und Knirschen mit den Zahnen.

Als Folge dieser unphysiologischen Belastung des stomatognagsemsS
treten Zahnhartsubstanzverlust und Verspannungen im Bereich der
Kaumuskulatur auf.

Auch ein moglicher atiologischer Zusammenhang zwischen Bruxismudesnd
Temporomandibularen Dysfunktion (TMD) wird diskutiert [Molind al.
(2000)].

Die Atiologie des Bruxismus gilt als multifaktoriell, ind jedoch nicht
einheitlich ~ beschrieben.  Zunehmend  wird  Bruxismus als ein
Stressverarbeitungsverhalten angesehen und ein Zusammenhang rewische
Stress und oralen Parafunktionen aufgezeigt. Stress akKdigyerprozesse, die
eine Antwort des Organismus auf Umweltanforderungen darstelbazu
gehotren physiologische Reaktionen wie z.B. Veranderungen der iHed
Atemfrequenz, des Blutdrucks, der Hautleitfahigkeit oder Meskeltonus.
Wahrend normalerweise diese Korperreaktionen nach Beendigung des
Stressreizes auf ihr Ruheniveau zurtickkehren, konnen Dauersidess
iInadaquate Stressverarbeitungsmethoden des einzelnen Individuums dazu
fuhren, dass diese Korperreaktionen irreversibel werdenZR al. (1999)]. Es
existieren zahlreiche Untersuchungen zu diesem Thema, dera&bnisse
aufgrund unterschiedlicher experimenteller Designs schwer inanieer
vergleichbar sind.

Die vorliegende Arbeit gibt die Ergebnisse einer StudiBrzixismus und Stress
wieder. Sie untersucht, inwiefern sich Bruxisten und Non-Bruxistesichtlich

ihrer Stressbelastung im Alltag und ihrer Stressbewaltigtnagsgien
voneinander unterscheiden. Weiterhin wird untersucht, ob die Ausgyader

TMD durch einen graduellen Zusammenhang zwischen Stress und Bruxismus
begunstigt wird.

Zum besseren Verstandnis der pathologischen Vorgdnge im tetprathen
System werden zunachst anatomische Grundlagen sowie die normale
physiologischen Bedingungen dieses komplexen motorischen Gefliges
vermittelt. Im Anschluss wird der thematische Komplex desixBmus
dargestellt und ein Uberblick Uber die existierenden atiolbgiscTheorien
gegeben, wobei Stress als atiologischer Faktor und Besilasheit Fragestellung
dieser Arbeit ausfiuhrlich diskutiert wird. Weiterhin werden Hesnkheitsbild

der TMD und die Zusammenhange zwischen Bruxismus und TMD dargestellt
um die Grundlagen zum Verstdndnis der Fragestellung dieser Azbeit
vermitteln.



1.1 Anatomie und Physiologie des stomatognathen Systems

1.1.1 Form und Funktion des stomatognathen Systems

Das stomatognathe System ist keine anatomische Orgargidbees sich
morphologisch nicht von seiner Umgebung abgrenzen lasst. Vielmass es
als Gesamtheit aller Teilgewebe betrachtet werden,ndigauvorgang beteiligt
sind. Die wesentlichen Komponenten sind:

a) Zahne und der Zahnhalteapparat

b) Kiefer und Kiefergelenke

c) Kaumuskulatur, Lippen-, Wangen- und Zungenmuskulatur
d) Nerven

e) Gefal3- und Lymphsystem

f) Speicheldrisen

Seinem Aufbau und seiner Wirkungsweise nach kann das stomatognstiya Sy
als biologischer Funktionskreis aufgefasst werden, zusanasetaj aus dem
Zentralnervensystem (ZNS), der Muskulatur, den Zahnen, demddaro
(Zahnhalteapparat), dem Knochengewebe und den Kiefergelenken.

Seine Tatigkeit lauft nach strenger biologischer Gesdimykéit in folgender
Reihenfolge ab:

1) Tatigkeit des ZNS

2) Muskelaktivitat

3) Bewegung des Unterkiefers gegen den Oberkiefer in deengedenken

4) Kontakt der Zahne

5) Beanspruchung der Parodontien

6) Wahrnehmung der Funktion in den Rezeptorsystemen aller Tellgewe
und Rickmeldung ans ZNS

Der Funktionskreis arbeitet nur dann stérungsfrei, wenn allee s@lieder
vorhanden sind und entsprechend ihrer anatomischen und physiologischen
Aufgaben normal funktionieren. Verlust von Kaueinheiten, d. Im. Xahnen,
Parodontien und Knochengewebe des Alveolarfortsatzes, besinftlis
Wirkungsweise des Funktionskreises ebenso wie lokale Stbruongen
Erkrankungen in allen Teilsystemen.

Zum besseren Verstandnis der pathologischen Vorgange im tetprathen
System ist es hilfreich, die normalen physiologischenmigdigen zu kennen.

In Bezug auf die Funktionen wird zwischemastikatorischen Aktivitaten und
nonmastikatorischen Aktivitaten unterschieden. Erstere sind das Abbeil3en
und Kauen der Nahrung sowie das Schlucken derselben.

7



Zu den nonmastikatorischen Aufgaben gehdren mimisches Verhalten,
phonetische Aktivitaten, sensorische und psychische Funktionealrdck von
Emotionen, Spielen von Blasinstrumenten, Festhalten von Gégédest sowie
Mitbewegungen bei schwerem Heben oder Tragen.

Neben diesen Normofunktionen gibt es eine Reihe dys- odemupktiaheller
Bewegungsmuster, die zur Schadigung des stomatognathen Systemrs fiihr
Dazu gehotren das Lippen- und Wangenkauen, das Pressen und Knirschen mit
den Zahnen sowie gewohnheitsmalliges Kauen auf Gegenstanden, daenich
Nahrungsaufnahme dienen (orale Habits).

Die Zdhne und der Zahnhalteapparat

Die Zahne sind die eigentlichen Werkzeuge des stomatogn8isems. Das
vollstandige Gebiss eines erwachsenen Menschen besteht adhi@dnZAn
ihrem sichtbaren Teil innerhalb der Mundhdhle sind sie von der shemte
Substanz im menschlichen Korper tUberzogen, dem Zahnschmelz (Emgme
Weiterhin sind die Zahne Uber Bindegewebsfasern (Desmodont}e&hast den
Zahnfachern (Alveolen) des Kieferknochens aufgehangt. Diklsdte- und
Stutzapparat dient zur Dampfung der physiologischen Krafte,aiine Beil3en
meist senkrecht auf die Z&ahne einwirken. Wird die physiolbgisc
Zahnbeweglichkeit durch unphysiologisch einwirkende Krafte (z.strke
horizontale Belastung beim Zahneknirschen) Gberschritten, kes@auf Dauer

zu Zahnlockerungen. Die Dauer der Zahnkontakte von Ober- und
Unterkieferzahnen ist bei mastikatorischen Aktivitaten demz. Beim Kauen
bertihren sich die Zahne fir eine Dauer von etwa 0,1- 0,4 s, lilacken
etwa 0,5- 2,0 s [Graber (1980); Mongini (1987)].

Die Kaukrafte, die bei der Nahrungszerkleinerung auftretsehwanken
zwischen wenigen Pond und 45 kp, kénnen jedoch beim bewussten Zubeil3en
Krafte bis zu 75 kp erreichen [Graber (1980)].

Die Kiefergelenke

Die paarig angeordneten Kiefergelenke ermoglichen die Bewegumigs
Unterkiefers beim Kauen und allen anderen Funktionen.

Das Kiefergelenk ist sowohl aus anatomischer als auchualdneller Sicht
einzigartig im menschlichen Organismus. Diese Besondernigdit sich einmal
aus der durch die Mandibula [Unterkiefer] gebildeten anatdmiigaktionellen
Einheit von rechtem und linkem Gelenk und zum zweiten aus damgedes
Gelenks in einen oberen und unteren Raum durch den Discus artidblass
Konstruktionselemente ermoglichen eine Doppelfunktion: Rotatiomd
Translation, wobei neben deren isoliertem Ablauf auch jedenlfhation,
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sowohl symmetrisch wie auch asymmetrisch, moglich isv/[&& (1981)]. Die
Zweiteilung des Kiefergelenks ermdglicht, wie beschriebesj Funktionen:

1) beim passiven Offnen des Mundes findet eine einfache
ScharnierbewegungRptation) statt, bei der die Kiefergelenkkdpfe
(Kondylen) an ihrem Ort bleiben.

2) Bei der aktiven Mundoffnung, z. B. beim Kauen und Sprecheitegldie
Kondylen Uber die Knorpelscheibe (Discus artikularis) in eneite,
tiefer liegende Gelenkflache, wobei die Achse der Beweguoly warne
wandert Translation).

Beim ZubeiRen wird der grof3te Teil der Kaumuskelenergie malskRraft vom
Unterkiefer Uber die Zahne auf den kndchernen Schadel gekmtalass das
Gelenk unter physiologischen Funktionsbedingungen nur geringflgigtdielas
wird [Mongini (1987)]. Form und Funktion sind so aufeinander abgestim
dass kein Schaden in den betreffenden Gelenken entstehen kann Prdgén

& Troest (1989)]. Allerdings kommt es bei langer andauernden
parafunktionellen Belastungen zu meist irreversiblen morpreadbgn
Verédnderungen und Schadigungen des Gelenks, die sich klinisetlesor als
Gelenkgerdusche oder Einschrankungen in der UnterkiefermoldlitBern
[Slavicek (1981)].

Die Kaumuskulatur

Zur Kaumuskulatur werden alle Muskeln gezahlt, die in ihrem
Zusammenwirken den Kauvorgang ermdglichen. Die Kaumuskeln treteg paa
auf und erlauben aufgrund ihrer Verlaufsrichtungen eine isoliertieddung
ihrer Wirkungsrichtungen:

* M. temporalis
- starkster Kaumuskel, Mundschliel3er
- hebt und zieht den Unterkiefer zuriick

* M. masseter
- eigentlicher Kaumuskel, Mundschliel3er
- hebt den Unterkiefer

* M. pterygoideus medialis und M. pterygoideus lateralis
- mittlerer und seitlicher Fligelmuskel
- heben und bewegen den Unterkiefer vorwérts bei symnietrisc
Kontraktion, verschieben die Kiefer gegeneinander bei amtnscher
Kontraktion



Am Kauvorgang sind des Weiteren direkt beteiligt:

* M. mylohyoideus
- senkt den Unterkiefer, Mundoffner

* M. digastricus biventer
- senkt den Unterkiefer, Mundo6ffner

Form, Ansatzpunkte und Faserverlaufsrichtungen der Kaumuskeln siwlieauf
Bewegungsablaufe im stomatognathen System abgestimmt, dosottegischen
Grundsatzen “maximale Wirkung bei minimalem Energieverbrauch und
aulRerster Schonung der beteiligten Strukturen® folgen.

Morphologische Verédnderungen im Kiefergelenk und Stérungen nmeideder
Zahnkontakte fihren aus diesem Grund zu Uberanstrengungen und
pathologischen Reaktionen im Muskelgewebe.

Diese werden sichtbar als VergroRerungen einzelner Muskelparti
(Hypertrophie) und spurbar als Miudigkeit, Missempfindungen oder
Druckschmerz in den Wangen.

Innervation

Das Kauorgan ist eine der am dichtesten innervierten Regiodes
menschlichen Kérpers.

Die okklusale Sensibilitdit ermoéglicht das Erkennen gering von Nam
abweichender Hohendifferenzen und Unebenheiten auf der Zahnoberflach
In den Kapseln der Kiefergelenke werden bei Spannungsveréanderurmédsem
ausgelost, die zu minimalen Haltungskorrekturen durch das ZN&nf{ikrogh-
Poulsen & Troest (1989)]. Ein zentralnervoser Mechanismus gkisiét auch,
dass die Kaukrafte bei der Nahrungszerkleinerung nicht in \®lfeke auf die
Zahne und den Zahnhalteapparat treffen [Graber (1980)]. DiesfégxRvird
durch jeden indirekten Zahnkontakt ausgeltst. Der Unterkiefer aabel, tber
eine muskulare Inhibition, in abgeschwachter Geschwindigkest Zir
Beruihrung der Zahnreihen gefiihrt oder in eine Offnungsbewegung gesteuert
kurz bevor es zum Antagonistenkontakt kommt [Koeck (1982)].

Die Okklusion

Ein in der zahnarztlichen Funktionsdiagnostik und Therapie tenBagriff ist
die Okklusion. Sie ist definiert als jeder Kontakt zweschden Ober- und
Unterkieferzdhnen, in einer weiter gefassten Bedeutung ishit ddie
Schlussbissstellung gemeint.
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Beim Zubeilen sollte die Berthrung der Kauflachen der Ober- und
Unterkieferzéhne an vielen Stellen gleichmaRig erfolgendigKieferhalften
angesichts der einwirkenden hohen Kaukrafte gegeneinandebiisistan.
Krogh-Poulsen und Troest (1989) unterscheiden hinsichtlich der
Zahnkontakth&ufigkeit zwischen okklusionsaktiven und okklusionspassiv
Menschen. Okklusionspassive Personen haben relativ seltens@kidkontakt.

Nur gelegentlich — und dann meistens beim Essen oder Schldckeriihren
sich die Antagonisten. Deshalb ist der Spannungsgrad der fkieskulatur
verhaltnismalRig gering. Bei okklusionsaktiven Personen besteétTendenz

zu haufigem okklusalem Kontakt. Die Aktivitdt hat den Chamakles Spielens
mit den Zahnen, des Suchens nach 'angenehmen’ Kontaktstellendesler
Knirschens auf rauen oder 'unangenehmen’ Stellen [Krogh-Pouls&noést
(1989)].

Ortho- und Pathofunktion

Im Laufe des Lebens ist das Kauorgan standigen Veranderungenogeter
z.B. durch Positionsdnderungen der Zahne. Damit die optimalei€kltrotz
dieser Veranderungen erhalten bleibt, missen die Okklusionsflaichmer
wieder korrigiert und neu angepasst, 'eingeschliffen’ wer&én diese standige
Adaptation sorgen normalerweise abrasive Nahrungsbestand{gil®.
getreidereiche Kost). In fast jedem Gebiss sind deshally wadr weniger
ausgepragte Schilifffacetten vorzufinden, abhangig von den
Erndhrungsgewohnheiten.

Die Umstellung der Erndhrungsgewohnheiten in der westlichahsAiion hat

zu einer drastischen Einschrankung dieser natlrlich korrigierenden
Scheuerwirkung gefiihrt [Koeck (1982)]. Global gesehen gibt esgbelz Art

und Ausmaf der Schlifffacetten flieRende Ubergange, so daasisdatich
flieRende Ubergange zwischen dem Status der Orthofunktiomm@fonktion)

und der Pathofunktion/ Dysfunktion resultieren.

Der Adaptationsvorgang, im Rahmen dessen eine naturliche tionfigr der
Okklusalflachen und Inzisalkanten entsteht, wird als Orthofunktiaeiblenet.

Die okklusale Aktivitat sollte dabei in einem biologisckeeptablen Rahmen
liegen. Dieser Zustand wird als physiologisch angesehen usgngitomfrei.
Sobald jedoch eine Selbstdestruktion der Zahnreihen nicht mehraton &us
vermieden werden kann und die Abrasion der Zahne einen pathologischen
Charakter erhélt, ist die Grenze der Adaptation Uberschrian. spricht nun

von Patho- oder Dysfunktion. Dieser Zustand ist gepragt vom Bisearmonie
zwischen Form und Funktion der stomatognathen Strukturen. Die
pathologischen Reaktionen in den betreffenden Strukturen fihren zu
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Symptomen, die von den Patienten erlebt und vom behandelnden Zahnarzt
beobachtet werden kdnnen.

Die Symptomgrenze kann aus klinischer Sicht als Scheidamischen Ortho—

und Pathofunktion verwendet werden, solange sie eindeutig leggtgeerden

kann. Diese ist manchmal nicht méglich, da die vom Patrererlebte
Symptomgrenze meist spater Uberschritten wird als die Symgptoze, die der
behandelnde Zahnarzt nachweisen kann. Es wird auch hier deutéish,
zwischen morpho-funktioneller Harmonie, Anpassung und morpho-
funktioneller Disharmonie flieBende Ubergéange bestehen.

Was fihrt jedoch zur Entstehung eines Dysfunktionszustandes?

Als entscheidende Faktoren gelten die Dauer und Starke deediamschen
Einwirkungen, die ihnen gegenlberstehende Resistenz in den Gewebhsn
die Anpassungsfahigkeit des stomatognathen Systems. Wie Bafbesonst die
vielen wohlfunktionierenden Gebisse symptomfreier Patienteardnen, die
Okklusionsverhaltnisse aufweisen, welche stark von den Merkndaleidealen
Okklusion abweichen?

Die im Zustand der Dysfunktion anzutreffende Gewebereaktion ka allen
Strukturen des stomatognathen Systems lokalisiert sein:

* in den Zahnhartgeweben: Abrasion

* in den parodontalen Geweben: Hypermobilitat der Zahne, trautmatisc
Lasionen in der Parodontalmembran

» im Kieferknochen: Knochenumbau, Atrophie, Zahnwanderung

* in den Kiefergelenken: Subluxation des Discus articularis,rfPraaen,
Kapselirritationen, Weichteilarthritiden, Discusperfaoagn,
Remodellierungen, Osteoarthrosen

* in der Muskulatur: Spasmen, Myogelosen

Was unterOrthofunktion und Dysfunktion verstanden wird, soll an einem
Beispiel verdeutlicht werden:

In Schlussbissstellung beriihren sich die Zahnreihen nur leichti Watden der
Elevatormuskulatur (Mundschliel3er) nur die fur die Bewegung unuaihitates
Unterkiefers gerade notwendige Kraft erzeugt, in der Miaskr selbst wird
keine Spannung aufgebaut. Die Reaktion laufothofunktionellen Rahmen
ab. Werden die Zahnreihen zusammengepresst, wird eine Spanngelyaa;
die sich auf Sehnen, Knochen, Zdhne und parodontale Gewebdt.vBxdsi
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kurze ZubeiBen mit maximaler Muskelanstrengung verursacht Kkeine
Dauerwirkung und der gesunde Mensch empfindet hdchstens eine gewisse
Mudigkeit in den Wangenmuskeln und in den Z&ahnen. Die Reaktionirmif e
kurze Anstrengung, gekennzeichnet durch hohe Kraftintensitat unel Rarzer,

liegt also innerhalb des physiologischemthofunktionellen Rahmens. Wenn
das Zusammenbeil3en Uber l&angere Zeit hin fortgesetzt wird, rkoeine
Ubermiidung und eine Ischamie in den am starksten belastetem Rietie
Muskulatur (dort wo die grof3te Spannung aufgebaut wird) auftrddes.
pathologische Reaktion wird sich immer in den funktionsbetenigseweben
zeigen, in denen die grof3te Energiekonzentration und/oder diaggjer
Resistenz zu finden ist. Der Zustand einer Funktionsstomggfinktion) ist
erreicht.

1.1.2 Psychosomatische Aspekte

Die Psychologie als Wissenschaft vom Erleben und VerhalterMéaschen
lehrt, dass Erregbarkeit und Sensibilitdt im ganzen Ongarsisind damit auch

iIm Kausystem in hohem Malie vom psychischen Zustand eines Individuums
beeinflusst werden.

Die zentralnervose Repréasentanz von Mundschleimhaut, Kaumuskuladur
Zunge, die Dichte der nervosen Versorgung und Rezeptorenbeseataichgn
dieses Gebiet extrem empfindlich gegentber StérgrofRen, die aussendas
Systembeziigen einwirken kénnen. Die Mundregion ist Ausfliihrungsont eine
Reihe von biologischen Akten [v.Weizsacker (1947)], z. Bs d@uens,
BeilRens, Saugens, Schmeckens, Sprechens, Lachelns, DroheasasKiiss

Die Mundregion stellte den ersten Korperbereich dar, mit deime
zwischenmenschliche Beziehung hergestellt wurde.

Die libidinbse Besetzung in der Mundregion war in einer frihen
ontogenetischen Entwicklungsphase des Menschen so vorherrsghssdiese
Entwicklungsphase als ,orale Phase“ bezeichnet wurde [Freud (Xd&&ham
(1982)].

Die besondere Bedeutung der orofazialen Region fiir den Ausdruckigsyer
Situationen und den zwischenmenschlichen Kontakt lasst digggerkereich
geradezu pradestiniert erscheinen fir psychophysiologiSghdrome [Ekman
1988]. Bisher fehlen jedoch differenzierte Untersuchungen lbeatetimme
Schmerzstérungen in der zahnéarztlichen Literatur.

Graber (1989) beschreibt in seinen Studien Patientengruppen, bei elagaen
somatoforme Schmerzstérung den Hintergrund der Beschwerden [tansdel
gibt den Anteil am gesamten zahnarztlichem Klientel miae80% an. Fir den
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behandelnden Zahnarzt gestaltet es sich problematisch zu erkebnes sich
im vorliegenden Fall um eine primare Funktionsstérung, um einaitoenung
eines psychischen Problems aufgrund von Stress oder um einerogesych
erkrankten Patienten handelt. Vor diesem Hintergrund wurde in eteter
Jahren auch aus zahnéarztlicher Sicht angeregt, psychosonmatfssiekten in
der Zahnmedizin gréRere Aufmerksamkeit zu schenken.

1.1.3 Der Einfluss vegetativer Regelkreise auf die Muskeldk im
stomatognathen System

Die Muskelaktivitat ist entscheidend fiur die Funktionsausibung i
stomatognathen System. Jede Beeinflussung der Muskelaktivisit
Auswirkungen auf die Funktionsausiibung.

Die dysfunktionsbedingten Erkrankungen des stomatognathen Systéers ha
eine schwer Uberschaubare, komplexe Atiopathogenese, in denérum der
Muskelhypertonus und die Muskelhyperaktivitat mit ihren langhes
unphysiologischen Belastungen der Gewebe stehen.

Die Kaumuskeln gehoren zur quergestreiften Skelettmuskulatar.fiBiren
sowohl willkirliche (Kauen) als auch unwillkiirliche (KnirschePressen)
Bewegungen durch. Zur Impulsgebung fur diese Bewegungen kommt es durch
Neuronenketten, die kortikal und subkortikal, aber auch im Mitte und im
Rhombencephalon ihren Ausgang nehmen und synaptisch miteinander
verbunden sind. Die letzte gemeinsame Endstrecke sind dien®lobne im
Hirnstamm und im Rickenmark [Schiebler u. Schmidt (1987)].

Fur die willkirlichen Bewegungen ist dgs/ramidale System zustandig,
welches in den Pyramidenzellen der motorischen Endhirnringlariie

Die unwillktirlichen Bewegungen, zu denen das Knirschen gehoriewatem
extrapyramidalen System zugeschrieben, welches auditorisches System
der Basalganglien genannt wird. Dazu gehdéren u. a. das Striatum, die
Substantia nigra und Unterkerne der ventrolateralen Thalamusi&shebler

& Schmidt (1987)]. Dieses System erhalt von zahlreichen Gebads Gehirns
Eingangssignale, wie zum Beispiel von der Formatio rieticsu Diese gelangen
tber Thalamusunterkerne in das Striatum, werden Uber neuronalefedchle
verarbeitet und verlassen das System als Ausgangsbahnen.

Der Hauptleitungsbogen der Basalganglien geht vom gesamten keokas,
zieht zum Striatum und verlauft tber den Globus pallidus zu einerrkénn
des Thalamus, der in die motorische Endhirnrinde projiziert.atZlish
verbinden drei Nebenleitungsbdgen die Basalganglien, wobei dagiSteine
zentrale Rolle einnimmt [Schiebler & Schmidt (1987)]. Es handieh vor
allem um die Verbinduntriatum - Substantia nigra - Striatum, in der u. a.
Dopamin als Transmittersubstanz vorkommt [Schiebler & Schnii€87)].
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Wenn durch Erkrankungen die Dopaminsynthese in den Neuronen der
Substantia nigra gestort ist, treten die motorischen Sympitdese Morbus
Parkinson auf: Stérungen der automatischen Mitbewegungen beimn,Gehe
Bewegungsstarre der mimischen Muskulatur beim Sprechen (Ngeskeht)

und Zittern der Hande [Schiebler & Schmidt (1987)].

Stbérungen im Bereich der Basalganglien bewirken charaktehstis
Veranderungen der Motorik einschliel3lich des Sprechens: Bewegudgmnen
gesteigert llyperkinesen) oder vermindert seirHypokinesen) Hyperkinesen
treten aus der Ruhe heraus auf, meist bei verminderter Mpakelung. Dabei
Ist vor allem das Striatum erkrankt. Hypokinesen sind mhoBung des
Muskeltonus (Rigor), Muskelzittern (Tremor), Ausfall unwillkéier
Mitbewegungen (Armpendeln beim Laufen) und Haltungsanomalienbeiie
der Parkinson-Erkrankung, verbunden. Sie beruhen auf einem Augsll
dopaminergen nigrostriatalen Systems [Schiebler & Schmidt (JL987)

Der Muskeltonus und damit zusammenhangend die muskulare Aktiatdew
durch das vegetative Nervensystem beeinflusst, dessen Leistilbg@viegend
unbewusst bleiben.

Das vegetative Nervenssystem gliedert sich Bympathikus und
Parasympathikus.

Das sympathische System wird u. a. in Stressituationan akt bewirkt
Atem- und Blutdrucksteigerung, Herzfrequenzsteigerung, Pupiiemnerung,
Blutzuckersteigerung und Muskeltonuserhbhung [Bartels (1995)]. Das
parasympathische System dominiert in Ruhephasen, hat eine (gmvie
lokale Wirkung und steuert u.a. Verdauungsvorgange.

Das vegetative Nervensystem steht in Beziehung zum endol@ystam und
Ist mit dem somatischen Nervensystem eng verkntipft, sozddsUmweltreize
vegetative Reaktionen hervorrufen kdnnen [Schiebler & Sah(ied7)].

Als Filterstation fur aufgenommene Umweltreize kannFhamatio reticularis
(retikulares System) angesehen werden. Die Formatioulats erreichen
Afferenzen u. a. aus den sensorischen Hirnnervenkernen, atieasBahnen,
dem Cortex cerebri und den Basalganglien. Weiterhin bekomnmpigdse aus
dem limbischen System und dem Hypothalamus und ist efferentdenit
Motoneuronen des Ruckenmarks, mit Parasympathikuskernen und dew Cor
cerebri verbunden. Sie ist ein wichtiger Teil des aufsteige unspezifischen
Systems der Somatosensorik und nimmt mit absteigenden FasfusEauf
den Tonus und die Bewegung der gesamten Korpermuskulatur, womihesie
integralen Bestandteil des motorischen Systems darfelith Stimulation des
limbischen Systems wird das emotionale Verhalten mit demkdhasius
assoziiert [Birkmayer (1970)]. Dieses Phanomen wird ,spanalisal reaction”
genannt. Dabei werden Uber absteigende reticulospinale Bahnen der
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Muskeltonus und die Reflexbereitschaft der Muskeln erhoht [Heggerdal.
(1979)].

Weitere Funktionen bestehen in der affektiven Ténung von sensoriRelieen
(Lust, Unlust), in Orientierungsreaktionen (Hinwendung zu neuwreR) sowie
in der Verarbeitung und damit Wahrnehmung von Schmerzen [Schiebler &
Schmidt (1987)].

In der Formatio reticularis selbst bewirken die neuronalesdhattungen u. a.
eine Steuerung der Bewusstseinslage, z. B. fihrt eine Reiz@sgrdzu
Weckreaktionen.

Weiter hat die Formatio reticulansgetative RegulationsaufgabenSie wirkt
bei der Steuerung lebenswichtiger Vorgdnge mit, z. B. Atmirgjslauf,
Schlucken, oder bei vegetativ-motorischen Reflexen, Kligen und Husten.

Ubergeordnete Bedeutung fiir die Steuerung der Tatigkeit destatiegn
Nervensystems haben Teile des Hypothalamus und das limidgsteam.

Der im Zwischenhirn lokalisiertélypothalamus ist das Hauptkoordinations-
zentrum fur Sinneswahrnehmungen und fur das Geflhlserleben. Estesthin

ein wichtiger Teil des neuroendokrinen Systems. Im Hypatimadahaben die
autonomen Koordinationszentren enge Verbindung mit den efferenten
extrapyramidalmotorischen Bahnen. Dieses Verknipfungssystem nsamt
limbisches SystenjBartels (1995)].

Als limbisches System wird ein entwicklungsgeschichtlicterat Teil des
Gehirns bezeichnet, welcher aus dem Archaeocortex und dencRae@cortex
entstanden ist [Akert & Hummel (1968)]. Darin sind anatomisstnekturen zu
einem Funktionssystem zusammengeschlossen. Die limbischektugtn
erhalten Informationen von extero- und propriozeptiven Systemensinad
malf3geblich an deren emotionaler Verarbeitung und Bewertung dpeteitim
Corpus amygdaloideum zieht eine Faserbahn zu den Kernen dethedlgmus
und von der Hippocampusformation verlauft als méchtigste Fdserbar
Fornix zum Hypothalamus. Diese Verbindungen weisen auf die enge
Verknipfung des limbischen Systems mit vegetativen ZentrerSkimdbler &
Schmidt (1987)].

Man kann das limbische System als ein Regelkreissystenach&tn, das
Adaptationsleistungen des Organismus auf exogene und endogene
Umweltverdnderungen mal3geblich beeinflusst [Birkmayer (197t werden
Erlebnisinhalte affektiv bewertet und emotionale Reaktioreusgelost.
Elektrophysiologische Reizungen dieser Regionen fiihren zui@reat wie
Wut, Angst, Lust und sexuellen Aggressionen mit den entspreanende
Wirkungen auf das vegetative Nervensystem [Schiebler & SttH{d®87)]. Das
limbische System ist also ein Hauptverschaltungssystentmapfindungen,
Motorik, autonome Reaktionen der Organe und Stimmungen iste[Bart
(1995)]. So wird verstandlich, dass haufige emotionale Ergegur{Angst,
Furcht, Agressivitat usw.) zu vegetativen Storungen (Bluidteqerung,
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Erréten, Erblassen, usw.) und vegetative Stérungen zu emotiohaerungen
und psychosomatischen Erkrankungen fuhren kénnen.

1.2 Bruxismus

1.2.1 Definition, Einteilung und Folgesymptome des Bruxismus

Als Bruxismus werden parafunktionelle Knirsch- und Pressbewegungen
bezeichnet, die unwillkirlich erfolgen. Sie sind bezlglich der Dader
Haufigkeit ihres Auftretens und der Intensitat im Vergleiahphysiologischen
Zahnkontakten stark erhoht.

Man unterscheidet zwischen zwei Subformen des Bruxismus:

» der diurnale Bruxismus tritt tagstber auf und &uf3ert sich Gdgewd in
Pressvorgangen, ohne Unterkieferseitenbewegungen. Dabei werden
die Masseter- und Temporalismuskeln beansprucht [Glaros (1981)]

» der nocturnale (nachtliche) Bruxismus tritt nachts auf unddisth
rhythmische Knirschbewegungen mit Seitenbewegungen des Ufaeskie
charakterisiert. Dabei werden auch die medialen und latera
Pterygoideusmuskeln beansprucht [Hamada et al. (1982); Leung &
Robson (1991)]

Molina et al. (2000) unterscheiden diese beiden Subgruppen nach
neurologischen Gesichtspunkten:

» der diurnale Bruxismus zeichnet sich durch unbewusste isometrische
Muskelkontraktionen aus (Uberwiegend Pressbewegungen), die vom ZNS
aktiviert werden und erfolgt meist tagsiber

o der nachtliche Bruxismus, auch bekannt als ,dynamischer® oder
.exzentrischer Bruxismus®, entsteht vor allem durch Impw@ss dem
Neokortex und dem limbischen System. Diese Impulse sind
zurickzuftihren auf korperlichen oder emotionalen Stress und bewirken
Isotonische Kaumuskelkontraktionen (iberwiegend Knirschbewegungen)
wéahrend der Schlafphase. Daher miusste korrekterweise vilaf-Sc
Bruxismus gesprochen werden.

Der klinisch relevante Faktor beider Bruxismus-Subformerdistexzessive
Kraftausibung auf das stomatognathe System.
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Die haufig tber Jahre andauernden unphysiologischen Aktivitdten des
Kaumuskelapparates kénnen zu multiplen schweren Schaden am gesamte
Kauorgan fihren.

Als direkte und indirekte Folgeschaden des Bruxismus werdemnge
« Schlifffacetten an den Kauflachen von unterschiedlichem Sclyvaste
(z.B. nur im Schmelzbereich bis hin zur Bisssenkung durch Vedkrst
vertikalen Dimension)

» Schmelzprismenabsprengungen

« Keilformige Defekte im Zahnhalsbereich und freiliegende Zalseh#it
erhohter Sensibilitat

o Zahnlockerungen und  Verschlechterung bereits  vorhandener
Parodontalerkrankungen

 Veranderungen der Kiefergelenke und daraus resultierende
Funktionsbeeintrachtigungen (Knacken im Kiefergelenk, eingesktera
Unterkieferbewegungen)

» Hypertrophie und Druckdolenz der Kaumuskulatur
« Schmerzen im Kopf- und Halsbereich mit Beteiligung der
Halswirbelsaule

Nicht alle Folgeschéaden verursachen Symptome.
Bruxistisches Verhalten wird von den Betroffenen selbst haudigt tiemerkt.
Die Feststellung erfolgt oftmals erst durch den Zahnarzt rahhder
Folgeschaden am Kauorgan oder durch den Partner oder dikeiFamgrund
der lauten nachtlichen Knirschgerausche.
1.2.2 Erfassungsmethoden des Bruxismus
Die einfachste Erfassungsmethode ist die klinische Inspektion und
Funktionsdiagnostik. Diese ist eine indirekte Methode tetsitderer anhand

bereits vorhandener Schaden und Symptome die Diagnose Bruxisstabt ge
werden kann.
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Die klinische Funktionsdiagnostik umfasst die klinische Unigrang aller
Strukturen  und  Funktionen des stomatognathen  Systems. Die
zusammenfassende Dokumentation der klinischen Daten und Befumtbén

daftr vorgesehenen Bogen vorgenommen, wie dem ’Klinischertibnsgtatus

der Arbeitsgemeinschatft fir Funktionsdiagnostik in der DeutsGesellschaft

fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK)'.

Es sollte an dieser Stelle kritisch angemerkt werdeas di#ge Befunde vom
methodischen Vorgehen sowie von der subjektiven Einschatzung und
Wahrnehmung von Untersucher und Patient abh&ngen. Weiterhin erldieben
Befunde meist nur eine allgemeine Aussage zur bruxistischémitAk ohne
genaue zeitliche Zuordnung.

Eine weitere, wenn auch weniger zuverlassige Methode derisBrus-
Diagnostik ist der Partnerbericht. Bruxisten bemerken ihrh&een in den
seltensten Fallen, so dass meist auf Aussagen der Ehe-lLedenspartner
zuruckgegriffen wird.

Eine Moglichkeit, bruxistische Aktivitat zum Zeitpunkt ihrestgtehens direkt
zu erfassen, bietet das Elektromyogramm (EMG).

Durch das EMG lasst sich die Aktivitdt von Muskeln, hier &kaumuskeln
durch Potenzialdifferenzmessung registrieren.

Jede Erregung eines Muskels beruht auf einer Potentialdéfesgischen dem
Zellinneren und der extrazellularen Umgebung, die auf der Obkeefldles
Kaumuskels mittels Auflageelektroden gemessen werden kann.

Befindet sich die Kaumuskulatur in einer Ruhelage, so etlaatth nur wenige
motorische Einheiten, die Summen-Aktivitat ist gering. Beiner
Aktivitatszunahme des Muskels entladen durch Rekrutierung inmmmer
motorische Einheiten, was in unterschiedlichen Amplituden wadquénzen im
EMG sichtbar wird [KOrber (1995)].

Zur Erfassung des nachtlichen Bruxismus miussen sich die Patraatst in ein
'Schlaflabor’ begeben, wo das EMG in mehreren aufeinanderfdégeNachten
erhoben wird.

EMG-Gerdte neuester Generation zur Erfassung bruxistischdivitét
ermdglichen die digitale Aufzeichnung des Masseter-EMG im liches
Umfeld des Patienten sowie die systematische Erkennung vorialdele
[Haketa et al. (2003)]. Diese tragbaren Gerate bieteme edrtliche
Unabhangigkeit und erfahren somit bei den Patienten mehr Asizept

Das nachtliche Zahneknirschen kann auch mittels einer sogenapnte
diagnostischen Aufbissschiene” erfasst werden. Als Beibmdilr ist der 1974
von Forgione entwickelte ,Bruxcore Bruxism Monitoring Devi¢@BMD) zu
nennen. Es handelt sich hierbei um eine Polyvinylchlorid-Fblstehend aus
vier verschiedenen Farbschichten, welche an der Oberflacheimsit Punkt-
Matrix versehen ist. Diese wird an funf aufeinanderfolgendachién von den
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Patienten getragen. Die Auswertungsmethode sieht die diditdleahme der
Schiene nach Nutzung vor sowie die computergestitzte Auswedeng
abradierten Flachen. Je nach Gro3e und Tiefe der abradiéitdrem® wird ein
Score gebildet, anhand dessen eine leichte, mittelschwaede schwere
Parafunktion diagnostiziert werden kann.

Ein neues Bruxismus-Erkennungsverfahren stellt das Intra-$jgroe Detector
System (ISFD) dar [Baba et al. (2003)]. Das Verfahren elinfiig
Langzeitaufnahmen bruxistischer Aktivitdt in der hauslichengéloang des
Patienten, wobei Bruxismus als eine Krafteinwirkung auf die
Schienenoberflache von mindestens 10% der maximalen Kaukraftiedefi
wurde. Zum Einsatz kommt eine mit einem piezoelektrischiem &usgestattete
Aufbissschiene, welche bei deformierender Krafteinwirkuegtasche Signale
aussendet. Diese werden von einem Rekorder in Patientennéheettedch
erfasst und ausgewertet [Baba et al. (2003)].

1.2.3 Pravalenz

Die Angaben zur Haufigkeit des Bruxismus in der Allgemeinbevilieg
westlicher Lander schwanken zwischen 5% und 80% [Birner (1992)$eDie
groBe Pravalenzbereich lasst sich auf die unterschiedlichateriéh
zurlckfuhren, die den Datenerhebungen zugrunde liegen.

