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1. Einleitung

Craniomandibuldre Dysfunktionen stellen in der Praxis ein
vielschichtiges Problem dar. Sie konnen durch eine Vielzahl von
Faktoren verursacht sein ( 25, 50, 93, 109 ).

Epidemiologische Studien zeigen, dal 30 — 60 % der Bevdlkerung
mindestens ein Symptom einer craniomandibuldren Dysfunktion
aufweisen ( 22, 38, 83 ). Die Behandlungsbediirftigkeit wird jedoch auf
lediglich 3 bis 7% der symptomatischen Patienten geschétzt ( 12, 20, 23,
38 ). Zu den Leitsymptomen craniomandibuldrer Dysfunktionen zéhlen
Gerdusche bei Kaubewegungen, Schmerzen in der Kaumuskulatur,
gefolgt von schmerzhaften Kiefergelenken und eine limitierte maximale
Mundo6ffnung ( 66, 71, 95).

In der konventionellen, konservativen Therapie hat sich ein mehrstufiges
Therapiekonzept bewidhrt, um die Symptome Schmerzen, limitierte
Unterkieferbeweglichkeit und Kiefergelenkgerdusche zu behandeln. Es
wurde erstmals von Schulte 1970 beschrieben ( 92 ). In seiner
modifizierten Form ist es auch heute aktuell und beinhaltet neben der
Aufklarung  und Selbstbeobachtung, verhaltenspsychologische
MaBnahmen, eine Vielfalt physikalischer Therapiemallnahmen und
zahnirztliche okklusale Behandlungsmethoden ( 34 ).

Physikalisch — therapeutische MaBnahmen und Entspannungstherapien
konnen allein oder in Kombination mit der Schienentherapie eine
Verbesserung  der  craniomandibuldren  Beschwerdesymptomatik
bewirken ( 27, 68, 111 ). Mit Autbillschienen wird iiber die Entlastung
der Kiefergelenke eine Symptomverbesserung erzielt (11, 13, 14, 15, 31).
Jedoch ist nicht jede Form der craniomandibuldren Dysfunktion kausal
mit Entlastungsschienen therapierbar (10). Die Regeneration struktureller
Verdnderungen der artikulierenden Oberflichen und die dauerhafte

Repositionierung des Discus articularis bei Dislokation mit Hilfe der



Schienentherapie ist zweifelhaft ( 91 ). Chronisch schmerzhafte und
degenerativ verdnderte Gelenke stellen ein Problem dar, da die Patienten
sich aufgrund der Chronifizierung des Schmerzes und der
Bewegungseinschrinkung  erheblich  in  ihrer  Lebensqualitét
eingeschrinkt fiihlen ( 72, 79 ). Sie konnen mit den herkdmmlichen
nichtinvasiven Methoden wie der Schienentherapie nur palliativ
behandelt werden ( 72, 79 ). In diesen Fillen scheint die Pulsierende
Signaltherapie (PST) als nichtinvasive Methode eine mdgliche
Erweiterung des Behandlungsspektrums zu sein ( 73 ).

In der Orthopddie konnten therapeutisch glinstige Wirkungen durch den
Einsatz von PST bei verzogert heilenden Knochenbriichen und
Pseudarthrosen nachgewiesen werden ( 5, 35, 47 ). PST stellt ebenso
eine nichtinvasive Behandlungsmethode fiir schmerzhaft limitierte und
degenerativ verdanderte Gelenke dar ( 32, 105 ).

Mit in — vitro Untersuchungen konnte die Wirksamkeit von pulsierenden
elektromagnetischen Stromen auf Knorpelgewebe nachgewiesen werden
(75, 81 ). PST sendet physiologische, elektrische Impulse in das
Gewebe und stimuliert iiber Molekularbewegung und verdnderte
Osmolalitit die Regeneration der Knorpelzellen ( 36, 39, 57, 75 ).
Insbesondere bei den menschlichen Chondrozyten konnte durch gepulste
elektromagnetische Strome eine verstirkte Proliferation dieser Zellen
beobachtet werden ( 75 ). Klinisch duf8erten sich diese Verdanderungen in
der Schmerzreduktion und einer erhohten Beweglichkeit bei
Osteoarthritis ( 104 ). In einer Doppelblindstudie waren diese klinischen
Verbesserungen am Knie und an der Halswirbelsdule signifikant
nachweisbar ( 105 ). Daher lassen sich auch positive Auswirkungen von
PST bei chronisch schmerzhaften und degenerativ verdnderten
Kiefergelenken vermuten. Die klinische Wirksamkeit von PST konnte
bei Patienten mit anteriorer Diskusverlagerung ohne Reposition durch

eine signifikante Verminderung des Schmerzes und  signifikant



verbesserte Mobilitdt des Unterkiefers im  Vergleich  zum
Ausgangsbefund aufgezeigt werden ( 73 ). Obwohl das Kiefergelenk im
Vergleich zu anderen Gelenken des menschlichen Korpers einige
anatomische Besonderheiten aufweist ( 6 ), ist es denkbar, dal PST auch
an den knorpligen Strukturen dieses Gelenkes Regenerationsvorginge

auslosen kann.

2. Zielstellung

Grundsidtzlich konnen therapeutische Malnahmen kausal- oder
symptombezogen durchgefiihrt werden ( 66 ).

Unter der Therapie mit PST wurden in experimentellen Studien
Regenerations- und Reparationsvorginge an den Chondrozyten
nachgewiesen ( 36, 37,57, 75). So konnte die PST eine kausalbezogene
Therapiemafinahme  bei  bisher nur palliativ  behandelbaren
Kiefergelenkerkrankungen darstellen.

Klinische Doppelblindstudien aus der Orthopadie bei denen PST zur
Behandlung von schmerzhaft limitierten, entziindlich und degenerativ
verdnderten Gelenken  eingesetzt wurde, wiesen signifikante
Verbesserungen in der Beweglichkeit und Schmerzreduktion der
behandelten Gelenke auf ( 104, 105 ). In einer klinischen Untersuchung
zur Wirksamkeit von PST auf das Kiefergelenk, konnten bei anterioren
Diskusverlagerungen ohne Reposition signifikante Verbesserungen in der
Schmerzreduktion und eine erhdhte Mobilitdt des Unterkiefers aufgezeigt
werden ( 73 ).

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, aufgrund einer  klinischen
Doppelblindstudie  herauszufinden, ob PST auf verschiedene

Erkrankungsbilder des Kiefergelenkes eine therapeutische Wirkung hat.



3. Uberblick iiber den Aufbau und degenerative Verinderungen im

Kiefergelenk
3.1. Anatomisch - histologischer Aufbau des Kiefergelenkes

Das Kiefergelenk setzt sich anatomisch aus folgenden Komponenten
zusammen (s. Abb.1):
- dem kondyldren Anteil, bestehend aus dem Caput bzw.
Condylus mandibulae und dem Collum mandibulae,
- den temporalen Komponenten wie Fossa mandibularis und
Tuberculum articulare,
- dem Discus articularis,
- der bilaminédren Zone und dem retroartikuldren Polster,
- der Capsula articularis mit dullerer Faserschicht,
Membrana fibrosa, und Innenhaut, Membrana synovialis,
- dem Ligamentum laterale als Verstdarkungsband sowie den
Ligamenta sphenomandibulare und stylomandibulare als

Sicherungsbénder.

Der Discus articularis befindet sich zwischen den artikulierenden
Gelenkflachen von Caput mandibulae, der Fossa mandibularis und dem
Tuberculum articulare des Os temporale. Er unterteilt das Kiefergelenk in
zwei Kompartimente, den oberen und unteren Gelenkspalt ( 6 ). Von
verschiedenen Autoren wurde der Discus articularis als gefélfreie,
faserknorpelige Struktur beschrieben ( 6, 17 ). Beim Neugeborenen
finden sich hier reichlich Fibroblasten, mit zunehmendem Alter sind es
die Chondroblasten, die den Faserknorpel produzieren ( 17 ). Der Discus
articularis wird zellarmer und kollagendichter ( 6 ).

An der Diskusoberfliche ziehen kollagene Faserbiindel in sagittaler
Richtung, im Inneren sind selbige miteinander verflochten und dicht

gepackt ( 17 ). Die netzwerkartig dreidimensional organisierten



Kollagenfibrillen sind von hydrophilen Makromolekiilen, den
Proteoglycanen, umgeben. Unter Belastung wird durch die hydrophilen
Makromolekiile der Druck dreidimensional verteilt und die Spannung in

den Kollagenfibrillen steigt ( 17).

Das posteriore Attachment des Discus articularis wird durch einen
bindegewebigen Abschnitt gebildet, die sogenannte bilamindre Zone mit
dem retroartikuldren Polster (s. Abb. 1). Die bilaminire Zone besteht aus
lockerem, gefdaBreichem Bindegewebe, das sich in zwei Blatter spaltet.
Das obere Blatt enthilt neben kollagenen Biindeln reichlich elastische
Fasernetze. Das untere Blatt ist kollagenreicher und geht dorsal in
lockeres, von Fettzellen durchsetztes, stark vaskularisiertes Bindegewebe
tiber, das sogenannte retroartikuldre plastische Polster ( 6 ).

Anterior ist der Discus articularis mit der Gelenkkapsel als auch in vielen
Féllen mit einstrahlenden Fasern des oberen Anteils des M. pterygoideus
lateralis verbunden ( 46, 98 ).

Bei allen physiologischen Bewegungen des Kondylus wird der Discus
articularis durch die elastischen Fasern der bilamindren Zone und des
direkt am Discus articularis oder am vorderen Kapselrand ansetzenden
M. pterygoideus lateralis so auf dem Kondylus positioniert, daf3
Inkongruenzen ausgeglichen und Druckbelastungen zwischen Kondylus
und kndcherner Gelenkstruktur an der Schédelbasis ferngehalten werden
( 34 ). Aus den unterschiedlichen Anheftungsmechanismen des Discus
articularis  schluflfolgern Pomaroli und Norer ( 76 ), daB
unphysiologische  Kréifte dorsal wie ventral einen anderen

Pathomechanismus ausldsen konnen.



Abb.1 Sagittalschnitt durch das linke Kiefergelenk (Farbung Masson —

Goldner ): Ta — Tuberculum articulare, Da — Discus articularis,
bZ — bilaminére Zone, rP — retroartikuléres plastisches Polster,

Cm — Caput mandibulae [aus Benner (6 )].

Die temporalen und kondyldren Artikulationsflichen sind von einer
Faserschicht iiberzogen, die einer intermedidren Proliferationszone und
einer Schicht von Faserknorpel aufliegt ( Abb. 2 ). Diese avaskulére,
kollagene Faserschicht ist im Vergleich zum hyalinen Knorpel anderer
Gelenke widerstandsfahiger gegeniiber  degenerativen Verdnderungen
( 6, 16 ). Luder und Schroeder ( 58 ) wiesen durch tierexperimentelle
Untersuchungen am Kiefergelenk nach, daB3 von der Proliferationszone
der  Artikulationsflichen  lebenslang  Umstrukturierungs-  oder
Reparationsvorgédnge  ausgehen  konnen.  Dieses  sogenannte
»Remodelling* ist Ausdruck funktioneller Anpassung von Kondylus und

Gelenkpfanne ( 87 ).



Abb.2 Sagittalschnitt durch das linke Kiefergelenk ( Farbung Masson —

Goldner ) ca. 25fach vergroBert: Die Doppelpfeile markieren die
Zone des Gelenkknorpels auf Gelenkhocker und Condylus, Ta —
Tuberculum articulare, Da — Discus articularis, Cm — Caput

mandibulae [aus Benner ( 6)].

Die Gelenkkapsel besteht aus lockerem Bindegewebe, das
kollagenfaserreich und gut vaskularisiert ist. Der dufleren fibrosen
Schicht liegt innen eine Membrana synovialis an, die sich in Form von
Zotten in den oberen und unteren Gelenkspalt ausstiilpen kann ( 6 ).

In der Gelenkkapsel und im perikapsuldren Bindegewebe sind die freien
Nervenendigungen oder Nervengeflechte lokalisiert. Im Discus
articularis sind solche sensiblen Formationen nur in der Marginalzone zu
beobachten ( 6 ). Freie Nervenendigungen bilden den Grenzbereich,

innerhalb dessen sichere Bewegungen stattfinden konnen.



3.2. Pathogenese degenerativer Kiefergelenkerkrankungen

Die gestalterische Ausprigung des Kiefergelenkes am Os temporale und
am Caput mandibulae ist eng mit der Gebillentwicklung und seinem
funktionellen Einsatz verbunden ( 6, 58 ). In den adaptativen Prozessen
spielen multifaktorielle Einfliisse eine entscheidende Rolle. Ist das
Gleichgewicht  gestort, haben  dieselben  Einfliisse eine
krankheitsauslosende Wirkung auf Strukturen des Kiefergelenkes ( 34 ).
Durch unphysiologische Belastungen wie Fehlstellungen, Instabilititen
und Traumen kann ein progredienter Knorpelverschleill zu einer Arthrose
mit weitgehender Zerstérung der Knorpeloberflichen fiihren ( 7, 18,
19, 49).

Nach Biaci ( 7 ) ist die Arthrose ein dynamischer, von einem gestorten
Stoffwechsel der Chondrozyten ausgehender Prozef3, der nicht unbedingt
fortschreiten muf. Schellhas ( 89 ) spricht aufgrund vergleichender
Untersuchungen mittels MRT und klinischen Befunden von einem
ninternal derangement des Kiefergelenkes als einem irreversiblen
ProzeB3 und einer generell fortschreitenden Erkrankung und Abnutzung.
Sato et al. (87) konnte durch rontgenologische Untersuchungen ein

,»Remodelling* degenerativ verdnderter Kiefergelenke nachweisen.

