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1. Einleitung 

 

Craniomandibuläre Dysfunktionen stellen in der Praxis ein 

vielschichtiges Problem dar. Sie  können durch eine Vielzahl von 

Faktoren verursacht  sein ( 25, 50, 93, 109 ). 

Epidemiologische Studien zeigen, daß 30 – 60 % der Bevölkerung 

mindestens ein Symptom einer craniomandibulären Dysfunktion 

aufweisen ( 22, 38, 83 ). Die Behandlungsbedürftigkeit wird jedoch auf 

lediglich 3 bis 7% der symptomatischen Patienten geschätzt ( 12, 20, 23, 

38 ).  Zu den Leitsymptomen craniomandibulärer Dysfunktionen zählen 

Geräusche bei Kaubewegungen, Schmerzen in der Kaumuskulatur, 

gefolgt von schmerzhaften Kiefergelenken und eine limitierte maximale 

Mundöffnung ( 66, 71, 95 ).  

In der konventionellen, konservativen Therapie hat sich ein mehrstufiges 

Therapiekonzept bewährt, um die Symptome Schmerzen, limitierte 

Unterkieferbeweglichkeit und Kiefergelenkgeräusche zu behandeln. Es 

wurde erstmals von Schulte 1970 beschrieben ( 92 ). In seiner 

modifizierten Form ist es auch heute aktuell und beinhaltet neben der 

Aufklärung und Selbstbeobachtung, verhaltenspsychologische 

Maßnahmen, eine Vielfalt physikalischer Therapiemaßnahmen und 

zahnärztliche okklusale Behandlungsmethoden ( 34 ).  

Physikalisch – therapeutische Maßnahmen und Entspannungstherapien 

können allein oder in Kombination mit der Schienentherapie eine 

Verbesserung der craniomandibulären Beschwerdesymptomatik 

bewirken ( 27, 68, 111  ).  Mit Aufbißschienen wird über die Entlastung 

der Kiefergelenke eine Symptomverbesserung erzielt (11, 13, 14, 15, 31). 

Jedoch ist nicht jede Form der craniomandibulären Dysfunktion kausal 

mit Entlastungsschienen therapierbar (10). Die Regeneration struktureller 

Veränderungen der artikulierenden Oberflächen und die dauerhafte 

Repositionierung des Discus articularis bei Dislokation mit Hilfe der 
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Schienentherapie ist  zweifelhaft ( 91 ). Chronisch schmerzhafte und 

degenerativ veränderte Gelenke stellen ein Problem dar, da die Patienten 

sich aufgrund der Chronifizierung des Schmerzes  und der 

Bewegungseinschränkung erheblich in ihrer Lebensqualität 

eingeschränkt fühlen ( 72, 79 ).  Sie können mit den herkömmlichen 

nichtinvasiven Methoden wie der Schienentherapie nur palliativ 

behandelt werden ( 72, 79 ). In diesen Fällen scheint die Pulsierende 

Signaltherapie (PST) als nichtinvasive Methode eine mögliche 

Erweiterung des Behandlungsspektrums zu sein ( 73 ).  

In der Orthopädie konnten therapeutisch günstige Wirkungen durch den 

Einsatz von PST bei verzögert heilenden Knochenbrüchen und 

Pseudarthrosen nachgewiesen werden  ( 5, 35, 47 ). PST stellt ebenso 

eine nichtinvasive Behandlungsmethode für schmerzhaft limitierte und 

degenerativ veränderte Gelenke dar ( 32, 105 ). 

Mit in – vitro Untersuchungen konnte die Wirksamkeit von pulsierenden 

elektromagnetischen Strömen auf  Knorpelgewebe nachgewiesen werden 

( 75, 81 ).  PST sendet physiologische, elektrische Impulse in das 

Gewebe und stimuliert über Molekularbewegung und veränderte 

Osmolalität die Regeneration der Knorpelzellen ( 36, 39, 57, 75 ). 

Insbesondere bei den menschlichen Chondrozyten konnte durch gepulste 

elektromagnetische Ströme eine verstärkte Proliferation dieser Zellen 

beobachtet  werden ( 75 ). Klinisch äußerten sich diese Veränderungen in 

der Schmerzreduktion und einer erhöhten Beweglichkeit bei 

Osteoarthritis ( 104 ). In einer Doppelblindstudie waren diese klinischen 

Verbesserungen am Knie und an der Halswirbelsäule signifikant 

nachweisbar ( 105 ). Daher lassen sich auch positive Auswirkungen von 

PST bei chronisch schmerzhaften und degenerativ veränderten 

Kiefergelenken vermuten. Die klinische Wirksamkeit von PST konnte 

bei Patienten mit anteriorer Diskusverlagerung ohne Reposition durch 

eine signifikante Verminderung des Schmerzes und  signifikant 
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verbesserte Mobilität des Unterkiefers   im  Vergleich  zum   

Ausgangsbefund  aufgezeigt  werden ( 73 ). Obwohl das Kiefergelenk im 

Vergleich zu anderen Gelenken des menschlichen Körpers einige 

anatomische Besonderheiten aufweist ( 6 ), ist es denkbar, daß PST auch 

an den knorpligen Strukturen dieses Gelenkes Regenerationsvorgänge 

auslösen kann. 