Betrachtet man allein den Zahnhartsubstanzverlust als objektssbares
Kriterium, so liegt die Pravalenz bei zahnéarztlichetiddéen zwischen 50% und
80% [Holste & Joanni (1982)]. Da der Verlust aber auch durch a&brasale
Habits erfolgt sein kann, dirfte diese Ziffer in Bezug &ufixismus als
Uberhoht gelten.

Befragt man Patienten mittels Fragebtgen, ob sie nachtdenitZahnen
knirschen, so bejahen nur 5% die Frage, wie Reding et al. (186éner
Fragebogenerhebung bei 2290 Studenten herausgefunden haben.

Lavigne und Montplaisir (1994) befragten in persoénlichen Interwi@919
volljahrige Kanadier zum Vorliegen von Bruxismus. Nur 8% von mhne
berichteten von nachtlichem Zahneknirschen.

Ohayon et al. (2001) fuhrten eine telefonische Befragung mie idés Sleep-
EVAL Systems durch. Insgesamt wurden 13057 Personen aus Groldentann
Deutschland und Italien zu Bruxismus und seinen Risikofaktor&agbe Nur
8,2% berichteten von nachtlichem Zahneknirschen, was die Ergebvoss
Lavigne und Montplaisir (1994) bestatigt. Dies ist ein relatiedriger
Prozentsatz, der dadurch zu erklaren ist, dass die mePd&anten das
nachtliche Knirschen gar nicht bemerken.
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Da nur bei einem Teil der Betroffenen das Knirschen pathologi&okmalie
annimmt, ist nach Rugh und Robbins (1987) eine Pravalenz von 30% als
realistisch anzusehen.

Diese Zahl bestatigt die Ergebnisse der 1981 von Glaroshgkfiiihrten
Fragebogenuntersuchung, wonach 30.7% der untersuchten Population (N=1052)
angaben in der Vorgeschichte schon mal geknirscht zu haben undstdh2&is
aktuelle Knirscher einstuften. Von den aktuellen Knirschamssten 63,2%
tagsuber, 15,7% uberwiegend nachts und die verbleibenden 21,1%l sowo
tagsuber als auch nachts. Clark (1999) nimmt an, dass 50% dekamschen
Population im Laufe des Lebens einmal knirschen werden und das# eééwa

5% als regelmallige Knirscher einzustufen sind. Die Amerigeademy of
Sleep Medicine (AASM) (2001) bestatigt diese Werte. daainsollen 85-90%

der Gesamtpopulation im Laufe des Lebens einmal knirschen und &énwve
aktuell als Knirscher eingestuft.

Hinsichtlich der Geschlechterverteilung besteht in der Gexgoultation eine
Gleichverteilung. Betrachtet man allein den diurnalen Bruxisnasllen
deutlich mehr Manner tagsuber bruxistisches Verhalten bei s&th($3.3%-
57,7% mannlicher Anteil), wahrend beim nachtlichen Bruxismus derlAlge
Frauen Uberwiegt (60,9%-71,4% weiblicher Anteil) [Glaros (198R)¢del et

al. (1983), Helkimo (1985) und Klein (1986) berichten, dass 60%-70% der
Gesamtpopulation von Bruxismus-Patienten Frauen sind.

Hinsichtlich der Altersverteilung tritt Bruxismus zwischen dePd.-40.
Lebensjahr gehéauft auf. Die Ergebnisse einer grof3 angelegten
epidemiologischen Studie mit n=13057 Personen zeigten die hocheadeRea
zwischen dem 19. und 44. Lebensjahr [Ohayon et al. (2001)]. Auch i

wird Bruxismus haufig beobachtet [Reding et al. (1966)]. Diekerggruppe

wird jedoch in Untersuchungen haufig ausgeklammert, da hieridera
atiologische Faktoren und Behandlungsmethoden als bei Erwachsenédredis
werden [Rugh & Harlan (1988)].

Da ein Zusammenhang zwischen Bruxismus und Temporomandibularer
Dysfunktion (TMD) vermutet wird, untersuchten Manfrediniagt (2003) die
Bruxismus-Préavalenz bei N=212 Patienten mit unterschiedlichen TMD-
Symptomen (eingeteilt mittels RDC/TMD nach Dworkin und Ledhe (1992))

vs. N=77 gesunden Kontrollpersonen. Die hdchste Bruxismus-Pnavale
(87,5%) zeigten TMD-Patienten mit Myofascialem Schmerz und
Diskusverlagerung, gefolgt von TMD-Patienten mit Myofastra Schmerz,
Diskusverlagerung sowie anderen Kiefergelenkerkrankungen (73,B4@).
niedrigste Bruxismus-Pravalenz (68,9%) zeigten TMD-Paterdee nur an
Myofascialem Schmerz litten.

21



AbschlieBend muss kritisch angemerkt werden, dass die meistkegenden
epidemiologischen Studien in ihrem Design uneinheitlich sind ured di
verwendeten Diagnosekriterien keine Aussage Uber die aktbalixistische
Aktivitat zulassen. So kann beispielsweise aufgrund des Vorhadsngon
Schlifffacetten nicht auf den Zeitpunkt ihrer Enrstehung gesskh werden.
Erhebungen, die die subjektiven Patientenwahrnehmungen erfassanier
unter denen, die objektive Anzeichen von Parafunktionen enfasas in der
fehlenden Kenntniss der meisten Bruxisten bezlglich ihres eigenen
Zahneknirschens zu sehen ist.

Dies veranlasste Morse (1982) zu der Aussage, dass abkéangigr gewahlten
Definition und den Untersuchungskriterien fur Bruxismus die Prazalen
zwischen 5% und 100% schwanken kann.

1.2.4 Atiologische Ansatze

Obwohl das Phé&nomen Bruxismus oft untersucht wurde und in der
medizinischen Literatur gut dokumentiert ist, ist seine geratiologie und
Pathogenese bis heute nicht eindeutig geklart. Es egistienehrere
Erklarungsansatze, die eine multifaktorielle Genese diEs@ktionsstdrung
nahe legen, wobei Stress als atiologischer Faktor zunehingadiert wird und
Gegenstand der Fragestellung der vorliegenden Arbeit ist.

|. Okklusale Interferenzen
Il. Arousal-Reaktion
lll.  Neurochemische und neurologische Prozesse
V. Personlichkeitspsychologischer Ansatz
V. Emotionspsychologischer Ansatz
VI. Evolutionsbiologischer Ansatz
VII. Verhaltenspsychologischer Ansatz
VIIl.  Stress

Die Ansatze |.-VIIl. sollen im Folgenden erlautert werdemwpei ausfihrlich
auf Stress als atiologischer Faktor unter Punkt VIl egagngen wird:

|. Okklusale Interferenzen

Im Zentrum der Theorie okklusaler Interferenzen stehen okklusale
Dysharmonien und ein  daraus resultierender  neuromuskularer
Aufschaukelungsprozess [Meklas (1971)].

Die okklusalen Dysharmonien entstehen z. B. durch traumatiscimgbedi
Okklusionshindernisse, unphysiologische Kauflachenabnutzung oder
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Okklusionsabweichungen nach zahnarztlicher Behandlung (z. B. Filwmgke
Prothetik). Das stomatognathe System besitzt eine setrige interozeptive
Schwelle fur Irritationen und sobald Reize, z. B. Iatrogene
Okklusionsveranderungen, diese Uuberschreiten, l6sen sie brwastisch
Bewegungen der Kaumuskulatur aus, um diese Stdérungen zu korrigiere
[Graber (1989), Ott (1985)]. Die unphysiologischen Knirschbewegufidean
jedoch wiederum zu Muskelverspannungen, Gelenkdeformationen und
unphysiologischen Abnutzungserscheinungen. Es entsteht ein kKeeifelsus
sensorischen Missempfindungen und muskularen Reaktionen [Glaroso& R
(1977); Mongini (1987)].

Da nicht alle Patienten mit OKklusionsstérungen auch knirschand w
angenommen, dass Okklusionsstorungen zwar zum Bruxismus beitedogen,
nicht die alleinige Ursache darstellen [Olkinoura (1969)].

Es wird davon ausgegangen, dass okklusale Stdérungen einen
Adaptationsvorgang verursachen. Dabei wird versucht, durch Stokienta
entstandene lIrritationen zu eliminieren indem die Zahnflachenriabga
werden. Dies geschieht durch Knirschen oder Pressen, wobegirienarer
Hypertonus der Kaumuskulatur entsteht. Kommt zu dem ein sekundéarer
Muskelhypertonus hinzu, verursacht durch physische oder psychisdhissge,
entsteht eine Kumulation in der Muskelfunktion. Die urspringlich
kompensierenden, jetzt aber dekompensierenden neuromuskulaemiRster
fuhren zu einer motorischen Unruhe. Das Bild des Bruxismus ken{Seaber
(1989)].

Belege fir die Theorie okklusaler Interferenzen liefern belspeise
experimentelle Studien, bei denen durch das Einsetzen kinstlicher
Okklusionshindernisse ein massiver Anstieg der Kaumuskelaktaisgelost
werden konnte [Fuchs & Weidlich (1973)].

Es gibt jedoch auch zahlreiche Studien, die kontrare Resultarlegen.
Olkinoura (1969) fand in seiner Studie keine statistisch ratevKorrelation
zwischen Malokklusion und Bruxismus.

Ebenso konnten Plata et al. (1982) keine Zunahme parafunktroAktieitaten
nach Eingliederung okklusaler Storfaktoren feststellen.

Rugh et al. (1984) stellten nach Eingliederung eines Okklusionshiases
sogar eine statistisch  signifikante  Verringerung der néachtliche
Kaumuskelaktivitat fest.

Wang (1992) untersuchte den Zusammenhang zwischen okklusaleneRaktor
und Bruxismus mit Hilfe klinischer Inspektion und Photo-Analyseisghen

den Bruxisten und den Kontrollprobanden ergaben sich keine Untelschied
hinsichtlich der zentrischen Okklusion und der Artikulation. Be@ruppen
wiesen okklusale Interferenzen auf. Der Autor folgertessddie meisten
Individuen okklusale Hindernisse kompensieren koénnen, ohne eine

23



Symptomatik zu entwickeln, so dass okklusale Faktoren niclg al
Hauptverursacher des Bruxismus angesehen werden kdnnen.

McGlynn et al. (1985) &aulerten kritisch, dass okklusale Dygstaien
notwendig, jedoch nicht ausreichend flr die Entstehung des naehtlich
Bruxismus sind.

Clark et al. (1999) fanden im Rahmen ihrer retrospektiven &tudiokklusalen
Interferenzen keine zuverlassigen Beweise daflir, dass olkkllrgalferenzen
nachtlichen Bruxismus hervorrufen oder beseitigen. Ebenfalls éwomii¢ Daten
keinen Zusammenhang zwischen okklusalen Interferenzen und chronischen
Kaumuskelschmerzen oder Temporomandibul&rer Dysfunktion nacimweise

[l. Arousal-Reaktion

Clark (1999) sieht einen Zusammenhang zwischen Stress und nachtlichem
Bruxismus. Er nimmt an, dass stressbelastete Personengeisiémnten Schlaf,

mit mehr Ubergangsstadien zwischen tiefem und leichtem Shhlaén und
somit unruhiger sind. Personen mit bruxistischem Verhaltersdtmen unter
diesen Umstanden mehr, weil ihr Schlafverhalten gestort ist

Das Auftreten von Mikro-Arousal-Sequenzen wéhrend des Schistfesin
normales physiologisches Phanomen und tritt bei jungen Erwachseneiner
Frequenz von 14,7 Mal pro Schlafstunde auf [ASDA (1992), Boselhl.et
(1998)].

Mikro-Arousal-Episoden sind definiert als ein abrupter WecHselkortikalen
EEG-Frequenz, vergesellschaftet mit gesteigerter msoteer Aktivitat und
Herzfrequenz, ohne jedoch zum Wachzustand zu fuhren [Americzep Sl
Disorders Association (ASDA 1992)]. Bereits 1973 zeigtemlsand Harada,
dass bei Schlafenden durch taktile, optische und akustischee Reiz
Knirschverhalten ausgeldost werden kann, und dass Knirschepisoden beim
Ubergang von einem tiefen in ein leichteres Schlafstadium eteritr Sie
schlossen daraus, dass der Bruxismus eine periphere Marofestattraler
Ereignisse ist, die sich wahrend des Ubergangs vom SchlafenWarch-
Stadium ereignen.

Die mit Knirschepisoden vergesellschaftete Herzfrequegesteng und
allgemeine motorische Aktivitatssteigerung liel3 Tamale{(1966) folgern, dass
nachtlicher Bruxismus Teil einer Arousal-Reaktion im Sch&h konnte. Clark
(1999) erklart, dass im Verlauf einer Arousal-Reaktion desteigerte
motorische Aktivitdt zu Kontraktionen der Extremitaten- undutdaskulatur
fihrt und somit nachtlicher Bruxismus mit dem ,periodic legvement
syndrome — (PLMS)“ vergesellschaftet sein kann. Die Ergebnion Sforza et
al. (1999) und Winkelmann (1999) belegen diese Annahme. Sienzeliges zu
Beginn der Extremitdtenbewegung eine rapide Herzfrequerzsiegy zu
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verzeichnen ist, und dass 50% der ,periodic leg movementswane im EEG
sichtbare Arousal-Reaktion vorangeht [Kardeniz et al. (3000)

Polysomnographische Studien untersuchten die Schlafgewohnheden
Bruxisten vs. Kontrollpersonen hinsichtlich der EEG- und Herzfrequéerz
motorischen Aktivitat der Kaumuskeln und Extremitaten salae Anzahl und
Dauer der Mikro-Arousals und der Knirschepisoden. Ergebniszenter
Studien belegen erneut, dass der nachtliche Bruxismus ibhindeng mit
Mikro-Arousal-Episoden auftritt [Bader et al. (1997); Macaletcal. (1998);
Kato et al. (2001)].

Die meisten Knirschepisoden ereignen sich in der Non-Rem-$bhaksd |
[Bader et al. (1997); Macaluso et al. (1998); Ohayon et al. {001

Lavigne et al. (2001) konnten zeigen, dass 60% der Knirsclagpissich beim
Ubergang von Phase Il zu Phase | ereignen.

Bruxisten durchleben mehr Mikro-Arousal-Episoden pro Stunde Scimdf
weisen Iim Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen eine gesteiger
rhythmische Kaumuskelaktivitdt auf. Den Knirschepisoden gehenliake
motorische Aktivitats- sowie Herzfrequenzsteigerungenusifhavigne et al.
(2001)].

Daraus kann gefolgert werden, dass Mikro-Arousal ein Hakiotf in der
Entstehung rhythmischer Kaumuskelaktivitdt im Schlaf ist wdabs der
nachtliche Bruxismus eine dem Mikro-Arousal zugeordnete rocdbrische
Aktivierung darstellen kbnnte [Kato et al. (2001)]. Als Belegrfiir dient auch

die Beobachtung, dass 70% bis 80% der Knirschepisoden einer Aktigyider
suprahyoidalen Muskulatur folgen, was ein klassisches EMGhgni fir
Schlafarousal ist [Lavigne et al. (2001)].

Eine kontrollierte deskriptive Studie untersuchte den Zusammegrinaischen
nachtlichem Bruxismus und Schluckbewegungen bei n=9 Bruxisten und n=7
Kontrollpersonen. Die Ergebnisse der polysomnographischen Aufzeichnung
zeigten, dass Bruxisten eine signifikant hohere Anzahl hrhwgcher
Kaumuskelaktivitat-Episoden aufwiesen sowie signifikant igéufschluckten.
68% der Schluckbewegungen der Bruxisten, aber nur 10% der
Schluckbewegungen der Kontrollpersonen erfolgten wéhrend einer
rhythmischen Kaumuskelaktivitat-Episode. Die Autoren fokygrtdass bei
nachtlichen Bruxisten rhythmische Kaumuskelaktivitat-Episadeischlaf mit

dem Schluckvorgang vergesellschaftet zu sein scheinen [Mkyaefa al.
(2003)].

lll. Neurochemische und neurologische Prozesse

Bruxismus scheint von verschiedenen NeurotransmittersystemenZNg
moduliert zu werden und somit einer zentralnervosen Beeinflussumg
unterliegen [Lobbezoo & Naeije (2001)].
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Stérungen im zentralen dopaminergen System werden mit Bruxismus |
Verbindung gebracht [Lobbezoo et al. (1997); Lavigne et al. (20@bjhézoo

& Naeije (2001)].

Der Neurotransmitter Dopamin ist flr die Weiterleitung voregungen an den
Synapsen im ZNS und in den peripheren Nerven zustandig und wird im
Mittelhirn, Zwischenhirn und Endhirn gebildet [Schiebler & Sathin(il987)].

Die grol3te und auffalligste Gruppe dopaminerger NervenzellediestPars
Compacta der Substantia nigra. lhre  Nervenzellfortsatze nbilde
Projektionsbahnen, die zum Koérper des Striatums ziehen. Zusammb einer
kleinen Nervenzellgruppe aus der mesencephalen Formatio nesicaildet die
Pars Compacta das nigrostriatale System, welches antlieh flir motorische
Aktivitat, Neugierde und Entwicklung von Handlungsstrategieresgigen wird
[Krause et al. (2000)]. Bei der Parkinson-Erkrankung bestehlt ei
Dopamindefizit in den Nervenzellen der Substantia nigra. Eiaeapeutische
Substitution mit der Dopaminvorstufe L-Dopa ist moglich [SclaeBl Schmidt
(1987)].

Im mesolimbischen System laufen Projektionsbahnen (Nervengghg A10)
vom ventralen Tegmentum zu Teilen des limbischen Systema, aum
Nucleus accumbens [Schiebler & Schmidt (1987)]. Dieses Systénalgi
wichtig fur stereotype Verhaltensweisen, Zuwendung und Aufrdditang
von Aufmerksamkeit. Der Nucleus accumbens ist Kernbereich s eine
.Belohnungssystems®, dass positive Empfindungen wie Glicksgefihle
vermittelt. Dadurch spielt es eine wichtige Rolle fir ivetionale Prozesse
[Krause et al. (2000)]. Pharmaka sollen durch Wirkung auf daslimé&ssche
System psychische Effekte hervorrufen [Schiebler & Sch(m@i7)].

In Untersuchungen an né&chtlichen Bruxisten flihrte L-Dopa, eine fergon
Dopamin, zu einer Abnahme der durchschnittlichen Knirschepisoddtignpa
Stunde sowie zu einer Normalisierung der EMG-Aktivitat fhezoo et al.
(1997)]. Daraus folgerte Lobbezoo, dass L-Dopa auf den néchtliBroersmus
abschwachend wirkt.

Studienergebnisse belegen einen Zusammenhang zwischen Bruxismus und dem
Restless Legs Syndrome (RLS) [Lavigne & Montplaisir (199d)yie zwischen

RLS und der Parkinson-Erkrankung [Krishnan et al. (2003)]. Da HHowo
Bruxismus als auch die Parkinson-Erkrankung auf eine Therapié&-Bwopa
ansprechen, sollten zukiinftige Forschungsansatze die UrsacheutesmBs

als eine Stérung im mesostriatalen System untersuchen.

Weitere Studien zu dieser Thematik ergaben jedoch einegetexr Befundlage.
Eine kontrollierte klinische Untersuchung zur Wirkung des DopeD2-
Rezeptor-Agonisten Bromocriptin auf den néchtlichen Bruxismgabenach
zweiwochiger Verabreichung eine Senkung der né&chtlichen Knirkdlgaom
20-30% gegeniiber einem Placebopraparat [Lobbezoo et al. (199#3cHist
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anzumerken, dass von anfanglich N=6 Probanden vier Probanden wegen
Krankheit sowie Unvertraglichkeitsreaktionen ausgeschlossetien mussten.

Lavigne et al. (2001) untersuchten die Wirkung von Bromocriptin erimeut
einer klinischen Studie mit N=7 Probanden und fanden heraus, dass die
nachtliche Verabreichung von Bromocriptin die Anzahl der rigbleim
Bruxismus-Episoden weder erhoht noch vermindert.

Desweiteren wird vermutet, dass Substanzen wie Koffakgtid und Alkohol
bruxistische Aktivitat mit verursachen konnen [Lobbezoo & Nagp01)].

Lavigne et al. (1997) untersuchten den Zusammenhang zwischeheRaurd
nachtlichen Bruxismus in einer kanadischen Population (N=2019). 36% d
teiinehmenden kanadischen Erwachsenen waren Raucher. Fast dopygele
Raucher (12%) wie Nichtraucher (7%) waren nachtliche Bruxisiie im
Schlaflabor durchgeftihrten Untersuchungen ergaben, dass rauchendesBruxist
mehr Knirschepisoden im Schlaf hatten als nichtrauchendedBeuxi

Ohayon et al. (2001) untersuchten in einer grof3 angelegten eplgistben
Studie mit N=13057 Personen Risikofaktoren fur den nachtlichen $nus,
unter anderem auch den Einfluss von Alkohol, Koffein und Nikobie
Ergebnisse zeigten, dass nachtliche Bruxisten (N=568) signifrikehr Alkohol
tagsuber sowie zur Schlafenszeit konsumierten, signifikeehr Kaffee tranken
sowie signifikant haufiger rauchten als nichtknirschendegehspersonen
(siehe Tabelle 1).

Variablen Nachtliche Bruxisten n=568| Non-Bruxisten n=11896

Alkoholkonsum zur
Schlafenszeit 5.4 3,1

Taglicher
Alkoholkonsum > 3| 6,8 3,4
Glaser

Taglicher
Kaffeekonsum > 24,6 15,7
6 Tassen

Taglicher
Tabakkonsum > 6,5 4,2
20 Zigaretten

Tabelle 1: Alkohol-, Kaffee- und Tabakkonsum von Bruxisten ud Non-Bruxisten in Prozent nach
Ohayon et al. (2001)
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Ahlberg et al. (2004) untersuchten in einer Fragebogenstudie mit 211
Mitarbeiter eines finnischen Unternehmens den Zusammenhanghewis
Nikotinkonsum, Grad der erlebten bruxistischen Aktivitat, Sshbaungen,
somatische Symptome, Schmerzen und TMD-Symptomatik. Die Eggebni
zeigten, dass Bruxismus signifikant haufiger bei Rauchefimaayp=0,005).
Bruxisten (N=74) berichteten signifikant haufiger Uber Schlafstomngsd
TMD-Symptome als Non-Bruxisten. Die Autoren folgerten, sdasine
erfolgreiche TMD-Behandlung die Beendigung des Nikotinkonsums
voraussetzt, da Nikotin sowohl Bruxismus verursachen kann als diec
Schmerzempfindlichkeit des Patienten zu beeinflussen scheint.

IV. Personlichkeitspsychologischer Ansatz

Zahlreiche Studien befassen sich mit Personlichkeitsnadeian die mit
Bruxismus assoziiert sein konnten.

Bereits Vernallis (1955) konnte signifikante Zusammenhangeschen
Bruxismus und Angstlichkeit, Feindseligkeit und Hyperaktiviggts$tellen.
Auch Thaller et al. (1967) fanden bei Patienten mit bruxistisElyerptomatik
erhohte Angstlichkeitswerte und die Tendenz Frustration vitrstiach innen zu
richten, anstatt Arger offen auszudriicken.

Eine Untersuchung zu Ursachen und Therapiemoglichkeiten dedictént
Bruxismus zeigte auch, dass nicht die Angst als solchelesorvor allem
antizipierte Angstsituationen zu Bruxismus fihren [Funch & Gale()]198

Monteiro da Silva et al. (1997) untersuchten den Zusammenhanghewis
Zahnhartsubstanzabnutzung und psychosozialen Faktoren wie Stwes
State- und Trait-Angst (zustandsabhangige vs dispositionalistp Bruxisten
(N=45) unterschieden sich von der Kontrollgruppe (N=45) signifikant
hinsichtlich des  Faktors  Angst, wobei die Trait-Angst als
personlichkeitspsychologische Eigenschaft bei den Bruxistemifikant
ausgepragter war.

Fischer und O'Toole (1993) fuhrten eine Fragebogenuntersuchung zu
Personlichkeitseigenschaften néchtlicher Bruxisten (N=74) \ssurgler
Kontrollpersonen (N=38) durch. Sie fanden geschlechtsunabhangig bei
Bruxisten signifikant hohere Werte fir die Eigenschaften Ee&tsaon,
Angstlichkeit, Unabhangigkeit und Streben nach Kontrolle.

Eine &hnliche Untersuchung fuhrten Jorgik et al. (1998) mijtelsningers
Temperament and Character Inventory* [Cloninger (1987)] bei 3atikiohen
Bruxisten durch. Sie fanden eine Reihe von Personlichkeitselgdtest,
welche Bruxisten charakterisieren: Impulsivitat, Angstl@hk Erregbarkeit,
Pessimismus, Schichternheit, Pragmatismus. Weitere Awusgen deuteten

auf eine ,unreife charakterliche Entwicklung“ der Bruxisten Biire Ergebnisse

28



sollten jedoch kritisch bewertet werden, da der Fragebogen fichdie
kroatische Population standardisiert ist. Auch sollten Ehgebnisse in einer
Folgestudie mit Kontrollgruppendesign verifiziert werden.

Es gibt jedoch auch Untersuchungen, deren Ergebnisse keine uetiiisicn
Personlichkeitsprofile von Bruxisten und Non-Bruxisten aufzeigtelorge
(1982)].

Pierce et al. (1995) untersuchten bei Bruxisten (N=100) den Zosahang
zwischen  EMG-gemessenem  né&chtlichem  Knirschen, Stress und
Personlichkeitsmerkmale wie Angst (gemessen mittelsylgfa Manifest
Anxiety Scale” [Taylor (1953)] und ,Profile of Mood State” fMair et
al.(1981)]), Depression (gemessen mittels ,Pilowsky DepmessScale®
[Pilowski (1979)] und ,Profile of Mood State*), sowie Ablehnung und
Erregbarkeit (gemessen mittels ,lliness Behavior Qoesaire” [Pilowski
(1981)]). Die Ergebnisse zeigten keine Korrelation zwischengdenessenen
bruxistischen Aktivitat und den erhobenen Personlichkeitseigemsohaf

Kampe et al. (1997) beobachteten im Rahmen einer VergleichesstnidliN=29
Bruxisten, dass diese im Vergleich zu einer gesunden Kontrppigr[Bergman
et al. (1982)] angstlicher und anfalliger fur psychosomati€€ti@ankungen
waren.

V. Emotionspsychologischer Ansatz

,Die Zdhne zusammenbeil3en, die Z&hne zeigen* sind popularsphechli
Idiome, welche den Umgang mit unangenehmen oder aggressivatidbien
thematisieren.

Schon im 19. Jh. War bekannt, dass Kaumuskelkontraktionen wesentr
Ausbildung und zum Erleben von Emotionen beitragen [James (1884), Lange
(1887)]. Dies geschieht nicht nur im Zusammenhang mit aggesssiv
Geflhlszustanden, sondern auch bei Tatigkeiten die eine hohe Kmatpant
erfordernden und als Zeichen emotionaler Beherrschung, wie der
Schmerzunterdriickung.

Emotionales Ausdrucksverhalten beim Menschen unterliegt stadaaler
Kontrolle. Aus lernpsychologischer Sicht kann daher angenomraesew, dass
emotionale Reaktionsmuster zwar haufig situativ ausgekistgrund von
operanten Lernvorgdngen aber nur selten ausgefiihrt werdeha@dterisierte
Kluge (1989) mittels testpsychologischer Verfahren den Gro(%2#o) einer
Bruxismus-Patientengruppe als eher emotional beherrscht. Diesskdarguf
hindeuten, dass Bruxisten aufgrund eines Mangels im Repegioioionalen
Ausdruckverhaltens, in emotionalen Stresssituationen ihreh@efiicht verbal
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auflern, sondern die Zahne zusammenbeilRen und sich auf diese dé&ise
inneren Drucks entledigen.

Bischoff und Seidel (1988) vermuten, dass chronische Muskelspannungen i
Zusammenhang mit duRerlich gehemmtem Ausdrucksverhalten emehersir
diurnalen Bruxismus sein konnten. Im Schlaf sei die zentralnervos
inhibitorische Kontrolle der Kaumuskulatur dagegen eingeschrdahda falle
zeitweise ganz weg, SO0 dass es nachts zu den exzessiven
Unterkieferbewegungen komme, die den nachtlichen Bruxismusaatisem

Zusammenfassend ist kritisch anzumerken, dass zu diesemz Angaig
empirische Studien existieren, so dass die emotionspsgische atiologische
Komponente des Bruxismus als spekulativ bewertet werdea.sollt

VI. Evolutionsbiologischer Ansatz

Every (1965) stellte eine evolutionar-ethologische TheorieEsutarung des
Bruxismus auf, in der er davon ausging, dass die Zahne urspringlidfaen

(zur Selbstverteidigung, zum Angriff und zum Demonstrieren von
Kampfbereitschaft) sowie als Werkzeuge (fur die Nahrungblaffsmg und —
zerkleinerung oder das Festhalten von Gegenstanden) dienten.

Die Zahne verloren im Laufe der Evolution ihre Funktion alsffdh, so dass
heute nur noch Rudimente davon in der Anatomie und Physiologie des
menschlichen Kauorgans zu finden sind. Seine Hypothese stiit & a. auf
folgenden Beobachtungen:

» die Evolution des Saugerschadels ist gepragt von der Notweriditke
die Funktionen der Zahne optimale mechanische Voraussetzungen zu
schaffen

 die Tatsache, dass das Verhéaltnis von real auftretenden und rsxima
Kaukraften etwa 1:40 ist zeigt, dass der Homo sapiens ibaggr ist, mit
Bissen zu tdten

« der M. pterygoideus lat. dient aufgrund seiner Faserverlaufegarenum
Kauen und mehr zum Scharfen der Z&hne

Every warnte davor, Bruxismus mit Z&hneknirschen, -mahlen +prdssen
begrifflich gleichzusetzen, da seiner Meinung nach hdrbares dkeins ein
kommunikatives Signal in Zusammenhang mit aggressivem Vemhadte
Mahlbewegungen dem Scharfen der Zahne dienen und durch das
Zusammenpressen der Kiefer das Gebiss geschitzt wird. Edthsiodealso
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hierbei um eigenstandige Verhaltensweisen mit einem ddénidriologischen
Sinn.

VII. Verhaltens- oder Lerntheoretischer Ansatz

Tunner (1977) versteht bruxistisches Verhalten allgemein als geternte
,vermeidungsreaktion® im Sinne einer Bewaltigungsstrategielche sich in

der Lerngeschichte des Individuums zur Reduktion von Angst, Unseiharid
anderen Emotionen bewahrt hat. Eine Anspannung der Kaumuskulataotritt

Im Zusammenhang mit aggressiven Gefuhlszustanden, bei Tamgkeie hohe
Konzentration erfordern sowie als Zeichen emotionaler Bstlaung: ,Bei

Zorn kocht das Blut und das Gesicht wird heil3. Rasch mobiéisiEnergie
spannt die Muskeln an und liefert ein Gefiihl von Kraft und Mut odetrauen

und einen Impuls zuzuschlagen® [Izard CE. (1982, S.110)].

Die Anspannung der Kaumuskulatur kdnnte also zu einer Verringerung der
unangenehmen Empfindungen beitragen. Kritisch ist jedoch anzumerken, das
zu diesem Ansatz keine empirischen Arbeiten bekannt sind.

VIII. Stress

Fur die Entstehung von Bruxismus wird zunehmend Stress alsgiailer
Faktor diskutiert sowie das Unvermégen mit Stress umzugeherhandu
bewaltigen.

Im Allgemeinen umfasst der Begriff ,Stress” eine Vidlza von
unterschiedlichen Anforderungen, an die sich der Organismus anpagsen
Innerhalb der Stressforschung wird kontrovers diskutiert, welclierderungen
zu Stressoren werden und welche Auswirkungen sie auf psychiswthe
korperliche Funktionen haben kénnen.

Nach Selye (1953) ist Stress ein Zustand biologischer Spannungyani€émus,
der durch verschiedenartigste Reize, Stressoren genarvardezufen wird. Er
vertritt die Ansicht, dass es keinen spezifischen Strdssngikkann, sondern dass
jede Anforderung an ein Individuum stressreich sei [Selye (1956)].

Andere betonen die besondere Bedeutung krdischen Lebensereignissen
(,life events" wie Tod oder Scheidung), die Stressoren von bédhem
Gewicht darstellen. Diesen wird die stressrelevante Famktivon
Alltagsstressoren(,daily hassels”) gegeniiber gestellt, die wesentlich emier
dem Gesundheitsstatus verbunden zu sein scheinen [Ehlert (2003¢ Die
irritierenden  und frustrierenden Ereignisse des Alltags kemir als
Mikrostressoren kumulativ und sorgen somit fiir die Aufrechtinh@ einer
Aktivierungsschwelle [Ehlert (2003)].
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Aufgrund der unterschiedlichen Qualitaten von Stressoren und ihrer
differenzierenden Wirkung sowie Moderatorvariablen wie delividuellen
Wahrnehmung, ist es bislang nicht gelungen eine Theorie zu foremylidie
die Fulle dieser Einzelaspekte zu einer Gesamttheoramiglt Es existieren
nebeneinander verschiedene Theorien, die jeweils relevaimzel&spekte
betonen.

Urspringlich wurden die Auswirkungen von Stress auf den Organissiemal
unspezifische Notfallreaktion formuliert. Nach Cannon (192Bjesder Korper,
durch Aktivierung desympathischen NervensystemgSNS), in eine Alarm-
und Verteidigungsbereitschaft versetzt werden undKauhpf (,fight*) oder
Flucht (,flight*) vorbereitet werden. Der Stressforscher Smde(1955)
beschrieb das Stressgeschehen im akuten Stadium als eigetativen
Dreitakt, bestehend aus einer Vorphase, einer akuten Alasepinad einer
Erholungsphase. Die Vorphase und die Erholungsphase werden uberwiegend
vom Parasympathikus beherrscht.

Die vom Sympathikus dominierte Alarmphase stellt die Hawgsphder
Stressreaktion dar. Die postgangliondren sympathischen Nelleenzies
Nebennierenmarks produzieren und sezernieren verstarkt Adrenalin und
Noradrenalin. Diese Katecholamine wirken (ber spezifischeund f-
Rezeptoren an den Zielorganen, wo sie oftmals entgegenge$¥irkungen
vermitteln. Entsprechend hangt die Antwort des Zielorgané«atecholamine
ab vom Verhéltnis der Katecholamine im Blut zueinander, déogzentration
und der Rezeptorverteilung am Zielorgan. Die eintretendekigen an den
Zielorganen dienen dakuten LeistungssteigerungDie Sauerstoffversorgung
wird durch Bronchodilatation und Zunahme des Blutflusses verbesiert.
Durchblutung aktuell bendétigter Organe (Herz, Hirn, Musketdvauf Kosten
der Durchblutung aktuell nicht benétigter Organe (Haut, Viszera) gesteig
Zusatzlich werden Energietrager mobilisiert. Adrenalin blewm Fettgewebe
eine Lipolyse und im Muskelgewebe Ul#-Rezeptoren eine Glykogenolyse,
wodurch Energie fir Herz, Muskel und Hirn bereitgestellt widdrch seine
glykogenolytische Wirkung ist Adrenalin der wichtigste Antagodéest Insulins.

Akuter Stress wird ebenfalls Uber Katecholamine an das Inysiam
vermittelt, was zu einem Anstieg der Gesamtleukozytermaimh peripheren
Blut fihrt. Die Steigerung unspezifischer Immunfunktionen scheéazu zu
dienen, durch Verletzungen von auf3en eindringende Antigene schnelirabwe
zu konnen. Dabei steigen die Anzahl und die Aktivitat der NHKede
(Nattrliche Killerzellen) und die Konzentration der zytoswkien T-Zellen.
Dagegen nehmen die Teilungsfahigkeit der Lymphozyten in vitro umd de
Prozentsatz von T-Zellen und T-Helfer-Zellen ab. Aul3erdzagiert der Korper
nach akuter psychologischer und physischer Belastung mit laingiristigen
und reversiblen Erhéhung von proinflammatorischen Zytokinen [E(2663)].
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Setzt sich die Einwirkung schadlicher Stressoren Uber langstrdart, spricht

man von chronischem Stress. Dabei folgt der Organismus einanSeiye
(1953) beschriebenenGeneralisierten Adaptationssyndrom (,general
adaption syndrom“ GAS), das durch die VergroRerung der Nebenniate,
Atrophien der lymphatischen Organe und Geschwurbildung im Magen-Darm-
Trakt gekennzeichnet ist. Den Dreh- und Angelpunkt fir die Auslésudg un
Verbreitung der Stressreaktion, die er in drei Phasen uttt§éarmphase,
Widerstandsphase und Erschdpfungsphase), sieht Selye ktypethalamus-
Hypophysen-Nebennieren-AchséHHNA).

Hypothalamus und Hypophyse bilden in ihrer funktionellen Eintheizentrale
Schaltstelle des endokrinen Systems. Der Hypothalamus agtetierbei
Einflissen des Cortex, der Formatio reticularis und debidchen Systems.
Unter Einwirkung des Stressors kommt es in der Alarmphaseerarehrten
Ausschittung des Neurotransmitters Adrenalin, was im Hypothesla
(hypophysiotrope Zone) zur vermehrten Bildung und Ausschittung von
Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) fuhrt. Das CRH steuemh
Hypophysenvorderlappen die erhohte Produktion und Sekretion von
Adrenocorticotropem Hormon (ACTH), das seinerseits die
Glucocorticoidsekretion (Cortisol) in der Nebennierenrindenwdtert. Die
vermehrte Glucocorticoidabgabe flhrt zu einer Steigerungstiezoneogenese
durch Neubildung von Glucose aus Aminosauren, die z. T. an das Blut
abgegeben wird. Durch den Blutzuckeranstieg wirken Glucooa@cinsulin-
antagonistisch. Im  Muskelgewebe bewirken  Glucocorticoidenerei
Proteinabbau. Dadurch werden Aminosauren fur die Gluconeogenese
bereitgestellt. Cortisol hat hier eine katabole Wirkung werdirsacht somit eine
negative Stoffwechselbilanz [Hick & Hick (1997)]. Bei pathokwmyi erh6hten
Glucocorticoid-Konzentrationen im Blut kann es zu einer Misskavache
(Adynamie) kommen sowie durch verstarkten Abbau von Knochensabzata
Osteoporose [Hick & Hick (1997)]. Glucocorticoide wirken 3atdem
lipolytisch und steigern die Konzentration von Fettsauren und Lipsipsot im

Blut. Diese Wirkung wird einerseits durch die reduzierte Glaaafnahme in
Fettzellen erzielt, andererseits durch die erhdhte Ansprdchbades
Fettgewebes auf Katecholaminen (z. B. Adrenalin und Noradngnaleren
Wirkung durch Glucocorticoide verstarkt wird.