Durch elektronenmikroskopische Untersuchungen der artikulierenden
Knorpelschichten des Kiefergelenkes und des Discus articularis konnte
nachgewiesen werden, dafl die Kollagenbiindel im Laufe des Lebens
dicker werden ( 16, 17,49 ). Der Schwerpunkt liegt jedoch in der
Desintegration des Kollagennetzwerkes in Form von Filamenten und
granuldrem Material, welches sich an den oberflachlichen Schichten
ansammelt (17, 18, 49 ). Das Auftreten von riesigen
Kollagenfibrillen kann sowohl degenerativ bedingt als auch eine

Alterserscheinung des Knorpels sein ( 19 ). Erste Anzeichen einer



Arthrose sind Zellproliferation und eine erhohte metabolische Tatigkeit
der Chondrozyten, wie es elektronenmikroskopisch am stark
entwickelten rauhen endoplasmatischen Retikulum und den zahlreichen
sekretorischen Vesikeln feststellbar ist ( 16 ). Hieraus ,,resultieren aktive
Reparaturvorgénge, so daBl die Arthrose jahrelang asymptomatisch
bleiben kann“ ( 7 ). Spater treten Schwellungen des Knorpels durch
Wasseraufnahme auf, und die Knorpeloberfliche wird unregelmiBig
(18). Fiir die Progression degenerativ und entziindlich verdnderter
Gelenkoberflichen  spielen die hydrolytischen Enzyme eine
entscheidende pathophysiologische Rolle ( 7 ). Das Kollagengeriist
verliert seine organisierte Struktur, nekrotische Zellen sind immer
hiufiger nachweisbar ( 16 ). Uberwiegen die enzymatischen
Abbauprozesse gegeniiber der Reparatur ist das geschwichte
Knorpelgeriist nicht mehr imstande sich den mechanischen Kriften zu

widersetzen ( 7).

Untersuchungen des Discus articularis in arthroskopischen Studien
belegen, daBl das posteriore Diskusattachment den Hauptort fiir
Entziindungen darstellt ( 48 ). AuBerdem konnten bei histologischen
Untersuchungen der exzidierten Disci vaskuldre Infiltrationen, hyaline
Degenerationen und Mikrofragmente nachgewiesen werden ( 53 ).
Andererseits zeigten histologische Studien von chirurgisch exzidierten
Disci keine Entziindung ( 8, 41, 55 ). Die Gewebe des Kiefergelenkes
konnen erfolgreich auf Verdnderungen der Diskus- Kondylusposition
reagieren ( 8, 88 ). Untersuchungen von Scapino ( 88 ) wiesen auf eine
Sklerosierung und Fibrosierung des urspriinglich geféfreichen lockeren
posterioren Bindegewebes hin. In der Studie von Blaustein und Scapino
( 8 ) konnte aufgezeigt werden, dal das retrodiskale Gewebe eine
hervorragende Adaptationskapazitdt hat, da es Eigenschaften des

Diskusgewebes bei Prolaps oder Verschlei3 desselben entwickeln kann.



Das konnte die Symptomfreiheit vieler Patienten mit anteriorer
Diskusverlagerung ohne Reposition erkldaren ( 70 ). In der Langzeitstudie
von Greene und Laskin ( 40 ) wurde konstatiert, dal es dann zu
Schmerzsensationen im Kiefergelenk kommt, wenn eine akute
Diskusdislokation vorliegt und die Kondylen auf dem sensiblen,
retrodiskalen Gewebe artikulieren oder das retrodiskale Gewebe

perforiert wird.

Eine groBBe Variationsbreite inbezug auf Diskusposition und Diskusform
konnte bei Personen ohne Beschwerden im stomatognathen System
ebenso wie bei Patienten mit Beschwerden im selbigen Bereich
konstatiert werden ( 70, 101, 102 ). Dies weist auf die lebenslange

Anpassung im Kiefergelenkbereich als auch auf seine Vulnerabilitdt hin.

3.3. Bewertung der Kondylen- und Diskusposition und die

Zusammenhinge mit Geriuschphinomenen

Bei der Betrachtung iiber die Zusammenhdnge zwischen der
Kaumuskulatur, der Okklusion, psychischen Einfliissen und Kiefergelenk
gerieten in den 60er Jahren intraartikuldre Vorgénge zunichst in den
Hintergrund. Durch arthrographische Untersuchungen von Farrar und
Mc Carty ( 26 ) wurden insbesondere die Diskusverlagerungen
herausgearbeitet und entsprechenden Knackphdnomenen zugeordnet.
Verbunden mit dem Hauptaugenmerk auf die Lage des Discus articularis
wurden Kiefergelenkknackgerdusche als pathognomonisch fiir die
anteriore Diskusverlagerung mit Reposition angesehen ( 26 ). Neuere
Untersuchungen zeigten jedoch, dal eine sichere pathogenetische

Differenzierung von Kiefergelenkgerduschen aufgrund klinischer und

10



konventionell —rontgenologischer Befunde, durch die Vielfalt
nachgewiesener Dysfunktionsmechanismen, sehr zweifelhaft erscheint
( 64 ). Die reziproke Gerduschcharakteristik sollte nicht als
pathognomonisch fiir eine anteriore Diskusverlagerung betrachtet werden
( 108 ). Verschiedene Verlagerungskomponenten nicht nur nach medial
sondern auch nach lateral spielen dabei eine nicht zu unterschétzende

Rolle ( 78).

In der Untersuchung zur Objektivierbarkeit von Gerduschphinomenen
von Simnig und Jéhnichen ( 97 ) mullite ein sehr differenziertes
Ansprechen der Kiefergelenkgerdusche auf die Initialtherapie mit
myogymnastischen Ubungen und Schienentherapie konstatiert werden.
Dies wurde als Hinweis auf verschiedene dtiologische Momente und
unterschiedliche biomechanische Ursachen der Knackgerdusche gewertet
( 97 ). Das knackende Gelenk beim Jugendlichen hat nicht die gleichen
,biochemischen Eigenschaften wie das des élteren Menschen, welches

bereits fibrillatorisch und/ oder osteoarthrotisch umgebaut ist ( 49 ).

Formvarianten des Discus articularis, Verwachsungen im Bereich der
oberen Gelenkkammer, sowie exostotische und erosive Verdnderungen
der artikulierenden Gelenkflichen konnen zu intraartikuldren
Gerauschphianomenen  fithren ( 53, 78 ). Nach Schellhas ( 89 ) und
Raustia et al. ( 80 ) ist das MRT ein exzellentes Verfahren, um die
Diskusposition und dessen Morphologie beurteilen zu konnen und um

mogliche Ursachen von Kiefergelenkgerduschen zu eruieren.
Klinische Untersuchungen wiesen signifikante Korrelationen zwischen

Kiefergelenkgerduschen und folgenden Diagnosen auf: anteriore

Diskusverlagerung mit Reposition und Arthrose, sowie bei muskuldren
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Dysfunktionen, anteriorer Diskusverlagerung ohne Reposition und

Arthritis ( 71 ).

Zahnirzte messen den Gerduschphidnomenen der Kiefergelenke eine
wesentlich groflere Bedeutung bei als Orthopdden, bei denen
Knackgerdusche zwar weit verbreitet sind aber nicht in jedem Fall als
Hinweis fiir Behandlungsbediirftigkeit gelten ( 107 ). In
epidemiologischen Untersuchungen von Helkimo ( 44 ) treten
Kiefergelenkgerdusche in mehr als 50 % der Bevodlkerung auf. Dworkin
( 22 ) konnte in 35% der asymptomatischen Bevolkerung

Kiefergelenkgerdusche nachweisen.

Magnusson et al. ( 60 ) stellte iiber einen Beobachtungszeitraum von 20
Jahren bei Patienten mit craniomandibuldren Dysfunktionen eine
Variabilitit insbesondere der Knackgerdusche jedoch keine
Verschlechterung der klinischen Symptomatik fest. Auch Greene und
Laskin ( 40 ) kamen in ihrer Langzeitstudie iiber 10 und 15 Jahre in
Zusammenhang mit der Entwicklung von Kiefergelenkgerduschen zu
dem Ergebnis, dall Knackgerdusche sich nicht zwangsldufig zu schweren
klinischen Dysfunktionen oder Erkrankungen des Kiefergelenks
entwickeln.

In den aktuellen Therapieansdtzen zur Behandlung craniomandibuldrer
Dysfuntionen geht man davon aus, daB3 allein Knackphdnomene keine

Behandlung erfordern ( 95, 108 ).
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4. Wirkprinzip der Pulsierenden Signaltherapie

4.1. Erklarungsmodell der Wirkungsweise von Pulsierender Signal-

therapie im Knorpel

Die Pulsierende Signaltherapie (PST) setzt bei dem Problem der
Knorpelzerstérung an, welche Folge von unphysiologischer Belastung
der Strukturen des Kiefergelenkes sein kann. Nach Untersuchungen von
Adey ( 1), Bassett ( 4 ) und Balcavage et al. ( 3 ) wirken pulsierende
elktromagnetische Felder auf molekularbiologischer Ebene. Deshalb sind
fiir das Verstindnis der Wirkweise von PST die Ladungsverhiltnisse in
der extrazelluldren Knorpelmatrix von groer Bedeutung ( 28 ). Dabei
spielen die Proteoglykane eine entscheidende Rolle ( 28).

Proteoglykane sind das Syntheseprodukt der Chondrozyten und sind
neben Kollagenen und Glykoprotein Bestandteil des Knorpels ( 16 ). Die
Proteoglykane sind Makromolekiile, die aus einem Proteinkern bestehen,
an den mehrere Glykosaminoglykanketten = gebunden  sind.
Glykosaminoglykane setzen sich wiederum aus Disacchariden mit Sulfat-
( SO ) und Carboxyl- (COO ) Gruppen mit ihren negativen Ladungen
zusammen ( 28 ). Diese bestimmen die Dichte der fixen Ladungen in der
extrazelluliren Matrix des Knorpels und beeinflussen die
Zusammensetzung der Elektrolyte in der interstitiellen Fliissigkeit ( 28,
29 ). Dieser physiko — chemische Zustand ist wursdchlich fiir
elektrokinetische Effekte wie Elektroosmose, stromende Potentiale und

Elektrizitdt verantwortlich ( 29 ).

Die Biosyntheseleistung der Chondrozyten hingt wesentlich von der
extrazelluldiren Osmolalitit ab ( 67 ). Verdnderungen in der
extrazellulairen Matrix fithren also zu verdnderten elektrischen

Phédnomenen, so dafl der Chondrozyt verdnderte Signale erhilt, die
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wiederum seine Syntheseleistung beeinflussen ( 67, 84 ). Es ist das durch
mechanische Belastung entstehende elektrische Signal, welches die
Aufrechterhaltung des Knorpels, seine Regeneration nach Schidigung
und sein Wachstum bewirkt ( 28, 67, 84, 85 ). Schematisch sind die
physiologischen Vorginge im Gelenk unter Ruhebedingungen in

Abbildung 3 und unter Belastung in Abbildung 4 dargestellt.

TN

Gelenkspalt

Extrazelluldre Knorpelmatrix

Abb.3 Schematische Darstellung physiologischer Vorgédnge im
Kiefergelenk in Ruheposition ( Ladungsausgleich zwischen
Wasserstoffprotonen und negativen Ladungstragern der

extrazelluldren Knorpelmatrix)
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l Belastung

A

Extrazelluldre Knorpelmatrix

Gelenkspalt

Abb.4 Schematische Darstellung der physiologischen Vorgidnge im
Gelenk unter Belastung ( Entstehen eines Spannungspotentials im
Gelenk durch Fliissigkeitsbewegung mit Verschiebung der

Wasserstoffprotonen )

PST erzeugt in Ruhe sehr viele unterschiedliche Potentiale, welches
durch die Aussendung wechselnder Muster an Rechteckimpulsen {iber
das Gerdat verursacht wird ( 2, 3 ). Dadurch werden die
Wasserstoffprotonen gezwungen unterschiedliche Wanderungen im
Gelenkbereich zu vollziehen, was wiederum Verdnderungen im
transmembrandsen lonenstrom bewirkt ( 2, 3, 29 ). Dieser Mechanismus

ist schematisch in Abbildung 5 dargestellt.

In Ruhe unter PST

Gelenkspalt

v

al

A/

Extrazelluldre Knorpelmatrix

Abb.5 Schematische Darstellung der Wirkweise von PST im Gelenk
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Der sich dndernde Ionenstrom fiihrt zu einer Aktivitétssteigerung der
Chondrozyten , welches in in — vitro Untersuchungen belegt werden
konnte ( 37, 75, 86 ). Die Dicke der artikulierenden Knorpelschicht im
Kondylus des Kiefergelenkes der Ratte konnte durch gepulste
elektromagnetische Felder signifikant erhoht werden ( 110 ). In einer
tierexperimentellen Untersuchung wurde eine durch pulsierende
elektrische Strome induzierte frithzeitige Heilung von Sehnen

nachgewiesen ( 81).

Durch PST werden gleiche Signale wie bei normaler Funktionsaktivitit
wirksam ( 1, 4, 28 ). Die Stimulation mit PST bewirkte eine gesteigerte
Kollagensynthese ohne Verdanderung im Kollagenphénotyp ( 57, 63 ).

PST ist ein nichtinvasives Verfahren, das physiologische Signale zur
Aufrechterhaltung und Wiederherstellung physiologischer
Syntheseleistungen erzeugt ( 1, 4, 75, 86 ). Man kann deshalb davon
ausgehen, dafl PST fiir die Bindegewebe des Bewegungsapparates

nebenwirkungsfrei anwendbar ist ( 36, 57 ).

4.2. Indikationen zur Behandlung mit Pulsierenden Signaltherapie

Die PST zeigte positive klinische Erfolge in der Behandlung von
verzogert heilenden Knochenbriichen und Pseudarthrosen auf ( 5, 35,
47 ). Weitere klinische Studien und Einzelberichte iiber die Wirksamkeit
gepulster elektromagnetischer Felder beschrieben die Reversibilitdt von
Osteolysevorgéngen an gelockerten Hiiftendoprothesen ( 52, 54, 96 ).
Ebenso wies die Doppelblindstudie zur Behandlung der
Pertheserkrankung mit PST knochenaufbauende Resultate auf , jedoch
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waren die Unterschiede zwischen Placebo- und PST — behandelten
Patienten nicht statistisch signifikant ( 43 ).

Bei Frauen mit postmenopausaler Osteoporose konnte nach Behandlung
mit  pulsierenden  elektromagnetischen = Feldern eine erhdhte
Knochendichte beobachtet werden, die jedoch nach 8 Jahren nicht mehr
nachweisbar war ( 99 ). Durch Behandlung mit gepulsten
elektromagnetischen Feldern wurde bei Patienten mit chronischen
Riickenbeschwerden aufgrund der Abnutzung der
Zwischenwirbelscheibe im Vergleich mit unbehandelten Patienten eine
hohere Knochendichte aufgezeigt ( 61 ).  Verschiedene in — vitro und
tierexperimentelle Untersuchungen konnten den knochenaufbauenden

Effekt pulsierender elektromagnetischer Felder belegen ( 9, 30, 62).