  
 
 
2.  Zielstellung 

 

Grundsätzlich können therapeutische Maßnahmen kausal- oder 

symptombezogen durchgeführt werden ( 66 ).  

Unter der Therapie mit PST wurden in experimentellen Studien 

Regenerations- und Reparationsvorgänge an den Chondrozyten 

nachgewiesen  ( 36, 37, 57, 75 ). So könnte die PST eine kausalbezogene 

Therapiemaßnahme bei bisher nur palliativ behandelbaren 

Kiefergelenkerkrankungen darstellen.  

Klinische Doppelblindstudien aus der Orthopädie  bei denen PST zur 

Behandlung von schmerzhaft limitierten, entzündlich und degenerativ 

veränderten   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 erhöhte Mobilität 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.  
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3. Überblick über den Aufbau und degenerative Veränderungen im 

Kiefergelenk  

3.1. Anatomisch - histologischer Aufbau des Kiefergelenkes 

 

Das Kiefergelenk setzt sich anatomisch aus folgenden Komponenten 

zusammen (s. Abb.1):  

                    - dem kondylären 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 bilaminären Zone und dem retroartikulären Polster, 

                    - der Capsula articularis mit äußerer Faserschicht,  

                       Membrana fibrosa, und Innenhaut, Membrana synovialis, 

                    - dem Ligamentum laterale als Verstärkungsband sowie den  

                       Ligamenta sphenomandibulare und stylomandibulare als  

                       Sicherungsbänder. 

 

Der Discus articularis befindet sich zwischen den artikulierenden 

Gelenkflächen 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 gefäßfreie, 

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 zellärmer und kollagendichter ( 6 ). 

An der Diskusoberfläche ziehen kollagene Faserbündel in sagittaler 

Richtung, im Inneren sind selbige miteinander verflochten und dicht 

gepackt ( 17 ). Die netzwerkartig dreidimensional organisierten 
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Kollagenfibrillen sind von hydrophilen Makromolekülen, den 

Proteoglycanen, umgeben. Unter Belastung wird durch die hydrophilen 

Makromoleküle 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 bilaminäre Zone mit  

dem retroartikulären Polster (s. Abb. 1). Die  bilaminäre Zone besteht aus 

lockerem, gefäßreichem Bindegewebe, das sich in zwei Blätter spaltet.  

Das obere Blatt enthält neben kollagenen Bündeln reichlich elastische 

Fasernetze. Das untere Blatt ist kollagenreicher und geht dorsal in 

lockeres, von Fettzellen durchsetztes, stark vaskularisiertes Bindegewebe 

über, das sogenannte retroartikuläre plastische Polster ( 6 ).  

Anterior ist der Discus articularis mit der Gelenkkapsel als auch in vielen 

Fällen 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 bilaminären Zone und des 

direkt am Discus articularis oder am vorderen Kapselrand ansetzenden 

M. pterygoideus lateralis so auf dem Kondylus positioniert, daß 

Inkongruenzen ausgeglichen und Druckbelastungen zwischen Kondylus 

und knöcherner Gelenkstruktur an der Schädelbasis ferngehalten werden 

( 34 ). Aus den unterschiedlichen Anheftungsmechanismen des Discus 

articularis schlußfolgern Pomaroli und Norer ( 76 ), daß 

unphysiologische Kräfte dorsal wie ventral einen anderen 

Pathomechanismus auslösen können.   
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Abb.1 Sagittalschnitt durch das linke Kiefergelenk (Färbung Masson –  

          Goldner ): Ta – Tuberculum articulare, Da – Discus articularis, 

          bZ  – bilaminäre Zone, rP – retroartikuläres plastisches Polster,  

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

 

Die temporalen und kondylären Artikulationsflächen sind von einer 

Faserschicht überzogen, die einer intermediären Proliferationszone und 

einer Schicht von Faserknorpel  aufliegt ( Abb. 2 ). Diese avaskuläre, 

kollagene Faserschicht ist im Vergleich zum hyalinen Knorpel anderer 

Gelenke widerstandsfähiger gegenüber    degenerativen Veränderungen   

( 6, 16 ). Luder und Schroeder ( 58 ) wiesen durch tierexperimentelle 

Untersuchungen am Kiefergelenk nach, daß von der Proliferationszone 

der Artikulationsflächen lebenslang Umstrukturierungs- oder 

Reparationsvorgänge ausgehen können. Dieses sogenannte 

„Remodelling“ ist Ausdruck funktioneller Anpassung von Kondylus und 

Gelenkpfanne ( 87 ).  
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Abb.2  Sagittalschnitt durch das linke Kiefergelenk ( Färbung Masson –  

            Goldner ) ca. 25fach vergrößert: Die Doppelpfeile markieren die  

            Zone des Gelenkknorpels auf Gelenkhöcker 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 äußeren fibrösen 

Schicht liegt innen eine Membrana synovialis an, die sich in Form von 

Zotten in den oberen und unteren Gelenkspalt ausstülpen kann ( 6 ). 