Weiterhin tiben Glucocorticoide einen hemmenden Effekt auf Lynypéiozaus,
indem sie deren Zellteilung hemmen, die Immunantwort unterdriicken and di
Antikorperbildung reduzieren [Hick & Hick (1997)].

In Untersuchungen zu chronischen Belastungen wurde der Einfluss langer
andauernder psychosozialer Stressoren auf die Immunfunktionsuctier
[Kiecolt-Glaser et al. (1994)]. Die Ergebnisse zeigten &seminderung der
Immunfunktionen durch Abnahme der Lymphozytenproliferation, der){NK
Zellaktivitat, der zirkulierenden B-Zellen und der Konzentmti der
zytotoxischen T-Zellen im peripheren Blut [Kiecolt-Glaseal. (1994)].
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In der Widerstandsphase versucht der Organismus, sich durch Verdnderung
wichtiger Kérperfunktionen, optimal an die Stressbedingungen aszepaDas
Wachstumshormon STH (Somatotropes Hormon) aus dem
Hypophysenvorderlappen sowie Mineralokortikoide aus der Nebhemniede
werden vermehrt sezerniert. Das Hormon STH steigert dashStum der
Organe wie z.B. Herz, Leber und Lunge. Dariber hinaus steggertiie
Calcium-Resorption aus dem Darm und erhdht in der Niere die Retemn
Natrium und Chlorid, was zu einer Zunahme des intravasalen werdtitiéllen
Flissigkeitsvolumens fuhrt. Im Fettgewebe steigert es ghielyse und wirkt
langfristig diabetogen als eine Folge der vermindertercd@skaufnahme und —
verwertung durch das Fettgewebe [Hick & Hick (1997)]. Durchvdnehrte
Aldosteronausschuttung aus der Nebennierenrinde kommt es zur
Vasokonstriktion und zur FoOrderung entzindlicher Prozesse. Halt die
Stressreaktion langer an, kommt es zur gegenregulatanis@fiekung des
Parasympathikus, wodurch die sympathische Dominanz abgeschwadht wi
[Hick & Hick (1997)].

Die Erschopfungsphase ist vom Absinken des Abwehrwiderstandes
gekennzeichnet. Die Wachstums- und Fortpflanzungsprozesse sihiwie
Immunabwehr werden stark beeintrachtigt. Es kommt zur Verguii§eder
Nebennierenrinde mit mdglichen Folgen wie Fettleibigkei)irdondgesicht,
hohem Blutdruck mit abnormer Vermehrung der Erythrozyten, Leut&oaynd
Thrombozyten, wie man sie auch nach langer Cortison-Einnahme bésmiac
kann. Weiterhin kommt es zur Schrumpfung der Thymusdrise, Ulcushildung
Stérungen im Darmbereich, Gewichtsverlust und psychosomatiStbheungen.
Langzeitfolgen wie etwa Hypertonie, Herz- und Nierenerkuagkn,
Entzindungskrankheiten sowie Allergien sind mdglich. Nach SéBg3)) gibt

es zwei Moglichkeiten der Krankheits-Entstehung durch Stredséddgjung
durch mangelnde Anpassung (z.B. Stressulcus) oder Schadigung durch
Uberschiel3ende Anpassungsreaktionen (z.B. Hypertonie).

Lazarus und Folkman (1984) erweitern das Modell von Selye um daeekiAs

des kognitiven BewertungssystemsSie definieren Stress als Transaktion einer
Person mit ihrer Umwelttriansaktionelles Erklarungsmodell), wobei sie
annehmen, dass die Person durch ihr Denken, Fihlen und Handeln in eler Lag
ist, aktiv die Ereignisse zu beeinflussen. In diesem Modeé#rden
Personlichkeitsfaktoren sowie Variablen der Situationsdgutais wichtige
vermittelnde Grol3en bertcksichtigt. Bedeutsam fir densSjedalt einer
Situation oder eines Ereignisses sind nicht die allein olgrkivierkmale dieser
Situation, sondern die Gedanken, Empfindungen und Uberlegungen der davon
betroffenen Person. Ein Reiz ist nicht deshalb stressent.ewewie Selye
annahm, eine bestimmte Intensitéat Gbersteigt, sondern erewstddurch die
subjektiven Wahrnehmungen und Bewertungen desjenigen, der ihn erlebt, zu
einem Stressreiz. Damit werden die individuelle Fahigkeiur z
Stressbewaltigung (Coping) und kognitive Bewertungsprozesse in den
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Vordergrund gertckt, durch die ein Ereignis als positiv, ivialé oder stressend
eingestuft und entweder als Bedrohung oder als Herausforderung
wahrgenommen wird [Ehlert (2003)].

Kognitive Bewertung und Stressbewaltigung sind einerseits abharang
situativen Faktoren wie Kontrollierbarkeit, zeitlicheoMersagbarkeit und
Beeinflussbarkeit von Stressoren. Andererseits spielen auch
Personlichkeitsmerkmale wie Werthaltung, Angstlichkeit und
Kontrolliberzeugung eine grofR3e Rolle [Ehlert (2003)].

Bei der individuellen Bewertung der Belastungssituation hirlgibhtihrer
Bedrohlichkeit im Sinne einer realen, antizipierten odejiperten Schadigung
gibt es drei Stufen. In der Phase der Primarbewertomgdl appraisal) wird

der Umweltreiz wahrgenommen und hinsichtlich seiner Gefahrlicbkerteilt.

Bei der Sekundarbewertungecondary appraisa) werden eine somatische
Schadigung (Schmerz), die psychologischen Verluste (Selbsérnledt) und
die psychosozialen Kosten (Isolation) antizipiert. Die Sekdsd@ertung
bezieht sich auch auf die verfligbaren Alternativen zur Begaly einer
Situation und bedingt schliel3lich in Abhangigkeit von Situatiorsspatern,
Personlichkeitsmerkmalen und kognitiver Struktur eine Beguiltysstrategie,
die auf verschiedenen Beobachtungsebenen beschreibbare Sttiesspailach
sich zieht. Diese als,Coping* bezeichneten Prozesse stellen eine Art
Selbstregulationsmechanismus dar und induzieren Reaktionenngi#fAder
Flucht, Verhaltensalternativen, Anderung der Bedingung oder igrieng der
Situation. Das Individuum lernt tGber Erfolgs- und Misserfolgsrielkomgen
die Bewaltigungsstrategien selektiv einzusetzen. Im Ralu®aedeubewertung
wird die urspringliche Situation aufgrund der veranderten auReckimneren
Bedingungen noch einmal bewertet. Wird die individuelle Ausgangshagt
wieder erreicht, erfolgt eine Anpassung pathologischeadie Veranderung.

Ursin und OIff (1992) integrierten in ihrem Stress-Modell eseés die
biologischen Reaktionen von Sympathikus-Aktivierung und HHNA-Regkit

und andererseits kognitive Bewertungsprozesse. Stress haiacle sowonhl
psychologische als auch neuroendokrine Komponenten und kann als eine
Veranderung in der Homoostase definiert werden. Die Séiadson ist insofern

der Versuch des Organismus die Homoostase wiederherzustéidart|
(2003)].

Psychologische Stimuli und subjektive Belastungen kdnnen Verdndarunge
sowohl im zentralen als auch im autonomen Nervensystem und im
neuroendokrinen System provozieren und haben zudem Einfluss auf das
Immunsystem [Ehlert (2003)].

Langfristig reagieren jedoch nicht alle Menschen in gleitherse auf Stress.

Es gibt zwei sich erganzende Erklarungsansatze, die erautearum
bestimmte Menschen bei héaufiger Stressbelastung mit untetiscinges
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Stérungen reagieren, z.B. Asthmaanfallen, Hautveranderungen oder
Hyperaktivitat der Kaumuskulatur.

Der erste Ansatz, daBiathese-Stress-Modellgeht von einer unspezifischen
generellen Aktivierung des Organismus in unterschiedlichen
Belastungssituationen aus. Bei chronischer Stresseinwirkung dasgenige
Organ oder Organsystem zuerst Stérungen, welches durch eetseste oder
erworbene Krankheitsbereitschaft (Diathese) am anfalligéitebberbelastung

ist. Die Disposition kann erworben oder angeboren sein. h&olc
Organschwachen filhren dazu, dass bei hoher Beanspruchung zuerst die
autonomen Gegenregulations- und Begrenzungsmechanismen in dem
geschwachten Organ versagen, wahrend die Funktionsparametébragm
Organe noch innerhalb physiologischer Grenzen bleiben.

Der zweite Erklarungsansatz geht von ein®eaktionsspezifitat in
Belastungssituationen aus. Dabei sollen individuelle Organisnaeih
unterschiedliche Reize mit einem fir sie typischen Muster iplogsscher
Verédnderungen reagieren, wie z. B. erhOhter MuskeltonusttesisPrinzip der
individualspezifischen Reaktion ISR). Dasselbe Organ odernSygeem zeigt
Maximalreaktionen und Stérungen treten demzufolge direkt durch die
Uberaktivitat des Organs auf.

Denkbar ware auch ein stimulusspezifisches Reaktionsmushai (
verschiedenen Individuen) auf gleiche Stimuli (Prinzip der stinspke&fischen
Reaktionsweise SSR). Dieses Modell ist eher fir intensbzw. fir
phylogenetisch bedeutsame Stimuli wie Schmerz- oder Schizzlgeeignet.
Schwierigkeiten bestehen darin, dieses Prinzip fir engeizIRssen in Form
von stimulusspezifischen Reaktionsmustern zu belegen. Trotztedas von
Selye angegebene ,allgemeine Adaptationssyndrom® ein Beisprelein
situationsspezifisches Reagieren auf eine Stressreasibye[ (1956)].

Nach einem allgemeinen Literaturiiberblick zum Thema Steggsdgt im
folgenden Teil des Kapitels die Darstellung von Untersuchungelthes das
Thema der vorliegenden Arbeit betreffen, den ZusammenhanghamisStress
und Bruxismus.

Zur Uberprifung der These, dass Stress zu bruxistischer #iktfuhrt, wurde
z.B. die Konzentration von Katecholaminen im Urin von Bruxismusel
Kontrollpatienten untersucht.

Clark et al. (1980) registrierten bei 10 Bruxisten und 10 Kontriedipgen tber
einen Zeitraum von 14 Tagen das nachtliche Kaumuskel-EMG und uctiers

im 24-h-Urin der Probanden zweimal die KatecholaminkonzeoitratDie
Auswertung ergab  eine Korrelation der Konzentration  von
Katecholaminmetaboliten (Adrenalin und Noradrenalin) im Urindeit Starke
der nachtlichen Kaumuskelaktivitat.
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Eine weitere Studie zum Zusammenhang von Stress und Bruxismus wurde von
Vanderas et al. (1999) durchgefiihrt. Sie priften ebenfalls diethiggpe, dass
emotionaler Stress, gemessen anhand der Katecholaminwertdrimmn mit
Bruxismus zusammenhange. 273 Kinder gaben eine 24h-Urinprobe abf die a
Adrenalin und Dopamin untersucht wurde. Die Diagnose Bruxismus wurde
anhand einer klinischen Inspektion und eines Interviews ge&islErgebnisse
zeigten, dass Kinder mit Bruxismus eine signifikant hoh&azentration der
Stresshormone Adrenalin und Dopamin im Urin aufwiesen als Kiotlee
Bruxismus.

Kritisch muss angemerkt werden, dass beide Autoren StreshkefSkch tUber
diese endokrinen Werte operationalisierten, was ledigliohHilieweis auf einen
Zusammenhang zwischen einer sympathikotonen Reaktionslage undigrsixis
nicht aber den Beweis fur Stress als Bruxismus-Ursachabérla

Rosales et al. (2002) untersuchten an Ratten (N=60) den Zusanmgenha
zwischen emotionalem Stress und Bruxismus. Sie unterteiltedRatien in vier
Versuchsgruppen: 1. emotional gestresste Ratten, 2. ematiocha gestresste
Ratten, 3. Ratten, denen Elektroschocks verabreicht wudddRatten, denen
keine Elektroschocks verabreicht wurden. Emotionaler Stwagde dadurch
induziert, dass die 1. Gruppe jeweils flir eine Stunde in eine
Kommunikationsbox eingesperrt wurde, um die Reaktionen der Gppé&r
mitzuerleben. An den Tagen O, 1, 4, 8 und 12 wurde drei Stundeim
Beendigung der Exposition bei den ersten beiden Gruppen die EMQtaétktiv
des linken M. Masseter eine Stunde lang aufgezeichnet undsteditgelass die
erste Gruppe im Gegensatz zur zweiten Gruppe auf den indozeentgionalen
Stress mit erhohter Aktivitat der M. Masseter reagisatte. Die Autoren
folgerten, dass emotionaler Stress bei Ratten eine erhAhtivitat der
Masseteren induziert und somit mit Bruxismus zusammenhéangen konnte

Verschiedene Forschergruppen haben mittels Fragebdgen untersbcht, o
Bruxisten aufgrund ihrer Personlichkeits- und Verhaltensstruktukesegir
Alltagsbelastungen ausgesetzt sind als Gesunde.

In diesem Zusammenhang wurden die Paraméigy A-Verhalten und
kritische Lebensereignissaintersucht.

Typ A-Verhalten

Friedman und Rosenman (1974) definieren das Typ A-Verhalten als einen
,Komplex aus Verhalten und Affekt, welcher bei jeder Persoaobaehtet
werden kann, die auf aggressive Art und Weise in einen unagfi@mliKampf
verwickelt ist, mit dem Ziel immer mehr in immer wernigéeit zu erreichen,
wenn erforderlich gegen den Widerstand jeglicher Umstande aderer
Personen”. Die Typ A-Verhaltensmuster wird wie folgt bestien:
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1) Ein starker Wunsch etwas zu erreichen

2) Der Drang sich zu messen

3) Ein persistierendes Bediirfnis nach Anerkennung

4) Gleichzeitige Verwicklung in mehrere Aktivitaten

5) Die gewohnheitsmal3ige Neigung, das Ausfihrungstempo aller leventa
und physischen Aktivitaten zu beschleunigen

6) Eine aul3erordentliche psychische und physische Lebhaftigkeit

Dagegen umfasst das Typ B-Verhaltensmuster alle Menschimensech nicht
zu Typ A zuordnen lassen.

Das motorische Verhalten von Typ A-Personen ist gekenmeicturch rasche
korperliche Bewegungen bei angespannter Gesichts- und Korpermuskulat
explosive sprachliche Intonation, sowie eine generelle Undedilie
Beschreibungen vermitteln das Bild einer Person, die unter haitern und
extern induziertem Stress steht.

Typ A-Personen sind aufgrund ihrer chronischen Erregtheit aygéalfiir das
Auftreten der koronaren Herzkrankheit (KHK) [Marmot & Bayt (2002)],
nicht zuletzt aufgrund ihres Unvermogens sich auf abweichendestegktkiren
einzulassen, welche im Rahmen der psychologischen Stresshangilti
angewandt werden.

Es erscheint somit naheliegend, dass Personen mit einartighkn
Personlichkeitsstruktur mit héherer Wahrscheinlichkeit Ubex grol3e Anzahl
an Erkrankungen berichten [Carmody et al. (1984), Woods & Burus (19&d)
dass das haufigere Auftreten selbstberichteter ErkrankungenType A-
Personen stressbedingt ist [Hicks et al. (1986)].

Rosenman et al. (1976) konnten mittels prospektiver LAngssahaigistfir das
Typ A-Konzept zeigen, dass bei Amerikanern aus der Mittielstdas Typ A-
Verhalten ein von den klassischen Risikofaktoren unabhéanRigés fir das
Auftreten eines Herzinfarktes war. In spateren Untersuchungeesesich das
Typ A-Muster nicht als eigenstandiger Risikofaktor, sondekam im Rahmen
der Sekundarprophylaxe sogar einen protektiven Stellenwersprarhen
[Ehlert (2003)].

Hicks und Chancellor (1987) nahmen an, dass Typ A-Personen eingegrofie
Anfalligkeit fur Bruxismus aufzeigen als Typ B-Personere Sihrten eine
Untersuchung mit N=127 Studenten durch. Mit Hilfe des von Glass (1977)
modifizierten ,Jenkins Activity Survey (JAS)" wurden die Statken als Typ A-
Personen (JAS>8, N=66) bzw. Typ B-Personen (JAS <8, N=61) fidenti

Als Bruxisten wurden diejenigen eingestuft, die positiv auBtiexismus-Frage

Im Gesundheitsfragebogen geantwortet hatten.
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Die Autoren fanden hinsichtlich der Haufigkeit von Bruxismusee
signifikanten Unterschied zwischen den Typ A-Personen (N=11 Brokistel

den Typ B-Personen (N=2 Bruxisten).

Um die unterschiedliche Haufigkeitsverteilung von Bruxismus &dws den
beiden Gruppen naher zu untersuchen, wurden durch die Wahl neuer JAS
Grenzwerte die Gruppen neu definiert. Der Typ A-Gruppe wurden i8trde

mit einem JAS>10 (N=32) zugeteilt, der Typ B-Gruppe diejenigéneinem
JAS<5 (N=33). Der Unterschied hinsichtlich der Haufigkeit voaximus war
zwischen diesen beiden extremen Gruppen hochsignifikant.

Pingitore et al. (1991) wollten den Zusammenhang zwischen TyprhAalten,
kritischen Lebensereignissen (siehe auch unten) und Bruxismus uh&rsaa
der Studie nahmen 125 Patienten teil, die durch eine zahnariitbesuchung
sowie mittels eines Fragebogens als Bruxisten bzw. Non-Beamxklassifiziert
wurden. Die zahnarztlichen Daten dienten zur Bildung eines ,mesla
Index“. Zur Erfassung der Typ A-Verhalten- sowie Lifestid&ste wurden
der JAS- und die von Christensen (1983) modifizierte Life EvPetseption
Scale (LEPS) eingesetzt.

Die Analyse der Daten ergab einen deutlichen Zusammenhang zwiStless,
Typ A-Verhalten und Bruxismus. Stress und Typ A-Verhalten zusammen
korrelierten hoher mit Bruxismus als Typ A-Verhalten oder sStralleine.
Weiterhin zeigte sich, dass die Wahrnehmung der eigenen Keritber Stress
das Knirschverhalten beeinflusste (Bruxismus nimmt zu, je geeneigene
Kontrolle tGber Stress erlebt wird).

Kritische Lebensereignisse

Der  Begriff  ,Kritische Lebensereignisse® beschreibt btdade
Lebensereignisse und koérperliche Erkrankungen eines Individuums sawie di
Wahrnehmung und Kontrolimdéglichkeit dieser Ereignisse.

Operationalisiert wurde das Konstrukt u. a. mittels der Eents Perception
Scale (LEPS) [Christensen (1983)].

Rugh und Solberg (1975) fuhrten eine elektromyographische Untersuchung zu
bruxistischem Verhalten vor und wéahrend einer zahnarztlichen Behandlung
durch. Sie zeichneten 6 Wochen lang die Masseter-Musketaktan 4 Frauen

auf. Die Aufzeichnung erfolgte nachts mittels eines pcetaltMG-Gerates.

Die Voruntersuchungen zeigten, dass bruxistisches Verhalten wacht Nu
Nacht stark variieren kann. Personliche Interviews ergabdenz, dass starke
bruxistische Aktivitdt auf Tage folgte, die als belastend pimgsisch ermtdend
empfunden wurden. Verlie3 die Patientin die stressreicheebumy (z. B.
wahrend eines Urlaubs), so sank die bruxistische Aktivitatfsignt.

Rugh und Solberg stellten einen Zusammenhang von Bruxismus und kntische
Lebensereignissen fest. Sie aul3erten jedoch kritisch, dasisiBus z. B. neben
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Hypertension und Ulcera nur eine weitere mogliche Form des$Staktion ist,
und dass kritische Lebensereignisse nicht obligat Bruxismusringien.

Ohayon et al. (2001) fihrten eine reprasentative Telefonbefragpmd 3057
Personen aus England, Deutschland und Italien zum Thema ,Risikefiakies
nachtlichen Bruxismus“ durch. Die Ergebnisse zeigten u.an aigmifikanten
Zusammenhang zwischen kritischen Lebensereignissen und né&chtlichem
Bruxismus. 69% der Befragten brachten den nachtlichen Bruxismais seine
Verschlimmerung mit Stress oder Angstzustanden in Verbindung.

Eine Fragebogenstudie [Ahlberg et al. (2002)] mit 1784 Angestekines
finnischen Unternehmens untersuchte den Zusammenhang zwischen Beuxism
und erlebtem Stress, Alter, Geschlecht, Beruf sowie Inarnspahone des
medizinischen Dienstes. Die Ergebnisse zeigten, dass didigkeit von
Bruxismus signifikant mit der Auspragung von Stresserleben kenmeelin allen
Berufssparten berichteten die Bruxisten Gber mehr Stresgedid-Bruxisten.
Bruxismus korrelierte weiterhin signifikant positiv mit daahspruchnahme des
medizinischen und zahnmedizinischen Dienstes sowie signifikayatimemit
Lebensalter und Eintrittszeit in die Firmenverwaltung. Dhsutoren
schlussfolgerten, dass Bruxismus als ein Indikator flr Daaesstim
alltdglichen Berufsleben angesehen werden kann.

Wahrend in manchen Studien die Stressmessung alltagsnah Friggébogen
erfolgte, wurde in anderen Studien die Stressauswirkung omasbgnathen
System durch psychophysiologische Versuchsanordnungen untersucht. Dabe
wurden Bruxismuspatienten und Kontrollprobanden experimentellen $grsso
ausgesetzt.

Mit diesem Design gelang Flor (1991) nach Mercury et al. (188Nachweis
einer kaumuskularen Reaktionsspezifitat bei Patienten mit
Temporomandibularer Dysfunktion (TMD). In ihren Studien zeigtenDIM
Patienten mit Kiefergelenksschmerzen eine signifikant héBeessreagibilitat
der schmerzhaften Kaumuskelpartien als die KontrollpersoremBBleg dafur,
dass die verstarkte Anspannung nur die Kaumuskeln betraf — und nicaheinf
Teil einer allgemeinen Tonuserh6hung der Skelettmuskulatur waferté ein
Vergleich des Kaumuskel-EMG mit dem der Unterschenkelmuskulaftas
keine Reaktionsbesonderheiten aufwies.

Rao und Glaros (1979) fanden ahnliche Ergebnisse in ihrer Studadienitings
nur geringer Fallzahl: acht diurnale Bruxisten zeigten im Mely zu acht
symptomfreien Personen sowohl eine signifikant hohere Ruhetmselider
EMG-Aktivitat der  Kaumuskulatur als auch eine  deutlichere
Aktivitatssteigerung der Kaumuskulatur auf eine Stressbedinguing8-92 dB
Larmbelastung hin.
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Pierce et al. (1995) konnten keinen Zusammenhang zwischen réahBEiIG-
Aktivitat und subjektiv empfundenem Stress nachweisen. Von N=100
untersuchten Bruxisten zeigten lediglich acht einen signifikanten
Zusammenhang zwischen bruxismusspezifischer EMG-Aktivitat und 24
Stunden zuvor erlebtem Stress.

Major et al. (1999) fuhrten eine Untersuchung mit sieben nékbtli Bruxisten
und sieben Kontrollpersonen durch. Die EMG-Aktivitat bei den Btexi war
im Vergleich zu den Kontrollpersonen wahrend eines Reakéstsstendenziell
erhoht, jedoch war der Unterschied zwischen den Gruppen gaolftkant.

Peroz et al. (1999) untersuchten, ob Bruxisten (N=17) und Non-Bzoxist
(N=19) in einer standardisierten Stresssituation unterschiegigyahologische
und physiologische Reaktionen aufweisen. Die Einteilung der Preband
erfolgte durch Fremd- und Selbsteinschatzung. Die Probanden wurtets mi
des Beck Depressionsinventars (BDI) [Hautzinger et al. (19€Bn Kurzen
Fragebogen zu Belastungen (KFB) [Flor (1991)] sowie einem dpé@mialie
Studie entwickelten biopsychosozialen Anamnese-FragebogersugtierDie
standardisierte Stressbelastung erfolgte mit Hilfe desp®ichologischen
Belastungstests (BBT) [Horhold (1996)]. Die Auswertung der lirgpse ergab
keine signifikanten Unterschiede beim Vergleich der Brarighit den Non-
Bruxisten in bezug auf das BDI und den KFB. Nur eine von acht Skigien
Anamnese-Fragebogens (erlebenspsychologische Skala ,Erfokgigte
signifikant héhere Werte fir die Bruxisten. Da nur eine voht &gkalen
signifikante Unterschiede aufwies, folgerten die Autoreniskiit, dass sich
Bruxisten und Non-Bruxisten nur unbedeutend hinsichtlich ihrer
psychologischen und physiologischen Reaktionen auf Stress voneinander
unterscheiden.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass Stress als ein igaicht
pradisponierender Faktor flr nachtlichen Bruxismus angesehen wenden ka
Wie bereits dargestellt zeigen die Ergebnisse zahlrei8halien, dass sowonhl
real erlebter als auch antizipierter Stress né&cletlichruxistisches Verhalten
beglnstigt. AulRerdem scheint die Wahrnehmung subjektiver Kentidier
Stressereignisse das Knirschverhalten zu beeinflussen.

Dennoch gibt es auch beziiglich des Stresses als atidlegid€aktor eine
heterogene Befundlage.

Daher pladieren die meisten Autoren dafiir, dass die AtiologieBdexismus
multikausal gesehen werden sollte [Rugh & Solberg (1985); Mor{$yp87);
Hansson et al. (1990)]. Im Einzelfall muss deshalb von eintardktion
dentaler, neuromuskularer und psychologischer Faktoren sowie der
Adaptationsfahigkeit des stomatognathen Systems ausgegangiamweaeobei
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diese Interaktion eine individuell unterschiedliche Gewichtugigzelner
Faktoren aufweisen kann.

Schulte et al. (1981) schlagen daher fir orale Funktionsstérungeimdie
Alltagsgebrauch zwar zu umstandliche aber genauere Bezeichiviygr |,
Arthro-Okkluso-Neuro-Psycho-Pathie® vor.

Die zentrale Frage in der Diagnostik sollte daher rseimi, welcher Faktor fir
die Funktionsstorung verantwortlich ist, sondern wie stark jéd&tor an der
Genese mitbeteiligt ist und wie diese Faktoren miteinandBearehung stehen
[Palla (1986)].

1.2.5 Behandlungsmdglichkeiten

Grundsatzlich muss angemerkt werden, dass hauptsachlich ceejdtatjenten
therapeutische Hilfe suchen, die unter der Folgesymptondask Bruxismus
leiden. Haufig stellt der untersuchende Zahnarzt Zahnlstsnzschaden fest,
die keinerlei Symptome verursachen.

Sind keine Okklusionshindernisse vorhanden, beschrankt sich die Eharapi
einem solchen Fall auf die Verhinderung weiteren Substdoztes mittels
einer nichtadjustierten tiefgezogenen Kunststofffolie.

Werden im Rahmen der klinischen Funktionsdiagnostik Okklusionshinderniss
festgestellt, sollte eine Harmonisierung der Okklusiog@nommen werden.

Im Rahmen der Primartherapie kann ein selektives Einsehlafndeutiger
Fehlkontakte bereits Erfolg zeigen.

Weiterhin kann durch kieferorthopéadische Malihahmen eine Bpswgjtivon
Zwangsfihrungen erfolgen.

Die am haufigsten gewahlte Therapiemal3hahme ist die okklusale
Harmonisierung mittels Stabilisierungsschienen. Diese kewir eine
Aquilibrierung der Okklusion und dadurch eine positive Beeinflussung des
Muskeltonus sowie eine Verbesserung der neuromuskularen Koasdinaber

die Harmonisierung der Muskelaktivitat wird in der Regalcha eine
Stabilisierung der Kiefergelenke in einer physiologischenitiBos erreicht
sowie eine idealisierte Kontaktbeziehung der Zahnreihemaéer hergestellt.

Okkerse et al. (2002) untersuchten den Einfluss einer nach egrodé von
Jeanmonod (1982) hergestellten Aufbissschiene auf néchtlichersBisi Die
nachtliche Aktivitdt des M. Masseter und des M. Tempomaiigerior wurde bei
21 Bruxisten und 5 Kontrollprobanden vor und nach der
Aufbissschienentherapie aufgezeichnet. Die EMG-Daten wurdigneimem
speziell dafir entwickelten  Computerprogramm  ausgewertetie D
aufgezeichneten Daten zeigten eine signifikante Abnahme ndehtlichen
bruxistischen Aktivitat mit der Schiene in situ.
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Dube et al. (2004) untersuchten die Wirksamkeit von Aufbissschignen
Vergleich zu Gaumenplatten bei 9 Bruxisten im Schlaflabor. Eyigebnisse
zeigten bei beiden Methoden eine signifikante Reduktion der ¢fapmsoden
pro Stunde und somit eine deutliche Reduktion der Muskelaktivitéat i
Zusammenhang mit nachtlichem Bruxismus.

Clark (1999) befurwortet eine Aufbissschienentherapie, sielm gsdoch nur
eine symptomatische Behandlung. Seiner Meinung nach verhindesctiene
lediglich einen weiteren Zahnhartsubstanzverlust, nicht fedea Bruxismus.

Sind in Form einer Bisssenkung mit parodontaler Beteiligungjtsesrhebliche
Schaden entstanden, sind rekonstruktive Mafinahmen indiziese Destehen
aus einer Vorbehandlung mittels Aufbissbehelfen zur Neubestimnaeng
Bisshéhe. Nach Erzielung der Symptomfreiheit erfolgt dann @jendiche
Rekonstruktion des Zahnbogens durch umfangreiche prothetischalvagm

Seit Stress als psychogener Entstehungsfaktor in der digoties Bruxismus
diskutiert wird, finden zunehmend psychologische Ansatze Eingandie
Therapie. Dazu gehoren Entspannungsverfahren wie das autogenegluadi

die progressive Muskelrelaxation [Jacobson (1938)]. Diese
Behandlungsmethode beruht auf dem Prinzip der sukzessiven Anspannung
verschiedener Muskelgruppen und der anschlielRenden bewussten Loclarung
Muskulatur. Ziel des Trainings ist einerseits, die eigefdespannung
identifizieren zu lernen, andererseits zur Reduktion diésspannung gezielt
intervenieren zu konnen. Das Verfahren ist im Hinblick aeafBkhandlung von
Bruxismus nur wenig untersucht, die existierenden Arbeiten zeigdoche
positive Ergebnisse [Dahlstrom (1992)].

Ein weiterer Behandlungsansatz ist ein Stress-Reduktiamagaiwelches die
Fahigkeit, Stress zu reduzieren, aufbaut und mittelbar zu Ailmeahme des
Bruxismus fuhrt. Eine Studie von Casas et al. (1981) untersuemeEffekt
eines Stress-Reduktionstrainings im Vergleich zu néacktich EMG-
Biofeedback, einer Kombination aus beidem sowie NichtbehandAladzolge
aller drei Behandlungsbedingungen zeigte sich eine reduzierte-AiGtat
verglichen mit der Kontrollbedingung, wobei die Bedingungen miesStr
Reduktionstraining im Vergleich zur alleinigen Feedback-Badigg einen
deskriptiv jedoch nicht signifikant gré3eren Effekt zeigtenritisCh zu
beurteilen ist die geringe StichprobengréfRe (N=4), die hdchselainlich
daftr verantwortlich ist, dass die Effektivitat der Bedingen mit Stress-
Reduktionstraining nicht signifikant Gber der des Biofeedb&aks

Wie die obige Untersuchung bereits verdeutlicht, kommt das lichehEMG-
Biofeedback auch allein zur Anwendung.

Der Begriff 'Feedback’ stammt aus der Kybernetik und béfagh mit den
Gesetzmaligkeiten im Ablauf von Steuerungs- und Regelungsvorgamgen i
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Technik, Biologie und Soziologie. Dabei ist Feedback die Rigbttung von
Ergebnissen ablaufender Vorgange, womit diese wiederum koertrollnd
gegebenenfalls modifiziert werden konnen. Biofeedback im Sinner e
wahrnehmbaren Rickmeldung physiologischer Ablaufe, die ansonsten vom
Patienten nicht bewusst wahrgenommen werden, soll diesem heban,
Verhalten zu A&andern. Mit Hilfe entsprechender Messgeratedene
Informationen, z. B. Uber Muskelaktivitaten, durch proportienakustische
oder optische Signale bewusst gemacht.

Das Myofeedback kann Muskelentspannung erlernbar machen. Durch
Oberflachenelektroden abgeleitete Signale, z. B. des Msetexr und M.
frontalis, werden verstarkt, um als proportionale Lichtw.bZ oninformation

den Patienten Uber seine jeweiligen Muskelaktivitaten zurrmésen. Erst
durch diese Informationen kann der Patient eine direkte Kbntidler seine
unbewussten Funktionsablaufe erlernen und austiben. Rugh und Johnson (1981)
untersuchten die Biofeedback-Behandlungsmethode und fanden infalge de
Therapie eine Reduktion der Dauer, nicht jedoch der Frequenz voriaiéoht
Knirsch-Episoden. In anderen Untersuchungen waren sowohl Daueuchis a
Haufigkeit des Bruxismus nach nachtlichem Biofeedbackniingj jedoch nicht
infolge eines bei Tage durchgefiihrten Biofeedbacks signifieaiiziert [Pierce

& Gale (1988)]. Auch eine subjektiv erlebte Verbesserung der ddmotismus
hervorgerufenen Beschwerden konnte nachgewiesen werden [Hudzinski
(1987)]. Als problematisch ist jedoch der Langzeiterfolg dieSkthode
einzuschatzen. Rugh und Solberg (1975) untersuchten in einer EMG-&ridie
bruxistische Aktivitdt vor und nach Biofeedback- und Schienentteenapd
fanden heraus, dass eine Reduktion bruxistischer Aktivitatwainrend der
laufenden Therapie zu verzeichnen war, diese jedoch keinerhdéaarEffekt
hatte. In Arbeiten, in denen eine Follow-up Untersuchung durchgefiiinde,
wurde eine Abnahme des Therapieerfolgs auf das Niveau vor lieapie
innerhalb von drei Monaten bzw. innerhalb von zwei Wochen betichte
[Kardachi et al. (1978), Pierce & Gale (1988)].

Clark (1999) erklart, dass im Rahmen der Biofeedback-Thedipidehlende
inhibitorische Kontrolle der Muskelaktivitdt durch eine entgegesetzte
Stimulation nach dem Prinzip der Bestrafung, ersetzt wesdiéie. Im Rahmen
einer neu entwickelten Biofeedback-Behandlungsmethode werdehipgien

durch niedrige elektrische Impulse stimuliert, die nicht shkti&d aber
schmerzhaft sind. Diese werden durch einen zwischen zwei s&stiiienen
montierten Schalter ausgeldst, welcher durch Knirschbewegunginerk
wird. Die Methode bedient sich somit eines SchutzreflexesJnterdriickung
des Bruxismus [Nishigawa et al. (2003)]. Hier sollte kritibenterfragt werden,
inwieweit eine gute compliance zu erwarten ist?!
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Schwere Bruxismusfélle kdénnen kurzzeitig auch medikamentos bdhande
werden. Dabei kommt Clonazepam, ein Benzodiazepin-Derivat, Ensatz.
Diese medikamentdse Therapie ist jedoch aufgrund des Abhangigkes

nur fur akute Falle und nicht als Routine-Behandlung geeignak[(1899)].

Thant und Tan (2003) beschreiben eine neuartige Behandlungsmethode des
Bruxismus und der TMD mit Botulinumtoxin (BTX). Botulinumtoxin wird
bereits erfolgreich in der Behandlung von Strabismus, DystonieSpadtik
angewendet und wird zurzeit in der Behandlung von Drusensekretionsstitrung
wie Hyperhidrose und Hypersalivation erprobt.

Bei der Behandlung von Bruxismus mit BTX erfolgt die intranuléie
Injektion von Botulinumtoxin in Masseter- und Temporalismuskeln aeitn

Ziel, durch vortbergehende Lahmung der Muskeln Schmerzfreiheit, die
Aquilibrierung zwischen Mundoéffnern und MundschlieRern, die Entlastung der
Kiefergelenke und die Vermeidung einer Masseterhypertraguhesreichen.

Tan und Jankovic (2000) behandelten mit BTX Bruxismus-Patienten (N=18)
einer mittleren Krankheitsdauer von 14.8 Jahren, die gegentbemkiometien
Therapien resistent waren. Im Laufe von 123 Therapiesitzungen wdeen
Patienten jeweils insgesamt 241 Injektionen mit BTX Typ Aabesicht, wobei
die durchschnittliche Dosis 61.7 MU (mouse units) betrug. DigkWdgsdauer
betrug im Durchschnitt 19.1 Wochen wahrend der nur ein Patient von
Schluckbeschwerden unter der Therapie berichtete. Weiterhin wufdgnar
Skala von O bis 4 die Verdnderung der Knirschaktivitdt beyrtedbei 4 als
volliges Verschwinden der Knirschaktivitat festgeseturde. Die Ergebnisse
betrugen 3.4, so dass die Autoren eine Behandlung von schwerensruaxi
mit BTX als effektiv ansehen.

Chikhani und Dichamp (2003) berichten, dass bei 2/3 der behandeltent&ati
bereits eine einmalige Verabreichung zur Bruxismus-Abweseritteit ind als
einzige Nebenwirkung ein ,starres Lacheln“ fir 6-8 WochelKanf zu nehmen
sei.

Kritisch muss angemerkt werden, dass hierzu keine Lasgmiign existieren
und somit das Auftreten eines Rezidivs sowie verspateter iMatiengen
durchaus mdoglich sind. Auch sollte die Wirkung von BTX in einertiadlierten
Placebo-Studie untersucht werden.