Bisherige Veroffentlichungen zeigten ebenso klinische Erfolge in der
PST - Behandlung von Gelenkerkrankungen des menschlichen Kdorpers
auf ( 32, 104, 105 ). Die Doppelblindstudie zur PST — Behandlung bei
Kniegelenkerkrankungen konnte einen giinstigen Einlu von PST bei
Meniskusschdden  ohne  Gelenkblockade, bei  retropatellaren
Knorpelschdden und bei  der Osteoarthritis des Kniegelenkes
nachweisen ( 104 ). An der Wirbelsdule konnten degenerative
Verdnderungen von Wirbelgelenken und Bandscheiben positiv im
Sinne  von  Schmerzreduktion und erhohter Beweglichkeit
beeinflult werden ( 105 ). Bei der Behandlung chronisch entziindlicher
Gelenke wie der rheumatoiden Arthritis schienen seronegative Patienten
auf eine Therapie mit gepulsten elektromagnetischen Feldern

erfolgreicher anzusprechen als die seropositiven ( 32 ).
Vorsicht gilt bei Patienten mit Herzschrittmachern und in der Graviditét.

Bei Tumoren und bakteriellen Infektionen haben andere Therapien

Vorrang. Diese Patienten sollten nicht mit PST behandelt werden.
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4.3. Abgrenzung der PST zur Magnetfeldtherapie

Die PST ist eine Weiterentwicklung der gepulsten elektromagnetischen
Felder ( PEMF ). Wesentliche Unterschiede zwischen PST und
Magnetfeldtherapie sind in Tabelle 1 zusammengestellt. Eine
Gemeinsamkeit von der PST und der herkdmmlichen Magnetfeldtherapie
ist die Signaliibertragung durch ein elektromagnetisches Feld ( 3 ). Diese

Signale sind jedoch vollig verschieden.

Tab.1 Physikalische Merkmale der Magnetfeldtherapie und der PST im

Vergleich
Apparateparameter Magnetfeldtherapie PST
Energieform Wechselstrom Gleichstrom
Frequenz 44 - 77 Hz 1 -30Hz
Wellenform sinusoidal rechteckig
Feldstdarke 2G 125G
Energietreiber Spannunngssteuerung pulsierender
Gleichstrom
Impulsfrequenz kontinuierlich impulsmoduliert
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Die Krause — Lechner — Spule als herkdmmliche Magnetfeldtherapie
arbeitet mit einem wechselstromgerichteten Magnetfeld, durch welches

eine Sinuskurve erzeugt wird ( s. Abb.6 ).

AN N
N

Abb.6 Krause — Lechner — Spule mit wechselstromgerichtetem

Magnetfeld

Bei den gepulsten elektromagnetischen Feldern (PEMF) wird ein
gleichstromgerichtetes, sich stindig wiederholendes Signal verwendet
( 3 ). Es wird mit einer bestimmten Intensitdt und einer bestimmten

Frequenz iibertragen (s. Abb.7 ).

A

Abb.7 Gepulste Magnetfeldtherapie - PEMF
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PST arbeitet mit Rechteckimpulsen, die fiir die Dauer der
Behandlungsstunde alternierend iibertragen werden (s. Abb. 8). Die
Intensitidt der Rechteckimpulse liegt im Bereich zwischen 0,5 — 1,5
Millitesla. Die Frequenz bewegt sich im Bereich zwischen 10 — 20 Hz.
Die PST liegt somit in einem niedrig frequenten, was die Feldstirke
betrifft, als auch in einem niedrig energetischen Bereich mit 10 — 15
GauBB (2).

In Untersuchungen von Balcavage et al. ( 3 ) zu niedrigfrequenten
elektromagnetischen Feldern und deren Einfluf3 auf biologische Systeme
konnte nachgewiesen werden, dal gerade das pulsierende
elektromagnetische Feld einen groBen EinfluB auf sich schnell
bewegende geladene Teilchen hat. Elektrische Prozesse nach
gleichstromgerichtetem  Verfahren  induzieren  eine  erhOhte
Kollagensynthese durch Aktivitdtssteigerung der Fibroblasten ( 63 ), von
Osteoblasten ( 9 ) und Chondrozyten ( 75, 86 ). Dieser Stimulus ist

auslosbar, weil mit wechselnden Reizen gearbeitet wird ( 2 ).

A

[T .

Abb.8 PST mit wechselnden Rechteckimpulsen
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5. Material und Methode

Diese Untersuchung zur Anwendung und Wirksamkeit von PST erfolgte
im Rahmen einer Multicenterstudie gemeinsam mit dem Zentrum fiir
Zahnmedizin der Medizinischen Fakultit der Humboldt - Universitit zu
Berlin und der Klinik und Poliklinik fiir Zahn-, Mund- und

Kieferheilkunde der Freien Universitét Berlin.

In einer Doppelblindstudie wurden in unseren Untersuchungen 22
Patienten, die Symptome intraartikuldrer Arthropathien aufwiesen, mit
PST behandelt. Diese Patienten wiesen alle chronische Schmerzzustinde
oder Knackphdnomene und Mundoffnungsbehinderungen  von

mindestens einem halben Jahr auf.

Die Behandlung beinhaltete neun Sitzungen von je einer Stunde an
aufeinanderfolgenden Tagen. Der Beginn der Therapie lag in den meisten
Féllen an einem Montag bzw. am Dienstag. Eine Unterbrechung der

Therapie durch zwei Tage war moglich.

Um den Therapieverlauf zu beurteilen, wurden die Patienten unmittelbar
vor der ersten Behandlung Ul, unmittelbar nach der Beendigung der
Therapie U2, sechs Wochen U3 und vier Monate nach Therapieende
U4 untersucht. Ein Proband wurde bei allen Untersuchungen von einem
Untersucher betreut, der an der Untersucherkalibrierung fiir die

Multicenterstudie teilgenommen hatte.
Fiir diese Doppelblinduntersuchung zur Wirksamkeit von PST auf

verschiedene Erkrankungsbilder des Kiefergelenks lag die Zustimmung

der Ethikkommission der Humboldt - Universitit zu Berlin vor.
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5.1. Apparative Ausstattung

Es wurden ein Signal — Therapiesystem, Modell Mark II und ein
Simulationsgerdt von der Firma PST Dental Bio — Magnetic Therapy
Systems  Miinchen zur Verfiigung gestellt. Die Therapie erfolgte
ausschlieBlich mit dem PST — Gerit bzw. mit dem simulierenden Gerit,
was nicht vom funktionierenden Gerét zu unterscheiden war.

Ein Kopfhorer in dem die Magnetspule auf einer Seite installiert war,
wurde mit dieser signalaussendenden Seite an das zu behandelnde
Kiefergelenk positioniert. Auf den Kopthdrern beider Geréte war jeweils
die Spule tragende Seite gekennzeichnet. Die Behandlungseinheiten
wurden von einer Magnetkarte abgerufen. Die Behandlungsdauer von 60
Minuten konnte so vom Gerit gesteuert werden.

Der Patient sollte wihrend der Therapie bequem und véllig entspannt
sitzen. Dazu wurde von der Firma PST Dental Miinchen eigens ein Stuhl
zur Verfiigung gestellt (s . Abb. 9).

Das Behandlungsgerit ist in Abbildung 10 dargestellt.
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Abb.10 PST — Gerit mit Magnetkarte.
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5.2. Probanden

Die PST — Behandlung wurde bei Patienten durchgefiihrt, welche seit
mindestens einem halben Jahr Beschwerden an den Kiefergelenken
angaben. Das Beschwerdebild umfalite Schmerzen im Kiefergelenk,
Mundoéffnungsbehinderungen und Gerduschphdnomene wie Reiben und
Knacken. Ausgeschlossen waren schwangere Patientinnen, Patienten mit
Herzschrittmacher, Tumoren im Kopfbereich, muskuldre Erkrankungen,
sowie reine muskuldre Verspannungen mit oder ohne limitierte
Mundo6ffnung und alleinige Beschwerden in der Kaumuskulatur.

Wurden die Patienten bereits mit anderen Therapiemitteln behandelt z.B.

mit Schienen, wurde diese Therapie wihrend der Studie nicht gedndert.

Eine schriftliche Einwilligung der Probanden lag zu Beginn der Therapie
vor. Es bestand jederzeit die Moglichkeit die PST — Behandlung
abzubrechen und  mit  herkdmmlichen = Therapiemalnahmen

weiterbehandelt zu werden (s. Anhang, Einwilligungserklarung).

Die Probanden wurden mit Hilfe anamnestischer und klinischer Befunde
den Diagnosegruppen zugeordnet ( 71 ) - einen Uberblick gibt die
folgende Aufstellung:

Arthrose: Reibegerdusche, Bewegungsbeeintriachtigung, Schmerzen
im Kiefergelenk

- Anteriore Discusverlagerung mit Reposition: Knacken, Deviation

- Anteriore Diskusverlagerung ohne Reposition : Limitation,

Deflexion, Schmerzen im Kiefergelenk.
- Arthritis: Schmerzen im Kiefergelenk, massive
Bewegungsbeeintrachtigung und Schwellung

- Kondylushypermobilitét, habituelle Kondylusluxation: maximale

Mundé6ffnung von mehr als 40mm, Knacken
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Rontgenaufnahmen von den Kiefergelenken in Interkuspidationsposition
und bei maximaler Mundoffnung waren bei jedem Patienten obligat.
MRT und achsiographische Dokumentationen der
Kiefergelenkbewegungen  konnten  zur  Diagnosefindung  mit

herangezogen werden.

In den Diagnosegruppen erfolgte die Probandenzuordnung nach den
Grundsitzen randomisierter Studien zur PST — Behandlung bzw. der
Placebobehandlung. Im Rahmen der Multicenterstudie wurde an jedem
Zentrum entsprechend der Diagnose fiinf Lose fiir das eine und fiinf Lose
fiir das Zweitgerit in einen Briefkuvert getan. Von einer nicht an den
Untersuchungen teilnehmenden Person wurden nun die Lose gezogen
und entsprechend der zufillig gezogenen Reihenfolge die Gerdtenummer
notiert. Diese Reihenfolge diente der Zuordnung der Patienten

entsprechend ihres Behandlungsbeginnes zu den Geréten.

5.3. Dokumentation und Diagnostik

Eine ausfiihrliche Anamnese ging der Untersuchung voraus. Alle
Ergebnisse wurden in speziell erarbeiteten Befundbdgen zu den
einzelnen Untersuchungsterminen festgehalten ( sieche Anhang ).
Allgemeinerkrankungen und die Medikamenteneinnahme wurden notiert.
Subjektive Angaben des Patienten standen am Beginn aller
Untersuchungen und wurden nach einem standardisierten Schema
abgefragt. Die weitere gelenkbeziigliche Untersuchung erfolgte nach
einem festgelegten, standardisierten Schema.

Im Folgenden wird das Vorgehen zu jedem Untersuchungstermin

detailliert beschrieben.
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5.3.1. Parameter zur subjektiven Einschitzung der therapeutischen

Wirksamkeit von PST

Zu jedem Untersuchungstermin wurden die in den folgenden
Ausfiihrungen beschriebenen Parameter vom Patienten beurteilt und zur
Verlaufsbeurteilung in standardisierten Befundblittern ( siche Anhang )
festgehalten. Einen Uberblick gibt die Tabelle 2 .

Tab.2 Ubersicht iiber die vom Patienten subjektiv eingeschitzten

Parameter zu Beurteilung der Kiefergelenkfunktion

* Beeintrdchtigung im alltdglichen Leben
Gesamtbeurteilung der Intensitét von:
- Schmerz
- Mundo6ffnungsbehinderung
- Gerduschwahrnehmung
Gesamtbeurteilung der Haufigkeit von:
- Schmerz
- Mundéffnungsbehinderung
- Gerduschwahrnehmung
»  Schmerzbeurteilung: seit wann, wobei
Intensitéit / Haufigkeit

* Bewegungseinschrdinkung: Intensitit / Haufigkeit

* Bewegungsgerdusche: Intensitdt / Haufigkeit
* Parafunktionen: Pressen
Knirschen
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5.3.1.1. Subjektiv empfundene Beeintrdchtigung im alltiglichen Leben

Zu jeder Untersuchung schitzte der Patient seine Beeintrdchtigung im
taglichen Leben ein. Dieser Parameter beschreibt die subjektiven
Beschwerden des Patienten in threr Gesamtheit. Dies betriftt
- die Schmerzen unterschiedlicher Genese und Qualitét beziiglich
der Funktionseinheit Kiefergelenk, Kauorgan, Nervensystem,
- die Mundoffnungsbehinderung,
- die Gerduschwahrnehmung wihrend des Kau- und
Sprechvorganges.
Die subjektiven Angaben wurden nach folgendem Procedere mit Hilfe
der numerischen Kategorienskala zusammengefafit. Dabei erfolgte
zunichst die Befragung zur Intensitit der Beeintrdchtigung im
alltdglichen Leben. Danach wurde die Héufigkeit der Beeintrichtigung

beziiglich der drei oben genannten Schwerpunktparameter beurteilt.

5.3.1.1.1. Intensitdt der Beeintridchtigung im alltéglichen Leben

Die subjektiven Beschwerden Schmerzen, Mundo6ffnungsbehinderung
und Gerduschwahrnehmung wurden vom Patienten in ihrer Intensitét
beurteilt.

Zur Beurteilung der Schmerzintensitdt diente die Visuelle Analogskala
(VAS). Wir benutzten die Schmerzskala der Fa. Mundipharma.

Die Intensitit der Mundoffnungsbehinderung wurde vom Patienten

verbal eingeschitzt und numerisch kategorisiert mit Hilfe des folgenden

Schemas:
keine Mundoftnungsbehinderung 0
leichte Mundoffnungsbehinderung 10-30
mafige Mundoffnungsbehinderung 40 — 60
schwere Mundoffnungsbehinderung 70 - 100

27



Die Intensitit der Gerduschwahrnehmung von Knacken und Reiben
beschrieben die Patienten ebenfalls verbal und ordneten numerisch zu :
keine Gerduschwahrnehmung 0
leichte Gerduschwahrnehmung 10 -30
miBige Gerduschwahrnehmung 40 — 60
laute Gerduschwahrnehmung 70 —100
Alle erhobenen Punktwerte wurden miteinander addiert und durch die
Anzahl der Beeintrdchtigungen dividiert. Der so ermittelte Zahlenwert

wurde im Befundblatt festgehalten.