1.3 Temporomandibuléare Dysfunktion (TMD)
Die American Academy of Orofacial Pain (AAOP) definiedie

Temporomandibulare Dysfunktion (TMD) als Oberbegriff ~ far
Funktionsstérungen des Kauorgans (Kaumuskel- und
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Kiefergelenkserkrankungen sowie Erkrankungen benachbarter Strjkture
Dazu zahlen vor allem:

* TMJ (Temporomandibular-Joint-Dysfunction/Temporomandibulargelenk-
Dysfunktion)

 MSS (Myofasziales Schmerzsyndron)

» Myoarthropathien.

Eine klare Trennung dieser Krankheitsbhilder voneinander ist ljedetbst flr
spezialisierte zahnéarztliche Funktionsdiagnostiker nicht mdg[iRugh &
Solberg (1985)]. Erschwerend kommt hinzu, dass auch der Bruxiatauzale
Parafunktion, in seiner Symptomatik Uberschneidungen mit demsddien
Befunden dieser stomatognathen Funktionsstorungen aufweist.

Dies hat zur Konsequenz, dass bis heute keine internatemadkannte,
einheitlich festgelegte symptomatische Einteilung und Teslogle der TMD
existiert (siehe dazu auch Kap.1.3.1 Definition und EinteiblergTMD).
Insbesondere sind in vielen Féallen die kausalen Zusammenhangazkinen
Befunde nicht (mehr) feststellbar. Vor allem bei langer tdhenden
Erkrankungen ist es schwer zu diagnostizieren, wodurch dieht¥esden
ursprunglich ausgeldst wurden und welche Symptome Folge der Dystunkti
sind [Yemm (1985)]. Einerseits konnen okklusale Hindernisse pajisole
Veranderungen in den Gelenken und den Muskeln auslésen. Andererseits
wirken sich tonische muskulare Hyperaktivitat, v. a. exzessZahneknirschen,
aufgrund von haufigen psychogenen An- und Verspannungen schadigend auf
die Kiefergelenke aus. Gelenkveranderungen kénnen jedoch auGnuhet fir
muskulare Verspannungen sein. Exzessiver Bruxismus kann Urgedeser
Begleitsymptome stomatognather Funktionstérungen sein, kannhjemloth
absolut symptomfrei verlaufen.

Viele epidemiologische Studien befassen sich nicht expliziBraxismus oder
TMD, sondern untersuchen allgemein orale Funktionsstérungen, mdsrnam
eine Einteilung und objektive Beurteilung erschwert. Untersuenrtien neben
Okklusionsstorungen auch Symptome wie Schmerzen im Gesichtsherei
Kiefergelenksgerdusche und Bewegungseinschrankungen des Untsrkiefer

Ein erheblicher Teil der zahnarztlichen Patienten weistarzwbjektiv
Funktionstérungen auf, ist aber subjektiv beschwerdefrei [iHelk1985)].

Holste und Joanni (1982) bestétigten dieses Phanomen durch ulre: &ei
einer Stichprobe von 50 jungen Erwachsenen, die alle Schlitéacaufwiesen,
konnten bei 20% weder Muskelbefunde (Palpationempfindlichkeit) noch
subjektive Beschwerden festgestellt werden; 56% zeigten Idlwakelbefunde,
gaben aber ebenfalls keine subjektiven Beschwerden an. Nstliehen 24%

der palpationsempfindlichen Patienten hatten auch Beschwerden.
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Eine klare symptombezogene Scheidelinie, die hier zwischesurigé und
'krank’ trennen konnte, ist nur sehr schwer festzulegen, derfeigchen der
Funktionstérung sind im stomatognathen System sehr viel haonagbweisbar
als Beschwerden bzw. subjektiv krankhafte Befunde. Man nedsnfalls
davon ausgehen, dass die epidemiologischen Werte von ledigliektiobj
nachweisbaren Funktionsstérungen vollig anders aussehen® [Schulié et
(1981)].

Im folgenden Abschnitt soll unter dem Oberbegriff der , Temporafitaularen
Dysfunktion (TMD)“ auf die Symptomatik stomatognather Funktionsigen
und ihren Zusammenhang zum Bruxismus eingegangen werden.

1.3.1 Definition und Einteilung der Temporomandibularen Dysfunktion

Generell ist festzustellen, dass fir die Temporomandibulgsébktion (TMD)
keine international anerkannte Definition und Einteilung existigrtLaufe der
Jahre sind viele Klassifikationsentwtirfe fur die TMD voaigagen worden, die
sich jedoch nicht durchsetzen konnten [Okeson (1996)]. Die AAOP (1990)
stellte die erste sorgfaltig definierte TMD-Klaské#tion vor, die seit 1996 in
aktualisierter Form vorliegt. Danach wird die TMD als @iegriff flr
Funktionsstorungen des Kauorgans definiert, die in Arthropathien und
Myopathien unterteilt werden.

Ein Synonym fiir TMD ist die Craniomandibulare Dysfunktiok¢®on (1996)].

Im Folgenden die Klassifikation der Funktionsstérungen in Anlehnundiex
Einteilung der Funktionsstérungen der AAOP:

A) Intrakapsulare Storungen: Arthropathien
« Formabweichungen

« Diskusverlagerungen

« Kondylusluxation

« Arthritiden

» Arthrose

* Ankylosen

B) Extrakapsulare Stérungen: Myopathien
» Myofaszialer Schmerz

» Reflektorische Muskelschienung

* Myositis

* Myospasmus

» Muskelkontraktur
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Die TMD wird in der AAOP-Klassifikation durch drei Kardisgmptome
gekennzeichnet:

1) Schmerz in den Gesichts- und Kaumuskeln;

2) Reibe- und Knackgerausche im Kiefergelenk

3) eingeschrankte Unterkiefermobilitdt, aktive Schneidekanterdist
<40 mm

Als Begleitsymptome werden die Kiefergelenksempfindlichikswie eine
Subluxation oder Dislokation des Unterkiefers beschriebenh Airenitus und
Schwindelanfalle kbnnen zur TMD- Symptomatik gehdren, treten ledoc
selten auf [Mealiea & McGlynn (1986); Greco et al. (1996)].ddstthiedliche
Kombinationen dieser Symptome koénnen bei verschiedenen Individuen
auftreten. Der eine Patient kann tGber Muskelschmerzen klagen,keinerlei
Gelenkbeschwerden haben, ein weiterer Patient kann Knackgerausdhe
Kiefergelenksschmerzen sowie eine eingeschrankte Untenkiebilitat
aufweisen.

Conditio sine qua non fur die Diagnose ,TMD* ist der Schmelz a
Kardinalsymptom, wobei die Starke der Schmerzen und die darbiingenen
oralen Dysfunktionen und eventuell psychosozialen Konsequenzen umtd
interindividuell verschieden sind [von Korff (1995)].

Wahrend einige Autoren die TMD als Oberbegriff fur Funktionssté@nngit
ahnlicher Symptomatik wie das Myofasziale SchmerzsyndronSM
temporomandibulare Gelenkstérungen und Arthritiden verwenden [Dab et
(1994)], trennen andere Autoren in ihren Studien strikt zwischen
Funktionsstérungen mit primar muskularer oder primar arthrogener
Komponente [Biondi & Picardi (1993)].

Tabelle 2 soll einen Uberblick iber die bisher in Studiemwsradete

unterschiedliche Nomenklatur und die berlcksichtigte Symptomatik
verschaffen:
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Autor(en)/Land Nomenklatur und Symptomatik der TMD |

Biondi und Picardi (1993)/Italien Differenzierug von TemporomandibularntJdPain Dysfunction
(TMJPD) Syndrom und Myofascial Pain DysfunctionMiD)
Syndrom, die keinen Zusammenhang zum Kiefergelenk (KG) hat.
TMJPD-Symptome

1. Schmerz im Kiefergelenk und in den Kaumuskeln
Empfindlichkeit im Kiefergelenk und in den Kaumuskeln
eingeschrankte Unterkiefer-Mobilitat
Kiefergelenk-Gerausche (alleine nicht ausschlaggebend)
Subluxation oder Dislocation des Kiefergelenks
Tinnitus
. autodestruktive Habits
MPD-Symptome

1. Einseitige Schmerzen

2. Fehlende organische oder funktionelle Veranderungen de

Kiefergelenke

Nouoh,rwd

Dao et al. (1994)/USA, Kanada Myofascial Pain Dysfuncti@R[D)-Syndrom als Subgruppe devMD
MPD-Symptome
1. Gesichtsschmerzen
2. Empfindlichkeit bei Palpation von mindestens drei
Kaumuskeln
3. Schmerzen tagsuber mit unbekannter Ursache
4. kein Bruxismus

Molina et al. (2000)/USA Temporomandibular DysfunctioMD)

TMD-Symptome
1. Schmerzen in Kiefergelenk und Kaumuskulatur
2. Kiefergelenk-Dysfunktionen
3. Myofascial pain dysfunction-Syndrom

Mealiea und McGlynn (1986)/USA| Temporomandibular Joiiy ) Disorders
TMJ-Symptome
1. Schmerzen periaurikular (Kiefergelenk!)
2. Kiefergelenk-Knacken
3. Kiefergelenk-Empfindlichkeit
4. eingeschrankte Unterkiefer-Mobilitat

Greco et al. (1996)/USA Temporomandibular Dysfunctidv D)
TMD-Symptome

1. orofazialer Schmerz

2. Schmerzen in der Kaumuskulatur

3. KG- Empfindlichkeit

4. eingeschrankte Unterkiefer- Mobilitat

Okeson (1996)/USA Temporomandibular DysfunctioliD)
TMD-Symptome
1. Schmerzen in der Kaumuskulatur, den Kiefergelenken und
periaurikular
2. Kiefergelenk-Gerausche
3. eingeschrankte Unterkiefer-Mobilitat
4. Bruxismus als Begleitsymptom

Tabelle 2: Ubersicht tilber Nomenklatur und Symptomatik der TVD

Biondi und Picardi (1993) benennen das Krankheitsbild der TMD al3PDM
(Temporomandibular Joint Pain Dysfunction Syndrome) und gewichten di
Symptomatik der Gelenkstérung als entscheidend.

Die charakteristischen Symptome sind Schmerzen und Empfindlichkeli
Kiefergelenk und in den Kaumuskeln, Kiefergelenkgerausche wahder
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Mastikation und der Mundo6ffnung sowie eine  eingeschrankte
Unterkiefermobilitat.

Biondi und Picardi (1993) schliel3en eine Begleitsymptomatik m@ight diese ist
fur die Diagnose jedoch nicht zwingend ndétig. Sie vertreterAdgcht, dass
das Myofasziale Schmerzsyndrom nur durch Schmerzen der mwaiéasz
Strukturen ohne Zusammenhang zum Kiefergelenk verursacht wird undielass
TMJPD auf organische und funktionelle Stérungen des Kiefergelenks
zurtickzufuhren ist. Sie sind der Meinung, dass diese beiden Krenfklaer
nicht unter den Begriff TMD gestellt werden sollten. DA@toren machen
selbstkritisch darauf aufmerksam, dass dies keine univeasarkannten
standardisierten Einteilungskriterien fir die Diagnose TMbR2®. MSS/MPD
sind. Die Nomenklatur wurde oft geandert und die Begriffet€@oSyndrom,
MSS und TMD wurden synonym benutzt, was den Vergleich verscl@eden
Studien erschwert.

AbschlielRend soll betont werden, dass nach Einteilung der Aa@wohl
Myopathien (Myofaszialer Schmerz) als auch Arthropathien
(Temporomandibulargelenk-Storungen) zum Krankheitsbild der TMidrga.
Die AAOP-Klassifikation der TMD als Uberbegriff fir Funttisstorungen des
Kauorgans kann derzeit als Einzige einen Anspruch auf Vollgfiégitierheben
und findet somit zunehmend Anwendung und Akzeptanz.

1.3.2 Erfassungsmethoden

Die primare und in der zahnarztlichen Praxis am haufigstenhgetichrte
Diagnostik ist die Erhebung eines klinischen Funktionsstddas. Formblatt
.Klinischer Funktionsstatus“ in Anlehnung an die Empfehlungen deitdgben
Gesellschaft fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) hat inPRiaxis
weite Verbreitung gefunden und kann durch eine manuelle oder instalimen
Funktionsanalyse ergadnzt werden [Fuhr und Reiber 3. Edition/Aniang
Formblatt Funktionsstatus].

Um Funktionsstérungen zu objektivieren, wurde bisher in epidemsalogn,
aber auch in klinischen Studien der Helkimo-Index (1974) eingedaitzter
besteht aus einem anamnestischen Index (Ai) und einem klinische
Dysfunktionsindex (Di). Der anamnestische Index (Ail) zeighldade
Symptome (AiO), leichte Symptome (Ail) und schwere Symptd¢iid) der
TMD an. Der klinische Dysfunktionindex (Di) basiert auf derswertung von
funf klinischen Zeichen, die nach jeweils vier Kriterien inneen
Punktebewertungssystem eingeschatzt werden. Aus der Summe der
Punktbewertungen ergeben sich vier klinische Dysfunktionsindiz€3-Dilll)

mit sechs klinischen Dysfunktionsgruppen. Zusatzlich wird zwrt@dung des
Bewegungsspielraums des Unterkiefers der Unterkieferrtibihdex erhoben.
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Anamnestische Dysfunktion nach dem Helkimo-Index [Helkno (1974)]
Der Anamnestische Dysfunktionsindex unterscheidet drei Gruppe

1. Keine anamnestische Dysfunktion (AiO)
nicht Ail oder Aill

2. Milde anamnestische Dysfunktion (Ail)

Positive Antwort der anamnestischen Fragen

Kiefergelenkgerdusche (Knacken, Reiben)

Gefiuhl der Mudigkeit im Kieferbereich bzw. ein Gefihl der fBt beim
Bewegen des Kiefers oder beim morgendlichen Erwachen

Nicht Aill

3. Schwere anamnestische Dysfunktion (Aill)

Positive Antwort der anamnestischen Fragen

Schwierigkeit beim Schlie3en des Mundes

Blockaden des Unterkiefers oder Schwierigkeiten beimstzoidigen Offnen
des Mundes

Schmerzen beim Bewegen des Unterkiefers

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

Klinische Dysfunktion nach dem Helkimo-Index [Helkimo (1974)]
Der klinische Dysfunktionsindex unterscheidet vier Gruppen:

Klinischer Dysfunktionsindex:

DiO: keine klinische Dysfunktion
Dil: leichte klinische Dysfunktion
Dill: moderate klinische Dysfunktion
Dilll:schwere klinische Dysfunktion

Zur Festlegung des Dysfunktionsgrades werden folgende Kritewiesh
Untersuchungsergebnisse beriicksichtigt:

« Unterkieferbeweglichkeit

» Eingeschrankte Mundéffnung

» Eingeschrankte Lateralbewegung
» Eingeschrankte Protrusion
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Gelenkfunktion
Kiefergelenkgerausche (Knacken, Reiben)
Deviation bei Offnungsbewegung

Palpation der Kaumuskulatur
Anzahl von Stellen in der Kaumuskulatur mit Palpationsempfinkiéit

Palpation des Kiefergelenks
Schmerz bei Palpation von lateral
Schmerz bei Palpation von dorsal

Hauptkritikpunkt an dieser Klassifikation ist, dass Symptoveeschiedener

Gewebe (Muskulatur, Gelenkstrukturen) jeweils in einer Dysfangklasse

zusammengefasst werden, so dass letztlich keine diffdteagjaostische

Abgrenzung von Muskel- und Gelenkerkrankungen maoglich ist [Van deteNe
und Dibbets (1987)].

Eine internationale Kommission hat an der Universitat whfashington
diagnostische Kriterien fur die TMD-Forschung in der Absiatttveckelt, auf

der Basis physischer Untersuchung und psychischer Begutachtun@rapyee

von messbaren und reproduzierbaren Kriterien fir die gangigsten Fivtihen
festzulegen.

Die ,Research Diagnostic Criteria for TMD (RDC/TMD)“ [Dworkin & Le
Resche (1992)] ermdglichen die Klassifizierung der verschiedkimaachen

und subjektiven Befunde zur differentialdiagnostischen Abgrenzung von
Muskel- und Gelenkerkrankungen. Sie stellen die zur Zeit arerbastersuchte
Klassifikation fir Temporomandibulare Dysfunktion dar [Turp (200Mje
RDC/TMD ermoglichen eine physische und psychische Begutachtung und
gliedern ihre Einteilungskriterien in zwei Teile: Axisid II.

AXIS |:
Hierunter findet man folgende diagnostische Subgruppenbildung der TM

Gruppe | TMD mit Muskeldiagnose:

a) Myofaszialer Schmerz oder
b) Myofaszialer Schmerz mit eingeschrankter Mundoéffnung (< 40 mm)
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Gruppe Il TMD mit Diskusverlagerungen:

a) Diskusverlagerung mit Reposition

b) Diskusverlagerung ohne Reposition, eingeschrankte Mundoéffnung (< 35
mm)

c) Diskusverlagerung ohne Reposition, ohne eingeschrankte Mundoffnung

Gruppe 1ll. TMD mit Erkrankungen des Kiefergelenks:

a) Arthralgie
b) Arthritis des Kiefergelenks
c) Arthrosis des Kiefergelenks

Die diagnostischen Kriterien déixis |l (psychosoziale Faktoren) ermoglichen
eine  Subgruppenbildung anhand der Schmerzintensitdt sowie des
psychologischen Status [Dworkin & Le Resche (1992)].

Der Vorteil der RDC/TMD gegentiber dem Helkimo-Index bestehingd dass
haufig auftretende, klinisch offenbar aber weniger bedeutd&ehende (z. B.
Knacken im Kiefergelenk ohne sonstigen Befund), keine Bertlukgung
finden und die Diagnosen weniger stark beeinflussen kdnnen. Eiereveit
Vorteil stellt die Erfassung von somatischen und psychischen Aspealdr
TMD dar, ein Prinzip, was in der allgemeinen Schmerzfamg seit langem
etabliert ist [McGrath (1987)]. Aus diesen Grinden eignen siclRBI€/TMD
gut far die epidemiologische und klinische Forschung, z. B. fig d
Charakterisierung verschiedener Patientenpopulationen auch mmaimealen
Vergleich [List & Dworkin (1996)]. Sie werden zur standareligan Erfassung
orofazialer Schmerzen auch von der Deutschen GesellsemafSmdium des
Schmerzes (DGSS) empfohlen [Ttrp (2000)].

Die RDC/TMD haben sich fur die TMD-Diagnose in den VerdamngStaaten
und Schweden als valide erwiesen [Wahlund et al. (1998)], zeigternesioch
In einer neueren Studie als unzuverlassig in der Diagnose wbmnopathien
[Emschoff & Rudisch (2001)].

1.3.3 Pravalenz
Aufgrund der fehlenden verbindlichen internationalen Nomenklatur und
Kriterienfestlegung zur Diagnose und Einteilung der TMD eaem die

Ergebnisse epidemiologischer Studien stark. Erschwerend kometéodische
Schwierigkeiten bzw. Variationen bezuglich der Dateneufagshinzu, die
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meistens auf Selbstausklinften aus Fragebogenerhebungen basiert @nd nich
immer durch Kklinische funktionsdiagnostische Kriterien ergamzt. w

In Skandinavien ergab eine 1984 durchgefihrte Studie eine TMD-Rravale
16-59% fur selbst angegebene Symptome und 33-86% fir klinisch objektivie
Anzeichen [Carlsson (1984)].

Eine Fragebogenerhebung in den USA zeigte jedoch eine Prawalenzur
12% [Dworkin et al. (1990)]. Und eine an 42.000 US-amerikanischen-
Haushalten durchgefuhrte Befragung zu TMD-Symptomen zeigte dree J
spater eine Pravalenz von nur 6% [Lipton & Larach-Robinson(1993)].

Eine weitere Fragebogenuntersuchung sollte die TMD-Pravalener unt
taiwanesischen Studenten (N=254) ermitteln. Der FragebogeeledthiFragen

zu TMD-Symptomen sowie Lebensumstanden. Am haufigsten und in bei
Mannern und Frauen vergleichbarer Haufigkeit traten Kiefengggkrausche
auf, gefolgt von starkem Stress bei den Frauen und Zahn-Hgpiggiten bei

den Méannern. Die TMD-Pravalenz war bei den Frauen signifikaher als bei
den Méannern. Die Autoren folgerten, dass die PradispositionTMD bei
Mannern im dentalen Bereich und bei Frauen im psychischen Beregth lie
[Chuang (2002)].

Pedroni et al. (2003) untersuchten die Pravalenz von TMD-Synepicbei
brasilianischen Studenten im Alter von 19 bis 25 Jahren. DenCagaben eine
hohe Pravalenz von KG-Gerduschen und Schmerzen bei Palpatibej wo
Frauen signifikant haufiger betroffen waren als Manner.

Als realistische Einschatzung der Pravalenz in der Alegebevolkerung kann
eine Rate von 20-25% gelten [Helkimo (1979)].

Hinsichtlich der TMD-Subgruppeneinteilung haben Auswertungen heteogene
Befunde ergeben. Wahrend bei List und Dworkin (1996) drei von vieb-TM
Patienten an Myopathien leiden, zeigten Kuttila et al. (1998% Aethropathien

und Myopathien bei TMD-Patienten gleich verteilt sind.

Auch hinsichtlich der Geschlechterverteilung haben epidemiclogiStudien

zu einer heterogenen Befundlage geftihrt. Wahrend Carlsson undscheRe
(1995) beziglich der TMD-Préavalenz keinen Unterschied zwischaureRrund
Mannern in der Gesamtpopulation fanden, berichten neuere Studieritibe
hohere TMD-Prévalenz bei Frauen [Johansson et al. (2003)].

Johansson et al. (2003) untersuchten die Prévalenz von TMD-Syerptom
mittels Fragebdgen in einer schwedischen Population von 88&®&rieer im
Alter Uber 50 Jahre. Die Ergebnisse zeigten deutliche Betitsunterschiede,
wobei  Frauen  signifikant  haufiger Uber  Kiefergelenkschmerzen,
Kiefergelenkgerdusche, Bruxismus und empfindliche Zahne klatgénhéaner.
Der ,typische TMD- Patient” ist weiblich und zwischen 20 und 40 &)atir
[Heloe & Heloe (1975)]. Die Erklarungen hierflr sind zahlreioll durften auf
einem Zusammenspiel von sozialen und biologischen FaktoreardrasZum
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Patientengut der TMD-Therapiekliniken gehéren tUberwiegend Fré&aweorkin
et al. (1990)]. Der Geschlechtsunterschied in der therapketiravalenz liegt
begrindet in unterschiedlicher Schmerztoleranz sowie in deit8shaft, fur
eine schmerzhafte Erkrankung therapeutische Hilfe in Anspruchelhmen
[Lipton & Larach-Robinson(1993)].

Verlaufsstudien zeigen, dass TMD-Symptome im Laufe ddrefwir abnehmen
als zunehmen [Dworkin et al. (1990)].

Eine Studie aus den USA mit 10.000 TMD- Patienten zeigte, dagseSund
Pravalenz von Kiefergelenksbeschwerden unter Patienten nalfedergangs
geringer ausgepragt sind als unter jingeren Patienten [McKi&négwitt
(1994)].

1.3.4 Atiopathogenetische Ansétze

Die Atiologie der TMD gilt als multifaktoriell. Biondind Picardi (1993) haben
zum besseren Verstandnis die verschiedenen diskutierten atblegisaktoren
zwei Ursachen-Modellen zugeteilt:

|. Das strukturelle Modell betont die Rolle okklusaler Interferenzen und
Veranderungen im Kiefergelenk als préadisponierende FaktorenThD.
Dieses Modell findet seine Bestéatigung in der Tatsache, \daks Patienten
okklusale Interferenzen aufweisen und die Adjustierung der Okklusiten
therapeutischen Effekt hat.

Okklusionsstorungen wie der skelettal offene Biss, der Qvdgearker
Uberbiss) und der Kreuzbiss werden als wichtige TMD-verbeszae Faktoren
angesehen. Frihere Untersuchungen ergaben nur einen geringen pdar kei
Zusammenhang zwischen diesen okklusalen Faktoren und dem Bestedren ei
TMD [Solberg et al. (1972)].

Egermark et al. (2003) untersuchten im Rahmen einer prospelgiudre tber

20 Jahre TMD-Patienten (N=100) mit Malokklusion, welche zunl &me
kieferorthopédische Therapie erhalten hatten. Die Kamaelawischen TMD-
Symptomatik und Malokklusion (seitlischer Zwangsbiss und einseitig
Kreuzbiss) war nur tendenziell signifikant. Die Patientert Malokklusion
hatten im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe mehr TMD-Symptonte
einen hoheren Dysfunktionsindex.

Pullinger et al. (1993) zeigten in ihrer Untersuchung, dass diese
Okklusionsstorungen zwar bei TMD- Patienten haufiger vorkomalenbei
Kontrollpersonen, allgemein jedoch sehr selten anzutreffehusid somit keine
spezifische Schlussfolgerung hinsichtlich der Gewichtung atislogischer
Faktor zulassen.

Das Modell von Biondi und Picardi (1993) postuliert weiterhin, adkbtusale
Interferenzen ein verandertes propriozeptives Feedback wemarskodnnen,
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woraus eine Inkoordination und Spasmenbildung der Kaumuskulatur resultiere
soll, die zu bruxistischer Aktivitat fuhrt. Zahlreiche Studiamterstitzen diese
Theorie durch ihre Ergebnisse dahin gehend, dass eine hohecRzéatd von
Bruxisten innerhalb von TMD-Populationen beobachtet wurde [Radnfjor
(1961); Franks (1965); Schumann et al. (1988), Manfredini et al. (003)

ll. Das funktionelle Modell besagt, dass die TMD uberwiegend das Ergebnis
von Stress und emotionaler Anspannung ist, welche Muskelspasmen und
Ermidung verursachen.

Einige Untersuchungen liefern sogar Hinweise auf die Existemer
spezifischen, Ubersteigerten  Antwortreaktion der  Massetemnd
Temporalismuskeln auf Arger und Frustration [Perry et al. (198@mm
(1971)].

Studien belegen, dass experimentell erzeugte Kaumuskelhypisiakt
Schmerzen vergleichbar denen von TMD-Patienten hervorrufen kann
[Christensen (1975); Scott & Lundeen (1980)].

Molina et al. (2000) betrachten Bruxismus als verursachenden und
exazerbierenden Faktor der TMD. Diese Aussage muss krihstterfragt
werden, da viele Patienten ein Leben lang nachtliche Kr@msoden aufweisen
ohne Uber Beschwerden zu klagen, und umgekehrt nicht jeder TNHEMPat
auch mit den Zahnen knirscht. Es ist schwer festzustellerynbehandelter
Bruxismus durch Spéatfolgen in Form von Strukturschaden und Verspannungen
zur TMD fuhrt oder als eigenstandige orale Funktionsstérunghgleitig mit

der TMD auftritt und diese verstarkt.

Die Ergebnisse von Fujita et al. (2003) zeigen, dass e#fer&rthopadische
Behandlung von TMD-Patienten (N=57) mit Malokklusion zu keiner
Verbesserung der Beschwerden fuhrt, wenn diese gleichzaiteje
Parafunktionen wie Bruxismus (N=27) aufweisen. Eine spekulative
Schlussfolgerung ware somit, dass nicht Malokklusion die I8§hptomatik
verursacht, sondern vielmehr orale Parafunktionen.

Biondi und Picardi (1993) sind der Ansicht, dass durch bestimmte
Personlichkeitsmerkmalksn Individuum fir Stress anfalliger wird.
Personlichkeitsstudien haben kein klares Personlichkeitspdefs TMD-
Patienten entdecken konnen. TMD-Patienten werden als starkioraip
angstlich und unsicher aber auch dominant, verantwortungsbewusst und
perfektionistisch beschrieben [Moulton (1955)]. Zu Recht weisaghRund
Solberg (1985) darauf hin, dass Personlichkeitsstudien auf Koorelat
basieren und folglich keine Kausalitatsschlisse zulasseist 8s moglich, dass

die Krankheit (TMD) bestimmte psychische Zustande wie z.BsAhgrvorruft

und nicht umgekehrt.
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McGregor et al. (1996) fanden heraus, dass TMD-Patielnésonders Patienten
mit Myopathien [Wilson et al. (1991)], eine hohere Tendenz punafisierung
zeigen als gesunde Personen.

Psychologischer Stresscheint mit der TMD eng verbunden zu sein.

Eine Studie [Yatani et al. (2002)] mit 137 TMD-Patienten untdrgucen
Zusammenhang zwischen  Schlafqualitdt, erlebtem  Schmerz  und
psychologischem Stress. Der ,Pittsburgh Sleep Quality IndeX*HBQysse et

al. (1989)] und das ,Multidimensional Pain Inventory-MPI” [Kernt &.
(1985)] wurden eingesetzt, um Daten zu Schlafqualitat und
Schmerzempfindlichkeit zu erheben. Der SCL-90-R-Fragebogen {Btso
(1977)] wurde eingesetzt, um das Ausmald psychischer Beeintrachugung
erheben. Die Patienten wurden in zwei Gruppen eingeteilt:Suitkifer (N=67)
und schlechte Schlafer (N=70), wobei letztere signifikant te&kéerte in den
Skalen des SCL-90-R hatten. Die Ergebnisse zeigten, dasscHiechtere
Schlafqualitat mit hoherer Schmerzempfindlichkeit, grolReremchisghen
Stress sowie geringen Kontrolliiberzeugung assoziiert war.

Evaskus und Laskin (1972) fuhrten eine Studie mit 32 TMD-Patientexi.dur

Sie analysierten den Nachturin der Probanden, um anhand der Abbauprodukt
verschiedener Stresshormone eine Aussage zur psychischestuBglaieser
Patienten machen zu kénnen. Im Vergleich zur Kontrollgruppederainteil

an 17-Hydroxysteroiden im Urin der Patienten um 33% und der
Katecholaminspiegel um 118% erhoht. Die Autoren deuteten die Esgelails

eine erhohte psychische Stressbelastung der Patienten, ohne jedoch
interpretieren zu kdnnen, worin diese inhaltlich bestand.

Stress in  Form  kritischer Lebensereignisse® war Teil hlregcher
Untersuchungen auch im Zusammenhang mit TMD. Rugh und Solberg (1974)
untersuchten den Zusammenhang zwischen belastenden Alltagssesgund
Kaumuskelaktivitat  bei  TMD-Patienten.  Zur  Aufzeichnung  der
Kaumuskelaktivitat in der gewohnten Lebensumgebung der Probandenrkam ei
tragbares EMG-Aufzeichnungsgerat zum Einsatz. Die Auswertigng=EMG-
Aufzeichnung identifizierte bei 15 TMD-Patienten ,Autobahnfahren und
,<Zusammentreffen mit Vorgesetzten" als die haufigsteresSsituationen, in
denen parafunktionelle Muskelaktivitdten auftraten.

Flor (1991) wies bei 20 TMD-Patienten mit der ,Daily HasS&ala“ [Kanner

et al. (1981)] eine gegenuber der Kontrollgruppe erhohte Summe an
Stressbelastungen im letzten Monat vor der Befragung natlaelti ,Ways of
Coping“-Fragebogen [Lazarus & Folkmann (1984)] wurden die habituellen
Bewaltigungsstrategien in Problemsituationen erfasst, behidgrer sich die
beiden Gruppen aber nicht signifikant unterschieden.
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Costello et al. (2002) untersuchten an einer TMD-Population2@N den
Zusammenhang zwischen Optimismus und Schmerzempfinden. Optimismus
wurde als forderlicher Faktor im Umgang mit Krankheit undsubdelheit
eingestuft und wurde in dieser Studie mittels des ,Life @aikon Test* (LOT)
[Scheier & Carver (1985)] erfragt. Die Adrenalin-, Noraddn-, und
Interleukin-6-Werte der 20 TMD-Patienten und 28 Kontrollprobanden wurden
vor und wahrend einer Entspannungsphase sowie einer sprachlichen
Belastungssituation gemessen. Nachfolgend wurden die Probanden einer
IschAdmischen Schmerzbelastung ausgesetzt. Weniger djsitmes TMD-
Patienten zeigten im Vergleich zu optimistischen TMD-Paentund
Kontrollprobanden niedrigere Schmerztoleranzzeiten und eine erhdhte
ischAdmische Schmerzempfindlichkeit. Sie hatten aul3erdem emdihder
Stressbelastung hohere Noradrenalin- und Interleukin-6-Werteeatesliiichen
Probanden. Die Studie ergab jedoch keinen Zusammenhang zwischen
Optimismus und Schmerzempfinden bei den gesunden Kontrollprobanden.

EMG-Untersuchungen zeigten, dass im Ruhe-EMG der Kaumuskelrivile

Patienten eine hohere Amplitude aufwiesen als die Kontrollprobasoleie
dass bei kognitiver Belastung die EMG-Aktivitat der TMDi@waten starker
ausgepragt war als bei Kontrollprobanden [Schumann et al. (1988)]

Zusammenfassend lasst sich schlussfolgern, dass atiopathadersssohl
gelenkbezogene okklusale und neurophysiologische als auch psystiodog
Faktoren fur die Entstehung der TMD relevant sind und auf komplgeise
interagieren [Lerman (1973), Rugh & Solberg (1975)]. TMD-Patienten
berichten dartber hinaus im Vergleich zu gesunden Kontrollprobandegdrauf
Uber erlebte physische Traumata im Kopf- und Nackenberesctrsacht z. B.
durch Autounfélle oder Schlage ins Gesicht [Raustia e1994)]. Somit sollten
auch physische Traumata als verursachender Faktor fir TMDnrBietracht
gezogen werden [Braun et al. (1992), Skolnik et al. (1994)].

1.3.5 Behandlungsmoglichkeiten

Das Behandlungsspektrum orofazialer Funktionsstérungen beinhaltéérin
Regel die in der Bruxismus-Therapie angewandten Methoden wikkligsale
Stabilisierung und Harmonisierung mittels Schienen oder pretein
rekonstruktiven Malinahmen. Zusatzlich kommen bei akuter
Schmerzsymptomatik medikamentése Therapien mit Analgetika und
Antiphlogistika zur Anwendung.
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Bei ungentigender Stressverarbeitung und emotionaler Spannung kbarnieauc
kurzfristige, initiale Anwendung von Psychopharmaka zur Sedgr
Spannungslésung und Muskelrelaxation indiziert sein.

Physiotherapeutische MalRnahmen werden, als adjuvante Theragausal
ansetzenden Behandlungsmethoden vorwiegend symptomatisch eingesetz
Dazu gehéren Massage und Bewegungstherapie sowie die Thermaharapi
lokal-oberflachlicher feuchter und trockener Warmeappbkat

Die Kryotherapie bedient sich der lokal-oberflachlichen tétikerapie und
gehort im Bereich der Physiotherapie zu den wirkungsvollsteigatischen
Maflnahmen.

Weiterhin  finden Entspannungsmethoden wie EMG-Biofeedback und
Transkutane elektrische Neurostimulation (TENS) Anwendung. &indie an

der Universitdt Graz untersuchte die beiden Entspannungsmethddé&a E
Biofeedback und TENS hinsichtlich ithrer Wirkungsweise bei Pirermit
stomatognathen Parafunktionen und fand heraus, dass die beidetéfeeine
unterschiedliche Wirkung zeigten. Wahrend das Biofeedback-fcpiiber die
Anwendungszeit von drei Wochen zu einer signifikanten Abnahme der
verspannten Kaumuskeln fuhrte, wurde durch die TENS-Behandlunglewor al
unmittelbar nach der jeweiligen Sitzung ein signifikanter Retangseffekt
festgestellt. Daher ist das Biofeedback vor allem zur fletigen
Kaumuskelentspannung empfehlenswert, wahrend der Effekt der BBBIS
kurzfristiger Natur ist [Janda (2001)].

Im Rahmen einer schwedischen epidemiologischen Verlaufsstuotolemw 114
TMD-Patienten vom 15. bis zum 35. Lebensjahr begleitet, umalfertind
Therapie-Outcome der TMD zu beobachten. Im Laufe der 20 Jahdenvii8%

der Patienten therapiert. 85% der therapierten Patientem gaie Linderung
der Symptome durch die Therapie an. Weiterhin wurde zwischenl8enrmnd

25. Lebensjahr ein Anstieg der Dysfunktionssymptome verzeichnet, de
zwischen dem 25. und 35. Lebensjahr wieder abnahm. Der zum Zeigemk
Publikation geschéatzte bendtigte Therapiebedarf der nun 35&khetrug
11%, weniger als 3% der Patienten verlangten jedoch einepi@¢kéagnusson

et al. (2002)].

Es muss kritisch angemerkt werden, dass ein Grof3teil der
Behandlungsmaoglichkeiten nicht den gewtinschten therapeutischég It

und dass die Zahl der chronifizierenden orofazialen Funldionsigen nach
wie vor sehr hoch ist. Dies lasst sich darauf zurtckfihress dee Therapie
groRtenteils symptomatisch erfolgt, z. B. in Form der Asgbchienentherapie,
Kausalitaten hingegen nur selten beriicksichtigt werdenrj&ret al. (2001)].

Als ein Beispiel hierflir ist die Uber lange Jahre propagiartd angewandte
okklusale Aquilibrierung zu nennen, eine irreversible Behandlungsmafna
die neben umfangreichen EinschleifmaRnahmen auch komplexe mchkeeti
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Umstellungen beinhaltet. Ergebnisse retrospektiver Studigerzgedoch, dass
diese kostenintensive Behandlungsmethode einer nicht-invasiven
Behandlungsmethode vielfach nicht Gberlegen ist [Tsukiyarah €001)].

1.3.6 Soziobkonomische Aspekte

Die Behandlung von Bruxismus und TMD verursacht nicht unbedeutende
Kosten. Eine Erhebung zum Verordnungsverhalten von Aufbissschiagien
Bruxisten und TMD-Patienten US-amerikanischer Zahnarzte dans Jahre
1990 ergab eine Gesamtzahl von 3,6 Millionen angefertigter gagbhienen
pro Jahr. Bei einem Kostenaufwand von US$ 275 pro Schiene bedmug
finanzielle Gesamtaufwand US$ 990.000.000 pro Jahr. Die Schienenhattandl
nahm damit 2,91% der 34 Milliarden Dollar, die fur die zahnéel
Gesundheitsversorgung zur Verfugung standen, in Anspruch [Piered et
(1995)].

Abschliessend muss kritisch erwahnt werden, dass weder fliktitifat der
Aufbissschienenbehandlung als eindeutig bewiesen gilt, noch deunzag
liegende Mechanismus eines mdglichen therapeutischen Eidiekttifiziert ist.

1.4 Parallelen zwischen Bruxismus und TMD

1.4.1 Literaturtberblick, Konsequenzen fur weitere Forschung

Bruxismus wird in der Literatur teils als urséchlicher brerstarkender Faktor
der TMD angesehen, teils als eigenstdndige orale Funkiionsgtohne Bezug
zur TMD. Diesbezlglich besteht weiterer Klarungsbedarf, wiobéer Literatur
weitestgehend Einigkeit hinsichtlich gemeinsamer Aspektetelbies wie
beispielsweise athiopathogenetische Faktoren und Symptome.

Als ein gemeinsamer atiopathogenetischer Faktor werden intdeasitur Stress
bzw. ein dysfunktionales Stressbewaltigungsverhalten diskutier

Zahlreiche Studien haben sich mit dem PersonlichkeitsprafilBroxisten und
TMD-Patienten beschéaftigt und ebenfalls Gemeinsamkeistgédstellt. Die
bisher erwahnten Uberschneidungen lieRen bei vielen Autoresifedvdaran
aufkommen, ob es sich bei Bruxismus und TMD um zwei eigenstandige
Erkrankungen handelt oder ob TMD eher eine Folgeerkrankung des
unbehandelten Bruxismus darstellen kénnte?

Es ist bekannt, dass viele Bruxisten keinerlei Schmerzsynaptormufweisen

und viele TMD-Patienten keine bruxistische Aktivitat zeigéfeiterhin gibt es
unter den TMD-Patienten stark und schwach ausgepragten BruxiSswusrd
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also deutlich, dass es bei beiden Funktionsstérungen Subgruppen und
Uberschneidungen gibt.

Autoren zahlreicher Studien zu Bruxismus und TMD haben zwecks
Probandenauswahl Unterscheidungskriterien zu diesen beiden Erkrankung
definiert. Auszlige dieser Unterscheidungskriterien sind ichfolgender
Tabelle 3 (nachste Seite) zusammengestellt:
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Einschlusskriterien

Autor(en)/Land

TMD

Bruxismus

Biondi und Picardi (1993)
Italien

Differenzierung
Temporomandibular

von
Joint

Pain

1. Partnerbericht oder
Selbstwahrnehmung

=)

Dysfunction TMJPD) Syndrom und 2. Zahnsubstanzverlust
Myofascial Pain DysfunctionMPD) 3. Zahn-Hypermobilitat
Syndrom, die keinen Zusammenhang 4. Masseter-Hypertrophie
zum Kiefergelenk (KG) hat.
TMJPD- Symptome
1. Schmerz im Kiefergelenk
und in den Kaumuskeln
2. Empfindlichkeit im
Kiefergelenk und in den
Kaumuskeln
3. eingeschrankte Unterkiefer-
Mobilitat
4. Kiefergelenk-Gerausche
(alleine nicht
ausschlaggebend)
5. Subluxation oder Dislocation
des Kiefergelenks
6. Tinnitus
7. zerstorerische Habits
MPD-Symptome
1. Einseitige Schmerzen
2. Fehlende organische oder
funktionelle Veranderungen
der Kiefergelenke
Dao et al. (1994) Myofascial Pain Dysfunctionr{PD) 1. Partnerbericht
USA und Kanada Syndrom als Subgruppe deMD 2. Schlaflabormessung
MPD-Symptome 3. Schmerzen in den
1. Gesichtsschmerzen Morgenstunden (Muskelkater
2. Empfindlichkeit bei
Palpation von mindestens
drei Kaumuskeln
3. Schmerzen tagstiber mit
unbekannter Ursache
4. kein Bruxismus
Molina et al. (2000) Temporomandibular Dysfunction 1. Palpationsempfindlichkeit def
USA (TMD) Kaumuskulatur
TMD-Symptome 2. Zahnhartsubstanzverlust (kei
1. Schmerzen im Kiefergelenk Indikator fir aktuelle
und Kaumuskulatur bruxistische Aktivitat)
2. Kiefergelenk-Dysfunktionen
3. Myofascial pain dysfunction-
Syndrom
Mealiea und Mc Glynn (1986)remporomandibular JoinT1J) 1. Tag- und Nacht-Bruxisten
USA Disorders 2. Zahnsubstanzverlust
TMJ-Symptome 3. Zahn- Hypermobilitat
1. Schmerzen periaurikular 4. Masseterhypertrophie
(Kiefergelenk!) 5. Gesichtsschmerz
2. Kiefergelenk-Knacken
3. Kiefergelenk-
Empfindlichkeit
4. eingeschrankte Unterkiefer

Mobilitat

Tabelle 3: Unterscheidungskriterien zwischen TMD und Bruxémus im Rahmen von Studien
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Dao et al. (1994) trennen zwischen den beiden Erkrankungsbitakm sie ein
gleichzeitiges Auftreten von Bruxismus und TMD- Symptomatikselise3en.

Sie sehen Schmerzen in den Morgenstunden als ein Symptom funaméchtl
Bruxismus an.

Biondi und Picardi (1993) dagegen schlieRen Parafunktionen in Form von
Knirschen und Pressen aus der TMD- Symptomatik nicht aus. é&iiagnose
Bruxismus dirfen jedoch keine Schmerzen vorhanden sein.

Wie anhand der Kriterien in Tabelle 3 deutlich wird, besteht biehiger
Einteilung eine groBe Variabilitit. Manche Autoren disknieren strikt
zwischen den beiden Erkrankungen, andere lassen eine hibsiching beider
Zu.

Molina et al. (2000) fuhrten eine repréasentative Untersuchuhd@40 TMD-
Patienten durch. 275 Probanden wurden als TMD-Patienten mit gleéighr
bruxistischer Aktivitat eingestuft, die restlichen 65 almeeTMD-Patienten.
Ziel der Untersuchung war es herauszufinden, inwieweit die 27B-Tivhd
Bruxismus-Patienten, die anhand ihres Bruxismus-Schweregradesein dr
Gruppen (schwach, mittel und stark) eingeteilt wurden, sichdmitish ihres
klinischen Profils, des Hauptleidens und dessen Chronizitéraohieiden.
Ausgehend von der Annahme, dass Bruxismus ein &tiologischer faktder
Entstehung der TMD ist und dass TMD- und Bruxismus-Patienten mi
mittelschwerer und schwerer Symptomatik durch ihre Schmerzen
unterschiedlich stark beeintrachtigt werden, sollte weieunitersucht werden,
inwieweit sich die Subgruppen in der Anzahl von Arztbesuchen, Meakieati
und durchgefihrten Therapien unterscheiden.

Die Untersuchung ergab als Hauptleiden Schmerzen im Gesicimi3-
Kiefergelenksbereich, Kopf- und Nackenschmerzen sowie Cgealsche.
Die Patienten mit ausgepragtem Bruxismus unter den TMDrRatievaren von
der Chronifizierung ihres Hauptleidens haufiger betroffen. Drezahl der
Arztbesuche stieg mit dem Bruxismusschweregrad ebenso wi&@dangen
nach Medikation in Form von Analgetika, Antidepressiva und
Muskelrelaxantien. Die meisten Therapiemodalitaten hattenPatienten aus
der Gruppe der schweren Bruxisten durchlaufen, hier zeigten lsectiadls die
meisten Therapieversager.

AbschlieRend zeigt die Studie, dass die meisten Patientemuadfghrer
Schmerzen einen Arzt aufsuchten. Die Ergebnisse dieser teidien, dass
Bruxismus als exazerbierender Faktor der TMD anzusehen ist, uschbgen

zu der Annahme, dass nachtlicher Bruxismus zum Krankheitsbildr dé&r
fuhren kann.

Ergebnis der EMG-Biofeedback-Studie [Glaros et al. (2000320) war, dass
parafunktionelles Pressen zu TMD-Schmerzen fihren kann. RibaRden
wurden in zwei Gruppen eingeteilt und die Aktivitat ihrer Temijwraund
Massetermuskeln aufgezeichnet. Wahrend der Aufzeichnung musséestiie
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Gruppe die mittlere EMG-Amplitude unter 2 puV halten, wahrendzdieite
Gruppe auf Gber 10 pV erhéhen sollte. Der berichtete SchmerBeacdkligung
der Aufgabe war fir die zweite Gruppe signifikant hdher.

Aufgrund der Tatsache, dass manche Bruxismusfélle sich abpthersistent
(z. B. gegenuber konventioneller Schienentherapie) erweises zur
Chronifizierung fuhren kann, sollten nachfolgende Studien zum Zielnhabe
detailliertere klinische und psychologische Profile der Btaxisherzustellen,
um somit die Therapien verbessern und gezielter auf die Atiogamese
abstimmen zu kénnen.

1.4.2 Uberleitung zur durchgefiihrten Untersuchung

Die Sichtung zahlreicher Studienergebnisse legt nahe, [asghtlich der
Atiopathogenese deutliche Uberschneidungen der beiden Kranklueitsbil
existieren, sowie dass exzessiver, langandauernder Bruxiamusnistehung
bzw. Verschlechterung des Krankheitsbildes der TMD batrdgnn.

Stress wird als ein atiologischer Faktor fir Bruxismus und Tafigesehen,
wobei bislang ungeklart ist, ob Bruxisten ohne und Bruxisten TMD-
Symptomatik eine unterschiedliche Stressbelastung erfahreneatiglich auf
die gleiche Stressbelastung mit unterschiedlichen dysfurad&o
Stressbewaltigungsstrategien reagieren.

Extrapolierend wirden Erkenntnisse vorheriger Studien zu den Annahme
fuhren, dass Bruxisten starkeren Belastungen ausgesetztsiNdraBruxisten
und dass, je mehr Stress und je weniger Bewaltigungsstrategibaben, desto
ausgepragter das Krankheitsbild des Bruxismus, bis hin zur T8[ES bedarf
jedoch weiterer Untersuchungen, um generellere Aussagen dadibesin
derartiger gradueller Zusammenhang zwischen Stress und der guwsprdes
Bruxismus besteht, zu rechtfertigen.

1.5 Fragestellungen dieser Studie

Der vorangegangene Uberblick tiber die bisherigen AnsatzentsteEung des
Bruxismus und der TMD macht deutlich, dass Stresserleben und
Stressbewaltigung bei der Symptomentstehung eine grol3e Rukdéens
Ausgehend vom aktuellen Forschungsstand sollen in der vorliegenddie St
daher folgende Fragestellungen untersucht werden:
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1. Erleben Bruxisten im Vergleich zu Non-Bruxisten mehr Strdasheng
im Alltag?

2. Zeigen Bruxismus- und TMD-Patienten im Vergleich zu Non-Bruxisten
inadaquatere Stressbewaltigungsstrategien?

3. Wirkt sich die eventuell hbhere Stressbelastung bei Bruxisterdiauf
psychische Gesundheit aus?

4. Besteht ein gradueller Zusammenhang zwischen Stressbelastung/
Stressbewaltigung und der Ausprdgung des Bruxismus im Hinblick auf
TMD-Symptomatik?

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurde mittels standatdisier
psychometrischer Fragebdgen u. a. das Ausmald der Stressioelasiu
Bruxisten und Non-Bruxisten erhoben. Die Bruxistenpopulation wurde im
Hinblick auf eine TMD-Symptomatik in zwei Subgruppen untert@&huxisten
ohne und Bruxisten mit TMD-Symptomatik.

Die drei Populationen wurden hinsichtlich ihrer Stressbelastung in
verschiedenen Bereichen, psychometrisch erfassten Belagaikigznen und
Erholungs- sowie Stressbewadltigungsstrategien untersucht utednander
verglichen.
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2. MATERIAL UND METHODE

2.1 Stichprobe

2.1.1 Rekrutierung und Gruppeneinteilung

Rekrutierung Ausschluss

v

Ausschlusskriterien (2.1.2

v

N=79 vor
Gruppeneinteilung

Gruppeneinteilung
Funktionsdiaanost

Bruxisten
N=49

Subgruppen-Einteilung
Funktionsdiaanost

v

Bruxisten mit
TMD-Symptomatik
N=22

Bruxisten ohne
TMD-Symptomatik
N=27

Non-Bruxisten
N=30

Schema 1: Stichprobenbildung

An der Studie nahmen insgesamt 79 Probanden teil, die im Welsentdurch
Aushange an der Heinrich-Heine-Universitat Dusseldorf rektutiarden. Als
Aufwandsentschadigung erhielten die Probanden nach Wunsch eine
professionelle Zahnreinigung oder Fluoridierungsschienen. Diertditting der
Probanden in Gruppen erfolgte nach einer zahnarztlichen
Eingangsuntersuchung. Die Untersuchung beinhaltete einen anamnastische
Teil mit Fragen zu Allgemeinerkrankungen, Medikamenters@ime und zum
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Knirschverhalten (Dauer, Beschwerdesymptomatik und Partnelnbeund eine
klinische Inspektions- und Funktionsdiagnostik in  Anlehnung an die
Empfehlungen der DGZMK [Anlage 2: Formblatt Funktionsstatusie D
Untersuchung wurde stets von derselben Zahnéarztin durchgeftdi&gnose
,2hachtlicher Bruxismus® wurde im Rahmen der Eingangsuntersuchang
Anlehnung an die Kriterien der ,American Sleep Disorders Assioci” (1997)
gestellt:

- Bericht des Partners uber nachtliche Knirschgerausces
wahrgenommen durch Familie)

- morgendliche Ermidung/Verspannungen im Bereich der Mm. masseter
- Schilifffacetten und/oder Masseterhypertrophie und/oder

- Palpationsempfindlichkeit im Bereich der Kaumuskulatur

Erflllte eine Versuchsperson die oben genannten Kriteriendevsre der
Gruppe der Bruxisten zugeordnet, ein Non-Bruxist durfte keiresedKriterien
erfullen.

Als Bruxisten wurden 49 Probanden eingestuft, 30 Probanden als Non-
Bruxisten.

Patienten, die im Erstgesprach tber haufige Spontanschmeazggenklind eine
eingeschrankte Mundo6ffnung hatten wurden als manifeste  TMDrRatie
eingestuft und von der Studienteilnahme ausgeschlossen, da en® rei
Bruxisten-Population gesucht wurde.

Die Bruxisten- Population (N=49) wurde erst nachtraglich in Anlehmundie
Kriterien der ,American Academy of Orofacial PainifaTMD-Symptome
untersucht. Als TMD- Symptome galten

a) Schmerzen bei Palpation
b) Kiefergelenkgerausche bzw. Empfindlichkeit im Kiefergelenk.

Weiterhin  wurde bertcksichtigt, dass in der Literatur abyein
Kiefergelenkgerdusche nicht als TMD- Symptom gewichtetde® Somit
musste ein Bruxist mit TMD-Symptomatik das Kriterium a) odier Kriterien
a) und b) gleichzeitig erfullen.

Daraus ergaben sich folgende 2 Subgruppen innerhalb der Bruxigtepr&be

1) Bruxisten ohne TMD- Symptomatik (27 Probanden)
2) Bruxisten mit TMD- Symptomatik (22 Probanden)
2.1.2 Ausschlusskriterien

Folgende Kriterien schlossen von der Teilnahme an der Stustie a
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- fehlende Deutschkenntnisse

- Alter unter 20 und Utber 40 Jahre
- Einnahme von Psychopharmaka
- Alkohol- und Drogenmissbrauch

Die Kriterien wurden durch ein anamnestisches Gesprackiner moglichen
Teilnahme Uberprift. Hohe psychische Belastungen sowie DapressiAngst-

und Zwangsstorungen oder eine bestehende Psychotherapie wurden durch den
GHQ-Fragebogen und ein klinisches psychodiagnostisches Interview
ausgeschlossen. Insgesamt wurden 35 Non-Bruxisten aufgrund rfidherer
Teilnahmekriterien von der Studie ausgeschlossen.

2.1.3 Soziodemographie und Matchingkriterien

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede hinsichtlider
soziodemographischen Daten. Diese kOnnen aus der Tabelle 4 emimomm
werden.

Non- . Bruxisten .
Bruxisten Bruxisten mit TMD Chi 2-Test

. Nicht

Alter Mittelwert und J |
in Jahren (Standardabweichung) 26.9(5.27) 28,74 4.2 301444 )%gg(])lfg(gg)t
Sz Weiblich 18 15 18 sNiiCr?i:‘ikant
N (Anzahl) Mannlich 12 12 4 (p9:0 120)

Bildungsstand Mittlere Reife - L 1 1 Nicht
N (Anzahl) FaCthChSChUWEIfe 2 0 0 signifikant
Abitur 22 18 12 (p=0,347)

Hochschulabschluss 5 8 9
Gesamtanzahl 30 27 22

Tabelle 4: Soziodemographische Merkmale der Teilstichproben
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2.2 Versuchsmaterial

2.2.1 Abhangige Variablen

Die Erhebung der abhangigen Variablen erfolgte mittels stedistter
psychometrischer Fragebogen.

Die subjektiven Daten sollten Auskunft Uber die Stressbelasturdy die
Stressbewaltigungsstrategien der Probanden geben. Die zu Ehrebung
eingesetzten Instrumente werden im Folgenden beschrieben.

Symptom-Checkliste (SCL-90-R)

Die SCL-90-R [Derogatis (1977), dt. Franke (1992)] wurde einggesan die

psychische Belastung der Probanden zu erfassen.

Sie misst die subjektiv empfundene Beeintrachtigung wahrenetdézr sieben
Tage mittels neunzig vorgegebener kérperlicher und psychischgt&ye. Sie
bietet einen Uberblick tber die Symptombelastung der Person ingBaxf

neun Skalen. Die neun Skalen beschreiben folgende Bereichdl¢Tgbe

Skala 1 | Somatisierung Einfache korperliche Belastung bis hin zu
funktionellen Stérungen (12 Items)
Skala 2 | Zwanghaftigkeit Leichte Konzentrations- und Arbeitsstorungen bis hin

zur ausgepragten Zwanghaftigkeit (10 Items)

Skala 3 | Unsicherheit im Sozialkontakt Leichte soziale Unsicherheit bisitmrGefihl
volliger personlicher Unzulénglichkeit (9 Items)

Skala 4 | Depressivitat Traurigkeit bis hin zur schweren Depression (13
ltems)

Skala 5 | Angstlichkeit Korperlich spirbare Nervositét bis hin zu tiefer Angst
(10 Items)

Skala 6 | Aggressivitat/Feindseligkeit Reizbarkeit und Unausgeglichenh&inkis starker
Aggressivitat mit feinseligen Aspekten (6 ltems)

Skala 7 | Phobische Angst Leichtes Gefuihl von Bedrohung bis hin zur massiven
phobischen Angst (7 Items)

Skala 8 | Paranoides Denken Misstrauen und Minderwertigkeitsgefuihle bis hin zu
starkem paranoidem Denken (6 Items)

Skala 9 | Psychozitismus Mildes Gefluhl der Isolation und Entfremdung bis hin

zur dramatischen Evidenz der Psychose (10 Items)

Tabelle 5: Skalen des Fragebogen SCL-90-R

Jedes Item kann in einer von funf Auspragungsstufen angekreustnvdden

Gesamtskalenwert erhalt man durch Mittelung der Itemwerte

Als Zusatzfragen, die keiner Skala zugeordnet werden, gdikeRragen nach
schlechtem Appetit, Einschlafschwierigkeiten, dem Gedanken ah uind

Sterben, nach dem Drang sich zu tiberessen, nach frihem Enveachdorgen,
nach unruhigem oder gestdortem Schlaf und nach Schuldgefthlen.
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Der Global severity index (GSI) — misst als aggregierekbtigischer Index die
bestehende psychische/ psychosomatische Gesamtbelastung.

Die SCL-90-R ist bei Jugendlichen ab ca. vierzehn Jahren und baclisanen
anwendbar. Sie wurde vor allem fur den Einsatz im ambulantehipygchen
Bereich konzipiert, hat sich jedoch auch im stationaren psysiciaén Bereich
bewédhrt. Eine zunehmende Bedeutung gewinnt die SCL-90-R als
Forschungsinstrument [Franke (1994)].

Die SCL-90-R ist das Ergebnis eines langen Modifikationspsezesie wurde
immer wieder durch die Ergebnisse von Expertenbefragungen und
Patientenerhebungen bereichert [Franke (1994)].

Die teststatistischen Kennwerte der SCL-90-R sowie digeMierte und
Streuungen basieren auf einer Erhebung an N=1006 Angehotrigen der
Technischen Universitat Carlo-Wilhelmina zu Braunschweigujke (1992)].

Die Auswertung des Einzelfalls (oder der Gruppe) erméglicit durch eine
Transformation zu T-Werten, die soziodemographische Fakbmeitksichtigt,

die orientierende Einordnung des Einzelfalls (oder der Grupp®ezug auf
,Normalitdt* und ,Abweichung* [Franke (1994)]. Kriterien fur die
Transformation sind die demographischen Variablen Geschlecht udangil

Die T-Transformation setzt den Mittelwert der Standaedisigsstichprobe auf

50 und eine Standardabweichung auf 10 fest. T-Werte zwischen 60 und 70
zeigen somit eine deutlich messbare psychische Belastuig/dearte zwischen

70 und 80 zeigen eine hohe bis sehr hohe psychische Belastung arall®berh
von T=80 werden keine weiteren T-Werte berechnet (T>80 fuhrt RA0)T=
[Franke (1994)].

Stressverarbeitungsfragebogen (SVFE 78)

Der SVF 78 [Janke und Erdmann (1996)] wurde eingesetzt, um dieduelidn
Stressverarbeitungsstrategien der Probanden zu erfassen.

Er erfasst die langerfristig konstante individuelle Tendeei Belastung
verschiedene psychische Stressverarbeitungsstrategien &epug#anke und
Erdmann (1996)]. Untersuchungen zur Validitat des Fragebogernseargdass

der SVF mehrere unabhéngige StressbewaltigungsmalRnahmen, edfasst
zeitlich stabil sind und flr vorgegebene Belastungssituationen hohe
intersituative Konsistenz bzw. Situationsgeneralitat awgevei [Janke und
Erdmann (1996)].

Der SVF 78 stellt die Kurzform des SVF 120 [Janke et al. (198&)]und
beinhaltet 13 statt 20 Subskalen, diese aber mit verglemhlssgenauigkeit.

Die 13 Subskalen wurden nach inhaltlichen Gesichtspunkten so ausgewahl
dass die wichtigsten Stressverarbeitungsweisen/SubskalenKumdéorm auch
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enthalten sind. Jede Subskala besteht aus 6 Items und jadewitte durch
Ankreuzen auf einer 5-stufigen Skala eingeschéatzt (Tabelle 6).

Herunterspielen Sich selbst im Vergleich zu andgeyingeren
Stress zuschreiben

Schuldabwehr Fehlende Eigenverantwortlichkeit beton

Ablenkung Sich von stressbezogenen Aktivitaten/Situationen
ablenken bzw.stressinkompatiblen zuwenden

Ersatzbefriedigung Sich positiven Aktivitaten/Stioaen zuwenden

Situationskontrolle Die Situation analysieren, Handlungen zur
Kontrolle/Problemlésung planen und ausfihren

Reaktionskontrolle Eigene Reaktionen unter Korgrbllingen oder
halten

Positive Selbstinstruktionen Sich selbst Kompetamt Kontrollvermogen
zusprechen

Soziales Unterstutzungsbedurfnis  Aussprache, soziaterstiitzung und Hilfe suchen

Vermeidung Sich vornehmen, Belastungen zu verhindder
ihnen auszuweichen

Flucht Resignative Tendenz, einer Belastungssanatii
entkommen

Gedankliche Weiterbeschaftigundsich gedanklich nicht I6sen kdnnen, gribeln

Resignation Aufgeben mit Gefiihlen von Hilflosigkeit
Hoffnungslosigkeit

Selbstbeschuldigung Belastungen eigenen Fehlenwageih zuschreiben

Tabelle 6: Subskalen des SVF 78-Fragebogen und ihre Kennzeiting

Die ersten sieben Subskalen beziehen sich auf MalRBnahmen, didieauf
Stressreduktion abzielen und werden zur Sekundéarskala ,positive
Stressbewaltigungsstrategierg* zusammengefasst. Innerhalb dieser lassen
sich drei Subbereiche differenzieren:

POS lumfasst die Subskalen ,Herunterspielen“ und ,Schuldabwehr,iclhe s
auf kognitive Verarbeitungsweisen im Sinne von Abwertung/Abwelrehen.

POS 2mit den Subskalen ,Ablenkung“ und ,Ersatzbefriedigung“ kennzeichne
Tendenzen zur Ablenkung von einer Belastung und zur Hinwendung auf
positive Situationen.

POS 3 mit den Subskalen ,Situationskontrolle®, ,Reaktionskontroligid
,Positive Selbstinstruktionen“ bezieht sich auf Maltnahmen amtrdlle des
Stressors, der dadurch ausgelosten Reaktionen und die daflr ndétige
Selbstzuschreibung von Kompetenz.

Die letzten vier Subskalen beziehen sich dagegen auf Bewd&issfnategien,
die im Allgemeinen ,stressvermehrend* wirken, und zur SekundBrsk
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,hegative StressbewaltigungsstrategiBiE(G)"“ zusammengefasst werden. Diese
werden in zwei Gruppen unterteilt:

NEG 1 mit den Subskalen ,Gedankliche Weiterbeschéaftigung“ und
~Selbstbeschuldigung” erfasst Verarbeitungsweisen, bei demeoticmales
Betroffensein dominierfiNEG 2mit den Subskalen ,Flucht“ und ,Resignation®
erfasst Verhaltensweisen, bei denen Rickzug und Resignationielieni

Die Subskalen ,Soziales Unterstltzungsbedirfnis® und ,Vermeidutighdn
nicht eindeutig einem dieser Bereiche zugeordnet werderE@ebnisse dieser
Subskalen sind daher nur nach Betrachtung der Antworten auf eirieine
und im Kontext des jeweiligen Profils interpretierbar.

Die Auswertung des Tests erfolgt einerseits auf der Ebeneeidzelnen
Subskalen, andererseits nach Sekundarskalenwerten. Fir die Augveach
Subskalenwerten werden die Punktwerte der Items addiext.ADswertung
nach Sekundarskalenwerten erlaubt eine Bewertung der Positiv- und
Negativstrategien, indem die entsprechenden Subskalenwertet aseiden.
Dabei kann zum einen ein Gesamtwert ,Positiv-Strategient. hiegativ-
Strategien® erstellt werden, zum anderen Werte fur die Sehdhe POS 1-3

und NEG 1-2. Die Autoren weisen darauf hin, dass die Kennwert®\ded20

nicht ohne weiteres auf den SVF 78 Ubertragen werden kénnen, ddusith

die Herausnahme einzelner Subskalen und der zugehorigen Items
Veranderungen in den Ubrigen Item-/Subskalenkennwerten ergeber [dahk
Erdmann (1996)].

Erholungs-Belastungs-Fragebogen (EBE — 24 A/3)

Der Erholungs-Belastungs-Fragebogen (EBF-24A/3) [Kallus (1995)] wurde
eingesetzt, um den aktuellen Belastungs- und Erholungszustand Hdando

zu ermitteln. Der Fragebogen zeichnet ein differenzierteédd RBies
gegenwartigen Beanspruchungsgrades einer Person. Das Mer@siert auf

der Annahme, dass eine Kumulation von Belastungen aus unterstigadl
Lebensbereichen zumindest bei unzureichenden Erholungsmoglichkeiten z
einem veranderten psychophysischen Gesamtzustand fuhrt [KABEH)].
Untersuchungen zur Validitat des Fragebogens zeigten deuKicirelationen

mit dem aktuellen Befinden, erfragt mittels der Eigendshairterliste EWL
[Janke et al. (1984)]. Weitere Untersuchungen zur EBF-Préadsfite des
psychischen und somatischen Gesundheitszustandes nach einert&itesssi
bestétigten deutlich die Befunde von Deinzer et al. (1994), warexcEBF eine
Pradiktion der Krankheitsanfalligkeit in der Poststressphasgh Prifungen
ermaoglicht.
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Der Test erfasst in 12 Subskalen potenziell belastende undari®Ereignisse
der vorausgegangenen drei Tage. Die Gesamtform des EBBatrifaFragen
und ist infolge der hohen Homogenitat der Subskalen auch in Kurzf&if-
24/A3 — einsetzbar. Die Kurzform beinhaltet 24 Items und eine hewrfide
Frage, die nicht in die Auswertung einbezogen wird (Tali@lle

1. BEL-ALLG | Allgemeine BelastungProbanden mit hohen Werten beschreiben sich
Niedergeschlagenheitals haufig seelisch belastet, niedergeschlagen,
(2 Items) unausgeglichen und lustlos.
2. BEL-EMO Emotionale Belastundas Erleben von Personen mit hohen Werten ist
(2 Items) durch gehauftes Auftreten von Arger,
Aggression, Angsten und Hemmungen oder
Einsamkeit gepragt.
3. BEL-SOZ Soziale Spannungen Hohe Werte erreichen Personen mit haufigen
(2 Items) Auseinandersetzungen, Streit, Arger tiber
andere, Aufgebrachtsein und Humorlosigkeit
4. KONFL Ungeloste Konflikte -+Hohe Werte werden erreicht, wenn in den letzten
Erfolglosigkeit Tagen Konflikte offen standen, unangenehme
(2 ltems) Dinge zu erledigen waren, Ziele nicht erreicht
wurden und die Person sich von bestimmten
Gedanken nicht I6sen konnte.
5. UMUDG Ubermudung — Zeitdruck, bei wichtigen Arbeiten standig
Zeitdruck unterbrochen werden, Ubermudung,
(2 Items) Uberforderung und fehlender Schlaf
kennzeichnen diesen Belastungsbereich.
6. ENLOS Energielosigkeit — | Dieser Subtest spricht insbesondere auf
Unkonzentriertheit | ineffektives Arbeitsverhalten an, wie fehlende
(2 Items) Konzentration, Energie und Entschlusskraft.
7. BEL-SOM Korperliche Korperliches Unwohlsein und korperliche
Beschwerden Beschwerden kennzeichnen diesen Subtest.
(2 ltems)
8. ERFOLG Erfolg — Erfolg, Spaf? an der Arbeit und Ideenreichtum in
Leistungsfahigkeit |den letzten Tagen gehdren zu diesem Bereich.
(2 Items)
9. ERH-S0OZz Erholung im sozialenHohe Werte werden erreicht bei haufigen
Bereich angenehmen Sozialkontakten und Abwechslung,
(2 Items) verbunden mit Entspannung und Amisement.
10. ERH-SOM Korperliche ErholungKoérperliche Entspannung und Fitness
(2 Items) kennzeichnen diesen Erholungsbereich.
11. ERH-ALLG | Allgemeine Erholung| Neben haufiger guter Stimmung und hohem
—Wohlbefinden Wohlbefinden fallen in diesen Subtest
(2 Items) allgemeine Entspannung und Zufriedenheit.
12. SCHLAF Erholsamer Schlaf | Ausgeschlafenes Aufstehen und das Fehlen yon

(2 Items)

Einschlaf- und Durchschlafstérungen
kennzeichnen erholsamen Schliaf.

Tabelle 7: Subskalen des EBF-24/A3-Fragebogen und ihre Kennzeiting
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Die Probanden geben auf einer 7-stufigen Skala an, wie hdidigtem-
Fragestellung in den letzten drei Tagen zutraf. Aus den\'Warien werden die
Subskalenwerte durch Mittelwertbildung berechnet. In der Subskalad 2lie
ltems flr gestorten Schlaf vorher zu invertieren. Die Subskk7 lassen sich
zu einem Gesamtmittelwert fur Beanspruchung zusammenfasdsprdehend
kann aus den Subskalen 8-12 ein Gesamtmittelwert fur Erholungdegebil
werden.

Kurzer Fragebogen zu Belastungen (KFB)

Der Kurze Fragebogen zu Belastungen (KFB) [Flor (1991)] wurle a
Instrument zur Erfassung von Alltagsbelastungen eingesetzt.siehbewus 16
Items, die vier Belastungsbereiche erfassen (Tabelle 8):

Skala PA, 7 ltems Belastungen in der Familie/Partnerschaf

Skala AL, 3 Items Belastungen durch Alltagsprobleme

Skala SB, 3 Items Belastungen im sozialen Bereich

Skala AB, 3 Items Belastungen am Arbeitsplatz

Tabelle 8: Belastungsbereiche/Skalen des KFB-Fragebogen

Die Probanden geben auf einer 6-Punkte-Skala an, wie sehewaigen
Aussagen auf sie zutreffen. Die Subskalenwerte errechnemlwich Addition
der Itemwerte. Der KFB-Gesamtwert wird durch Addition derervi
Subskalenwerte errechnet.

Zur psychometrischen Untersuchung des Bogens wurde eine Stichmmobe
N=185 Patienten herangezogen. Die Uberpriifung der internen Kosistgab
fur alle vier Unterskalen zufrieden stellende Cronbach’gh#@l Werte
(Partnerschafta= .87; Alltagsproblemen= .79; Soziale Kontaktea= .57;
Arbeitsbelastungo= .75). Die Berechnung der Test-Retest-Reliabilitat (N=25)
ergab Werte zwischen r= .68 (Partnerschaft) und r= .78a{soBereich) [Flor
(1991)].

2.3 Versuchsplan und -durchfihrung

Es erfolgte zundchst eine erste telefonische Kontaktaumahmt den
Probanden, bei der die Ausschlusskriterien abgefragt wurdeaufbar wurden

die Probanden schriftlich tber den Versuchsablauf informiert [Anl&g
Probandeninformation und Einverstandniserklarung], sowie die zwei
Untersuchungstermine vereinbart.

Beim ersten Termin in der Westdeutschen Kieferklinik, nHdeh-Heine-
Universitat Dusseldorf, wurden die Probanden anamnestisch bafiradt
zahnarztlich untersucht. Die Untersuchung und Einteilung in Gruppedewur
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stets von derselben Zahnarztin durchgeftihrt. Waren Probandeinef@tudie
geeignet, wurde der zweite Termin vereinbart. Die Probandmmhienen zum
zweiten Termin im Geb&ude 23.11 Ebene 00 Raum 21, Psychophystbles)i
Labor, Heinrich-Heine-Universitat Diusseldorf, zwecks diimg der
psychometrischen Daten sowie einer EMG-Ableitung, die Gegensiized
anderen wissenschaftlichen Fragestellung ist. Zur Erhebung denesteésohen
und psychometrischen Daten wurden den Probanden insgesamt 11 Fragebdgen
vorgelegt. Fur die Fragestellung der Studie sind primar nurvieie oben
beschriebenen wichtig. Die Probanden sal3en immer alleirgchreibtisch und
beantworteten die Fragebdgen stets in derselben Reihenf8igewurden
angewiesen jede Frage spontan zu beantworten.

2.4  Auswertung

2.4.1 Statistische Priufung der Daten

Vor der statistischen Prifung der Daten wurde eine Eingabekentr
durchgefuhrt. Die Auswertung erfolgte mit dem Statistikprogn SPSS 10.0.

Zur Prifung der Varianzhomogenitdt der abhangigen Variablen Uber die
Gruppen wurde der Levene-Test durchgeflhrt.

Zur statistischen Prifung der interessierenden Fragestellungete weine
univariate Varianzanalyse der abhangigen Variablen mit denufigest
Zwischensubjektfaktor ,Gruppe” durchgefihrt:

1. Non-Bruxisten
2. Bruxisten ohne TMD-Symptomatik
3. Bruxisten mit TMD-Symptomatik.

Bei signifikanten Gruppenunterschieden erfolgte eine Kopinafsing der
einzelnen Gruppen gegeneinander (Tabelle 9):

Bruxisten ohne TMD-Symptomatik vs. Non-Bruxisten

Bruxisten mit TMD-Symptomatik | vs. Non-Bruxisten

Bruxisten mit TMD-Symptomatik | vs. Bruxisten ohne TMD-Symptadkat

Tabelle 9: Kontraststufen der statistischen Priifung

Um die verschiedenen Tests bezlglich ihrer Fahigkeit zur iDisiation
zwischen den Gruppen zu vergleichen, wurde das partielle iEdrgt als Mal}
fur die Effektstarke bestimmt [Cohen (1988)].
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3. ERGEBNISSE

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Studie dargeBliellReihenfolge der

abhangigen Variablen entspricht der im Kapitel Material und Migtho

3.1 SCL-90-R
Variablenname p-Wert Non- Bruxisten Bruxisten
Bruxisten ohne TMD |mit TMD
MW (SD) MW (SD) MW (SD)
GSlI p=0,05 0,27 (0,20)0,34 (0,22) 0,42 (0,18
Somatisierung p=0,01 0,28 (0,22p,34 (0,22) 0,50 (0,31
Angstlichkeit p=0,07 0,26 (0,31)0,27 (0,29) 0,45 (0,35
Zwanghaftigkeit p=0,39 0,45 (0,370,53 (0,34) 0,58 (0,33
Unsicherheit p=0,30 0,34 (0,370,40 (0,34) 0,48 (0,27
Depressivitat p=0,11 0,31 (0,27p,45 (0,37) 0,48 (0,29
Aggressivitat p=0,63 0,29 (0,32)0,36 (0,29) 0,37 (0,34
Phobische Angst p=0,51 0,12 (0,18j,14e (0,14) 8,44e (0,14
Paranoides Denken p=0,23 0,26 (0{3®)24 (0,30) 0,38 (0,25
Psychotizismus p=0,36 0,10 (0,149,14 (0,18) 0,17 (0,22
Zusatzfragen p=0,07 0,30 (0,32p,45 (0,41) 0,55 (0,40

Tabelle 10: Statistische Werte des SCL-90-R-Fragebogens (MW: &lwert;
SD: Standardabweichung; p-Wert)

Der Haupteffekt des Faktors ,Gruppe” fur den GSI war in dariahzanalyse
signifikant (F(2/75)= 3,17; p=0,05). In der KontrastberechnungdeaWert fur
Bruxisten mit TMD-Symptomatik signifikant hoher als fir NBnixisten
(p=0,01). Die Bruxisten ohne TMD-Symptomatik unterschieden sich wede
signifikant von den Bruxisten mit TMD-Symptomatik noch von deonN

Bruxisten (siehe Abb. 1).
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Abb. 1. Psychische/psychosomatische Gesamtbelastung (G85&CL-90-R) flr Non-Bruxisten, Bruxisten
ohne TMD-Symptomatik und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0,01]

Der signifikante Gruppeneffekt auf den GSI ist vorwiegend béddugch
folgende Subskalen:

Somatisierung

Der Haupteffekt des Faktors ,Gruppe” bezuglich der Subskalengfisierung”
war hochsignifikant (F (2/75)= 5,39; p=0,01). Die Kontrastberechmangge,
dass dies auf einen hochsignifikanten Unterschied zwischen sBroximit
TMD-Symptomatik und Non-Bruxisten (p=0,002) sowie einen sigmfiéa
Unterschied zwischen Bruxisten mit und ohne TMD-Symptomatik (330,
zurtickzufuhren war. In beiden Fallen hatten die Bruxisten mit TMD-
Symptomatik héhere Werte.