5.3.1.1.2. Haufigkeit der Beeintridchtigung im alltéglichen Leben
Die Schmerzhéufigkeit wurde mit der folgenden verbalen Analogskala
gemeinsam mit dem Patienten numerisch beurteilt.
Schmerzhaufigkeit:  keine Schmerzen 0
gelegentlich 10-30
bei jedem Essen und Sprechen 40 - 60
standig, in Funktion und in Ruhe 70 — 100
Die Héufigkeit der Mundo6ffnungsbehinderung:

keine Mundoffnungsbehinderung 0

gelegentlich Mund6ffnungsbehinderung 10 — 30
immer beim Abbeillen 40 - 60
immer beim Essen und Sprechen 70 -100

Haufigkeit der Bewegungsgerdusche:
kein Gerduschphdnomen wahrnehmbar 0
gelegentliches Reiben oder Knacken 10-30
Knacken oder Reiben nur beim Essen, Abbeilen 40 — 60
bei jedem Essen und Sprechen sind Gerduschphé-

nomene wahrnehmbar 70 - 100
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Auch zu diesem Parameter wurden alle erhobenen Punktwerte
miteinander addiert und durch die Anzahl der Beeintrachtigungen

dividiert. Der so ermittelte Wert wurde zur Verlaufsbeobachtung notiert.

5.3.1.2. Individuelle Schmerzwahrnehmung

In der ersten Untersuchungssitzung wurde festgehalten, seit wann der
Patient Schmerzen im Kiefergelenkbereich hatte. Die Qualitdt des

aktuellen Schmerzes und wann die Schmerzen auftreten wurde notiert.

Zu jedem Untersuchungstermin wurden die Schmerzintensitit und die
Schmerzhiufigkeit numerisch beurteilt.

Die Schmerzintensitit wurde vom Patienten nach der Visuellen
Analogskala eingeschitzt (VAS). Kein Schmerz entsprach 0,
unertriagliche Schmerzen waren mit 100 numerisch festgelegt.

Die Schmerzhiufigkeit wurde mit einer verbalen Analogskala

gemeinsam mit dem Patienten numerisch beurteilt.

Schmerzhaufigkeit  keine Schmerzen 0
gelegentlich 10-30
bei jedem Essen und Sprechen 40 - 60

stindig, in Funktion und in Ruhe 70 — 100
Die von den Patienten angegebenen Héufigkeiten wurden entsprechend
der Kategorien in einem Zahlenwert konkretisiert und zur

Verlaufsbeurteilung notiert.
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5.3.1.3. Subjektive Einschdtzung des Bewegungsumfanges und der

Bewegungsgerdusche

Die Intensitéit der Bewegungseinschrankung wurde vom Patienten wie
folgt beurteilt: keine Mundoffnungsbehinderung 0
leichte Mundoffnungsbehinderung 10 — 30
méfBige Mundoéffnungsbehinderung 40 — 60
schwere Mundoffnungsbehinderung 70 — 100
Intensitdt der Bewegungsgeriusche:
keine Gerduschphdnomene wahrnehmbar 0
leises Reiben oder Knacken wahrnehmbar 10 -30
méfiges Reiben oder Knacken 40 - 60
lautes Reiben oder Knacken wahrnehmbar 70 — 100
Haufigkeit der Bewegungsgeridusche:
kein Gerduschphdnomen wahrnehmbar 0
gelegentliches Reiben oder Knacken 10-30
Knacken oder Reiben nur beim Essen, Abbeiflen 40 — 60
bei jedem Essen und Sprechen sind Gerduschphé-
nomene wahrnehmbar 70 — 100
Diese drei subjektiven Einschdtzungen wurden vom Patienten jeweils in
einem Zahlenwert konkretisiert und bei jedem Untersuchungstermin im

Befundblatt festgehalten.

5.3.1.4. Subjektive Einschdtzung zu den Parafunktionen

Die Selbsteinschiatzung des Patienten zum Pressen und Knirschen wurde

im Befundbogen mit ja oder nein festgelegt.
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5.3.2. Objektivierbare Parameter zur Beurteilung der therapeutischen

Wirksamkeit von PST

Im zweiten Teil der Untersuchung fiihrte der Untersucher nach einem
standardisierten = Schema die klinische Funktionsanalyse der
Kiefergelenke durch.

Zur Erhebung klinischer Daten dienten Muskelbefunde, die Beurteilung
des Kiefergelenks in Form von Gelenkgerduschen, Schmerzhaftigkeit,
Mobilitdt des Unterkiefers und die Beurteilung der Okklusion, sowie
Hinweise auf Parafunktionen. Eine Ubersicht gibt Tabelle 3. Die bei
jedem Untersuchungstermin erhobenen Befunde wurden in den

Befundblittern zur Verlaufsbeobachtung festgehalten. ( siche Anhang ).
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Tab.3 Ubersicht iiber die klinischen, vom Untersucher erhobenen

Parameter zur Beurteilung der Kiefergelenkfunktion

Untersuchter Bereich Untersuchungsmethoden

Muskulatur isometrische Muskelanspannung
Muskelpalpation

Kiefergelenke Palpation des Druckschmerzes

intraauriculdr, prdauriculdr

Palpation von Kiefergelenkgerdauschen
Reiben

Knacken (initial, intermedidr, terminal)
Einschitzung der Unterkiefermobilitdt
Aktive und passive Munddffnungsweite
Latero- und Protrusionsbewegung

Seitabweichung bei Munddffnungsbewegung

Okklusion Stabilitdt der Interkuspidationsposition (IKP)
Abweichungen von Zentrik / IKP

Parafunktionen Inspektion von Abrasionen an den Zdhnen, von

Wangen- und Zungenimpressionen
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5.3.2.1. Muskelbefunde

Zum Eruieren myogener Funktionsstorungen nutzten wir die

isometrische Muskelanspannung und Muskelpalpationsbefunde.

5.3.2.1.1. Beurteilung der isometrischen Muskelanspannung

Getestet wurden die MundschlieBer und — 6ffner, sowie die Mm.
pterygoidei laterales links und rechts.

Bei der isometrische Testung der Mundschliefyer wurden jeweils zwei
Watterollen im Bereich der Prdmolaren positioniert und der Patient
aufgefordert mit miBigem Druck 60s lang zuzubeiflen. Danach wurden
die aufgetretenen Schmerzsensationen protokolliert.

Bei der isometrischen Testung der Munddffner wurde der Patient
aufgefordert, den Mund eine Fingerbreite zu Offnen. Der Behandler
stand hinter dem Patienten und umfafite den Unterkieferkinnbereich
mit der Handfliche. Der Patient wurde aufgefordert, den Mund gegen
den Widerstand der auf den Unterkieferrand angelegten Handfldche
des Behandlers zu 6ffnen. Der Behandler iibte Druck nach kranial aus.
Es folgten ca. 60 Sekunden langes Aufrechterhalten der Anspannung
und der langsame Druckabbau. Danach gab der Patient an, ob und wo er
Schmerzen wihrend der Untersuchung gespiirt hatte.

Bei der isometrischen Testung der Mm. pterygoidei laterales links
bzw. rechts wurde der Patient aufgefordert, den Mund eine
Fingerbreite zu 6ffnen. Der Behandler stand vor dem Patienten und
hielt an der linken bzw. der rechten Unterkieferseite mit dem Handballen
der Lateralbewegung des Patienten einen Widerstand entgegen. Mit der
freien Hand wurde der Kopf oberhalb der Schlifen der Gegenseite
fixiert. Dieser Druck wurde 60 Sekunden aufrechterhalten und danach
langsam abgebaut. Hatte der Patient Schmerzen wihrend der Testung

verspiirt, wurde dies notiert.
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5.3.2.1.2. Muskelpalpationsbefunde

Bei entspannter Muskulatur wurden der M. masseter mit Pars
superficialis und Pars profundus und der M. temporalis auf beiden
Seiten  palpiert. Die Palpation erfolgte gleichmiBig, symmetrisch
bimanuell von extraoral. Palpiert wurden die einzelnen Muskeln mit
einer Kraft ca. 20 N und einer Dauer von maximal 30 s. Man bewertete
die Angaben des Patienten tiber das Auftreten von Milempfindungen und

Schmerzen bei der Palpation mit ja oder nein.

5.3.2.2. Beurteilung des Kiefergelenkes

Die Palpation der Kiefergelenke wurde priaauriculdr und intraauriculér in
der Statik und préauriculdr in der Dynamik vorgenommen. Sie wurde

nach folgendem Schema durchgefiihrt.

5.3.2.2.1. Palpation des Kiefergelenks in der Statik

Die Beurteilung in der Statik erfolgte intra- und praauriculdr. Der
Unterkiefer befand sich in der Ruheschwebelage.

Die Palpation von intraauriculédr erfolgte mit dem kleinen Finger durch
den duBeren Gehorgang. Die Druckrichtung wurde dabei nach anterior
durchgefiihrt. Sie ergibt Aufschliisse iiber die Empfindlichkeit des
retrokondyldren Gewebes. Positive Befunde — Schmerzen — wurden im
Befundbogen festgehalten.

Die Palpation von lateral erfolgte ca. 1,5 cm vor dem Tragusrand
monodigital und beidseitig fiir das rechte und das linke Kiefergelenk.

Beurteilt wurde, ob Schmerzen auftreten.
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5.3.2.2.2. Kiefergelenkgerdusche

Die Palpation der Kiefergelenkgerdusche erfolgte in der Dynamik von
praauriculdr . Die reproduzierbaren Gelenkgerdusche wurden bei der
Offnungs- und SchlieBbewegung beurteilt.

Die Gerduschphinomene wurden nach Reiben und Knacken
unterschieden. Bei den Knackgerdauschen bestimmte der Untersucher in
welcher Bewegungsphase das Knackphidnomen auftrat. Der Zeitpunkt
des Auftretens wurde entsprechend der Offnungs- (aus der
Interkuspidationsposition - IKP in maximale Mund6ffnung) und der
SchlieBphase (aus maximaler Mundéffnung in IKP) in initial, intermedidr

und terminal festgelegt.

5.3.2.2.3. Unterkiefermobilitt

Die Unterkiefermobilitdt wurde mit der Schiebelehre ausgemessen. Nach
jedem MeBvorgang notierte der Untersucher, ob Schmerzen im
Kiefergelenk der behandelten Seite aufgetreten waren.

Zur Erfassung der maximalen aktiven und passiven Mundoffnung
wurden jeweils die Abstinde zwischen den Schneidekanten der Zahne 11
und 41 ( Schneidekantendistanz - SKD ) gemessen. Bei der aktiven
maximalen Mundoffnung wurde die vom Patienten allein erreichte
maximale Mundoffnung gemessen (SKD aktiv). Bei der maximalen
passiven Mundoffnung (SKD passiv) legte der Untersucher seinen
Daumen gegen die Schneidekanten der oberen Frontzéhne und stiitzte
sich mit dem Mittelfinger der gleichen Hand gegen die unteren
Frontzéhne ab. Nach Erreichen der vom Patienten allein erzielten
maximalen Mund6ffnung wurde mit dosiertem Druck des Mittelfingers
versucht den Schneidekantenabstand zu vergrofern. Der Abstand der
Schneidekanten der Zdhne 11 und 41 wurde nun mit der Schiebelehre

vermessen und notiert.
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Zur Beurteilung der allein vom Patienten maximal moglichen
Protrusionsbewegung wurde der Abstand zwischen den Zdhnen 11 und
41 in der Protrusionsposition mit der Schiebelehre vermessen.
Ausgehend von der Mittellinie im Unterkiefer wurde die Lateromobilitét
nach links und rechts in mm festgehalten.

Asymmetrien der Offnungs— und SchlieBbewegung in Form von

Deflexion und Deviation wurden notiert.

5.3.2.3. Okklusion

Die Okklusion wurde zunichst nach der sicheren
Interkuspidationsposition (IKP) visuell beurteilt. Der Patient wurde
angehalten den Mund mehrmals in der maximalen IKP zu verschlie3en.
Um Unterschiede zwischen IKP und Zentrik festzustellen, hielt der
Patient wihrend der SchlieBbewegung beim ersten Kontakt der
Zahnreihen an. Trat beim weiteren Zusammenbeiflen ein Gleiten des
Unterkiefers in die maximale IKP auf, wurde dies visuell in mm vom
Untersucher eingeschitzt. Abweichendes Gleiten von mehr als 1mm aus

der Zentrik in die IKP wurde im Befundbogen notiert.

5.3.2.4. Parafunktionen
Hinweise des Untersuchers auf Parafunktionen wie ausgeprigte

Schliffacetten, Wangen- und Zungenimpressionen wurden im

Befundbogen festgehalten.
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6. Mathematisch — statistische Auswertung

Die Daten wurden kodiert und computergestiitzt mit SPSS 9.0
ausgewertet.

Zum statistischen Vergleich nicht parametrischer Daten fand der Mann —
Whitney - Test fiir abhidngige Stichproben Anwendung. Fiir nicht
parametrische, qualitativ erhobene Daten wurde der Chi — Quadrattest fiir
unverbundene Beobachtungsreihen genutzt. Ein Unterschied wurde als
statistisch signifikant angesehen, wenn die Wahrscheinlichkeit p fiir sein
Auftreten kleiner als oder gleich der kritischen Irrtumswahrscheinlichkeit

von 5% (p <0,05) war.
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7. Ergebnisse

In der Zeit von Mai 1998 bis Januar 2000 wurde die Untersuchung als
randomisierte, klinische = Doppelblindstudie =~ mit Patienten der
Sprechstunde fiir craniomandibuldre Dysfunktionen im Zentrum fiir
Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der Medizinischen Fakultit der
Universitit Greifswald durchgefiihrt.

An der Studie nahmen 22 Probanden im Alter von 21 bis 61 Jahren teil
( Durchschnittsalter 41 Jahre ). Davon waren 17 weiblich und 5

mannlich.

Zur Diagnosesicherung wurde bei 13 Patienten ein MRT durchgefiihrt.
In einem Fall wurden die Kondylusbewegungen achsiographisch
dokumentiert. Unsere Patienten wurden in folgende Gruppen
entsprechend ihrer klinischen Diagnose eingeordnet:

1 Arthrose

2 Anteriore Diskusverlagerung mit Reposition

3 Anteriore Diskusverlagerung ohne Reposition

4 Kondylushypermobilitit

Es wurden 23 Kiefergelenke behandelt. 21 Patienten erhielten auf einer
Seite die PST — Behandlung. Eine weitere Patientin therapierten wir zu
unterschiedlichen Zeiten auf beiden Kiefergelenken.

AuBlerdem brachen zwei Patientinnen die Behandlung noch in der

Therapiephase ab. Sie wurden nicht in die Auswertung mit einbezogen.