Angstlichkeit

Fur die Subskala ,Angstlichkeit* zeigte der Haupteffekt daktérs ,Gruppe*
eine Tendenz zur Signifikanz (F (2/75)=2,79; p=0,07). Die Kontresthaung
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ergab flir Bruxisten mit TMD-Symptomatik signifikant héhere rié/eals fir
Non-Bruxisten (p=0,03) sowie die Tendenz zu signifikant héheren ewert
gegenuber Bruxisten ohne TMD-Symptomatik (p=0,05).

Zusammenfassend zeigten die Ergebnisse der SCL 90-R die hdchsterfive
Bruxisten mit TMD-Symptomatik. Diese unterschieden sighiBkant von den
Non-Bruxisten und Bruxisten ohne TMD-Symptomatik in den Subskalen
,Somatisierung und ,Angstlichkeit‘. Weiterhin war der Haufd&t des
Faktors ,,Gruppe” im GSI als Gesamtwert signifikant. Metelwerte der drei
Gruppen lagen allerdings fur alle Gruppen im Normbereich.

3.2 SVF 78

Variablenname p-Wert Non- Bruxisten Bruxisten
Bruxisten ohne TMD |mit TMD
MW (SD) MW (SD) MW (SD)

Herunterspielen p=0,01 11,63 (4,059,60 (4,59) 8,14 (3,83

Schuldabwehr p=0,35 10,57 (3,8ID,63 (3,76) 9,23 (3,50

Ablenkung p=0,17 12,20 (3,68)2,11 (2,97)10,59 (2,97

Ersatzbefriedigung p=0,12 10,50 (3,4¥7),30 (4,35) 8,82 (4,91

Situationskontrolle p=0,17 17,63 (3,76@p,89 (3,14)16,82 (3,46

Reaktionskotrolle p=0,02 17,47 (4,61%,47 (3,44)15,04 (3,53

pos. Selbstinstruktion p=0,01 18,67 (4,115,52 (4,42)15,68 (4,76

Soziales p=0,76 15,20 (4,7015,33 (5,08)14,36 (5,00

Unterstitzungsbedurfnis

Vermeidung p=0,39 12,03 (4,691,22 (4,36)10,32 (4,03

Flucht p=0,04 593 (3,24)7,89 (3,24) 8,36 (4,37

gedankliche p=0,05 13,00 (6,1314,63 (5,30)16,68 (3,34

Weiterbeschaftigung

Resignation p=0,22 580 (3,32)y,04 (2,86) 7,09 (3,08

Selbstentschuldigung p=0,37 9,70 (4,3®,00 (3,28)11,27 (4,70

positive p=0,01 98,67 (17,08B89,74 (18,24)84,32 (16,83

Stressbewaltigung

negative p=0,03 34,43 (13,2289,56 (11,52)43,41 (10,30

Stressbewaltigung

POS 1 p=0,05 22,21 (6,79p0,22 (7,48)17,36 (6,15

Abwertung/Abwehr

POS 2 Hinwendung auf p=0,61 22,70 (6,24p3,41 (5,67)19,41 (6,38

stressinkompatible

Situationen

POS 3 Kontrolle des | p=0,01 53,77 (10,35%6,11 (9,24)47,55 (9,35

Stressors

NEG 1 emotionales p=0,08 22,70 (9,53p4,63 (7,55)27,95 (6,64

Betroffensein

NEG 2 p=0,04 11,73 (5,6414,93 (5,30)15,45 (6,22

Ruckzug/Resignation

Tabelle 11: Statistische Werte des SVF-Fragebogens (MW: Mittekrt;

SD: Standardabweichung;

p-Wert)
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Fur den_Gesamtwert fir ,positive Stressbewaltigungr der Haupteffekt des
Faktors Gruppe signifikant (F (2/76)=4,55; p=0,01). In der Konteasthnung
ergab sich fur die Non-Bruxisten gegentber den Bruxisten mit TMD-
Symptomatik ein hochsignifikanter Unterschied (p=0,004) (siditz 2.

SVF positive Stressbewaltigung
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Abb. 2:  SVF (positive Stressbewaltigung) fir Non-Bruxisten, Bixisten ohne TMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]

Der Gesamtwert fir ,positive Stressbewaéltigung” wurde, @schrieben, aus
den drei Subbereichen POSITIV 1-3 gebildet.

FUr den Subbereich POS 1 (Abwertung/Abwehgstehend aus den Subskalen
2 (Herunterspielen) und 3 (Schuldabwehr), war der Haupteffekt ddsr&a
,Gruppe” signifikant (F (2/76)=3,16; p=0,04). In der Kontrastanalggen die
Werte der Non-Bruxisten signifikant hoher als die der Bruxistén TimiD-
Symptomatik (p=0,01) (siehe Abb.3).
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SVF Abwertung/Abwehr
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Abb. 3:  SVF POS 1 (Abwertung/Abwehr) fir Non-Bruxisten, Bruxsten ohne TMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]

Die folgenden statistischen Effekte ergaben sich aufgrundWiate in der
Subskala 2 (Herunterspielenjler Haupteffekt ,Gruppe® war signifikant (F
(2/76)=4,59; p=0,01), die Kontrastberechnung ergab einen hochsagnérk
Unterschied zwischen Non-Bruxisten und Bruxisten mit TMD-Symptdma
(p=0,004), wobei die Non-Bruxisten deutlich h6here Werte hatten.

Fir den Subbereich POS 2 (Hinwendung auf stressinkompatible Sigmtio
bestehend aus den Subskalen 4 (Ablenkung) und 5 (Ersatzbefriedigundgrwa
Haupteffekt ,Gruppe” nur tendenziell signifikant (F (2/76)=2,910,86). Die
Kontrastberechnung zwischen Non-Bruxisten und Bruxisten mit TMD-
Symptomatik war ebenfalls tendenziell signifikant (p=0,06& Bruxisten ohne
TMD-Symptomatik zeigten hingegen signifikant hOhere Weldale Bruxisten

mit TMD-Symptomatik (p=0,03) (siehe Abb.4).
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SVF Hinwendung auf stress-
inkompatible Situationen
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Abb. 4: SVF POS 2 (Hinwendung auf stressinkompatible Situaticen) fur Non-Bruxisten, Bruxisten ohne
TMD-Symptomatik und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p <O0,1; *:p<0,05; **:p<0,01]

Flr den Subbereich POS 3 (Kontrolle des Stressdrs¥tehend aus den
Subskalen 8 (Situationskontrolle), 9 (Reaktionskontrolle) und 1Git{p®
Selbstinstruktion), war der Haupteffekt ,Gruppe“ hochsignifikagE
(2/76)=4,99; p=0,01). In der Kontrastberechnung waren die Werte der No
Bruxisten signifikant hoher als die der Bruxisten mit TMD-Symptitkna
(p=0,03) und hochsignifikant hoéher als die der Bruxisten ohne TMD-
Symptomatik (p=0,009) (siehe Abb.5).
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SVF Kontrolle des Stressors
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Abb.5: SVF POS 3 (Kontrolle des Stressors) flir Non-Brusten, Bruxisten ohne TMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]

Diese Signifikanzen waren bedingt durch die Werte der Subskaierd 90.
Fir die Subskala 9 (Reaktionskontrollejvar der Haupteffekt des Faktors
,Gruppe” signifikant (F (2/76)=4,11; p=0,02). Die Kontrastberechnurmgker
signifikant hohere Werte fir die Non-Bruxisten gegentber dexigen ohne
TMD-Symptomatik (p=0,01) und den Bruxisten mit TMD-Symptomatik
(p=0,03).

Fir die Subskala 10 (positive Selbstinstruktionyar der Haupteffekt des
Faktors ,Gruppe” ebenfalls signifikant (F (2/76)=4,55; p=0,01). der
Kontrastberechnung waren die Werte der Non-Bruxisten signifik@her als
die der Bruxisten mit TMD-Symptomatik (p=0,02) und signifikant hdlsrdie
der Bruxisten ohne TMD-Symptomatik (p=0,01).
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Fur den _Gesamtwert fur ,negative Stressbewaéltigwngr’ der Haupteffekt des
Faktors ,Gruppe“ signifikant (F (2/76)=3,73; p=0,03). In der
Kontrastberechnung ergab sich flr die Bruxisten mit TMD-Sympi&mat
gegentber den Non-Bruxisten ein hochsignifikanter Unterschied (p=0,009)
(siehe Abb.6).

SVF negative Stressbewaltigung
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Abb. 6: SVF (negative Stressbewaltigung) fir Non-Bruxisten, Brxisten ohne TMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]

Der Gesamtwert fur ,negative Stressbewadltigung® wird alen zwei
Subbereichen NEGATIV 1 und 2 gebildet.

Fir den Subbereich NEG 1 (emotionales Betroffensdaytehend aus den
Subskalen 15 (gedankliche Weiterbeschaftigung) und 18
(Selbstentschuldigung), war der Haupteffekt des Faktorsipga” tendenziell
signifikant (F (2/76)=2,65; p=0,08). Die Kontrastberechnung ergaten
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signifikanten Unterschied zwischen den Non-Bruxisten und den Beuoxisit
TMD-Symptomatik, wobei letztere hohere Werte hatten @2)0(siehe Abb.7).

SVF emotionales Betroffensein
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Abb. 7: SVF NEG 1 (emotionales Betroffensein) flir Non-Bxisten, Bruxisten ohne TMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]

Die Signifikanzen in diesem Subbereich ergaben sich durch diee\Wert
Subskala 15 (gedankliche Weiterbeschéaftigurdjerfir war der Haupteffekt
des Faktors ,Gruppe“ signifikant (F (2/76)=3,19; p=0,05) und die
Kontrastberechnung ergab signifikant h6here Werte fir die Bemxisit TMD-
Symptomatik gegeniber den Non-Bruxisten (p=0,01).

Fir den Subbereich NEG 2 (Ruckzug/ Resignatidmstehend aus den
Subskalen 13 (Flucht) und 16 (Resignation), war der Haupteffekt alg¢er§
,Gruppe” signifikant (F (2/76)=3,43; p=0,04). Die Kontrastberechnurmgker
signifikant hohere Werte der Bruxisten mit TMD-Symptomatigegeiber den
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Non-Bruxisten (p=0,02) und signifikant hOhere Werte der Bruxisten ohri@-TM
Symptomatik gegentiber den Non-Bruxisten (p=0,04) (siehe Abb.8).

SVF Ruckzug/Resignation
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Abb. 8: SVF NEG 2 (Ruckzug/Resignation) fiir Non-Bruxisten, Bixisten ohne TMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]

Die Signifikanzen in diesem Subbereich ergaben sich durch dieeVdert
Subskala 13 (Flucht)Hier war der Haupteffekt ,Gruppe® signifikant (F
(2/76)=3,51; p=0,04) und die Kontrastberechnung ergab signifikante
Unterschiede zwischen den Non-Bruxisten und den Bruxisten ohne- TMD
Symptomatik (p=0,04) bzw. den Bruxisten mit TMD-Symptomatik (p=0,02)
wobei letztere die hdchsten Werte hatten.

Zusammenfassend war der Haupteffekt des Faktors ,Gruppe® fir den
Gesamtwert ,positive Stressbewaltigung“ signifikant, wadiei Non-Bruxisten
in der Kontrastanalyse die hochsten Werte zeigten. Bezogen dewf
Gesamtwert ,negative Stressbewadltigung“ war der Haupteffies Faktors
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,Gruppe“ ebenfalls signifikant. Hierbei zeigten jedoch die Bstea mit TMD-
Symptomatik die héchsten Werte.

3.3 EBF-24 A/3
Variablenname p-Wert Non- Bruxisten Bruxisten
Bruxisten ohne TMD |mit TMD
MW (SD) |MW (SD) |MW (SD)
allgem. Belastung p=0,33 1,17 (0,94),09 (1,23) 1,52 (0,97
emot. Belastung p=0,64 1,70 (0,84},54 (0,96) 1,77 (0,92
soziale Spannungen p=0,20 1,45 (1,22)50 (1,07) 1,98 (0,99
ungeldste Konflikte p=0,14 1,77 (1,141,89 (1,24) 2,39 (1,01
Ubermiidung p=0,05 1,42 (0,991,89 (1,29) 2,16 (0,90
Energielosigkeit p=0,08 1,88 (1,171,69 (0,99) 2,39 (1,09
korperl. Beschwerden p=0,00 0,82 (0,83),39 (1,21) 1,91 (1,18
Erfolg p=0,82 2,40 (1,34)2,37 (0,93) 2,20 (1,15
soziale Erholung p=0,21 3,52 (0,933,67 (1,10) 3,16 (0,96
korperl. Erholung p=0,06 3,32 (1,24p,98 (1,10) 2,59 (0,77
allgemeine Erholung| p=0,12 3,85 (1,153,93 (0,99) 3,34 (1,02
Schlaf p=0,85 3,47 (0,72)3,54 (0,54) 3,57 (0,76
Erholung gesamt p=0,11 16,55 (3,61,48 (2,80)14,86 (2,62
Belastung gesamt p=0,02 10,20 (4,22),98 (6,14)14,11 (4,28

Tabelle 12: Statistische Werte des EBF-Fragebogens (MW: Mittekert;
SD: Standardabweichung; p-Wert)

Fir den_Gesamtwert fur Erholungestehend aus den Subskalen 8-12 zeigten
sich geringere Werte der Bruxisten mit TMD-Symptomatik ier¢feich zu den
Non-Bruxisten (p=0,06) und den Bruxisten ohne TMD-Symptomatik (p=0,07).
Dieser Unterschied war jedoch nicht signifikant (siehe Abb.9).
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EBF Gesamtwert Erholung

25 -
(*)
20
15 -
10 -
5 .
0 .
0 A}
o 01;6\0 %‘0\,59\6
Nl
Gruppe

Abb. 9: EBF Gesamtwert Erholung fiir Non-Bruxisten, Bruxisten ohne TMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]

Diese Ergebnisse lassen sich zurtickfiihren auf die Werte deiebernn 9-11.

Fur die Subskala 9 (soziale Erholunggigten sich geringere Werte der
Bruxisten mit TMD-Symptomatik gegenitber den beiden anderen Gruppen,
wobei die Bruxisten ohne TMD-Symptomatik die hochsten Werte asdwie
Der Haupteffekt des Faktors Gruppe war jedoch nicht skgmifi

Fur die _Subskala 10 (kdrperliche Erholungar der Haupteffekt des Faktors
,Gruppe” tendenziell signifikant (F (2/76)=2,90; p=0,06). In der
Kontrastberechnung bestand ein signifikanter Unterschied zwiscimeiNale
Bruxisten und den Bruxisten mit TMD-Symptomatik (p=0,02), die Non-
Bruxisten zeigten die hoheren Werte.
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FUr die Subskala 11 (allgemeine Erholungeigten sich héhere Werte der
Bruxisten ohne TMD-Symptomatik im Vergleich zu den Bruxisten TilD-
Symptomatik (p=0,06) und den Non-Bruxisten (p=0,09). Dieser Unitiexs
war jedoch nicht signifikant.

Fur den_Gesamtwert flr Belastyrigestehend aus den Subskalen 1-7, war der
Haupteffekt des Faktors ,Gruppe“ signifikant (F (2/76)=4,20; 92D, Wie
Abbildung 10 zeigt, ergab die Kontrastberechnung signifikant h6herte \tker
Bruxisten mit TMD-Symptomatik gegentber den Bruxisten ohne TMD-
Symptomatik (p=0,03), sowie einen hochsignifikanten Unterschigdchken
Bruxisten mit TMD-Symptomatik und Non-Bruxisten (p=0,01), wobei die
Bruxisten mit TMD-Symptomatik die hochsten Werte hatten.

EBF Gesamtwert Belastung
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Abb. 10: EBF Gesamtwert Belastung fur Non-Bruxisten, Bruxigen ohne TMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]
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Diese Ergebnisse lassen sich zuriickfiihren auf die Wertenttdg&ubskalen:

Fur die Subskala 5 (Ubermudungpr der Haupteffekt des Faktors ,Gruppe®
signifikant (F (2/76)=3,18; p=0,05). Die Kontrastberechnung esjgfikant
hohere Werte fur die Bruxisten mit TMD-Symptomatik gegentler Non-
Bruxisten (p=0,02).

Fir die_Subskala 6 (Energielosigkewar der Haupteffekt ,Gruppe” tendenziell
signifikant (F (2/76)=2,61; p=0,08). In der Kontrastberechnung war der
Unterschied zwischen Bruxisten ohne TMD-Symptomatik und Bruxistén m
TMD-Symptomatik signifikant (p=0,03), wobei letztere hohere rié/e
aufwiesen.

Fur die_Subskala 7 (Kérperliche Beschwerdemar der Haupteffekt ,,Gruppe”
hochsignifikant (F (2/76)=6,69; p=0,002). Die Kontrastberechnungbeegen
hochsignifikanten Unterschied zwischen Non-Bruxisten und Bruxisten mi
TMD-Symptomatik (p=0,001), einen signifikanten Unterschied ZwaacNon-
Bruxisten und Bruxisten ohne TMD-Symptomatik (p=0,05) und einen
tendenziell signifikanten Unterschied zwischen Bruxisten ohndD-T
Symptomatik und Bruxisten mit TMD-Symptomatik (p=0,10). Dabeiematie
Bruxisten mit TMD-Symptomatik die hoéchsten Werte, gefolgt vom de
Bruxisten ohne TMD-Symptomatik und den Non-Bruxisten.

Fur die_Subskala 4 (Ungeldste Konflikigigten sich hingegen keine statistisch
signifikanten Unterschiede.

Zusammenfassend zeigten sich im Gesamtwert fir ,Erholung“emaenziell
signifikante Unterschiede zwischen den drei Gruppen, wobei die S3eaxmit
TMD-Symptomatik die niedrigsten Werte hatten. Der Hauptefileds Faktors
,Gruppe® im Gesamtwert fur ,Erholung” war jedoch nicht sigkafnt.

Bezogen auf den Gesamtwert fur ,Belastung” war der Hagkteffes Faktors
,Gruppe® signifikant. Die Bruxisten mit TMD-Symptomatik hattdier die
hochsten Werte, was vor allem auf die Subskalen 5 (Ubermudung), 6
(Energielosigkeit) und 7 (Korperliche Beschwerden) zurlckzefiilarar.
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3.4

KFB
Variablenname p-Wert Non- Bruxisten Bruxisten
Bruxisten ohne TMD |mit TMD
MW (SD) |MW (SD) |MW (SD)
Alltagsprobleme p=0,00 2,97 (2,264,330 (2,51) 6,41 (3,14
Partnerschaft p=0,30 17,37 (5,049,007 (3,08)18,18 (3,69
Soziale Kontakte p=0,88 11,00 (2,47),15 (2,91)10,73 (3,44
Arbeitsbelastung p=0,01 524 (3,056,11 (4,01) 8,43 (3,26
Gesamtscore p=0,00 36,41 (7,/8),63 (7,92)43,75 (6,07

Tabelle 13: Statistische Werte des KFB-Fragebogens (MW: Mitteert;
SD: Standardabweichung; p-Wert)

Der Haupteffekt des Faktors ,Gruppe” im_Gesamtscore HES war
hochsignifikant (F (2/75)=6,36; p=0,003). Die Kontrastberechnung ergab
hochsignifikante Unterschiede zwischen Non-Bruxisten und Bruxistet
TMD-Symptomatik (p=0,001) sowie signifikante Unterschiedesziven Non-
Bruxisten und Bruxisten ohne TMD-Symptomatik (p=0,04). Dabei hatie
Bruxisten mit TMD-Symptomatik die hoéchsten Werte, gefolgt vom de

Bruxisten ohne TMD-Symptomatik (siehe Abb.11).

90




KFB Gesamtscore

*%

*

60 -
50
40 ~
30
20 ~
10

0 T

N 0

‘\)""\6\6 %(\) %\e

Nl
Gruppe
Abb. 11: KFB Gesamtscore fir Non-Bruxisten, Bruxisten ohne TMDSymptomatik und Bruxisten

mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0,01]

Diese Ergebnisse im Gesamtscore lassen sich zurickfuHrdie aerte in den
Subskalen ,Alltagsprobleme*” und ,Alltagsbelastung®.

Alltagsprobleme

Der Haupteffekt des Faktors ,Gruppe“ beziglich der Subskala
JAlltagsprobleme” war hochsignifikant (F (2/75)=10,86; p=0,00). e Di
Kontrastanalyse ergab einen hochsignifikanten Unterschied rmswisaen
Bruxisten mit TMD-Symptomatik und den Bruxisten ohne TMD-Symptdma
(p=0,01) sowie den Non-Bruxisten (p=0,00). Es bestand ebenfalls ein
tendenziell signifikanter Unterschied zwischen den BruxistaneoTMD-
Symptomatik und den Non-Bruxisten (p=0,06). Die Bruxisten mit TMD-
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Symptomatik hatten die hochsten Werte, gefolgt von den Bruxistea TMD-
Symptomatik (siehe Abb.12).

KFB Alltagsprobleme
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Abb. 12: KFB Alltagsprobleme fir Non-Bruxisten, Bruxisten ome TMD-Symptomatik und

Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0,01]

Arbeitsbelastung

Der Haupteffekt des Faktors ,,Gruppe” fur die Subskala ,Agbelastung” war
ebenfalls hochsignifikant (F (2/75)=5,48; p=0,01). Die Kontrastii@rung
ergab einen hochsignifikanten Unterschied zwischen Non-Bruxistedh
Bruxisten mit TMD-Symptomatik (p=0,002) sowie einen signifikante
Unterschied zwischen Bruxisten ohne TMD-Symptomatik und Bruxistén m
TMD-Symptomatik (p=0,02). Die Bruxisten mit TMD-Symptomaliktten in
dieser Skala die hochsten Werte, gefolgt von den Bruxisten ®ivie-
Symptomatik (siehe Abb.13).
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KFB Arbeitsbelastung
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Abb. 13: KFB Arbeitsbelastung fiir Non-Bruxisten, Bruxisten ohneTMD-Symptomatik
und Bruxisten mit TMD-Symptomatik [(*):p<0,1; *:p<0,05; **:p<0, 01]

Zusammenfassend zeigten die Ergebnisse des KFB die hochstem fifert
Bruxisten mit TMD-Symptomatik. Diese unterschieden sich honoifdignt von
den Non-Bruxisten und signifikant bzw. tendenziell signifikant wviben
Bruxisten ohne TMD-Symptomatik in den Subskalen ,Alltagsprobleomd
LArbeitsbelastung®. Dies filhrte zu einem hochsignifikanten Hatekefdes
Faktors ,Gruppe” im Gesamtscore des KFB. In den Subskaleringtschaft®
und ,Soziale Kontakte® zeigten sich keine Unterschiedecwis den Gruppen.
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3.5 Partielles Eta-Quadrat

Fragebogen/Variable Partielles Eta-Quadrat
SCL/GSI 0,078

SVF/positive Stressbewaltigung 0,107

SVF/negative Stressbewaltigung 0,089
KFB/Gesamtscore 0,145
EBF/Belastung gesamt 0,100

Tabelle 14: Partielles Eta-Quadrat [ohne Einheit] verschiedemé/ariablen

Das partielle Eta-Quadrat [Cohen (1988)] wurde als Mal} fuEtiektstarke
errechnet, um die verschiedenen Tests bezuglich ihrer Féhighei

Diskrimination zwischen den Gruppen vergleichen zu kénnen.

Hierbei ergab der Haupteffekt des Faktors ,Gruppe® fir dengaBpartielles
Eta-Quadrat von 0,078.

Der Haupteffekt des Faktors Gruppe fir den EBF-GesamtierBelastung
ergab ein partielles Eta-Quadrat von 0,089.

Fur den SVF-Gesamtwert flr positive Stressbewaltigungoedga Haupteffekt
des Faktors Gruppe ein partielles Eta-Quadrat von 0,107, fgatine
Stressbewatligung einen Wert von 0,100.

Den hdchsten Wert fir das partielle Eta-Quadrat (0,145) ergadadgateffekt
des Faktors Gruppe fiur den KFB-Gesamtscore. Somit besitzKiEB die

hdchste Fahigkeit zur Diskrimination zwischen den Gruppen.
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4. DISKUSSION

Wie in der vorliegenden Arbeit bereits ausflihrlich dargesiedlgt Bruxismus

eine multifaktorielle Atiopathogenese zugrunde. Es gibt vezdehie
somatische und psychische Erklarungsmodelle, die Bruxismus ials e
Stressverarbeitungsverhalten ansehen und zunehmend einen Zusammenhang
zwischen Stress und oralen Parafunktionen aufzeigen [Vande®@9)|(1
Weiterhin wird Bruxismus als verursachender und exazerbierendéer Fér

TMD angesehen [Molina et al. (2000)]. Die Bruxismus-PravalesizTMD-
Patienten liegt zwischen 68,9% und 87,5% [Manfredini et al. (2003)

Die vorliegende Studie sollte untersuchen, inwiefern siaxiBren und Non-
Bruxisten hinsichtlich ihrer Stressbelastung und ihrer
Stressbewaltigungsstrategien voneinander unterscheiden und clobeisie
erhohte Stressbelastung der Bruxisten auf ihre psychischadbesiauswirkt.

Des Weiteren sollte untersucht werden, ob ein gradu@iesammenhang
zwischen Stressbelastung/Stressbewaltigung und der AuspragungugissnBs

im Hinblick auf das Krankheitsbild der TMD besteht.

4.1 Methodenkritische Aspekte

4.1.1 Stichprobe

An der Studie nahmen 49 Bruxisten und 30 Non-Bruxisten teil. Die @rupp
wurden hinsichtlich Alter, Geschlecht und Bildungsstand paradieliKritisch

iIst anzumerken, dass die Stichprobe hinsichtlich des Bildungsstaisi@icht
reprasentativ anzusehen ist, da nur 3 von insgesamt 87 Probanden e
Schulabschluss unterhalb der allgemeinen Fachhochschulreife. hatte

Die Unterteilung der Probanden in Gruppen erfolgte nach eimeéealichen
Eingangsuntersuchung, bestehend aus einer anamnestischen Befragung und
einer klinischen Untersuchung in Anlehnung an die Vorgaben der DGZMK.
zunéchst die Auswahl einer reinen Bruxisten-Population anbésivarde,
erfolgte lediglich eine auf die Differenzierung zwischeruBsten und Non-
Bruxisten ausgerichtete Datenerhebung. Hierzu wurde eine kiisc
Funktionsdiagnostik in Anlehnung an den Klinischen Funktionsstatus de
DGZMK [Fuhr und Reiber 3. Edition/Anhang C: Formblatt Funktiossss]
durchgefuhrt. Die nachtragliche Einteilung der Bruxisten-Pojpmatin
Subgruppen ist aufgrund der eingeschrankten und darauf nicht ausgemnichte
Datenerhebung eher suboptimal und somit kritisch zu beurteilerBiDiisten-
Population (N=49) wurde in Anlehnung an die Kriterien der AAOPTauD-
Symptome untersucht. Die bertcksichtigten TMD-Symptome w@olmerzen
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bei Palpation der Kaumuskulatur und Kiefergelenkgerdusche bzw.
Empfindlichkeit im Kiefergelenk.

Hinsichtlich der Einteilung der Bruxistenpopulation in Subpopulationgn/sn
ohne zusatzliche TMD-Symptomatik sollten in kinftigen Untersogkn
strengere methodische Standards angelegt werden. So sdide
Subgruppeneinteilung vor Beginn der Studie anhand vordefinierter aram
(RDC/TMD-AXIS I/ll, siehe Kap.1.3.2) erfolgen. Um die Whtat der
Einteilung zu erh6hen, sollte auch eine objektive Beurteilungh vo
Abrasionsgraden erfolgen. Die Errechnung eines mittleren Almsgiades aller
Zahne pro Proband [Peroz et al. (1999)] wirde eine objektingzestaussage
zur Auspragung des Bruxismus im Hinblick auf TMD-Symptomatik
begiinstigen.

4.1.2 Instrumente

Die in der vorliegenden Studie eingesetzten Instrumenteedieter Erhebung
ausschlie3lich subjektiver Daten. Die Datenerhebung egf@igimalig und gibt
somit Auskunft tber einen kurzen, begrenzten Zeitraum. Dahdersdllie
Ergebnisse kritisch als Momentaufnahme der vorliegendenpBoloe gewertet
werden.

Die einmalige Erhebung der subjektiven Daten erfolgte Imig&ndardisierter
psychometrischer Fragebdgen und sollte Auskunft Uber die Stressbglasd
Stressbewaltigungsstrategien der Probanden geben.

Der SCL-90-R Fragebogen [Derogatis (1977), dt. Franke (19@@2)de
eingesetzt, um das Ausmald der psychischen Belastung und den Grad der
Somatisierungsneigung der Probanden zu erfassen. Die individuellen
Stressverarbeitungsstrategien der Probanden wurden mit dem 78VF
Fragebogen [Janke & Erdmann (1996)] erfragt. Mit dem EBF-24A&IUK
(1995)] wurde der aktuelle Belastungs- und Erholungszustand der Peaband
ermittelt und der KFB [Flor (1991)] wurde als Instrument zuragsting von
Alltagsbelastungen eingesetzt.

Die Berechnung der Effektstarke zwischen den Gruppen -pestiEela-Quadrat-
ergab den hochsten Wert fir den KFB-Gesamtwert. Somit saeirKFB am
besten zwischen den Gruppen zu differenzieren und sollte auch in zg&dnfti
Studien Anwendung finden.

Wie bereits dargestellt sind Studien mit diesem Versuchsaufbaueina
Momentaufnahme der vorliegenden Stichprobe und ihre Ergebnissersciiw
denen anderer Studien vergleichbar. Die eindeutigsten Ergebmisde eine
prospektive Langsschnittstudie liefern, wahrend der z. i Eiopulation von
Studenten vom Anfang bis zum Ende ihres Studiums begleitet und im Hinblic
auf Stress und die Entwicklung von Bruxismus regelmallig untersviaioke.
Diese Versuchsanordnung wirde eine grol3ere Stichprobe erfordern eund di
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Probanden wirden vergleichbaren Stressoren lber einen verglelahban
Zeitraum ausgesetzt sein, was eindeutigere Aussagen usalkat erlauben
wiurde.

4.2 Inhaltliche Aspekte der Fragestellungen

In Anlehnung an die Literatur wurden vier Fragestellungen forntulie im
Folgenden aus der Perspektive der Ergebnisse dieser 8tskligiert werden
sollen.

1. Fragestellung: Erleben Bruxisten im Vergleich zu Non-Bruxistemrm
Stressbelastung im Alltag?

Die Ergebnisse des KFB deuten darauf hin, dass Bruxisten atheutiehr

Belastungen erleben als Non-Bruxisten. Sowohl im Alltag alsh am

Arbeitsplatz scheinen Bruxisten eine hohere Belastung zibeerleDiese

Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen von Ahlberg et al. (Rb@®in, der

in seiner Studie mit 1784 Angestellten eine finnischen tdetemens den
Zusammenhang zwischen Bruxismus und erlebtem Stress, Altechiéeht,

Beruf sowie Inanspruchnahme des medizinischen Dienstes untersiizht

Ergebnisse der Fragebogenuntersuchung zeigten, dass die Haufigkeit
Bruxismus signifikant mit der Auspragung von Stresserleben irtaghlund

Berufsleben korrelierte. In allen Berufssparten berichtetenBduxisten tber
mehr Stress. Bruxismus korrelierte signifikant positiv dat Inanspruchnahme
des medizinischen und zahnmedizinischen Dienstes sowie signifikgativ

mit zunehmendem Alter und Arbeitszeit in der Firmenverwaltun

Weiterhin weisen die Ergebnisse des KFB darauf hin, dasshelbeder
Bruxistenpopulation die Bruxisten mit TMD-Symptomatik verstaftitags-
und Arbeitsbelastungen erleben, verglichen mit Bruxisten ohne -TMD
Symptomatik.

Die dargestellten Ergebnisse bestatigen die Befunde vonaleviet al. (1994).
Die von lhnen durchgefiihrte Fragebogenstudie mit N=127 TMD-Patienten und
N=158 zahnarztliche Kontrollpatienten untersuchte die psycradsnzAspekte
der TMD. Die TMD-Patienten wurden anhand ihrer Symptomatikdiei
Gruppen eingeteilt: TMD-Patienten mit myogener und arthrogenepldoente
(TMD-m/a), TMD-Patienten mit myogener Komponente (TMD-ngowie
TMD-Patienten mit arthrogener Komponente (TMD-arthro). DMDFm/a-
Patienten gaben eine tendenziell signifikant starkere gsltalastung (p<0.07)
und mehr kritische Lebensereignisse (p<0.05) als TMD-myo- unD-akthro-
Patienten sowie Kontrollpatienten an.
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Die Ergebnisse des EBF lassen aufgrund des ,Gesamtwertd&efistung®
darauf schliessen, dass Bruxisten mehr Stressbelastung erfalsredon-
Bruxisten. Sie zeigen, dass Bruxisten mehr ungeltste Kantikeben, starker
unter korperlichen Beschwerden leiden und sich energielos und Ubermidet
fuhlen. Auch hier zeigen die Ergebnisse, dass die Bruxisten TMID-
Symptomatik mehr Belastungen wahrnehmen als die Bruxisten ohne- TMD
Symptomatik.

Die Befunde des ,Gesamtwertes fur Erholung“ lassen darauieBehnl, dass
Non-Bruxisten verglichen mit Bruxisten mit und ohne TMD-Sym@bknmehr
Erholungsphasen erleben. Sowohl im Bereich der allgemeireermugh der
korperlichen und sozialen Erholung unterscheiden sich die Non-Broxist
deutlich von den Bruxisten, wobei die Bruxisten mit TMD-Symptaknatn
wenigsten Erholung zu erfahren scheinen.

Bei der Interpretation dieser Ergebnisse muss kritisch danagewiesen
werden, dass die Ergebnisse keine eindeutige Kausalit@gaugsilassen.
Erleben Bruxisten mit TMD-Symptomatik tatsachlich mehitaysbelastungen

und weniger Erholungsphasen als gesunde Probanden und ist dieses Bsleben a
ursachlich fur ihre Symptomatik anzusehen oder ist die ausgeprag
Schmerzsymptomatik dafiir verantwortlich, dass sie einengemnte Resistenz
gegenuber Alltagsproblemen haben und Erholungsphasen nicht als solche
wahrnehmen? Chronischer Schmerz macht anfalliger fir Stres®eginstigt

die Entwicklung von psychischen Stérungen [Winocur et al. (2003)].
Chronische Schmerzpatienten geraten in einen circulus ustiosvobei
chronische Schmerzen die Stressschwelle des Patientergeenrund ihn somit
anfalliger fur Stress werden lassen. Das Stress-MuskelspaBohgerz-
Modell [Hasenbring (1996)] beschreibt die Entstehung von schndngiem
Stress, der wiederum zu schmerzhaften Muskelverspannungen fiihreankiann
somit zu vermehrten Schmerzen.

2. Fragestellung: Zeigen Bruxismus- und TMD-Patienten weniger ad#quat
Stressbewaltigungsstrategien als Non-Bruxisten?

Die Ergebnisse des SVF weisen darauf hin, dass Non-Bruxistennidde
positive Stressbewaltigungsstrategien verfligen als Bruxisté und ohne
TMD-Symptomatik. Sie scheinen sich haufiger von einer fetay abzulenken
sowie Ofter kognitive Verarbeitungsweisen im Sinne eines ykterspielens®
der Situation anzuwenden als Bruxisten mit und ohne TMD-Symptanizdis
Weiteren scheinen Non-Bruxisten Stressoren adaquater k@mranlizu kbnnen
als Bruxisten mit TMD-Symptomatik. Durch die Analyse streisher
Situationen sowie problemlésendes Handeln scheinen sie auchigeieen
Reaktionen besser unter Kontrolle zu bringen. Weiterhin kdnnerbesser
positive Selbstinstruktionen austben, indem sie sich selbst Kenzpet
zusprechen.
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Diese Ergebnisse bestatigen die Befunde von Pingitore @9&8l1), welche im
Rahmen ihrer Studie zu Bruxismus, Typ A-Verhalten und kritischen
Lebensereignissen herausgefunden haben, dass die Wahrnehmungemen eig
Kontrolle tber Stress das Knirschverhalten beeinflusst. Sminéint Bruxismus
zuzunehmen, je weniger eigene Kontrolle tGber Stress eviebt

De Leeuw et al. (1994) fanden weiterhin heraus, dass TMEB+Rati weniger
Selbstkontrolle dber ihre Gesundheit erleben als die zahohetli
Kontrollpatienten. Sie betrachten ihre Gesundheit ehefGlisckssache® und
als ,vom Schicksal bestimmt“ [de Leeuw et al. (1994)].

Die vorliegenden Studienergebnisse zeigen weiterhin, dabsBaiugisten ohne
TMD-Symptomatik Strategien zur Stressreduktion anwenden, jggEch im
Bereich der kognitiven Verarbeitungsweisen eher zur Schuldaheetieren
und haufiger zu einer Ersatzbefriedigung als Mittel zur Anleg von einer
Stresssituation greifen.

Aus den vorliegenden Ergebnissen lasst sich weiterhin schliefass

Bruxisten, besonders Bruxisten mit TMD-Symptomatik, mehr mnagat
Stressbewaltigungsstrategien anwenden als Non-Bruxisten. Ma Elines

Ruckzug- und Fluchtverhaltens versuchen sie einer Stresssituation
entkommen.

Auch de Leeuw et al. (1994) fanden heraus, dass TMD-Patieatgictien mit

Kontrollprobanden verstarkt die Flucht in Tagtraume suchexil&me haufiger
verdrangen und weniger positive Selbstinstruktion betreiben.

Abschliessend muss kritisch angemerkt werden, dass didegemtben
Ergebnisse wiederum keine eindeutige Kausalitatsaussagdenl Empfinden
Non-Bruxisten Stress als weniger belastend, weil sie l&esser
Bewaltigungsstrategien anwenden oder haben sie eine bessere
Stressbewaltigung weil sie weniger Stress erleben?!