Die liberwiegend symptomatische Kiefergelenkseite war die linke mit 16

von 23 behandelten Kiefergelenken ( siche Tabelle 4 ).
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Am Gerdt 7 wurden 4 Patienten mit der Diagnose anteriore
Diskusverlagerung ohne  Reposition auf der symptomatischen
efergelenkseite, 6 Arthrosen und 3 Probanden mit Hypermobilitdt
behandelt. An dem Gerdt 8 waren es ein Patient mit anteriorer
Diskusverlagerung mit Reposition, 5 Patienten selbige ohne Reposition,
3 Patienten mit Arthrose. Ein Proband wies als symptomatisches
Kiefergelenk eine Hypermobilitét auf.

Einen Uberblick iiber die klinischen Diagnosen und deren Zuordnung zur
symptomatischen Kiefergelenkseite bzw. die Zuordnung zu den

Geriategruppen 7 und 8 geben die folgenden Tabellen 4 und 5.

Tab.4 Uberblick iiber die behandelten symptomatischen Kiefergelenke

in den entsprechenden Diagnosegruppen

Diagnose Anzahl der behandelten Kiefergelenke

rechts links gesamt

Anteriore Diskusverlagerung
mit Reposition 0 1 1

Anteriore Diskusverlagerung

ohne Reposition 3 6 9
Arthrose 4 5 9
Kondylushypermobilitit 0 4 4
Gesamtanzahl 7 16 23
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Tab.5 Uberblick iiber die Diagnosegruppen und deren Aufteilung auf die

Geritegruppen 7 und 8
Diagnose Anzahl der behandelten Kiefergelenke
Gerit 7 Gerit 8 gesamt
Anteriore Diskusverlagerung
mit Reposition 0 1 1
Anteriore Diskusverlagerung
ohne Reposition 4 5 9
Arthrose 6 3 9
Kondylushypermobilitit 3 1 4
Gesamtanzahl 13 10 23

Neben den Kiefergelenksymptomen gaben sieben Patienten
Allgemeinerkrankungen wie Herzkreislaufprobleme an, die auch
medikamentds behandelt wurden. Ein Patient litt unter Tinnitus.

Aus dem orthopddischen Fachgebiet gaben drei Patienten Erkrankungen
des Bewegungsapparates an, wie HWS — oder Schulter — Arm -
Syndrom.  Zwei  Patientinnen nahmen  wegen  Osteoporose
Hormonpréparate ein. Lokale Behandlungen wurden bei einer Patientin
mit Neurodermitis und einem Patienten mit Glaukom durchgefiihrt.

Die medikamentdse Behandlung wurde wihrend der PST und der Zeit

der Nachuntersuchungen weitergefiihrt.

40



7.1. Ergebnisse der subjektiv erhobenen Befunde zur Beurteilung
der therapeutischen Wirksamkeit von PST

7.1.1. Beeintrichtigung im alltdglichen Leben

Die geschilderten Beschwerden am symptomatischen Kiefergelenk
waren Schmerzen bei maximaler Munddéffnung wie beim Géhnen und
beim Abbeiflen, Schmerzen beim Kauen und nach dem Kauen fester
Nahrung. Ebenso traten Knackphdnomene beim Kauvorgang,
Reibegerdusche bei Mundoffnungs- und SchlieBbewegungen und die
limitierte Mundéffnung auf. Einen Uberblick iiber die subjektiven
Symptome gibt Tabelle 6. Eine Patientin mufite am Ende der neun
Therapiesitzungen und zwei Wochen danach wegen unertraglicher
Beschwerden mit Schmerzmedikamenten behandelt werden ( Wirkstoff:

Ibuprofen ).

Tab.6 Subjektive Symptome am erkrankten Kiefergelenk und deren
Haufigkeit (Mehrfachnennungen sind moglich)

Subjektive Symptome am Kiefergelenk Haufigkeit
Schmerzen bei maximaler Mund6ffnung 12
Schmerzen beim Kauen 13
Schmerzen nach Kauen fester Nahrung 2
Schmerzen beim Abbeillen 2
Dauerschmerz 6
Kopf- und Ohrenschmerz 1
Knack- und Reibegerdusche 15
Limitierte Mundoffnung 6

41



7.1.1.1. Intensitdt der Beeintrdchtigung im alltdglichen Leben

Die Intensitit der Beeintrachtigung im alltdglichen Leben wurde am
Gerit 7 mit 13 symptomatischen Kiefergelenken und am Gerét 8 mit 10
symptomatischen Kiefergelenken ausgewertet. Im Verlauf der
Untersuchungstermine - unmittelbar nach PST — Behandlung, sowie nach
6 Wochen und 4 Monaten - war an beiden Geriten eine Besserung
ersichtlich. Zwischen beiden Geriten konnten jedoch keine signifikanten

Unterschiede eruiert werden (' s. Abb. 11 ).
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Abb. 11 Intensitéit der Beeintrachtigung im alltdglichen Leben vor und
nach PST — Behandlung in den Geritegruppen 7 (n = 13
symptomatische Kiefergelenke) und 8 (n = 10)

(Boxplotdarstellung: Ul —vor PST , U2 — unmittelbar nach PST,
U3 — 6 Wochen nach PST — Behandlung, U4 — 4 Monate nach
PST — Behandlung; VAS - Verbale Analogskala ).

42



7.1.1.2. Haufigkeit der Beeintrdchtigung im alltdglichen Leben

Der Vergleich der Medianwerte zeigte eine deutlichere Verringerung der
Beschwerdehaufigkeit am Gerdt 7 im Vergleich zum Gerdt 8 ( siehe

Abb. 12 ). Jedoch sind diese Unterschiede nicht signifikant.
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Abb. 12 Hiufigkeit der Beeintrachtigung im alltdglichen Leben vor und
nach PST — Behandlung in den Gerdtegruppen 7 (n = 13
symptomatische Kiefergelenke) und 8 (n = 10)
(Boxplotdarstellung: U1l —vor PST , U2 — unmittelbar nach PST,
U3 — 6 Wochen nach PST — Behandlung, U4 —4 Monate nach
PST — Behandlung; VAS - Verbale Analogskala ).
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7.1.2. Individuelle Schmerzwahrnehmung

Schmerzen wurden von 20 der insgesamt 22 behandelten Probanden in
unterschiedlicher Qualitdt, Lokalisation und Dauer angegeben. Bei allen
betroffenen Patienten konnte von einem chronischen Schmerzgeschehen
ausgegangen werden, d.h. der Schmerzzustand dauerte bereits
mindestens 6 Monate an. Einen Uberblick iiber die unterschiedlichen
Zeitpunkte des erstmaligen Auftretens der Schmerzereignisse gibt

Tabelle 7 .

Tab.7 Uberblick iiber den Zeitpunkt des erstmaligen Auftretens der
Kiefergelenkschmerzen ( Anzahl der therapierten, schmerzhaften

Kiefergelenke in den Geritegruppen 7 und 8 ).

Gerat 7 Gerit 8
Seit 6 Monaten 1 2
1 Jahr 5 2
2 Jahre 2 3
3 -5 Jahre 2 1
mehr als 5 Jahre 2 0

Am Gerét 7 gaben 12 Probanden Schmerzen im Kiefergelenk als ein
Symptom des Ausgangsbefundes an, am Gerédt 8 waren es 8 Probanden.
Am Gerdt 7 wurden 6 symptomatische Kiefergelenke mit Schmerz bei
maximaler Mundoffnung, 7 mit Kauschmerz, 3 mit Dauerschmerz und
ein Proband mit Ohr- und Kopfschmerzen behandelt. Am Gerdt 8 waren
es 6 Probanden mit Schmerzen bei Mundoffnung, 6 gaben Schmerzen

beim Kauen und 3 Probanden Dauerschmerzen an ( siche Tab.6, S. 41 ).
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Zu den Untersuchungsterminen wurde die Schmerzintensitit von den
Patienten mit Hilfe der Visuellen Analogskala (VAS) mit Werten
zwischen 0 (  kein Schmerz ) und 100 ( entspricht unertridglichem
Schmerz ) beurteilt. Die Reduktion der Schmerzintensitit in den
Geritegruppen 7 und 8 im Beobachtungszeitraum ist in der folgenden
Abbildung 13 dargestellt. Die  Medianwerte  zu  den
Untersuchungszeitpunkten 6 Wochen und 4 Monate nach PST -
Behandlung wichen besonders am Geriét 7 stark von den Ausgangswerten
ab. Der Unterschied zwischen beiden Gerdten war zum
Untersuchungszeitpunkt nach 4 Monaten im Mann — Whitney — Test
signifikant ( p < 0,05 ). Die Patienten am Gerdt 7 zeigten am Ende
unserer Nachuntersuchungen eine deutliche Schmerzreduktion, die sich
signifikant von der Schmerzintensitit der am Gerdt 8 behandelten

Probanden unterschied.
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Abb.13 Schmerzintensitit vor und nach PST — Behandlung in
den Geritegruppen 7 (n = 13 symptomatische Kiefergelenke)
und 8 (n = 10), signifikanter Unterschied nach 4 Monaten
zwischen den Geridten 7 und 8 im Mann — Whitney — Test mit
p <0,05 (Boxplotdarstellung, Ul — vor PST, U2 — unmittelbar
nach PST, U3 — 6 Wochen nach PST, U4 — 4 Monate nach PST ,
VAS — Visuelle Analogskala).
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Die zu jedem Untersuchungstermin ermittelte Schmerzhdufigkeit zeigte
bis zur Untersuchung in 6 Wochen nur geringe Abweichungen der
Medianwerte in beiden Gruppen. Nach 4 Monaten waren die
Unterschiede der Medianwerte in den Gruppen 7 und 8 deutlicher zu
eruieren. Am Gerét 7 differierten die Medianwerte der Ausgangs- (U1)
und der Enduntersuchung (U4) am meisten. Im Mann — Whitney — Test
konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen
nachgewiesen werden. Die Boxplotdarstellung 14 zeigt die Héufigkeit

des Auftretens von Schmerzen im Beobachtungszeitraum.
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Abb.14 Schmerzhaufigkeit vor und nach PST — Behandlung in
den Gerdtegruppen 7 (n = 13 symptomatische Kiefergelenke)
und 8 (n=10)
(Boxplotdarstellung, Ul — vor PST — Behandlung, U2 —
unmittelbar nach PST — Behandlung, U3 — nach 6 Wochen, U4 —
nach 4 Monaten, VAS — verbale Analogskala).

47



7.1.3. Ergebnisse der subjektiven Einschitzung des Bewegungsumfanges

und der Bewegungsgerdusche

Die Intensitit der Bewegungseinschrdnkung beurteilten die Patienten
nach der verbalen Analogskala ( siehe Seite 30 ). Am Gerit 7 wurden 13
Kiefergelenke und am Gerit 8 wurden 10 Kiefergelenke ausgewertet.
Nach 6 Wochen wurde bereits die Bewegungseinschrinkung von den
Patienten in beiden Gruppen als weniger intensiv beschrieben. 4 Monate
nach PST — Behandlung wichen die Medianwerte beider Gruppen
offensichtlich voneinander ab. Eine deutliche Zunahme der Mobilitit des
Unterkiefers gaben die Patienten der Gruppe 7 an ( siche Abbildung 15 ).
Im Mann — Whitney — Test ist dieser Unterschied zwischen beiden

Gruppen mit p < 0,05 statistisch schwach signifikant.
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Abb.15 Intensitdt der Bewegungseinschrankung vor und nach PST —
Behandlung in den Gerétegruppen 7 (n = 13 symptomatische
Kiefergelenke) und 8 (n = 10), signifikanter Unterschied nach 4
Monaten zwischen den Gerdten 7 und 8 mit p < 0,05 im Mann —
Whitney — Test
(Boxplotdarstellung, U1 — vor PST, U2 — unmittelbar nach

PST, U3 — nach 6 Wochen, U4 — 4 Monaten nach PST , VAS —
verbale Analogskala).
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Bei der Intensitdit der Bewegungsgerdusche wird aus der Abbildung 16
ersichtlich, daB3 die Bewegungsgerdusche nach 6 Wochen, ebenso nach 4
Monaten weniger intensiv von den Patienten wahrgenommen wurden.
Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen beiden Gerdtegruppen

war jedoch nicht eruierbar.
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Abb. 16 Bewegungsgerduschintensitit vor und nach PST — Behandlung
in den Geridtegruppen 7 (n = 13 Kiefergelenke) und 8 (n = 10)
(Boxplotdarstellung: Ul — vor PST, U2 — unmittelbar nach PST,
U3 — 6 Wochen nach PST, U4 — 4 Monate nach PST,

VAS — Verbale Analogskala ).
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Die Hdufigkeit der Bewegungsgerdusche stellte sich dhnlich wie bei der
Intensitidt der Bewegungsgerdusche dar. Nach 4 Monaten wurden die
Bewegungsgerdausche weniger hiufig wahrgenommen ( s. Abb. 17 ).
Signifikante Unterschiede im Verlauf zwischen den beiden Gruppen

ergaben sich jedoch nicht.
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Abb.17 Haufigkeit der subjektiv wahrgenommenen Bewegungsgerdusche
vor und nach PST - Behandlung in den Gerategruppen 7
(n = 13 Kiefergelenke) und 8 (n = 10)
(Boxplotdarstellung, U1 — vor PST, U2 — unmittelbar nach PST,
U3 —nach 6 Wochen, U4 — nach 4 Monaten, VAS — Verbale
Analogskala).
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7.1.4. Ergebnisse der Selbsteinschitzung zum Auftreten von

Parafunktionen

Die Selbstbeobachtung zum bewufiten Vermeiden der Parafunktionen
wurde wihrend der Therapie und im Nachbeobachtungszeitraum
konsequent durchgefiihrt. Neun Patienten ( 4 Patienten am Gerdt 7 und 5
Patienten am Gerit 8 ) gaben zu Beginn der Untersuchungen an, hiufig
zu Knirschen und / oder zu Pressen. Am Ende unserer Untersuchungen

wiesen nur noch 3 Probanden Parafunktionen auf.

7.2. Objektivierbare Ergebnisse zur Beurteilung der therapeutischen
Wirksamkeit von PST

7.2.1. Ergebnisse der Untersuchung der Kiefergelenkmuskulatur

Zu Beginn unserer Untersuchung wies wihrend der isometrischen
Testung der Muskeln der therapierten Kiefergelenkseite am héufigsten
der M. pterygoideus lateralis Schmerzen auf (s. Tab. §). Die Anzahl der
symptomatischen Befunde des M. pterygoideus lateralis in der
Geridtegruppe 7 war im Beobachtungszeitraum deutlich riicklaufig. So
zeigten bei der Erstuntersuchung 7 Probanden eine schmerzhafte
Anspannung, wihrend der letzten Nachuntersuchung nach 4 Monaten
wies nur noch ein Proband Schmerzen bei der isometrischen Testung auf.
Am Gerédt 8 war keine so deutliche Schmerzreduktion festzustellen. Am
Ende des Beobachtungszeitraumes wiesen noch 4 Probanden am Gerit 8
Schmerzen bei der isometrischen Testung des M. pterygoideus lateralis
auf.

Am Gerit 8 zeigten beim isometrischen Anspannen der MundschlieBer 4

Patienten vor und nach der PST schmerzhafte Befunde, bei 2

52



Patienten waren die Mundoffner am ersten und zum zweiten
Untersuchungstermin symptomatisch. Nach 4 Monaten bestand jedoch
bei allen Probanden Schmerzfreiheit. Ein dhnlicher Verlauf konnte am
Gerit 7 aufgezeigt werden. Am Gerdt 7 wiesen 3 Patienten wihrend der
ersten beiden Untersuchungstermine eine schmerzhafte Anspannung der
MundschlieBer und der Mundéffner auf. Am Ende der Untersuchungen

zeigte keiner der Probanden schmerzhafte Muskelbefunde.

Bei der Palpation der Kaumuskulatur (Mm. masseter und temporalis)
war in zwei Féllen am Gerét 7 und in drei Fillen am Gerdt 8 unmittelbar
vor und nach PST der M. masseter druckschmerzhaft. Nach 4 Monaten
war bei allen Probanden eine schmerzfreie Palpation der Kaumuskulatur

moglich.

Ein Vergleich der Muskelbefunde zwischen beiden Geritegruppen ist aus
Tabelle 8 ersichtlich. Signifikante Unterschiede zwischen den beiden
Geritegruppen in bezug auf die erhobenen Muskelbefunde konnten nicht

aufgezeigt werden.
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Tab.8 Schmerzhafte Muskelbefunde vor und nach PST in den Gerite-
gruppen 7 und 8 ( Anzahl der behandelten Kiefergelenke mit
Muskelbefunden zum Untersuchungszeitpunkt Ul — vor PST,
U2 — unmittelbar nach PST, U3 — 6 Wochen nach PST,

U4 — 4 Monate nach PST - Behandlung ).

Gerit 7 Ul U2 u3 U4
Isometrische An-
spannung
Pterygoideus lat. 7 4 2 1
MundschlieBer 3 3 0 0
Mundé6ftner 3 3 3 0
Palpation
M. masseter 2 2 1 0
M. temporalis 0 0 0 0
Gerit 8 Ul U2 U3 U4
Isometrische An-
spannung
Pterygoideus lat. 8 8 5 4
MundschlieBer 4 4 2 2
Mundo6ftner 2 2 0 0
Palpation
M. masseter 3 3 1 0
M. temporalis 0 0 0 0
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7.2.2. Ergebnisse der Kiefergelenkbeurteilung durch den Untersucher

7.2.2.1. Schmerzbeurteilung in der Statik

Die Palpation der Kiefergelenke intra- und priauriculdr zur
Schmerzbeurteilung zeigte am Gerdt 7 eine deutlichere Reduktion der
Schmerzen als am Gerit 8.

Am Gerit 7 zeigten 12 der insgesamt 13 therapierten Kiefergelenke zu
Behandlungsbeginn Schmerzen bei der intraauriculdren Palpation . Nach
6 Wochen wiesen nur noch 5 Patienten Beschwerden auf, nach 4
Monaten waren es 6 Patienten. Diese Reduktion der intraauriculdren
Palpationsschmerzen auf die Hélfte konnte am Gerit 8 nicht aufgezeigt
werden. Von den insgesamt 10 behandelten Kiefergelenken in der
Gerategruppe 8 wiesen 7 intraauriculdre Schmerzen auf. Nach 6 Wochen
zeigten 8 behandelte Kiefergelenke Schmerzen, nach 4 Monaten waren
es immer noch 6 intraauriculdr schmerzhafte Kiefergelenke. Die
Unterschiede zwischen den Gruppen 7 und 8 waren jedoch nicht
statistisch signifikant.

Bei der praauriculiren Palpation der Kiefergelenke wiesen die
Palpationsbefunde am Gerdt 7 eine deutlichere Schmerzreduktion im
Vergleich zum Gerit 8 auf. Signifikante Unterschiede konnten auch hier
nicht nachgewiesen werden.

Einen Uberblick iiber den Verlauf der Palpationsbefunde intra- und

praauriculdr geben die folgenden Abbildungen 18 und 19.
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Intraauriculdrer Palpationsschmerz

O Gerét 7
B Gerét 8

Anzahl

U1 u2 u3 U4

Abb. 18 Anzahl der schmerzhaften Kiefergelenke bei intraauriculérer
Kiefergelenkpalpation der in den Gerdtegruppen 7 und 8
vor und nach PST — Behandlung (U1 vor PST, U2 unmittelbar
nach PST, U3 nach 6 Wochen, U4 nach 4 Monaten).

Praauriculadrer Palpationsschmerz

O Gerat 7
@ Gerat 8

Anzahl
O =~ N w d OO N

U4

Abb. 19 Anzahl der schmerzhaften Kiefergelenke bei praauriculérer
Kiefergelenkpalpation in den Gerdtegruppen 7 und 8
vor und nach PST — Behandlung (U1 vor PST, U2 unmittelbar
nach PST, U3 nach 6 Wochen, U4 nach 4 Monaten).
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7.2.2.2. Untersuchungsergebnisse der Kiefergelenkgerdusche

Die Kiefergelenkgerdusche wurden nach der Zeit des Auftretens (initial,
intermediér, terminal) und Art (Knacken, Reiben) unterschieden (s.
Befundblitter im Anhang). Aufgrund der geringen Patientenanzahl und
der in den aufgeschliisselten Bewegungsphasen multipel registrierten
Gelenkgerdusche entschieden wir uns, die Gelenkgerdusche in der
Offnungs- und SchlieBbewegung zusammenfassend nach dem Auftreten
mit ja oder nein zu beurteilen. Dieses Vorgehen ermoglichte eine
Verlaufsdarstellung und -beurteilung.

Unterschiede waren bei den Reibegerduschen auffillig. So gab es
beim Gerdt 7 einen Riickgang der Reibegerdusche im Laufe der 4
Monate. Beim Gerit 8 blieb dieser Effekt aus.

Knackgerdusche wiesen in der Gruppe 7 zu Beginn der Behandlung
4 Patienten auf. Nach 4 Monaten waren es nur noch 2 Patienten. In der
Gruppe 8 zeigten zu Untersuchungsbeginn 8 Patienten Knackgerdusche
und am Ende unserer Untersuchung noch 4 Patienten.

Es konnten keine signifikanten Unterschiede weder bei den Reibe-
noch bei den Knackgerduschen zwischen den Gerétegruppen 7 und 8
eruiert werden. Die Abbildungen 20 und 21 geben einen Uberblick iiber

die Differenzierung und den Verlauf der Gerduschphdnomene.
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Reiben

B Gerat 7
B Gerat 8

Anzahl

U1 U2 U3 U4

Abb. 20 Anzahl der therapierten Kiefergelenkseiten mit Reibegerduschen
vor und nach PST - Behandlung in den Geritegruppen 7 und 8

(U1 —vor PST, U2 — unmittelbar nach PST, U3 - 6 Wochen nach
PST, U4 — 4 Monate nach PST).

Knackgerausche

O Gerat 7
B Gerat 8

Anzahl

U1 U2 U3 U4

Abb. 21 Anzahl der therapierten Kiefergelenkseiten mit Knack-
gerdauschen vor und nach PST - Behandlung in den Gerite-

gruppen 7 und 8 (Ul — vor PST, U2 — unmittelbar nach PST, U3
6 Wochen nach PST, U4 — 4 Monate nach PST).
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7.2.2.3. Ergebnisse der Mobilitdtsbeurteilung durch den Untersucher

Die aktive maximale SKD stellt einen vom Untersucher objektivierbaren
Parameter dar. In beiden Gruppen verbesserte sich die aktive SKD
innerhalb von 6 Wochen. Im weiteren Verlauf veridnderte sie sich nur
geringfiigig. Die am Gerdt 7 behandelten Patienten zeigten einen
Zuwachs in der maximal moglichen Mund6ffnung von 6mm nach 6
Wochen und 4 Monaten (Medianwert). Die Patienten am Gerét 8 wiesen
eine Zunahme der aktiven SKD von 3mm nach 6 Wochen auf
(Medianwert). Signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen
ergaben sich nicht. Einen Uberblick iiber den Verlauf des Parameters

aktive maximale SKD zeigt die folgende Abbildung 22.
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Abb.22 Die aktive maximale Mundo6ffnung ( SKD aktiv in mm ) vor
und nach der Behandlung mit PST in den Gerétegruppen 7 (n =
13 Kiefergelenke) und 8 (n = 10) in einer Boxplotdarstellung
( U1 vor PST, U2 unmittelbar nach PST, U3 — 6 Wochen nach
PST, U4 — 4 Monate nach PST ).
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Die passive Munddffnung zeigte sich dhnlich im Verlauf wie die aktive
SKD. Der Zuwachs der maximalen Mundoffnung betrug bei den
Patienten am Gerdt 7 nach 6 Wochen 5 mm und nach 4 Monaten 6 mm
(Medianwerte). Die Patienten am Gerdt 8 zeigten eine Zunahme der
passiven SKD nach 6 Wochen von 3 mm und nach 4 Monaten von 4 mm
(Medianwerte). Signifikante Unterschiede zwischen den
Behandlungsgruppen waren auch hier nicht eruierbar. Einen Uberblick
iiber die Entwicklung der passiven SKD nach der Behandlung mit PST
zeigt die Abbildung 23.
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Abb.23 Die passive maximale Mundéffnung ( SKD passiv in mm ) vor
und nach PST — Behandlung in den Geritegruppen 7 (n =13
Kiefergelenke) und 8 (n = 10) in einer Boxplotdarstellung
(U1 vor PST, U2 unmittelbar nach PST, U3 — 6 Wochen nach
PST, U4 — 4 Monate nach PST).
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Weitere klinische Parameter zur Beurteilung der Beweglichkeit des
Kiefergelenks sind die Lateralbewegung (L) zur jeweils kontralateralen
(nicht behandelten) Seite nach rechts bzw. links und die Protrusion (P).
Die Bewegungsfreiheit des Unterkiefers nahm in 6 Wochen gering zu.
Es wurden nach 4 Monaten in der Horizontalen einen Zuwachs von
3mm(L) und 2mm(P) in Geritegruppe 7 und von 3mm(L) und Omm(P) in
Geritegruppe 8 erreicht. Es konnten keine statistisch signifikanten
Unterschiede zwischen beiden Gruppen aufgezeigt werden. Nur bei der
Protrusionsbewegung schien in der Gerdtegruppe 7 eine Verbesserung
der Bewegungsfreiheit vorzuliegen. Selbige war in der Gerétegruppe 8
nicht nachweisbar. Jedoch reichte diese Zunahme nicht fiir einen
nachweisbaren statistischen Unterschied zwischen beiden Gerdtegruppen.
Einen Eindruck von dem Bewegungszuwachs des Kiefergelenks mit
Hilfe der zusitzlichen Parameter der Unterkieferbeweglichkeit in der

Horizontalen gibt die folgende Tabelle 9 .
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Tab. 9 Lateralbewegung zur kontralateralen ( nicht behandelten)
Kiefergelenkseite und Protrusion in mm (Medianwerte) vor und
nach PST — behandlung in den Gerdtegruppen 7 (n =13
Kiefergelenke) und 8 (n = 10).

(Ul —vor PST, U2 — unmittelbar nach PST, U3 — nach 6
Wochen, U4 — nach 4 Monaten)

Ul U2 U3 U4
Lateralbewegung
Gerat 7 6mm 6mm 8mm  9mm
Gerit 8 6mm 7mm 8mm 9mm
Protrusion
Gerit 7 3mm 4mm Smm  S5mm
Gerat 8 3mm 4mm 4mm 3mm

Bei der Aufzeichnung der Schmerzereignisse wéhrend der Protrusion, bei
Lateralbewegung und maximal aktiver SKD ergaben sich in der
Gerategruppe 7 deutlichere Schmerzreduktionen im Vergleich zur
Gerategruppe 8.

In der Protrusionsbewegung traten in der Gerdtegruppe 7 bei 5 Patienten
Schmerzen auf, die sich unter PST rasch besserten. Ahnlich sah es in der
Gerategruppe 8 aus. Jedoch trat die Besserung nicht unmittelbar nach
PST ( U2 ) ein wie in der Gerdtegruppe 7. Signifikante Unterschiede
lieBen sich hier nicht eruieren.

In der Lateralbewegung zeigte sich in beiden Gruppen innerhalb des
Beobachtungszeitraumes eine  Reduktion des  Auftretens der
Schmerzsymptomatik. Hier lielen sich keine signifikanten Unterschiede

nachweisen.
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Der Parameter der Schmerzsensation bei aktiver SKD weist in der
Geritegruppe 7 ein eindeutige Besserung auf. Hier ergab sich jedoch kein
statistisch signifikanter Unterschied zwischen beiden Gerdtegruppen .
Die passive SKD zeigte in der Schmerzbeurteilung gleiche Ergebnisse
wie bei der aktiven SKD.

Die folgenden Abbildungen 24 — 26 zeigen den Verlauf der
Schmerzereignisse bei den Unterkieferbewegungen in der sagittalen und

in der horizontalen Ebene.

Schmerz bei SKD aktiv

O Gerat 7
B Gerat 8

Anzahl

Abb. 24 Auftreten von Schmerzen im PST — behandelten Kiefergelenk
bei aktiver SKD in den Gerétegruppen 7 und 8,
Anzahl der symptomatischen Kiefergelenke vor und nach PST
(Ul — vor PST, U2 — unmittelbar nach PST, U3 — 6 Wochen
nach PST, U4 — 4 Monate nach PST).
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Schmerz bei Lateralbewegung

OGerat 7
B Gerat 8

Anzahl

(A N
U3 U4

U1 U2

Abb. 25 Auftreten von Schmerzen im therapierten Kiefergelenk

wéhrend der Lateralbewegung zur kontralateralen ( nicht
behandelten ) Kiefergelenkseite, Anzahl der symptomatischen
Kiefergelenke vor und nach PST

(U1 —vor PST, U2 — unmittelbar nach PST, U3 — 6 Wochen
nach PST, U4 — 4 Monate nach PST).