3. Fragestellung: Beeinflusst Stress bei Bruxisten die psychizefiendheit?

Die Ergebnisse der SCL-90-R deuten darauf hin, dass Bruxistersirkere
korperliche und psychische Symptombelastung erleben als Non-Bruxite
Bruxisten mit TMD-Symptomatik unterschieden sich hinsichtlialen Neigung

zur Somatisierung hochsignifikant von den Non-Bruxisten und sigmifikon
Bruxisten ohne TMD-Symptomatik. Ahnliche Befunde liegen im Ulrrigen
McGregor et al. (1996) vor. Diese konnten in einer Studie zur
Schmerzwahrnehmung bei TMD-Patienten mit Hilfe der SCL-90i§ene dass
TMD-Patienten erhohte Somatisierungsraten hatten. Dies estatdie
Ergebnisse von Yatani et al. (2002), die in diesem Zusammenleaggnz
konnten, dass TMD-Patienten mit einer héheren Schmerzemphkeit und
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starkerem psychischem Stress eine deutlich schlechterddbetilzt aufwiesen

als Vergleichspatienten.

In der vorliegenden Studie ist bei Bruxisten mit TMD-Symptomatik
Angstlichkeit starker ausgepragt als bei Bruxisten ohne Ty@ptomatik und
Non-Bruxisten, was die Ergebnisse von de Leeuw et al. (1994tigesDiese
konnten zeigen, dass TMD-Patienten Uber mehr Angst und Depressionen
berichten als Kontollpatienten. Ahnliche Befunde liegen von Mantéa Silva

et al. (1997) und Jorgik et al. (1998) vor. Diese hatten umgidn&on einander
herausgefunden, dass bei Bruxisten Angstlichkeit signifikantrhéisgepragt

ist als bei Kontrollprobanden.

Hier muss kritisch angemerkt werden, dass die Ergebnissee ke
Kausalitatsschlisse zulassen. Es wird nicht klar, ob die veatrerfen
angegebene Angstlichkeit das Resultat oder die Ursache moasBus und
TMD ist. Ruft die Krankheit TMD den psychischen Zustand der Ahgsvor
oder umgekehrt, fihrt Angst als Personlichkeitseigenschatrawicklung von
TMD?

Auch wenn sich die Bruxisten mit TMD-Symptomatik in der
Kontrastberechnung signifikant von den Non-Bruxisten unterschieden, ist
anzumerken, dass die GSI-Mittelwerte der drei Gruppen inmblereich
liegen, was darauf hindeutet, dass eine psychisch gesunde &mntRgbulation

an der Studie teilgenommen hat. Folglich sollten die obenstemétrdebnisse

im Hinblick auf die psychische Belastung vorsichtig inteipretverden.

4. Fragestellung: Besteht ein gradueller Zusammenhang zwischen
Stressbelastung/Stressbewaltigung und der Auspragung des Bruxismus im
Hinblick auf TMD-Symptomatik?

Die Auswertung der vorliegenden Daten lasst auf einen graduellen
Zusammenhang zwischen Stressbelastung und Bruxismus sowie der
Auspragung einer TMD-Symptomatik schliessen. Sowohl im KBaach im

EBF haben die Bruxisten mit TMD-Symptomatik im Vergleichdem Bruxisten

ohne TMD-Symptomatik und den Non-Bruxisten hohere Belastungsvesvte s
niedrigere Erholungswerte. De Leeuw et al. (1994) haben in iBredie
ahnliche Befunde beobachtet. Die TMD-m/a Patienten berghtdiber
signifikant mehr Stressbelastungen als die TMD-myo- und di#>-arthro-
Patientengruppen einzeln.

Kritisch ist anzumerken, dass die Bruxistenpopulation in deliegenden
Studie, im Hinblick auf TMD nachtraglich aufgrund der Schmerggpmatik
unterteilt wurde, was eine eindeutige Kausalitdtsaussageigloge der
Stressbelastung erschwert: haben Bruxisten mit TMD-Symptonaghr
Symptome aufgrund einer héheren Stressbelastung und damit verbunden eine
erhohten bruxistischen Aktivitdt, oder erleben sie mehr Stwess sie mehr
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Symptome haben? Die Ergebnisse ermoglichen ebenfalls Reissage zum
Knirschverhalten der  Bruxisten-Population. Im Rahmen der kheis
Eingangsuntersuchung wurde das Vorhandensein von Schlifffacetten und
Schmelzabsplitterungen kategorisch festgestellt. Die Admmasi konnen jedoch

zu einem friiheren Zeitpunkt entstanden sein und lassen somitanicaktive
bruxistische Aktivitat schliessen. Um einen graduellen Zusarharg
zwischen Bruxismus und der Auspragung der TMD-Symptomatik valide
belegen zu konnen, sollten Schlaflabormessungen im Rahmen einer
Langsschnitterhebung durchgefiihrt werden.

Zuletzt muss kritisch hinterfragt werden, ob in AnbetralertTatsache, dass
manche Bruxisten zeitlebens keine Schmerzsymptomatik emtvjakie TMD-
Symptomatik bei Bruxisten tatsachlich nur durch eine gesteigeuxistische
Aktivitat hervorgerufen wird.

Die Ergebnisse von Permagalian et al. (2003) regen ebenfadimer kritischen
Betrachtung des Zusammenhangs von Bruxismus und TMD an. Die Autoren
untersuchten ob Zahnhartsubstanzverlust unter Bertcksichtigungtdes l#ei
Patienten mit TMD und Bruxismus hoher ist als bei PatientenTMD ohne
Bruxismus. Weiterhin wurde untersucht, ob Patienten mit TMD uncli@nus
haufiger an Schmerzen der Kaumuskeln und Kiefergelenke leiden.
Zahnhartsubstanzverlust korrelierte signifikant mit demrAkéht jedoch mit

der bruxistischen Aktivitdt und der Anzahl an schmerzhafteriekgelenken

und Kaumuskeln. Somit konnte in dieser TMD-Population anhand des
Zahnhartsubstanzverlustes nicht zwischen Bruxisten und Non-Bmxis
unterschieden werden.

Weiterhin korrelierte die Haufigkeit der bruxistischen A&iét nicht wie
erwartet mit der Starke der Kaumuskelschmerzen, sonderaimer Abnahme

der Kiefergelenkschmerzen bei Palpation.

Auf die Ergebnisse der vorliegenden Studie lbertragen wirdeidi¢dinweis
darauf sein, dass Bruxisten mit TMD-Symptomatik unter e#droht
Stressbelastung sogar eine verminderte bruxistische Aktixéigen konnten.
Die Schmerzen konnten dann eventuell durch andere orale Habitz. \Bie
Kaugummikauen hervorgerufen worden sein.

4.3 Resumee

Stress bzw. Stressoren sind keine objektiven Gegebenhe@en. ein
Umweltfaktor oder Ereignis fur einen Menschen bedrohlich bedastend ist,
hangt von der subjektiven Interpretation dieses Ereignisses ddech
betreffenden Menschen und von der wahrgenommenen Kompetenz, igassEre
zu bewaltigen ab, wobei die subjektive Einschatzung der Kometrodirkeit und
Vorhersagbarkeit eine gewichtige Rolle spielt. Diesbeezligtonnten Pingitore
et al. (1991) zeigen, dass Bruxismus zunimmt, je weniger &lntiber Stress
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erlebt wird. Stress entsteht somit durch die Wahrnehmung dérepanz
zwischen den Anforderungen einer Situation und den eigenen
Handlungsmadglichkeiten. Hierbei spielen individuell-persénlichiggische
aber auch unbewusste emotionale Bewertungsprozesse eiee Roll

Stressoren rufen  sowohl psychologische als auch physiologische
Stressreaktionen hervor. Die haufigste psychologiscles$Sgaktion ist Angst,
die sich vor allem im Rahmen des Posttraumatischen Styasisetns (PTSS)
beobachten lasst. In diesem Zusammenhang haben Wright et al. (220@jt,g
dass bei zahnéarztlichen Patienten mit PTSS, die UbeeralatZahnschmerzen
sowohl im Ober- als auch im Unterkiefer klagen, eineeaygsite bruxistische
Aktivitat die Hauptursache der Zahnschmerzen darstellt.

In der vorliegenden Studie zeigen die Bruxisten mit TMD-Symptidma
signifikant hohere Angstlichkeitswerte als Bruxisten ohne TSiPatomatik
und Non-Bruxisten, was auf eine hohere Stressbelastung der Brurigten
TMD-Symptomatik hindeuten koénnte. Hierzu muss angemerkt werdess, da
zahlreiche Studien psychischen Stress als é&tiologischen Salfddisor der
Muskelhyperaktivitat untersucht und eine Korrelation zhesc nachtlichem
Bruxismus und berichtetem Stress festgestellt haben. Néltezsuchungen,
bei denen die Muskelaktivitdt permanent gemessen wurdenlassmuten,
dass Perioden von Muskelhyperaktivitat mit spezifischenctégh Aktivitaten
korrelieren, dass aber diesbeziglich grof3e interindividubligerschiede
bestehen. Es war bisher unklar, ob die vom Patienten angegebgsitichkeit
das Resultat oder die Ursache orofazialer Muskelschmeizte so dass
diesbeziglich noch Untersuchungsbedarf besteht.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass Bruxistérrgleich zu
Non-Bruxisten sowohl tber eine erhthte Stressbelastung aldibachveniger
angemessene Stressbewaltigungsstrategien berichten und bestange die
Ergebnisse anderer Studien.

Sie erlauben jedoch keine Kausalitatsschlisse: Nehmen Brux@iess
verstarkt wahr, weil sie Uberwiegend negative Stresshigwadjsstrategien
anwenden und haben Non-Bruxisten eine bessere Stressbewaltigilirglewe
weniger Stress haben? Oder erfahren Non-Bruxisten genaus8tresk wie
Bruxisten, empfinden diesen jedoch nicht als solchen, da sie mshiveo
Stressbewaltigungsstrategien haben?

Ausgehend von der Annahme, dass Bruxisten und Non-Bruxisten ein
vergleichbares Ausmald an Stress erfahren, Bruxisten diedenhj aufgrund
schlechterer Stressbewaltigungsstrategien als starkepfinglen, wéare es
hilfreich zu erkunden, wodurch manche Menschen vermehrt positive bzw
negative Stressbewaltigungsstrategien entwickeln und imwi&figess bzw. das
Erleben von Stress im Laufe des Lebens die Art der BewAlgstrategien
beeinflusst und andert.

Menschen erfahren psychosoziale Belastungen schon im frilhen Kiede3ai

der systematischen  Erforschung der Langzeitauswirkungen  von
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Kindheitsbelastungen auf die psychische und korperliche Gesundheit
Erwachsener zeigten sich spezifische friihe Risikofaktone®,etwa langere
Trennungen von der Hauptbezugsperson (zumeist der Mutter) im ersten
Lebensjahr bzw. eine unsichere Bindung [Egle (2002)]. Frihe &teasstellen
dabei emotionales Desinteresse, chronische familiare isinée, berufliche
Uberlastung beider Eltern, psychische oder somatische Erkmankimes
Elternteils, Fehlen eines Elternteils in den sensiblen kineltic
Entwicklungsjahren (Scheidung bzw. Trennung der Eltern oder Tod eines
Elternteils) sowie korperliche und/oder sexuelle Misshandlung [Eate
(2002)].

Ein gesicherter Risikofaktor als Form frilher emotionalernachléassigung ist
unsicheres  Bindungsverhalten, da das nicht adaquat erwiderte
Bindungsbedurfnis des Kindes die individuelle Ausreifung des Stress-
Verarbeitungssystems beeintrachtigt. Mdutterliche Feinflhligkaktiviert
dopaminerge Fasern im Hirnstamm, was zu einer Ausschittung von
Endorphinen fihrt. Hierdurch erlebt der Saugling soziale Interaki und
Affekte als angenehm. Ein sicheres Bindungsverhalten schdent
Hippocampus und den orbitalen Cortex praefrontalis vor Schadigungem durc
Stresshormone (Glucocorticoide bzw. Noradrenalin/Dopamiig)e[E2002)].
Durch die Erhohung der Stress-Schwelle wird die Stress-Antioet die
Hypophysen-Nebennieren-(HNA) und Locus Coeruleus-Norepinephrine (LC-
NE)-Achse gedampft. In diesem Zusammenhang entwickelte (2Q&2) das
bio-psychopathologischegulnerabilitdtsmodell. Dabei kommt es durch frihe
Kindheitsbelastungen zu einer erhdhten Stress-Vulnerabilitat nméer e
verstarkten CRH-Ausschuttung, die die HNA- und LC-NE-Achservigktiund

Uber eine Kaskade biologischer Prozesse den Hippocampus undbdaleror
Cortex praefrontalis schadigt mit dem Resultat einegrislangen Dysfunktion

der Stressverarbeitung. Die frihen Stressoren wirken sichdigufAffekt-
Wahrnehmung und -Differenzierung aus, die
Konfliktbewaltigungsmaoglichkeiten  bleiben unreif, was wiederundie
gesteigerte Stress-Vulnerabilitat erhoht.

Es wird deutlich, dass Wechselwirkungen zwischen biologischen und
psychosozialen Faktoren in der Kindheit zu gesundheitlichen Lafajgert im
Erwachsenenalter fihren kénnen [Egle (2002)]. Um valide Kadtsaliissagen
zum Zusammenhang von Bruxismus und Stressverarbeitungsstratagien z
erzielen sollten demnach auch Kindheitsbelastungen in zuklnftigen
Untersuchungen erfasst werden.

In diesem Zusammenhang sei die Notwendigkeit einer zahnmedieinis
psychosomatischen Ausbildung betont. In einer deutschen Studie [Johnke
(1998)] wurden 2000 Zahnéarzte nach ihren Einschatzungen psychosomatischer
Anteile ihrer Patienten gefragt. Es wurden 856 Fragebogen (4288¢ewertet.

Das Ergebnis zeigte, dass der Bedarf an einer psychosohwti Therapie
zahnarztlicher Patienten von 65% der Zahnarzte als mittelnativon 21% der
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Zahnarzte als besonders hoch eingeschétzt wurde. Erstaunlicabvair die
Konzentration eines psychosomatischen Betreuungsbedarfs neiciBeraler
Parafunktionen. 89% derjenigen Zahnarzte, die eine psychosdmeatisc
Betreuung flr sehr notwendig hielten, stuften orale Parafunktiomien
Bruxismus, als haufigstes psychosomatisches Symptom in denaiztlichen
Praxis ein [Johnke (1998)]. Trotz einer langjdhrigen Traditionnt® sich in
Deutschland die psychologische und psychosomatische Denkweiskeri
Zahnmedizin in Lehre und Forschung nicht durchsetzen. Dies hat zyg, Fol
dass Zahnarzte aufgrund von Unkenntnis psychogener Komponenten
uneffektive Therapien anstrengen und bei Ausbleiben eines Therajgeerit
Unverstandnis reagieren, was den Beschwerdedruck der Patiefiteals
verstarkt [Uexkull (1996)]. Dem Zahnarzt sollte somit einealifjaierte
psychosomatische Fortbildung ermoglicht werden. Diesbezlgligt i@
Deutschen Kollegium fur Psychosomatische Medizin ein Entwwf z
postgraduellen zahnmedizinisch-psychosomatischen Ausbildung vonniBe
(1994)], welche in den Niederlanden in Form eines ,oral kinegiol
curriculunf am Academic Centre for Dentistry Amsterdam (ACTA) Uerei
Einfihrung gefunden hat [Lobbezoo et al. (2004)].

Auch wenn Stress mittlerweile als wichtiger Verursachen \Bruxismus
angesehen wird, ist er nur ein Faktor in der multikausaterignus-Atiologie.
Als ursachliche Faktoren werden zudem u. a. neurochemischeesBeo
untersucht, ausgehend von der Beobachtung, dass Neurotransdager
zentralen Nervensystems einen modulierenden Effekt auf denliciiet
Bruxismus haben [Lobbezoo & Naejie (2001)].

Weiterhin konnten Studien aus der Schlafforschung nachweisen, dass
nachtlicher Bruxismus mit vermehrten Arousal-Reaktionen imhle®
vergesellschaftet ist. Diese Reaktionen treten Uberwiegentransitstadien
vom tieferen zum leichteren Schlaf auf und werden bei Bruxistem
Kontraktionen der Kau- und Beinmuskulatur begleitet [, periodicrevement
syndrome“-(PLMS)]. Dies fihrte zur Annahme, dass Bruxisterthtsa
maoglicherweise weniger inhibitorische Kontrolle Gber motdres Aktivitaten
haben als Non-Bruxisten [Clark (1999)]. Nicht zuletzt missen aukabtiht
und Alkoholkonsum in der Bruxismus-Atiologie Berticksichtigung finden
[Ohayon et al. (2001); Ahlberg et. al (2004)]. Zukinftige Untdrangen
sollten  abklaren, inwiefern  Nikotin- und  Alkoholkonsum als
emotionsregulierende Bewaltigungsstrategien in Form einesil@s$ vitiosus
eventuell zur Aufrechterhaltung bruxistischer Aktivitat bgjéa.

AbschlieBend muss angemerkt werden, dass die vorliegenden Esgehkeaine
eindeutige Kausalitatsaussage zum Zusammenhang von Bruxismus und TMD
erlauben. Die Bruxisten mit TMD-Symptomatik weisen in dieSardie die
hochsten Belastungswerte und die schlechteste Stressbewalagiindies
deutet darauf hin, dass Bruxismus als Folge psychischer tajasund
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negativer Stressbewaltigung zur Auspragung einer TMD-Sympilorfidiren
kann. Nach Auspragung dieser somatischen Erkrankung kann der Brsxism
jedoch entweder als exazerbierender Faktor fungieren oder gagalich
verschwinden, ohne dass die TMD-Symptomatik Besserung erf@bftir
spricht die Tatsache, dass viele TMD-Patienten keine brsot&ti Aktivitat
zeigen [Molina et al. (2000)]. Um die Richtung des Zusammershawgschen
Stresserleben und Dbruxistischer Aktivitdt bzw. TMD-Symptoknatiu
untersuchen sollte wie bereits oben angefiihrt ein LangssadigistDesign
angestrebt werden, mit einer angemessenen Stichprobe uneicldrgten
Stressbelastung sowie wiederholten Schlaflabormessungen zyriifbeg der
bruxistischen Aktivitat.
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Anlage 2 — Funktionsstatus
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KLINISCHER FUNKTIONSSTATUS

Name, Vorname: Probandennr.:

Anschrift: Telefonn.:

Geburtsdatum:

AMAMNESE:

1, Liegt eine Ailgemeinerkrankung wor? Cja I nam
Wenn ja, welche?

2. Nenmen Sie regelmaiic Medikamente ein? = &' O nem
Wenn ja welche?

3. Fressen ader Knirscnen Sie regelmaltig mit den Zannen? —j@ Cnen
Knirschen? Z1a O nemn
Prassen? Zja Jdnein

4 Dureh wer wurden Sie darauf guimerksam gemachi?

1 Hauszahnarzt

C Partner

C Sie haben 25 seibst cemerkt
C Sanstiges!

5. Dauer der Beschwerden? (Seitwann bekannt?! ——  Jahre

& Ist beraits zine Behandlung dieser Beschwerden erfolgt? Zja Jnemn
- Aufbidscniene “ja Cnen
- Einschieifmalnahmen am natlrlichen Gebil? Zja Onen
-umrangreiche Uberkronung Zja dnein
- chirurgischer Eingriff am Kiefergelenk Oja ner
- Sonstiges:

7 Sind die Beschwerden Folge emnes Unfalls
oder sines Schiages? Cja Znen

8 Wie stark schatzen Sie selbst lhre Beschwerden auf einer Skala
von 0 (gar nicht) bis 10 (sehr stark) 2in?

S Sind/waran Sig innerhalb des letzten Janres in
- Arztlicher dja Onein
- zahndarztlicher Jja dnein
- facharztlicner Behandlung? Tja nen
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10. Leiden Sie unter Kopfschmerzen
Schmerzen im Nackenberaich
Schmerzen im Bereich des Ohres
Schmerzen im Kiefergelank
Schmerzen in den Schidfen

Sonstige Schmerzen (Lokalisation und Qualitat)

11. Beewnflussen diese Beschwerden |hre Leistungsfahigkeit

oder |hr Wahlbefinden?

12, Sind &in oder mehrere Zahre schmerzempfindlich?

13.Haben Sie schon einmal Gerdusche im Sereich des Kiefergelenks

beim Kauen cder Gahnen festgastellt?

14.Haben Sie den Eindruck, dad die vollstandige Offnung des
Mundes eingescinrankt ader gar nicht moglich is:7

E.

100
e

TS

m

[

ol

Ot

O nein
Z nein
O nein
O nein
[ nein

O nein

O neirs

=
20
b

i)

_l nen

Weiters Angaben zur Anamnese

Zchmertlokabization

nach Angataen des Patentend

aussrraniens = /f |
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1. Gelenkgerausche: O ja O pein R= Reiben
K= Knacken
OFFNUNGSBEWEGUNG SCHLIERBEWEGUNG
| RECHTS | rumks ‘ RECHTS LINKS
| R
| R | K | R ‘ K R | K | R K ‘
INITIAL | | ‘ TERMINAL | .
| ' ; '
INTER- | i | INTER-
MED. | | MEDIAR
TERM ' INITIAL
2. Palpation: rachts links
Kiefergelenk -
M. masseter
W tempaoralis anierior o
posterior > -
M digastrncus venter posteriar
M siemocledomastaideus
M. trapezius
Suboccipital- und Nackenmusxulatur
3. Schneidekantendistanz {aktiv): —mm
4. Frontzahnuberbi® in IKP: narizontal mm vertikai . mm
5. Grenzbewegungen: MaxRL — —mm  Max L —— mm Ma<? ——mm
6, RKP = IKP _ja C nein
7. Gleiten von RKP zu IKP: - mm
8. Resilienztest: R=____mm L= mm
9. Parafunktionen:
- Schliffacetten Jja C nein
- Schmelzabsplitterungen Tja O netn
- plangeschlifiene Kauflachen Tia D nein
- Bikverletzungen in der Wange/ Lippe mif} C nein
10. Statische Okklusion: Ostapil Clunsicher T Frithkontakie

11.Dynamische Okklusion: C Eckzahnfuhrung
C Fronteckzahnilihrung

C Gieithindernisse
Gruppenflnrung
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Anlage 3 — Tabelle Mittelwerte, Standarabweichungen und pVert
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Frage- |Variablenname p-Wert Non- Bruxisten Bruxisten
bogen Bruxisten ohne TMD | mit TMD
MW (SD) |MW (SD) |MW (SD)
SCL |GSI P=0,05 0,27 (0,20)0,34 (0,22) 0,42 (0,18
Somatisierung P=0,01 0,28 (0,220,34 (0,22) 0,50 (0,31
Angstlichkeit P=0,07 0,26 (0,31)0,27 (0,29) 0,45 (0,35
Zwanghaftigkeit P=0,39 0,45 (0,37p,53 (0,34) 0,58 (0,33
Unsicherheit P=0,30 0,34 (0,37p,40 (0,34) 0,48 (0,27
Depressivitat P=0,11 0,31 (0,27p,45 (0,37) 0,48 (0,29
Aggressivitat P=0,63 0,29 (0,320,36 (0,29) 0,37 (0,34
Phobische Angst P=0,51 0,12 (0,18 E
Paranoides Denken P=0,23 0,26 (0,38)24 (0,30) 0,38 (0,25
Psychotizismus P=0,36 0,10 (0,1409,14 (0,18) 0,17 (0,22
Zusatzfragen P=0,07 0,30 (0,320,45 (0,41) 0,55 (0,40
SVF |Herunterspielen P=0,01 11,63 (4,059,60 (4,59) 8,14 (3,83
Schuldabwehr P=0,35 10,57 (3,8¥9,63 (3,76) 9,23 (3,50
Ablenkung P=0,17 12,20 (3,68)2,11 (2,97)10,59 (2,97
Ersatzbefriedigung P=0,12 10,50 (3,4171,30 (4,35) 8,82 (4,91
Situationskontrolle P=0,17 17,63 (3,76%,89 (3,14)16,82 (3,46
Reaktionskotrolle P=0,02 17,47 (4,61%,47 (3,44)15,04 (3,53
pos. Selbstinstruktion P=0,01 18,67 (4,1,52 (4,42)15,68 (4,76
Soziales P=0,76 15,20 (4,7015,33 (5,08)14,36 (5,00
Unterstlitzungsbedirtn
is
Vermeidung P=0,39 12,03 (4,691,22 (4,36)10,32 (4,03
Flucht P=0,04 593 (3,24)7,89 (3,24) 8,36 (4,37
gedankliche P=0,05 13,00 (6,1314,63 (5,30)16,68 (3,34
Weiterbeschaftigung
Resignation P=0,22 580 (3,32y,04 (2,86) 7,09 (3,08
Selbstentschuldigung P=0,37 9,70 (4/3P)00 (3,28)11,27 (4,70
positive P=0,01 98,67 (17,0889,74 (18,24)84,32 (16,83
Stressbewaltigung
negative P=0,03 34,43 (13,2239,56 (11,52)43,41 (10,30
Stressbewaltigung
POS 1 P=0,05 22,21 (6,79p0,22 (7,48)17,36 (6,15
Abwertung/Abwehr
POS 2 Hinwendung |P=0,61 22,70 (6,24p3,41 (5,67)19,41 (6,38
auf stressinkompatible
Situationen
POS 3 Kontrolle des | P=0,01 53,77 (10,35%6,11 (9,24)47,55 (9,35
Stressors
NEG 1 emotionales |P=0,08 22,70 (9,53p4,63 (7,55)27,95 (6,64
Betroffensein
NEG 2 P=0,04 11,73 (5,6414,93 (5,30)15,45 (6,22
Ruckzug/Resignation
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KFB |Alltagsprobleme P=0,00 2,97 (2,26%,30 (2,51) 6,41 (3,14
Partnerschaft P=0,30 17,37 (5,089,07 (3,08)18,18 (3,69
Soziale Kontakte P=0,88 11,00 (2,4¥)},15 (2,91)10,73 (3,44
Arbeitsbelastung P=0,01 5,24 (3,0%,11 (4,01) 8,43 (3,26
Gesamtscore P=0,003 36,41 (778,63 (7,92)43,75 (6,07

EBF |allgem. Belastung P=0,33 1,17 (0,04,09 (1,23) 1,52 (0,97
emot. Belastung P=0,64 1,70 (0,84,54 (0,96) 1,77 (0,92
soziale Spannungen P=0,20 1,45 (1,22)50 (1,07) 1,98 (0,99
ungeloste Konflikte P=0,14 1,77 (1,14%,89 (1,24) 2,39 (1,01
Ubermiidung P=0,05 1,42 (0,991,89 (1,29) 2,16 (0,90
Energielosigkeit P=0,08 1,88 (1,171,69 (0,99) 2,39 (1,09
korperl. Beschwerden P=0,002 0,82 (0{83)39 (1,21) 1,91 (1,18
Erfolg P=0,82 2,40 (1,34)2,37 (0,93) 2,20 (1,15
soziale Erholung P=0,21 3,52 (0,933,67 (1,10) 3,16 (0,96
korperl. Erholung P=0,06 3,32 (1,24p,98 (1,10) 2,59 (0,77
allgemeine Erholung| P=0,12 3,85 (1,1%,93 (0,99) 3,34 (1,02
Schlaf P=0,85 3,47 (0,72)3,54 (0,54) 3,57 (0,76
Erholung gesamt P=0,11 16,55 (3,619,48 (2,80)14,86 (2,62
Belastung gesamt P=0,02 10,20 (4|2®)98 (6,14)14,11 (4,28

Tabelle 15: Gesamttabelle der Mittelwerte, Standarabweichungeund p-Werte der verschiedenen

Variablen
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Anlage 4 - Fragebbtgen
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Yorname

Datum MName

SCL-90-R

ANLEITUNG:

Sie finden nachsiehend eine Liste von Problemen und Beschwerden, die man manchmal hat. Bitte lesen
Sie jede Frage einzeln sorgfiltig durch und entscheiden Sie. wie stark Sie durch diese Beschwerden
gestort oder bedringt worden sind, und zwar wilhrend der vergangenen 7 Tage bis heute. Ubertegen
Sie bitte nicht erst, welche Antwort den besten Eindruck machen kinnte, sondern antworten Sie 50, wie €5
fiir Sie personlich zwirifft. Machen Sie bitte hinter jeder Frage ¢in Kreuz: in das Kistchen unter der fiir Sie
am besten zutreffenden Antwort. Streichen Sie versehentliche Antworten bine dick durch, und kreuzen
Sie danach das richtige Kiisichen an. Bitte beantwaorten Sie jede Frage

Hier ein Beispiel:

aber- ein Ziemn stark sehr
haupt wiig lich siark
nicht

Wie sehr i{tien Sie unter Rilckenschmerzen? O ] d ]

Wenn bei Thnen als Antwort auf diese Frage am besten sehr stark zutrifft, so kreuzen Sie das Késtchen

sehr stark an {wie hier in diesem Beispiel).
Alle iire Antwerten werden vertraulich behandelt,

Wie sehr litten Sie unter...? iber- cin ziem stark schr
haupt wenig lich stark

\‘ nicht
|. Kopfschmerzen O D L—_l | D

[

Nervositit oder innerem Zitern

. immer wieder auftauchenden unangenehmen Gedanken,

[#Y]

O
O

d
O

O
O

o O
o 0

Worten oder Ideen, die Ihnen nicht aus dem Kopf gehen

Kontroligruppe
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; uber- gin ziem stark sehr
: . 0 i
Wie sehr litten Sie unter...: haupt ~ wenig  lich stark

nicht

4, Ohomachts- oder Schwindelgefiihien

5. Verminderung Thres Interesses oder [hrer Freude an Sexualitit
6. allzu kritischer Einstellung gegeniiber anderen

7. der Ides, daf irgend jemand Macht tiber Ihre Gedanken hat

5. dem Gefiihl. daf andere an den meisten lhrer Schwicrigkeiten
schuld sind

9. Gedachinisschwierigkeilen

10. Beunruhigung wegen Achtlosigkeit und Nachlissigheit
b1, dem Geflih L.leicht reizbar oder verdrgerbar zu sein

12. Herz- und Brustschmerzen

13. Furcht auf offenen Plétzen oder auf der Strafle

{4. Enerzielosizkeit oder Verlangsamung in den Bewegungen oder
im Denken

13. Gedanken. sich das Leben zu nehmen

16. Héren von Stimmen, die sonst keiner hin

17, Zittern

18. dem Getiihi, dal man den meisten Leuten nicht trauen kanin
|9, schlechiem Appetit

20. Neigung zum Weinen

\

21. Schischternheit adet Unbeholfenheit im Umgang mit dem
anderen Geschlecht

22, der Befirchtuns, ertappt oder erwischt zu werden
23. pltzlichem Erschrecken ohne Grund
24, Gefithlsaushriichen, denen gegeniiber Sie machtlos waren

35, Befiirchtungen, wenn Sic allein avs dem Haus gehen

O N OO0 0Do0oQoDooo0 oooaoo odoood
O OoOoO0nN DOooooDoo0 ocoooDoDS Oooobf .
OO Oo0DnN0 oDoDooDooo0o0 oocoooo of0adain
OO0 00 Qoo ooo0o ooocaogno oA
oo oo0 o0oDooQC 00 oooooo ooofooodd

36. Selbstvorwiirfen diber bestimmte Dinge

Kontrallgruppe
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Wie sehr litten Sie unter...?

27

28,

29

46,

47.

4§,

Kreuzschmerzen
gem Gefithl, daB es lhnen schwerfillt, enwas anzufangen

Cinsamkeitsgefilhlen

. Schwermut

. dem Gefiihl. sich zu viele Sorgen machen zu miissen
. dem Gefiih!, sich fir nichts zu interessieren

. Furchtsambken

34. Verletzlichkeit in Gefiihlsdingen

. der Idee, daf anders Leute von [hren geheimsten Gredanken

wissen

dem Gefuhl. daf andere Sie nicht verstehenader tailnahms/os

sind

dem Gefuhl. dab die Leute unfreundlich sind eder Sienicht

leiden konnen

. der Matwendiukeit. altes sehr langsam zu tur. um sicher zu

sein, dalb alles richtig wird

. Herzkiapfen ader Herziagen

. Ubelkeit oder Magenversiimmung

. Minderwertigkeitsgefiihlen gegeniiber anderen
. Muskelschmerzen { Muskelkater, Gliederreifien)

_dem Gefiihl, daly andere Sie becbachten oder iiber 5ig redan

b

. Einschlafschwierigkeiten

. dem Zwang, wieder und wieder nachzukontrollieren, was Sie

e

Schwierigkeiten, sich zu entscheiden
Furcht vor Fahrten in Bus, StraBenbahn, U-Bahn oder Zug

S¢hwigpipkeiten beim Atmen

Kontrollgruppe

ber-
faupt
nmicht

o N oOoOooOooO0oconoo0 o0 o ooooaodooobofa

ein
wenig

N oOoQgo0o0oDo0Do0o0 O oOo0ooDoooonOaoad

ziem
lich

N oDo0ooOooODoDoOo0coO o0 noooooocoooboao

stark

OO0 COCODoDOoODOoOOo0O0O 00O oooooddd

sehr
siark

OoOo0ooQoOoOoQpDooDoQ o oo oooooo0odd
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Wie sehr litten Sie uncer..?

49,

0.

5L

58,

30,

ai.

&1,

6.

&7

68.

69.

T0.

Hitzewallungen oder K3lteschauern

der Notwendigkeir. bestimmite Dinge, Orte oder Titigkeiten zu
meiden, weil Sie durch diese erschreckt werden

Leers im Kopf

. Taubheit oder Kribbeln in einzelnen Kdrperteiten

. dem Gefihi, einen Klumpen (Klof) im Hals zu habea

. cinem Gefithl der Hoffoungslosigheit angesichts der Zokunf
. Konzentrationsschwierigheiten

. Schwilchegetiihi in einzelnen Kdrperteilen

. demn Gefiihl. pespannt oder aufzeregt zu sem

Schweregellhl in Armen oder Heinen
Gedanken an den Tod und ans Sterben
dem Drang, sich zu (iberessen

einem unbehaglichen Gefiihl, wenn Leute Sic beobachien oder
liber Sie reden

. dem Auftauchen von Gedanken, die nicht [hive eigenen sind

. dem Drang, jemanden zu schlagen, zu verletzen oder fhm

Schmerz zuzufiigen

. friihem Erwachen am Morgen

. zwanghafter Wiederholung derselber Titigkeiten wie

Beriihren, Zahlen, ‘{Vasci‘ten

unruhigem oder gestdriem Schlaf

dem Drang, Dinge zu zerbrechen oder zu zerschmetrern
ideen oder Anschavungen, die andere nicht mit [knen teilen
starker Befangenheit im Umgang mit anderen

Abneigung gegen Menschenmengen, z.B. beim Einkaufen oder
im Kino

Kontrollgruppe

iber-
haupt
nichit

a

OO0 o0O0O OO0 oo oobpgoooooooao d

ein

wanig

|

OoCoODoODO oo oo oo oooooaooboa O

ziem
lich

(|

OO0 o000 00 0o oocoDoooooaoonoa .

stark

OO0 OO0 DO0 o0 oo oooogoooooaaQo O0Oo:00

sehr
stark

(]

O OgoOo0 oo oo oooggoaoooooad o
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Wie sehr litten Sie unter..”

1.

7.

3.

74,

75.

T4

84.

25,

86,

87.

33,

39

aa.

einem Gefunl, daf alles sehr anstrengend ist
Schreck- oder Panikanfitlen
Unbehagen beim Essen ader Trinken in der Offentlichkeit

der Neigung, immer wieder in Erdrterungen und
Auseinandersetzungen zu gératen

Nervositit, wenn Sie allein gelassen wergen

mangelnder Anerkennung Threr Leistungen durch andere

. Einsamkeitsgefiihian, seibst wean Sie in Gesellschaft sind
_so starker Ruhelosigkeit. daB Sie nicht stillsitzen kénnen

. dem Gefihl, wertles zu sein

_dern Giefiihl. daB Thnen erwas Schlimmes passteren wird

dem Bediirfnis, laut zu schreien oder mit Gegenstinden zu

warfen

_der Furcht, i der Offentliehkeit in Ohamacht zu fallen

Cdem Gefuhl. daf die Leute Sie ausnuizen, wean Sie eg 2ulassen

wiirden

sexuellen Vorsteltungen. die ziemlich unangenshm fir Sie sind
dern Gedanken. dal Sie fiir [hee Siinden bestratt werden soilten
schreckerregenden Gedanken und Veorstellungen

dem Gedanken, dalb stwas ernstlich mit [hrem Kgrper nicht in

Ordnung ist 4
b

dern Eindruck, sich ziner anderen Person nie so richtig nahe
fiihlen zu kénnen

Schuldgefiihian

dem Gedanken, daB irgend etwas mit Ihrem Yerstand nicht in
Qrdaung ist

lber-

haupt wenig

niche

0o O boon oo oooo ood O O O O

{Iberpriifen Sie bitte, ob Sic alle Fragen zutreffend beantwortet haben.

Kontrollgruppe

£in

OO0 oD oOoon oo ooooodad OO oo

Ziem

ltch

OO0 0O OoBon oD oocoagodoad S R R

stark

R S N N s o R [ oy Wy O 0o o0

sehr
stark

Qoo 0oonoo oo oooooodd O I R I R
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SVFTE, 13k -24.10.96

Datum

Name

Vorname

SVF 78

W, Janke & G. Erdmann

Im folgenden finden Sie eine Reihe von maglichen Reaktionen, die man zeigen kann, wenn
man durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrdchtigt, innarlich erregt oder aus dem
Gleichgewicht gebraght worden ist.

Birte lesen Sie diese nacheinander durch und entscheiden Sie jeweils, ob die angegebenen
Reaktionen fhrer Art zu reagieren entsprechen,

Dabei stehen lhnen f0nf Antwortmiglichkeiten zur Verfligung:

+] i 3 3 4
gar nicht kaum moglicher- wahrschein: sehr wahr-
welse lich schetnlich

Eitte kreuzen Sie jeweils die Ihrer Reaktion entsprechende Zahl an.

Zum Beispiel:

Wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt, innerlich erregt ader aus
dem Gleichgewicht gebracht warden bin ...

besuche ich nette Freunde ader Bekannte

0 1 2 X 4
gar nicht kaum mégiighEr— waHrschern- saht wahr-

weise lich sgheainlich
1

1

In diesem Fall ist die 3 ("wahrscheinlich") angekreuzt, Das wirde bedeuten, dafl? "nette
Freunde oder Bekannte besuchen™ wahrscheinlich lhrer Art zu reagieren in den oben
genannten Situationen entspricht.

Bitte lassen Sie keine Reaktion aus und wahlen Sie im Zweifelstall die Antwonmaglichkeit,
die noch am ehesten fir Sie zutritft.

Copyright 1996: W, janke und G. Erdmann
Beowzung und VeevielfEltigung aur mit schrifflicher Einwilligung der Autoren
Konfkadmesse: Prof. Dr. W, Jaake. Institt fur Psychalogie der Universiit Wirzburg, Domerschulsar, 13, 97070 Wirzburg

"8 il sine modlizisfte Probeform des SVF vom 26.09,93

Kontrollgruppe
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SVFTE. 13k -24.10.96

Wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt,
innerlich erregt oder aus dem Gleichgewicht gebracht waorden bin ...

L] I

2}

3}

4

&)

7

8)

8y

10

versuche ich, meine Gedanken auf etwas anderes zu konzentrieren

4] 1 .2 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrschain- sehr wahr-
weise lich scheinlich

sage ich mir, 1ad dich nicht gehen

o} 1 2 3 4
ar nicht kaum maglicher- wahrschein- sekr wahr-
g
weise lich scheinlich

sehe ich zu, dalk jemand anderes mich bei der Lésung untersilitzt

0 1 2 3 &
gar nicht kaum maglicher- wahrschain- sehr wahr-
weige lich scheinkich

fishle ich mich irgendwie hilflos

0 1 2 3 . 4
gar nicht kaum maglicher wahrschein- sehr wahr-
WEISE lich scheinlich

sage ich mir, ich habe mir nichts varzuwerfen

0 1 2 3 4
gar nicht kaum maglicher wahrschein- sahr wahr-
weise lich scheinfich

kann ich lange Zett an nichts anderes mehr denken

° 1 2’ 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrschein- sehr wahr-
waise lich scheinfich

frage ich mich, was ich schon wieder falseh gemacht habe

Q 1 2 3 4
gar nicht kaum mbglicher- wahrachein- sehr wahr-
weise lich schainlich

iberlege ich mein weiteres Verhalten ganz genau

o] 4 1 2 3 4
gar nicht kaum mibglicher- wahrschein- sehr wanr-
weise ligh scheinlich

neige ich dazu, die Flucht zu ergreifen

Q 1 2 3 4
gar nicht kaum mobglicher- wahrschein- sehr wahr-
Weise lich scheinlich

sage ich mir, dal ich das durchstehen werde

0 1 2 3 4
gar nicht kaum midglicher- wahrschein- sehr want-
weise lich scheinlich
-2

Kontrollgruppe
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SVETH. 13k -24.10.96

Wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt,
innerlich erregt oder aus dem.Gleichgechht gebracht worden bin ...

11)

12)

13}

14

15}

17

18)

18 .,

20}

Kontrollgruppe

vermeide ich von nun an solche Situationen

a 1 2 3
gar nicht kaum méglicher- wahrsehein-
weise lich

werde ich schneller damit fertig als andere

0 1 2 k|
gar nicht kaum maglicher- wahrschein-
Weise lch

4
sehr wahr
scheinlich

4
sehr wahr-
schainlich

versuche ich, mir alle Einzelheiten der Situation klar zu machen

0 1 2 3
gar nicht kaum maglicher- waheschein-
weise ich

gehe ich irgendeiner anderen Beschaftigung nach

o] 1 2 3
gar nicht kaurn maglicher- wahrschein-
waise lich

frage ich jemanden um Rat, wie ich mich verhalten soll

o} 1 2 3
gar nicht kaum méglicher- wahrschein-
weise lich

esse ich etwas Gutes
a 1 2 3

gar nicht kaum méglicher- wahrschein-
WeisE lich

denke ich hinterher immer wieder darliber nach

Q 1 Z 3
gar nicht kaum méglicher- wahrscheir-
waisa lich

denke ich, moglichst wvan hier weg

a : 1 2 3
gar nicht kaurn miglicher- wahrschein-
weise heh

kabe ich ein schlechtes Gewissen

o 1 2 2
gar nicht kaum méglicher- wahrschein-
weise fich

sage ich mir, du muRt dich zusammenreifien

0 1 2 3
gar nicht kaum maglicher- wahrschein-
weise lich
-3

4
sahr wahr-
scheinlich

-
sehr wahr
scheiniich

4
sahr wahir-
scheinlich

4
sahr wahr-
scheinfich

a4
sehr wahr-
seheinlich

4
sehr wahr-
scheinlich

4
sehr wahr-
sgheinlich

A
sahr wahr-
sgheinlich
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SVFTE.1IK -24,10.96

Wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt,
innerlich erregt oder aus dem Gleichgewicht gebracht worden bin ...

27}

22)

23)

24)

25)

26}

27

28}

29)

3Q)

sage ich mir, Gewissensbisse brauche ich mir nicht zu machen

4] 1 2 3 a4
gar nicht kalm mégliches- wahrschein- sehr veahr-
weaise lich scheinlich

entziehe ich mich in Zukunft schon bei den ersten Anzeichen solchen Situationen

0 1 2 3 4
gar nichl kaum moglicher: wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich

neige ich dazu, schnell aufzugeben

Q- 1 2 3 4
gar nichi kaum maglichar- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich

Bin ich mit mir selbst unzufrieden

i+ 1 2 3 &4
gar nicht kaum mdglicher- wahrschein- sehr wahr-
weisg fich scheintich

sehe ich mir etwas Nettes im Fernsahen an

o} 1 2 3 4
gar meht kaum miglicher- wahrschein- sehr wahr-
WEISE lich scheinlich

denke ich, nur nicht unterkriegen lassen

o 1 2 3 4
gar nicht kaum méglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich

mu® ich mich einfach mit jemandem aussprechen

O 1 2 3 4
gar nicht kaum miaglicher- waprschein- serr wahr-
weise lieh seheinlich

kommen mir Fluchtgedanken

o i 2 3 4
gar micht 4y kaum méglichar- wahrschein- sehr wahr-
weise lich schetnlich

ergreife ich MaBnahmen zur Beseitigung der Ursache

a 1 2 3 4
gar nicht kaum miglicher- wahrschein: sahr wahe-
weise lich scheinlich

bin ich froh, da® ich nicht so empfindlich bin wie andere

0 1 2 3 4
gar mght kaum moghicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich schainlich
-4 -
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SVFTE. 13k -24.10.%46

Wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintréchtigt,
innerlich erregt oder aus dem Gleichgewicht gebracht worden bin ...

31)

32)

33)

34}

35)

36)

37)

a8y

39

4Q)

Kontrollgruppe

beschaftigt mich dgie Situation hinterher noch lange

0 1 2 3 4
gar nicht kaum méglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich

tue ich etwas, was mich davon ablenkt

o 1 2 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise ligh scheinlich

nehme ich mir vor, soichen Situationen in Zukunft aus dem Wege zu gehen

8] 1 2 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich

versuche ich, meine Erregung zu bekampien

o} 13 2 3 4
gar nicht kaum mdglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich

sage ich mir, ich kann nichts dafir

o] ’ 1 2 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinhich

sage ich mir, andere wiirden das nicht so leicht verdauen

o} 1 2 3 4
gar might kaurn maglichar- wahrsehein- sehr wahr-
weisa fich scheiniich

mache ich mir Vorwirfe

o] 1 2 3 4
gar micht kaum mdglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich

sage ich mir, du darfst auf keinen Fall aufgeben

0 i 1 2 3 4
gar picht kaum - méglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich

weilk ish night, wig ich gegen die Situation ankommen k&nnte

Q ’ 1 2 3 4
gar nicht kaum mbglicher- wahrschein- sehr wahr-
waise lich scheinlich

tue ich mir selbst etwas Gutes

Q 1 2 3 4
gar nicht kaum miglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
-5-
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SVFTS.13k 24.10.96

Wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt,
innerlich erregt oder aus dem Gleichgewicht gebracht worden bin ...

41} .. habe ich nur den Wunsch, dieser Situation so schnell wie mdglich zu entkommen
0 1 2 oz 4
gar nicht kaum méglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
4z .. bitie ich jemanden, mir behilflich zu sein
o] 1 2 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrschein- sebr wahr-
weise lich scheinlich
43 .. mache ich einen Plan, wie ich die Schwierigkeiten aus dem Weg rdumen kann
0 1 2 3 4
gar nicht kaum mdéglicher- wahrschein- sehr wahr-
' weise lich scheinlich
44) ... denke ich, ich habe die Situation nicht zu verantwaorten
o 1 2 3 4
gar nicht kaum mdglicher- wahrscheir- sahr wahr-
weise lich scheinlich
45} ... sage ich mir, nur nicht entmutigen lassen
[+] 1 2 3 4
gar nicht kaum moglicher: wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
48) ... denke ich, In Zukunft will ich nicht mehr in solche Situationen geraten
0 1 2 3 4
gar nicht kaum miglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lish scheinfich
47) .. geht mir die Situation lange Zeit nicht aus dem Kopf
o 1 2. 3 4
gar nicht kaum méglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
48 ... versuche ich, Haltung 2u bewahren
0 \ 1 2 3 4
gar nicht 1 kaum mdalicher- wahrscheia- sahr wahe-
weise lich scheinlich
497 ... erscheint mir alles so hoffnungslos
ol 1 2 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrsehein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
50} ... stirze ich mich in die Arbeit
Q 1 2 3 L
gar nicht kaum miglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
G-
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SVFTR.13k -25.10.96

Wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt,
innerlich erregt oder aus dem Gleichgewicht gebracht worden bin ...

511 ... sage ich mir, es war letzten Endes mein Fehler
0 1 2 k| 4
gar micht kaum maglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
521 ... habe ich mich viel besser unter Kantrolle als andere in derselben Situation
] 1 2 3 4
gar nicht kaurm mdglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
831 ... kaufe ich mir etwas, was ich schon lange haben wollte
Q 1 2 3 4
gar nicht kaurn méglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheinlich
B4 ... neige ich dazu, alles sinnlos zu finden
4} 1 2 3 4
gar nicht kaum miiglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise tich scheinlich
551 ... mache ich mir klar, daz ich Méglichkeiten habe, die Situation zu bewiitigen
a 1 2 3 4
gar nicht kaurm miglicher- wahrsehein- sehr wahr-
welse lich scheinlich
56 ... denke ich, mich trifft keine Schuld
o] 1 2 2 4
gar nicht Kaurm mdglichar- wahrsehein- sehr wahe-
weise lich scheinlich
577 ... habe ich das Bedirtnis, die Meinung von jemand anderem dazu zu hdren
0 1 2 3 4
gar nicht kaurn maglicher- wahrschein- sehr wahr-
waisa lich scheinkich
58} ... versuche ich, mein Verhaiten unter Kontrolie zu halten
0 \ 1 2 3 a
gar nfchy 1 kaum maglichar- wanhrschein- sehr wahir-
weise lich scheinlich
59 ... versuche ich, mich der Situation zu entziehen
0 1 2 3 4
gar nicht kaum miglicher- wahrschain- sahr wahr-
weise lich seheinlich
&0} ... spicle ich die Situation nachher in Gedariken immer wieder durch
o] ] 2 3 4
gar nicht kaum miglicher- wahrschein- sehr wahr-
waise lich scheinlich
Kontrollgruppe -7-
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SYF7E. 13k -24.10.96

wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt,
innerlich erregt oder aus dem Gleichgewicht gebracht werden bin ...

g1}

52}

53]

54)

83)

68)

67}

12]

59

70}

Eee

wende ich mich akiiv der Verlinderung der Situation zu

Q 1 2 3 4
gar nicht kalrm méglicher- wahrschein- sehr wahr-
waise tich scheintich

sage ich mir, du kannst damit fertig werden

a 1 2 3 4
gar nicht kaum mdglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise tich scheinlich

finde ich meine Ruhe immer noch schneller wieder als andere

a 1 2 3 4
gar micht kaum maglicher- wahrschein- sehr wahr-
WelsE lich scheinlich

passe ich auf, daid es in Zukunft gar micht erst zu solchen Situationen komm?*

o} T 2 3 4
gar rmeht kaum raglicher- wahrschein- sehr wabhe-
weise lich scheinlich

suche ich nach etwas, das mir Freude machen kénnte

o i 2 3 4
gar nicht kaum mdglicher- wahrschein- sehr wahr-
WRIsE lich scheinlich

versuche ich, meine Aufmerksamkeit davon abzuwenden

o] 1 2 3 4
gar hicht kaum maglicher- wahrschein- sahr wahr-
weise lich scheiniich

suche ich bei mir selbst die Schuld

o] ] 2 3 4
ar nicht kaum maglicher- wahrsshein- zehr wahr-
k|
weise lich scheinlich

versuche ich, mit irgendjemandem Gber das Problem zu sprechen

¢ 1 2 3 4
gar mcht : kaum rndglicher- wahrschein- sehr wabhr.
waoise lich schainlich

werde ich hinterher die Gedanken an die Situation einfach nicht mehr fos

4] 1 2 3 4
gar nicht Kaum maglicher- wahrschain- sehr wahr-
weise lieh scheinlich

denke ich, an mir liegt es nicht, daf es dazu gekommen ist

] 1 2 3 4
gar nicht kKabm miglicher- wahrachein- sehr wahr-
weise fich scheinlich
-8 -
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SVFTE. 13k -24.10.96

Wenn ich durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt,
innerlich erregt oder aus dem Gleichgewicht gebracht worden bin ...

FATEAT sage ich mir, du darfst die Fassung nicht verlieren
o] 1 2 3 4
gar nicht kaurr maéglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich schainlich
72y .. erfiille ich mir einen lang ersehnten ¥Wunsch
aQ 1 2 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrschein- sehr wahr-
waisa lich scheainlich
73 .. nehme ich das leichter als andere in der gleichan Situation
] 1 2 3 4
gar nicht kaum maglicher- wahrschein- sehr wahr-
weisg lich scheinlich
74) ... lenks ich mich irgendwie ab
] 1 2 3 &
gar nicht kaum rrdglicher- wahrschein. sehr wabhr-
weise lich scheinlich
78) .. neige ich dazu, zu resignieren
Q 1 2 3 4
gar nicht kaurm maéglicher- wahrschein- sehr wahr
weise ligh scheinlich
78) ... versuche ich, die Grinde, die zur Situation gefiihrt haben, genau zu kldren
o3 1 2 2 4
gar nicht kaum miglicher- wahrschein- sebr wahr-
waise lich scheinlich
77 ... {iberlege ich, wie ich von nun an solchen Situationen ausweichen kann
Q 1 2 3 4
gar nicht kaurm rnéglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheintich
78} .. méchte ich am liebsten einfach weglaufen
o \ 1 2 3 4
gar nicht kaum miglicher- wahrschein- sehr wahr-
weise lich scheiniich
29 -
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EBF-24A/3

Datum Name Vorname

————————

Sie finden in diesem Fragebogen sine Reihe won Festsiellungen. die sich aul Ihr kirperliches und
seelisches Betinden oder Thre Aktvititen in den fetzren (3) Tagen und Ndchren beziehen,

Geben Sie bitte zo jeder Feststellung an. wie oft die genannte Aussage in den letzten (3) Tagen und
Niichten fiir Sie zutraf.

Zu jeder Frage sind sieben Antwortmoglichkeiten vorgegeben, Durchkreuzen Sie binte immer digjenige
Zahl, die threr Antwort entspricht,

Betspiel:

In den letzten (3) Tagen (Néchien) ...

... habe ich Zeitung gelesen

0 1 2 3 X 5 6
nie selten manchmal mehrmais ft sehr oft immerzu

Wenn die 4" {= oft) durchgekreuzt ist, bedeutet dies, daB Sie in den letzien {3) Tagen (oder Nichien)
oft Zeitung gelesen haben.

)
!

Lassen Sie bitte keine Frage unbeantwortet.

Wihlen Sie in Zweifelsfillen bitte diejenige Antwort, die am ehesten zutrifft. Beziehen Sie Thre
Antwort aof den Zeitraum, der ungefihr die letzten drei Tage und Nichte umfalt.

Blittern Sie bitte um, und bearbeiten Sie die Fragen der Reihe nach ohne lingere Unterbrechung.

@ Copyright 1995 Swels & Zeitlinger B.V., Lisse; Swets Test Services, Frankfurt.

Alle Rechite vorbehalten, Kein Teil dieser Verdffentlichung darf reproduzien, fibertragen, liberschrieben, gespeichert
ader in eine Fremd- oder Programmiersprache iibersetzt werden, gleich in welcher Form, ob elektronisch, mecha-
nisch, magnetisch, optisch oder sonstwie, ohne vorherige schriftliche Genehmigung des Verlages.
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In den letzten (3) Tagen und Néichien ...

1) ... habe ich ferngesehen

0 1 2 3 4 5 B
nie selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
2) ... habe ich gelacht
) 1 2 3 4 s &
nie selten manchmal mehrmals oft sehr oft’ immerzu
3) ... war ich milgestimmt
) 1 2 3 4 5 6
nie seften manchmal rnehrmals oft sehr oft immerzu
4) ... habe ich mich kérperlich entspannt gefiihlt
0] 1 2 3 4 5 6
nie selten manchmal mehrmals . oft sehr oft immerzu
5) ... war ich guter Dinge
0 1 2 3 4 5 6
nie seiten manchmal mehrmals aft sehr oft immearzu
6) ... konnte ich mich schlecht kenzentrieren
0 1 2 3 4 5 8
nig salten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
7) ... habe ich Kenflikte mit mir herumgetragen
0 1 2 3 4 5 5]
nie selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
8} ... habe ich mit Freunden schine Stunden verhracht
0 1 2 3 4 5 <]
nie sellen manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
9) ... hatte ich Kopfdruck oder Kopfschmerzen
0 1 2 2 4 5 6
nie seften manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
10) ... hat mich die Arbeit stark ermiidet
0 1 3 2 3 4 5] 6
nie seltan 4 manchmal mehrmals oft sahr oft immerzu
11) ... hatte ich Erfolg
o 1 2 3 4 5 6
nig selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
12} ... habe ich mich kijrperlich unwohl gefiihlt
0 1 2 3 4 5 6
nia selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
13) ... habe ich mich iiber andere geérgert
a 1 2 3 4 5 o]
nie selten manchmal mehrmals oft sshr oft immerzy

Kontroligruppe
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In den letzten (3) Tagen und Néachten ...

14) ... fiihite ich mich niedergeschlagen

0 1 2 3 4 5 &

nie | selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
15) ... war mein Schlaf exholsam

0 1 2 3 4 5 6

nig gélten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
16) ... hatte ich die “Nase voll”

0 1 2 3 4 5 8

nia selten manchmal mehrmals oft sahr oft immarzu
17} ... hatte ich gute Laune

0 1 2 3 4 5 B

nie selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
18) ... war ich iibermiidet

o] 1 2 3 4 5 6

nie selten manchmal mehrmals olt sehr oft immerzu
19} ... habe ich unruhig geschlafen

4] 1 2 3 4 5 g

nie selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
20) ... habe ich mich gefirgert

0 1 2 3 4 5 6

nie seiten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
21) ... fiihite ich mich leistungsfihig

0 1 2 3 4 5 6

nie selten manchmal mehrmals oft sehr oft immarzu
22) ... war ich aufgebracht

] 1 2 3 4 5 &

nie selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
23) ... habe ich Arbeiten vor mir hergeschoben

g h 2 3 4 S g

nie selen manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
24} ... habe ich wichtige Entscheidungen getroffen

0 i - .3 4 5 6

nie selten manchmal mehrmals oft sehr oft immerzu
25} ... stand ich unter Leistungsdruck

Q 1 2 3 4 5 &

nis selten manchmal mehrmais oft sehr aft immerzu

Der Fragebogen ist beendet.

Vielen Dank fiir [hre Mitarbeit!
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Auswertung zum EBF - 24 A/3
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Datum Name Vorname

KFB

Kurzer Fragebegen zu Belastungen, Flor 1991

Im folgenden finden Sie einige erganzende Fragen zu Ihrer derzeitigen Lebenssituation. Bitte kreuzen
Sie an, inwieweit die jeweilige Fragesteliung auf Sie zulrifft. Falls sie genau zulrifft, kreuzen Sie bitte &
an; falls sie Gberhaupt nicht zutrifft, kreuzen Sie bitte 0 an; und falls Ihre Antwort dazwischen liegt,
kreuzen Sie die 1,2,3 oder 4 an, je nachdem wie sehr Sie der Fesistellung zustimmen,

Tnff | Trifft |
nicht genau |
zZu u |
0 1 2 3 4 5 |
1. Ich habe viele Freunds

2. Ich fuhle mich standig unter Druck bei meiner
Arbeit

3. lch bin mit meinem Familienleban sehr
zufrieden

4. leh bin mit meiner Fartnerschaft {meinem
Verhalinis zur Bezugsperson) sehr zufrieden

5. Meine Arbeit ist belastend

8. Ich lasse mich leicht van kleinen Problemen
(berwaltigen

7. leh bin mit meinen sozialen Kontakten
zufrieden

8. Ich fuhle mich oft unter Druck

8, |ch habe oft Streit mit meinem Partner (meiner
Bezugspersan)

10. Ich fiihte mich oft einsam

11, Es fallt mir schwer, mit StreR umzugehen |

b
12. In meiner Familievgibt es viele
Auseinandersetzungen

13, Ich verstehe mich gut mit meinem Partner
frmeiner Bezugsperson)

14, Ich habe viele soziale Kontakta

15. Es fallt mir schwer, Prableme im Alltag zu
bewdltigen

16, Meine Partnerschaft (Beziehung zur
wichtigsten Bezugsperson) ist gldcklich

Kontrollgruppe

149




Anlage 5 — Probandeninformation
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Probandeninformation und -einverstandniserklarung

zur Teilnahme an einer Untersuchung mit dem Titel

~Psychophysiologische Reaktionsmuster von Nicht-Bru xisten unter
affektneutral-kognitiver Belastung und affektindukt ivem Stref3"

Labor fir Psychophysiologische Affektforschung
(Leiter: Prof. Dr. M. Franz),
am
Klinischen Institut fir Psychosomatische Medizin u nd Psychotherapie
(Direktor: Prof. Dr. Dr. W. Tress),

in Zusammenarbeit mit der

Poliklinik fur Zahnerhaltung und Préaventive Zahnhei lkunde
(Direktor: Prof. Dr. W. H.-M. Raab),

Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf
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Probandeninformation °

Einleitung

.Bruxismus" ist der Fachausdruck fir Z&hneknirschen, das bei vielen Patienten vor
allem nachts stattfindet, jedoch auch am Tage beobachtet werden kann. Die Folgen
des Knirschens sind vielfaltig. So werden - um nur einige der Konsequenzen zu
nennen - die Kauflachen abgerieben, bis Ober- und Unterkiefer nicht mehr optimal
aufeinander passen, die Zahne lockern sich und kdnnen schlief3lich ausfallen. Durch
die standige Uberbelastung der Kaumuskulatur ist diese druckempfindlich und
schmerzt. Der Schmerz kann sich ausbreiten, bis er schliel3lich den ganzen
Kopfbereich erfalBt. Aus zahnmedizinischer Sicht werden diese Folgen
symptomatisch durch eine Aufbi3schiene behandelt, weiterhin mul3 haufig das Gebil3
neu aufgebaut werden. Aul3er kdrperlichen Ursachen fur das Zahneknirschen werden
auch psychische Einflu3faktoren diskutiert. Bruxismus-Patienten sind héaufig
Menschen, die viel Stress haben oder Stress nicht gut verarbeiten. Eine Behandlung
des Bruxismus konnte in diesem Fall mit zahnarztlichen Methoden noch nicht
erschopft sein.

Ziel der Studie

Es soll Gberprift werden, wie Nicht-Bruxisten (also Menschen, die nicht mit den
Zahnen knirschen) auf Situationen mit emotionaler im Gegensatz zu nicht-
emotionaler Belastung reagieren. Weiterhin soll untersucht werden, ob Bruxismus-
Patienten und ,Nicht-Knirscher* sich in solchen Situationen unterscheiden. Die
Untersuchung erfolgt experimentell  mithilfe  psychophysiologischer  und
psychometrischer Methoden.*

EinschluRRkriterien

Am Anfang (1. Termin) wird durch eine zahnarztliche Untersuchung geklart, ob die
Probanden zu den Nicht-Knirschern gehéren. Dazu werden die Zahne und
Kaumuskeln untersucht und Abdriicke von den Zahnen genommen, um Gipsmodelle
herstellen zu kdnnen.

0

Proband: Teilnehmer

1

Psychophysiologie: Ableitung physiologischer Kennwerte - z.B. Herzfrequenz -
um psychologische Zustande indirekt zu messen;

Psychometrie: Messung psychischer Gegebenheiten z.B. der subjektiv

erlebten

Stimmung, aber auch Reaktionstests
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Diese Untersuchung wird in der Westdeutschen Kieferklinik (Heinrich-Heine-
Universitat Dusseldorf) durchgefuhrt. Weiterhin werden die Probanden gebeten,
einige Fragebogen, z.B. zum eigenen Stresserleben, auszufillen.

Ausschlufkriterien

Folgende Griunde schliel3en von der Teilnahme an der Studie aus:

» fehlende Deutschkenntnisse

» Erkrankungen mit Beteiligung des zentralen oder des peripheren Nervensystems

» Koronare Herzkrankheit

» Diabetes mellitus

» Schilddrisenerkrankungen

» sedierende Medikation

» Storungen der Aufmerksamkeit und Aktivierung

* Drogen-/Medikamenten-/Alkohol-Mi3brauch

» Storungen der Sehkraft

» Schwere psychische Erkrankungen wie Schizophrenie, schwere Formen von
Depressionen, Angst- oder Zwangsstorungen oder eine bestehende
Psychotherapie

» Linkshandigkeit

» Alter tber 40 und unter 20 Jahre

Das Fehlen dieser Ausschlul3kriterien wird anhand eines Fragebogens zur
Krankengeschichte im Rahmen eines Untersuchungsgespraches tberprift.

Prifen Sie bitte auch anhand folgender Fragen, ob Sie zu den Nicht-Knirschern
gehdren:
e Schmerzen l|hre Zahne morgens? Haben Sie ein Druckgefuhl in den
Kaumuskeln? Sind lhre Zahne stark abgeschliffen?
Wenn Sie eine der Fragen mit Ja beantwortet haben, gehdren Sie evtl. zu den
Knirschern. Nehmen Sie dann bitte mit uns Kontakt auf, um zu klaren, ob eine
Teilnahme noch Sinn macht.

Ablauf der Untersuchung

An einem 2. Termin kommen die Probanden in das psychophysiologische Labor des
Klinischen Institutes fir Psychosomatische Medizin und Psychotherapie der
Universitat Dusseldorf (Leiter: Prof. Dr. M. Franz, Geb.: 23.12, Raum 00.21). Nach
der Ankunft wird den Probanden das Labor gezeigt und moglicherweise noch offene
Fragen beantwortet. Danach folgt die Beantwortung einiger weiterer Fragebdgen.
Daraufhin werden die Probanden gebeten, sich in den Sessel des
Untersuchungsraumes zu setzen und eine bequeme Haltung einzunehmen. Zur
Messung der psychophysiologischen Kennwerte werden verschiedene Mel3fuhler
(wie z.B. beim EKG) angebracht. Es handelt sich dabei um folgende Mef3fuhler und
Ableitungsorte:
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Messung Anzahl der Ableitort
Mel3fuhler
Muskelanspannung 2 auf der Kaumuskulatur
2 an der Stirn
Herzfrequenz (EKG) 2 in der Nahe des rechten Schlusselbeins und
am linken unteren Rippenbogen
Atmung 1 am Brustkorb (oberhalb der Kleidung)
Hautleitfahigkeit 2 auf der Handinnenflache
Neutralableitung 1 rechter Unterarm

Tabellel: Durchgefiihrte Messungen sowie Anzahl und Beschreibung der dazu
notwendigen Mel3fuhler

Es besteht 20 Minuten Gelegenheit, sich in Ruhe an die Situation zu gewohnen.
Dann folgen zwei 6-mindtige Versuchsbedingungen. Einmal besteht diese Bedingung
aus einer Filmsequenz, die die Probanden sich lediglich anschauen sollen. Die
andere Bedingung besteht aus einer Aufgabe, bei der auf bestimmte visuelle Reize
reagiert werden muf3. Die Reihenfolge der Bedingungen ist bei verschiedenen
Probanden unterschiedlich. Nach jeder Bedingung wird ein Fragebogen ausgefillt,
der die augenblickliche Stimmung erfragt. Danach folgt erneut eine 20-minitige
Ruhephase.

Wahrend des gesamten Versuches werden alle Aktivitaten der Probanden in Bild und
Ton mit einer Videokamera Ubertragen. Alle Gerate sind vom Probanden galvanisch
entkoppelt und entsprechen den hohen Anforderungen der medGV (Medizinische
Gerateschutzverordnung), so dal3 hierbei keinerlei Risiko eines Stromkontaktes
besteht.

Im folgenden ist der Ablauf noch einmal tabellarisch dargestellt, dabei ist die
Reihenfolge der Bedingungen bei verschiedenen Probanden unterschiedlich.

Bedingung Operationalisierung Dauer

Ruhebedingung 1 Instruktion, sich entspannt 20 min
zurtckzulehnen

Kognitive Belastung Continous Performance Test 6 min

Emotionale Belastung Affektinduktive Filmsequenzen |6 min

Ruhebedingung 2 Instruktion, sich entspannt 20 min

zuriickzulehnen
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Weitere Informationen und Zeitaufwand

Die an den Probanden durchgefuhrten Messungen sind auf korperlicher Ebene in
keiner Weise invasiv und stellen keine Gefahrdung dar. (Die Messfuhler werden
lediglich aufgeklebt.)

Sie erhalten bei Interesse eine Riuckmeldung der Studienergebnisse.

Die Filmszene stammt aus einem Kinofiim, der bereits mehrmals im
deutschsprachigen Fernsehen gesendet wurden. Sie stellt keine unangemessene
drastische Reizlberforderung dar. Die Reaktionsaufgabe entspricht einem schon
vielfach publizierten Testverfahren.

Die Untersuchung selbst findet in einer separaten, beliifteten, schwach beleuchteten
MelRkammer (3,50m x 2,40m Grundflache) in einem bequemen Untersuchungssessel
statt. Als Versuchsdauer erscheint mit vorbereitendem Gespréach und Anlegen der
Elektroden eine Zeit von 2 Stunden , fir die zahnéarztliche Untersuchung von 1
Stunde als realistisch.

Bitte bringen Sie die beiliegende Einverstandniserklarung zu den Terminen mit.
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Einverstandniserklarung

Nach ausfuhrlicher schriftlicher und mundlicher Aufklarung tber das Ziel
der Untersuchung und die Art der hierfir eingesetzten
Untersuchungsmittel erklare ich mich freiwillig zur Teilnahme bereit.

In  anonymisierter Form und unter strenger Beachtung
datenschutzrechtlicher Vorschriften und der &rztlichen Schweigepflicht
werden alle von mir erhobenen Daten EDV-gestlitzt statistisch
ausgewertet.

Ich kann die Teilnahme an dieser Untersuchung zu jedem Zeitpunkt
ohne Angabe von Grinden abbrechen und die getroffenen Zusagen
wieder rtickgangig machen.

Ich bin mit allen Untersuchungsschritten einverstanden.

Dusseldorf, den

Unterschrift des Probanden Unterschrift des Versuchsleiters

Geburtsdatum:
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Anlage 6 — Lebenslauf
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LEBENSLAUF

Name:
Adresse:
Geburtsdatum:
Geburtsort:

Staatsangehdrigkeit:
Familienstand:

SCHULBILDUNG

1982 - 1989

1989

1989 - 1995

HOCHSCHULBILDUNG

1995 - 2000

1996

1998

2000

Alexandra Carla Gortz
geb. Barbulescu

Inrather Str.782

47803 Krefeld

Tel./Fax.: 02151- 659 759
Email: alexa.c@lgmx.de

09. April 1976
Bukarest, Ruménien

deutsch
verheiratet

Deutsches Goethe-Kolleg Bukarest

Aussiedlung in die Bundesrepublik
Deutschland

Stadt. Luisengymnasium Dusseldorf
Abschluf3: Allgemeine Hochschukei

Heinrich-Heine-UniveaisiDisseldorf
Zahnmedizin

Zahnarztliche Vorprifung
(naturwissenschatftlicherl)rei

Zahnarztliche Vorprifung

Zahnérztliche Prufung

TATIGKEIT ALS ZAHNARZTIN:

Seit 15.02.2001

Vorbereitungsassistentin in der &eschaftspraxis
Dr. Reibetanz und Dr. Munks in Krefeld

Seit 15.06.2003 freiberuflich téatige Zahnarztirdar Gemeinschaftspraxis

Achim Gortz — Alexandra Gortz in Krefeld

Alexandra Gortz
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Alexandra Gortz, Inrather Str. 782, 47803 Krefdldl.: 02151-659 759

Abstract

Psychometrische Unterschiede in der Stressbelastung
und in der Stressbewaltigung von Bruxisten unter Beicksichtigung der TMD-Symptomatik

Einleitung

Unter Bruxismus versteht man die unwillkiirlichenitsoh- und Pressbewegungen der Zahne des
Ober- und Unterkiefers gegeneinander. Etwa 30%Pd¢ienten in der zahnarztlichen Praxis weisen
Symptome aufgrund néchtlichen Z&hneknirschens & Folgen des Bruxismus treten
Zahnhartsubstanzverlust sowie Verspannungen im idderder Kaumuskulatur auf. Auch wird
langanhaltender unbehandelter Bruxismus als veshesaler und exazerbierender Faktor der
Temporomandibuléren Dysfunktion (TMD) betrachtainwder ca. 20% der zahnérztlichen Patienten
betroffen sind. Die Atiologie des Bruxismus ist tifaktoriell. Als ursachliche Faktoren fiir seine
Entstehung werden u. a. okklusale Interferenzenugalreaktionen, neurochemische Prozesse sowie
personlichkeits- und verhaltenspsychologische Bgpdigsfaktoren untersucht. Zunehmend werden
Stress sowie das Unvermdgen mit Stress umzugebeviditigster atiologischer Faktor diskutiert.
Fragestellung

Ausgehend von der Annahme, dass StresseinwirkumigmAtiologie und Auspragung des Bruxismus
maf3geblich beteiligt ist, untersuchte auch dieiggdnde Arbeit inwiefern sich Bruxisten und Non-
Bruxisten hinsichtlich ihrer Stressbelastung im t#dl und ihrer Stressbewadltigungsstrategien
voneinander unterscheiden, sowie ob sich eine &h@&iressbelastung bei Bruxisten auf die
psychische Gesundheit auswirkt. Weiterhin wurdeenrsuicht, ob ein gradueller Zusammenhang
zwischen Stressbelastung / Stressbewaltigung undwdspragung des Bruxismus im Hinblick auf das
Krankheitsbild der TMD besteht. Hierzu erfolgteeitwfteilung der Bruxistenpopulation in Bruxisten
ohne TMD-Symptomatik und Bruxisten mit TMD-Symptdika

Methodik

Die Untersuchung wurde an 49 Bruxisten (27 Bruxistbne TMD-Symptomatik und 22 Bruxisten
mit TMD-Symptomatik) und 30 Non-Bruxisten durchgefi] wobei die Bruxisten mit TMD-
Symptomatik als TMD-Kriterien ,Schmerzen bei Paipat der Kaumuskulatur® und
.Kiefergelenkgerdusche bzw. Empfindlichkeit im Kaedelenk* aufweisen mussten. Die Probanden
wurden hinsichtlich der soziodemographischen Datamallelisiert. Die Datenerhebung erfolgte
einmalig mittels standardisierter psychometriscliieagebdgen (Symptom-Checkliste SCL-90-R,
Stressverarbeitungsfragebogen SVF 78, ErholungasBeigs-Fragebogen EBF-24A/3 und Kurzer
Fragebogen zu Belastungen KFB). Alle Daten wurdeianzanalytisch ausgewertet.

Ergebnisse

Bruxisten ohne TMD-Symptomatik hatten im Vergleizthh Non-Bruxisten u. a. signifikant hohere
Werte in den Skalen KFB ,Alltagsbelastung”, KFB bitsbelastung”, KFB ,Gesamtscore” und in
der Skala EBF-24A/3 ,Korperliche Beschwerden®. ler dubskala SCL-90-R ,Somatisierung“ und
im SCL-90-R ,Gesamtwert" zeigten Bruxisten mit TMBmptomatik signifikant hohere Werte als
Non-Bruxisten, wobei sich die Mittelwerte beideru@pen im Normalbereich befanden. Weiterhin
zeigten die Bruxisten mit TMD-Symptomatik signifikehthere Werte als Non-Bruxisten in der Skala
SVF 78 ,Negative Stressbewadltigung“. Im Subgruppengleich hatten Bruxisten mit TMD-
Symptomatik gegenlber Bruxisten ohne TMD-Symptoknaignifikant hthere Werte u. a. in den
Subskalen EBF-24A/3 ,Gesamtwert Belastung“, KFB Ilt#gsbelastung® und KFB
»Arbeitsbelastung”.

Diskussion

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie deuten @driaw dass Bruxisten im Vergleich zu Non-
Bruxisten eine hohere Stressbelastung im Alltag abeeh  und  verstarkt negative
Stresshewadltigungsstrategien anwenden. Weiterhutede die Ergebnisse auf einen graduellen
Zusammenhang zwischen Stress, Bruxismus und deardgisng einer TMD-Symptomatik hin. Diese
Ergebnisse muissen jedoch kritisch als eine Momémaame der vorliegenden Probandenstichprobe
gewertet werden, da eine einmalige Erhebung aue8&ibh subjektiver Daten keine Formulierung
von Kausalitat erlaubt. Zukinftige Forschung konimeeinem prospektiven Studienverlauf die
Entwicklung bruxistischer  Aktivitdt mittels einer ergleichbaren Stressbelastung und
Schlaflabormessungen objektiv untersuchen.
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