Schmerz bei Protrusion

B Gerét 7
B Gerét 8

Anzahl

U3 U4

Abb. 26 Auftreten von Schmerzen im PST - behandelten Kiefergelenk

bei Protrusion, Anzahl der symptomatischen Kiefergelenke vor
und nach PST

(Ul — vor PST, U2 — unmittelbar nach PST, U3 — 6 Wochen
nach PST, U4 — 4 Monate nach PST).
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Eine Deflektion trat bei 6 Probanden am Gerédt 7 und 8 Probanden am
Gerit 8 auf. Sie dnderte sich im Verlauf unserer Nachuntersuchungen
nicht. Die Deviation trat bei der Erstuntersuchung der am Gerdt 7
therapierten Probanden in 3 Fillen auf. In den Nachuntersuchungen
zeigte nur noch ein Proband eine Deviation bei der Mundéffnungs- und
SchlieBbewegung. Am Gerdt 8 wies zu den ersten drei
Untersuchungsterminen jeweils ein Proband Deviationen auf. Nach 4

Monaten waren letztere jedoch nicht mehr festzustellen.

7.2.3. Okklusion

Eine Patientin wurde wéhrend der PST und in der Nachuntersuchungszeit
mit einer Aquilibrierungsschiene behandelt. Keiner der Patienten wies
Friihkontakte auf. Bei allen lag eine sichere Interkuspidation vor, die

Zentrik entsprach der Interkuspidationsposition.

7.2.3. Parafunktionen

Bei jeweils 4 Patienten in den Gerétegruppen 7 und 8 gab es zu Beginn
unserer Untersuchungen Hinweise auf Parafunktionen. 7 Patienten
wiesen  Schlifffacetten auf. Ein  weiterer Proband zeigte

Wangenimpressionen.

65



7.3. Ergebnisse der Geriteidentifikation

Die Identifikation der beider Geréte im Oktober 2000 ergab fiir das Gerét
7 das Placebogerit und fiir das Gerét 8 das wirksame PST - Gerit.

Die besseren Ergebnisse zeigte in unseren Untersuchungen das
Placebogerit. Schwach signifikante Unterschiede mit p < 0,05 konnten in
der Reduktion der Schmerzintensitit und der Intensitit der

Bewegungseinschrinkung zugunsten des Placebogerites eruiert werden.

Bei den durch die Untersucher objektivierbaren Befunde ergaben sich
keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gerdtegruppen. Es
zeigte jedoch das Placebogerit bessere Ergebnisse in der Reduktion der
Schmerzen bei der intraauriculdren Palpation, bei der Reduktion der
Reibegerdusche und der Reduktion der Schmerzereignisse bei der

Unterkiefermobilititsbeurteilung.

Im Parameter zur Beurteilung der Knackgerdusche durch den
Untersucher zeigte das PST — Gerit bessere Ergebnisse beim Vergleich
der Medianwerte, ohne dal jedoch signifikante Unterschiede eruiert

werden konnten.

66



8. Diskussion

8.1. Methodenkritik

In unserer Doppelblindstudie sollte die Wirksamkeit von PST auf
verschiedene Erkrankungsbilder des Kiefergelenkes anhand von
objektivierbaren klinischen Parametern und der Beurteilung des

subjektiven Empfindens durch den Patienten untersucht werden.

Klinische Therapiestudien erfordern an sich grofle Stichprobenumfinge,
um statistisch Aussagen zur Wirksamkeit einer Therapie treffen zu
konnen. Diese Untersuchung erfolgte im Rahmen einer
Multicenterstudie mit der Humboldt - Universitit zu Berlin und der
Freien Universitdit Berlin. Unsere Untersuchungsergebnisse sind Teil
dieser Gesamtstudie.

Das Patientenkollektiv in unserer Studie umfafite 22 Probanden mit
unterschiedlichen Erkrankungen der Kiefergelenke wie anteriore
Diskusverlagerung mit und ohne Reposition, Arthrose und
Kondylushypermobilitidt. Eine Auswertung entsprechend der einzelnen
Krankheitsbilder konnte aufgrund der geringen Anzahl der behandelten

Kiefergelenke nicht vorgenommen werden.

Die absolute Haufigkeit craniomandibuldrer Dysfunktionen lag bei
Schulte et al. ( 94 ) in der Mitte des 3. Lebensdezeniums. Bei Garefis et
al. (33) lag sie vor dem 30. Lebensjahr. Goulet et al. ( 38 ) fanden in der
epidemiologischen =~ Studie  eine  Héufung  craniomandibuldrer
Dysfunktionen vor dem 45 Lebensjahr. In unserer Untersuchung ist das
mittlere Lebensalter mit 41 Jahren zu dem in der Literatur angegebenen
mittleren Lebensalter der Kumulation von craniomandibulédren
Dysfunktionen gering zum hoheren Alter hin verschoben. Die geringe

Patientenanzahl in der Studie und iiberwiegend degenerative
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Kiefergelenkerkrankungen, welche 78 % der behandelten Kiefergelenke
ausmachten, sind mogliche Griinde fiir die Verschiebung. Nach Pereira et
al. ( 69 ) treten degenerativ verdnderte Gelenke mit der Diagnose
anteriore Diskusverlagerung ohne Reposition oder Arthrose vorwiegend

im hoheren Lebensalter auf.

Die Geschlechtsverteilung unter den Patienten in unserer Untersuchung
iiberwog sehr zugunsten des weiblichen Geschlechts. Diese Dominanz
konnte auch in Studien wie der von Schulte et al. ( 94 ) aufgezeigt
werden. Hier waren 70% der Probanden weiblichen Geschlechts.
Rammelsberg et al. ( 79 ) untersuchten in der Studie iiber
Zusammenhdnge zwischen klinischem und subjektivem Befinden bei
Patienten mit anteriorer Diskusdislokation ohne Reposition 58 Patienten
wovon 53 Frauen waren (dies entspricht 91%). Bei Peroz ( 72 ) machte
das weibliche Geschlecht 87% des untersuchten Patientengutes aus. Auch
in Untersuchungen zu minimalinvasiven Therapiema3inahmen nimmt das
weibliche Geschlecht eine dominierende Rolle ein ( 51, 77 ).
Epidemiologische Feldstudien wie die von Helkimo ( 44 ) begriinden
eher die Vermutung, daB Frauen und Minner gleichhdufig an
Kiefergelenk-, Gesichts- und Kopfschmerzen leiden. Goulet et al. ( 38 )
konnten in epidemiologischen Untersuchungen nachweisen, dafl bei
schweren Kiefergelenkerkrankungen hauptsdchlich Frauen betroffen
waren,  wohingegen  leichte Symptome craniomandibulérer
Dysfunktionen bei Frauen und Méanner gleich haufig auftraten.

Fiir die Beurteilung eines Therapieverfahrens wirkt sich eine Verteilung
zugunsten des weiblichen Geschlechts unter Umstdnden ungiinstig aus.
Der Grund fiir die Dominanz der weiblichen Patienten konnte bisher in
der Literatur nicht iiberzeugend gekléart werden. Es existieren zahlreiche

Hypothesen, wie unterschiedliche Reaktion auf psychosomatischen Stref3
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(23, 24, 50, 94 ), stoffwechselphysiologische, endokrine Faktoren ( 25,
56 ) und sozial — kulturelle Aspekte ( 25, 83 ).

8.2. Interpretation der eigenen Ergebnisse

Erkrankungen des Kiefergelenkes sind hdufig mit anderen Erkrankungen
des Bewegungsapparates vergesellschaftet ( 21 ). Beschwerden, die im
Zusammenhang mit Kiefergelenkdysfunktionen beobachtet wurden wie
HWS-, Schulterarmsyndrom ( 21 ), traten bei 3 Patienten und Tinnitus
(74, 82 ) bei 1 Patienten in unserer Studie auf.

Ergebnisse von Lee et al. ( 56 ) zeigten, da} Patienten mit
Kiefergelenkdysfunktion héaufig an Kopf- und allgemeinen Schmerzen,
Herz-, Kreislauf-, Magen-, Darm- oder Atemwegsbeschwerden und
sonstigen Erkrankungen, die unter dem EinfluB des autonomen
Nervensystems stehen, leiden. In unserer Untersuchung hatten 30 % der
Probanden ( 7 Patienten ) Allgemeinerkrankungen wie z. B. Herz-,

Kreislaufbeschwerden.

Bei der Analyse der subjektiv. vom Patienten eingeschétzten
Untersuchungsparameter wie Schmerzintensitdt und der Intensitit der
Bewegungseinschriankung zeigte das Placebogerit bessere Ergebnisse in
der Verlaufsbeobachtung. Im Rahmen unserer Untersuchungen wurden
schwach signifikante Unterschiede von p < 0,05 im Mann - Whitney —
Test zwischen beiden Gerétegruppen zugunsten des Placebogerites
nachgewiesen. Diese Ergebnisse stehen im Widerspruch zu den
Untersuchungen aus der Orthopéadie ( 4, 5, 52, 104 ). Kontrovers zu
unseren Ergebnissen ist auch die in einer Doppelblindstudie
nachgewiesene positive Wirksamkeit von PST auf die Osteoarthritis des

Kniegelenks und der Halswirbelsdule ( 105 ). Erste klinische
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Untersuchungen von Peroz et al. ( 73 ) bei Patienten mit anteriorer
Diskusverlagerung ohne  Reposition wiesen einen  giinstigen
therapeutischen Einflul von PST auf das Kiefergelenk nach. Statistisch
signifikante Unterschiede zum Ausgangsbefund konnten bei der
Schmerzreduktion, der Beeintrichtigung im alltdglichen Leben und
erhohter Unterkiefermobilitdt aufgezeigt werden ( 73 ). Durch die
fehlende Vergleichsgruppe in dieser Untersuchung konnte ein
Placeboeffekt durch PST nicht sicher ausgeschlossen werden. Die
Untersuchungsergebnisse unserer Studie weisen darauf hin, dal3 bei der
PST — Behandlung von chronischen Kiefergelenkerkrankungen ein

Placeboeffekt in Betracht gezogen werden muf.

Einen nicht zu unterschitzenden EinfluB auf die Symptomatik
craniomandibuldrer Dysfunktionen hat die Muskulatur bzw. das
muskuldre Zusammenspiel ( 40 ).  Die isometrischen Widerstandstests
als Hinweis auf eine myogene Funktionsstorung zeigten zu Beginn
unserer Untersuchungen bei 7 Patienten ( von 13 behandelten
Kiefergelenken ) am Placebo- und bei 8 Patienten ( von insgesamt 10 )
am PST - Gerdt Schmerzen oder MiBempfindungen. Obwohl bis zum
Abschluf3 unserer Untersuchungen die symptomatischen Muskelbefunde
riickldufig waren, ist davon auszugehen, dafl ein muskulédrer Einflufl auf
das  Krankheitsgeschehen des  Kiefergelenkes wéhrend des
Beobachtungszeitraumes bestand.

Der Riickgang der Anzahl druckdolenter Muskeln und der
symptomatischen Befunde bei isometrischer Widerstandstestung in
beiden Gruppen in unserem Untersuchungszeitraum scheint das Resultat
der Selbstbeobachtung zur Vermeidung der Habits und der fortgefiihrten
Selbstmassage zu sein. Dazu wurden alle Patienten bereits vor der PST

und wiahrend der Verlaufsbeobachtung angehalten.
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Die Palpation von dorsal durch den Meatus acusticus externus weist auf
die Existenz einer Retrodiszitis hin ( 34 ). Aufgrund des chronischen
Geschehens bei allen Patienten war dies ein Zeichen fiir die starke
Inanspruchnahme und Verletzlichkeit dieses Gewebes. Am Ende des
Beobachtungszeitraumes waren in beiden Gruppen nur noch die Hélfte
der anfinglich schmerzhaften Kiefergelenke bei retroauriculdrer
Palpation symptomatisch. Wenn sich das sogenannte ,internal
derangement® entwickelt, kann sich das posteriore Diskusattachment so
remodellieren, da3 es dem Discus articularis selbst dhnelt ( 8 ). Auch in
weiteren Untersuchungen konnte die Adaptationsfahigkeit des
retrodiskalen Gewebes nachgewiesen werden ( 41, 55, 70, 88 ). Diese
Vorgidnge der Adaptation sind beziiglich der Ergebnisse unserer

Untersuchung denkbar.

In unseren Untersuchungen traten die Knackgerdusche in den
verschiedenen Bewegungsphasen von Mundoffnung und — schlieen auf.
Auch im Beobachtungszeitraum von 4 Monaten bei ein und demselben
Patienten variierten die Knackgerdusche im Ablauf von Mundo6ffnungs-
und SchlieBbewegung zu jedem Untersuchungstermin. Dies entspricht
den Ergebnissen der Langzeituntersuchung von Magnusson et al. ( 60 ),
in der eine groBe Variabilitdit im Auftreten der Knackgerdusche
aufgezeigt werden konnte. Unsere Untersuchungsergebnisse weisen auch

darauf hin, dal Knackphdnomene nicht durch PST beeinfluflbar sind.

Die Mundoffnungsbehinderung spielt eine entscheidende Rolle bei der
anterioren Diskusverlagerung ohne Reposition ( 71 ). Eine weitere
Ursache sieht Jagger (49 ) in einer verdnderten Diskusoberfldache . Dies
bestétigte auch eine Untersuchung von Pereira et al. ( 70 ). Es konnten
degenerative Verdnderungen an den artikulierenden Oberflachen, sowie

Perforationen des Discus articularis oder dessen posteriorem Attachment
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nachgewiesen werden ( 70 ). Rammelsberg et al.( 79 ) konnten eine
grofle Variationsbreite der klinisch erhobenen aktiven SKD in dem
untersuchten Patientengut mit anteriorer Diskusverlagerung ohne
Reposition aufzeigen.

Durch Studien von Trock et al. ( 105 ) und Peroz et al. ( 73 ) konnten
signifikante Verbesserungen des Bewegungsumfanges nach der
Behandlung mit gepulsten elektromagnetischen Stromen nachgewiesen
werden. In Untersuchungen mit den iiblichen therapeutischen
Malnahmen wie Schienenbehandlung und unterstiitzende Physiotherapie
zeigte sich ebenfalls eine Zunahme der SKD ( 72, 87, 106 ). Mit
Schienentherapie bei anteriorer Diskusverlagerung ohne Reposition iiber
maximal 2 Jahre konnten signifikante Verbesserungen der
Mundoffnungsweiten aufgezeigt werden ( 72 ). Sie betrugen vor
Therapie 37 mm (Mittelwert) und nach Therapie 40,5 mm ( Mittelwert ).
In der Untersuchung von Peroz et al. ( 73 ) zur klinischen Wirksamkeit
von PST bei anteriorer Diskusverlagerung ohne Reposition konnten
dhnliche Ergebnisse wie mit den konservativen herkommlichen
Therapiemallnahmen erzielt werden. Mit der PST verbesserte sich die
aktive Mund6ffnung beginnend mit einem Mittelwert von 37mm auf
einen Mittelwert von 40,3mm ( 73 ). Bei unseren Patienten betrug die
Zunahme der aktiven SKD in der Placebo - Gruppe 6 mm (Medianwert)
und in der PST - Gruppe 3 mm (Medianwert). Bei der Vergroerung der
aktiven und passiven SKD ergaben sich zwischen den Gerdtegruppen
keine signifikanten Unterschiede. Es ist zu vermuten, daBl} iiber
Schmerzreduktion und Dehnung der bindegewebigen Strukturen des

Kiefergelenkes die SKD vergrofert werden kann ( 72, 100, 106 ).
Unter den reversiblen konservativen Behandlungsmafinahmen hat die

Schienentherapie eine groe Bedeutung. Sie wurde in der Literatur

eingehend untersucht ( 11, 31, 59, 72,79 ).  Insbesondere spielen dabei
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eine Verbesserung der Parameter Mund6ffnung und Schmerzreduktion
eine entscheidende Rolle. Bumann et al. ( 11 ) geben in einer Studie den
Erfolg von Aufbiflbehelfen mit 83 — 89% an. In einer {iber 2 Jahre
dauernden Longitudinalstudie zur Effektivitit der konventionellen
Behandlung von Garefis et al. ( 33 ) wurden von den 195 behandelten
Patienten 66,7% symptomfrei, bei den restlichen 33,3% traten noch
Beschwerden unterschiedlicher Starke und Symptomatik auf. Bei Yatani
et al. ( 112 ) waren es nur 12,3% der konservativ behandelten Patienten,
die weiterhin liber Beschwerden klagten. In Untersuchungen von de
Kanter et al. ( 20 ) waren bei den auf herkommliche konservative Art
therapierten Patienten mit craniomandibulidren Dysfunktionen 78,5%
symptomfrei.

In diesen restlichen nicht auf herkdmmliche Art behandelbaren Fillen
konnten Nitzan et al. ( 65 ) mit der Arthrozentese eine signifikante
Mundéftnungsverbesserung sofort nach Behandlung und 4 Monate
danach aufzeigen. Ebenso wurde eine signifikante Schmerzreduktion
nachgewiesen. Nach Préger et al. ( 77 ) scheint die Arthrozentese als
minimalinvasive ~ MaBnahme zur Behandlung von  schweren
degenerativen Kiefergelenkerkrankungen mit Mund6ffnungsbehinderung
eine vielversprechenden Ergénzung zur konservativen Therapie zu sein.
Auch die PST als nichtinvasive Therapiemallnahme wies in
Doppelblinduntersuchungen aus der Orthopédie ( 104, 105 ) und in der
Behandlung von Kiefergelenkerkrankungen positive Erfolge auf ( 73 ).
Obwohl der EinfluB von PST auf Knorpelgewebe durch in-vitro
Versuche belegt wurde ( 39, 57, 63, 75 ), zeigten unsere klinischen
Ergebnisse bei der Behandlung von Kiefergelenkerkrankungen keine
signifikanten Verbesserungen gegeniiber der Placebotherapie. Die
besonderen anatomischen Verhéltnisse des Kiefergelenkes im Vergleich

zu anderen Gelenken des Korpers kdnnten dafiir verantwortlich sein. So
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stellt das Kiefergelenk als ein paariges Gelenk eine funktionelle Einheit
dar, und die artikulierenden Oberflichen dieses Gelenkes sind mit
fibrosem Knorpel bedeckt ( 6, 66 ). Im Gegensatz zum hyalinen Knorpel
der anderen groflen Gelenke des menschlichen Korpers wird die fibrose
Knorpelschicht des Kiefergelenkes als widerstandsfahiger gegentiber
Belastungen beschrieben ( 6 ). Andererseits ist es vielleicht diese fibrose
Knorpelschicht, die verzogert oder gar nicht auf die Einwirkungen von
PST reagiert. Diese Vermutung miillite jedoch durch weitere

Untersuchungen belegt werden.
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9. ZUSAMMENFASSUNG

Patienten mit chronischen Erkrankungen des Kiefergelenkes zeigen trotz
Schienentherapie und anderer myofunktioneller TherapiemaBBnahmen
hiufig unbefriedigende Resultate. Eine Therapie ist oftmals aufgrund des
chronischen Leidens, der vielfdltigen Symptomatik, der multifaktoriellen
Genese und Komplexitét des Geschehens sehr schwierig.
In der vorliegenden Untersuchung wurde im Rahmen einer
Multicenterstudie die Wirksamkeit von PST im Kiefergelenkbereich
untersucht. PST ist ein in der Orthopéddie erfolgreich verwendetes
Therapieverfahren, welches die Regeneration von Knorpelzellen bewirkt.
In einer randomisierten Doppelblinduntersuchung wurden 22
Patienten an dem jeweils symptomatischen Kiefergelenk {iber 9 Tage fiir
1 Stunde pro Tag mit PST bzw. dem Placebogerit therapiert. Anhand
subjektiver Einschitzungen des Patienten und objektivierbarer klinischer
Befunde wurde der Verlauf unmittelbar vor und nach PST - Anwendung,
sowie 6 Wochen und 4 Monate nach PST- Behandlung festgehalten.
Signifikante Unterschiede ergaben sich im Mann — Whitney — Test
( p < 0,05 ) in der Schmerzreduktion und bei der subjektiven
Einschitzung der Intensitit der Bewegungseinschrinkung. Das
Placebogerit zeigte die besseren Untersuchungsergebnisse. Auch in
weiteren Untersuchungsparametern wie z. B. bei der Reduktion der
Reibegerdusche wies es eine deutlichere klinische Wirksamkeit
gegeniiber dem PST — Gerit auf.
Unsere Untersuchungen zeigten keinen therapeutischen Einflul von PST
auf Erkrankungen des Kiefergelenkes. PST kann nicht als
komplementdres Verfahren zur Behandlung von craniomandibulédren

Dysfunktionen empfohlen werden.
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11. Anhang
11.1. Einwilligungserklirung

ERNST MORITZ ARNDT UNIVERSITAT GREIFSWALD
MEDIZINISCHE FAKULTAT

Zentrum fiir Zahn- Mund- und Kieferheilkunde
Abteilung fiir Zahnerhaltung, Parodontologie und Kinderzahnheilkunde

Leiter: Prof. Dr. med. dent G. Meyer
P hrifl: ZZMK, Rotgert 2 17487 Greifowald

Patienteneinwilligung

Ont:..

Hiermit erkldre ich mich bereit, an der 0.g. PST-Studie teilzunehmen und bestétige, daB ich iiber folgende
Studienbedingungen aufgeklért wurde und sie zur Kenntnis genommen habe:

+ Die Studie umfalit 9 Behandlungssitzungen von jewells einer Stunde Dauer.
+ Vor Beginn der PST-Therapie, direkt nach der Therapie, nach 8 Wochen und nach 4 Monaten erfolgt
eine Untersuchung und Befragung. Ich verpflichte mich, diese Untersuchungen wahrzunehmen.

+ Weder das betreuende Personal noch ich selbst weiB, ob ich mit einem aktiven Gerét therapiert werde
oder ob es sich um ein simulierendes Gerat handelt.

+ Ich bin berechtigt, die Behandlung mit dem PST-Gerit jederzeit abzubrechen und habe die Mé&glichkeit,
mit herkémmlichen Methoden therapiert zu werden.

+ Wenn mir nach 4 Monaten bekannt wird, da@ ich mit dem simulierenden Gerét therapiert® wurde, kann
ich eine Behandlung mit einem aktiven Gerét in Anspruch nehmen.

¢ Die Teilnahme an der Studie und eine eventuelle aktive Therapie bei vorheriger simulierter Therapie
erfolgt kostenlos.

+ Fahrtkosten kéinnen nicht erstattet werden.

Greifswald, den ..........cccccoveivnens

Unterschrift des Fatienten Unterschrift des Zahnarztes
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11.2. Befundbogen vor PST — Behandlung

PST - Dental Untersuchungsbogen

Patierterame: wi i it s s b b ss v Alter (in Jahren)............
Kiefergelenk: O rechts O links O weibl. O mannl.
L ] o L e oL oS e Sl Ll T s S s
Anamnese:

Allgemeinerkrankungen: Medikamente:

O Rheuma O HWs O Tinnitus O Antirheumatika O Schilddriisenhormone

O Neuralgie OLWS O Hirverlust O Antidepressiva O Schmerzmittel

O Trauma (Kopf)
et e G s DR e

O Herz-Kreislauf-Medikamente O Kortison
O Geschlechtshormone/ Antikonzeptiva
O Relaxantien

Vor Therapie - Datum:

Was beeintr4chtigt Sie im taglichen Leben ?
(KG-Gerdusche, MO, Kauen...)

Beeintrachtigung - Haufigkeit

Schmerzen wobei ?..

Schmerzintensitét
Schmerzhdufigkeit

Beeintrachtigung - Intensitat

Sl T ) e gt M e S A e S

Schmerzen seit wann ?..........coooooieieneeiienes

Schmerz

SKD aktiv
SKD passiv
lateral rechts
lateral links
Protrusion

Deflexion
Deviation

|KP sicher
Zentrik = IKP

Bewegungseinschrénkung - Intensitat

Gleiten Z - IKP

Bewegungsgerdusche - Intensitat
Bewegungsgerdusche - Haufigkeit
Kaubehinderung - Intensitat
Kaubehinderung - Haufigkeit

Pressen / Knirschen

ja /! nein

ometrische Mu:

MundschlieRer
Mundéffner

M. Pterygoideus lat re
‘\d. Pterygoideus lat li

rechts

M. Masseter sup + prof
M. Temporalis ant
4 Paipation der KG

rechts

links

praaurikular

intraaurikul&dr

initial
intermedidr
terminal

ausgeprégte Schliffacetten
Wangenimpressionen
Zungenimpressionen

O muskulédre Verspannungen chne Limitation
O muskuldre Verspannungen mit Limitation
0O anteriore Diskusverlagerung mit Reposition
0O anteriore Diskusverlagerung ohne Reposition
O Arthritis

O Arthrose

O Kondylushypermobilitit / Kondylusluxation

EIBaRSHIES! .. .o visimnemasisisnrintinsussasisuinei o
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11.3. Befundbogen nach PST — Behandlung

Nach Therapie - Datum:

Was beeintréachtigt Sie im téglichen Leben die

rechts

links

letzten 2 Tage?

préaurikular

(KG-Geriusche, MO, Kauen...)

intraaurikular

...... rechts
Beeintrachtigung - Intensitat R| KO [ Ks R
Beeintrachtigung - Haufigkeit initial

intermediar

terminal

Schmerzintensitat
Schmerzhaufigkeit

mm Schmerz
Bewegungseinschrankung - Intensitét SKD aktiv
Bewegungsgerdusche - Intensit4t SKD passiv
Bewegungsgerausche - Haufigkeit lateral rechts
lateral links
Pressen / Knirschen ja/ nein L
Deflexion rechts links
i Deviation ja nein
chmerz

rechts links

MundschlieBer
Mundéffner

rechts

M. Masseter sup + prof
M. Temporalis ant

e

Wangenimpressionen

M. Pterygoideus lat re IKP sicher
M. Pterygoideus lat li Zentrik = IKP
Gleiten Z - IKP in mm:
RL [P [LL

Zungenimpressionen

PST - Dental Untersuchungsbogen
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11.4. Befundbogen 6 Wochen nach PST — Behandlung

6 Wochen nach Therapie - Datum:

letzten 2 Tage?
(KG-Gerdusche, MO, Kauen...)

préaurikuldr

intraaurikular

Beeintrachtigung - Intensitat
Beeintrachtigung - Haufigkeit

Schmerzen wo ?...........
Schmerzen wobei ?
Schmerzen seitwann ?...................
Schmerzintensitat

Schmerzhiufigkeit

initial
intermedidr
terminal

6. Mobili

mm Schmerz
Bewegungseinschrankung - Intensitat SKD akliv
Bewegungsgerdusche - Intensitat SKD passiv
. ¥ lateral rechts
Bewegungsgerdusche - Haufigkeit
el g lateral links
Pressen / Knirschen ja/ nein Biutiveion
“ Deflexion rechts links
S pry Deviation ja nein

rechts links

M. Masseter sup + prof
M. Temporalis ant

MundschlieBer sior
Mundéffner ja nein
M. Pterygoideus lat re IKP sicher
M. Plerygoideus lat li Zentrik = IKP
Gleiten Z - IKP in mm:
RL [P |LL

\Wangenimpressionen

Zungenimpressionen

PST - Dental Untersuchungsbogen
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11.5. Befundbogen 4 Monate nach PST - Behandlung

4 Monate nach Therapie - Datum:

Einschatzungen des P

Was beeintrachtigt Sie im tag
letzten 2 Tage? praaurikul&r

(KG-Ger#usche, MO, Kauen...) intraaurikular

rechts | ‘ links

Beeintrachtigung - Intensitét R| KO | KS KO|KS | R
Beeintrachtigung - Haufigkeit initial

S Ol Bl O WY e s eaban manpasssvrsiines intermediér

Schmerzen wobei ? terminal

Schmerzen seit wann ?............ccoovevvevveecnieiiecennene
Schmerzintensit4t

Schmerzh&ufigkeit

= mm Schmerz
Bewegungseinschrinkung - Intensitat SKD aktiv
Bewegungsgerdusche - Intensitét SKD passiv
Bewegungsgeriusche - Hiufigkeit  lateral rechts
ateral links
Pressen / Knirschen ja/nein L T
; iée”"”f@g Deflexion rechts links
R Deviation ja nein

Mundschlieler : S10T
Mundéiffner nein

M. Pterygoideus lat re IKP sicher
M. Pterygoideus lat li Zentrik = IKP
Gleiten Z - IKP in mm:

: nweise . .
Wangenimpressionen
Zungenimpressionen |

M. Masseter sup + prof
M. Temporalis ant

PST - Dental Untersuchungsbogen 4
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Eidesstattliche Erklirung

Hiermit erklére ich, daB3 ich die vorliegende Dissertation selbstindig verfaf3t

und keine anderen als die angegebenen Hilfsmittel benutzt habe.

Die Dissertation ist bisher keiner anderen Fakultit vorgelegt worden.
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