In der Gelenkkapsel und im perikapsulären 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 können. 
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3.2. Pathogenese degenerativer Kiefergelenkerkrankungen 

 

Die gestalterische Ausprägung des Kiefergelenkes am Os temporale und 

am Caput mandibulae ist eng mit der Gebißentwicklung und seinem 

funktionellen Einsatz verbunden ( 6, 58 ). In den adaptativen Prozessen 

spielen multifaktorielle Einflüsse eine entscheidende Rolle. Ist das 

Gleichgewicht gestört, haben dieselben Einflüsse  eine 

krankheitsauslösende Wirkung auf Strukturen des Kiefergelenkes ( 34 ). 

Durch unphysiologische Belastungen wie Fehlstellungen, Instabilitäten 

und Traumen kann ein progredienter Knorpelverschleiß zu einer Arthrose 

mit weitgehender   Zerstörung der Knorpeloberflächen führen   (  7, 18, 

19, 49 ). 

Nach Biaci ( 7 ) ist die Arthrose ein dynamischer, von einem gestörten 

Stoffwechsel der Chondrozyten ausgehender Prozeß, der nicht unbedingt 

fortschreiten muß. Schellhas ( 89 ) spricht  aufgrund vergleichender 

Untersuchungen mittels MRT und klinischen Befunden von einem 

„internal derangement“ des Kiefergelenkes als einem irreversiblen 

Prozeß und einer generell fortschreitenden Erkrankung und Abnutzung. 

Sato et al. (87) konnte durch röntgenologische Untersuchungen ein 

„Remodelling“ degenerativ veränderter Kiefergelenke nachweisen.  

 

Durch  elektronenmikroskopische  Untersuchungen der  artikulierenden 

Knorpelschichten des  Kiefergelenkes  und  des Discus  articularis konnte 

nachgewiesen werden, daß die Kollagenbündel im Laufe des Lebens 

dicker  werden  ( 16, 17, 49 ).   Der  Schwerpunkt  liegt  jedoch  in  der 

Desintegration des Kollagennetzwerkes in Form von Filamenten und 

granulärem Material, welches sich an den oberflächlichen 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 
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Arthrose sind Zellproliferation und eine erhöhte metabolische Tätigkeit  

der Chondrozyten, wie es elektronenmikroskopisch am stark 

entwickelten rauhen endoplasmatischen Retikulum und den zahlreichen 

sekretorischen Vesikeln feststellbar ist ( 16 ). Hieraus „resultieren  aktive 

Reparaturvorgänge, so daß die Arthrose jahrelang asymptomatisch 

bleiben kann“ ( 7 ). Später treten Schwellungen des Knorpels durch 

Wasseraufnahme auf, und die Knorpeloberfläche wird unregelmäßig 

(18). Für die Progression degenerativ und entzündlich veränderter 

Gelenkoberflächen spielen die hydrolytischen Enzyme eine 

entscheidende pathophysiologische Rolle ( 7 ). Das Kollagengerüst 

verliert seine organisierte Struktur, nekrotische Zellen sind immer 

häufiger nachweisbar ( 16 ). Überwiegen die enzymatischen 

Abbauprozesse gegenüber der Reparatur ist das geschwächte 

Knorpelgerüst nicht mehr imstande sich den mechanischen Kräften zu 

widersetzen ( 7 ). 

  

Untersuchungen des Discus articularis in arthroskopischen Studien 

belegen, daß das posteriore Diskusattachment den Hauptort für 

Entzündungen darstellt ( 48 ). Außerdem konnten bei histologischen 

Untersuchungen der exzidierten Disci vaskuläre Infiltrationen, hyaline 

Degenerationen und Mikrofragmente nachgewiesen werden ( 53 ). 

Andererseits zeigten histologische Studien von chirurgisch exzidierten 

Disci keine Entzündung ( 8, 41, 55 ). Die Gewebe des Kiefergelenkes 

können erfolgreich auf Veränderungen der Diskus- Kondylusposition 

reagieren ( 8, 88 ). Untersuchungen von Scapino ( 88 ) wiesen auf eine 

Sklerosierung und Fibrosierung des ursprünglich gefäßreichen lockeren 

posterioren Bindegewebes hin. In der Studie von Blaustein und  Scapino 

( 8 ) konnte aufgezeigt werden, daß das retrodiskale Gewebe eine 

hervorragende Adaptationskapazität hat, da es Eigenschaften des 

Diskusgewebes bei   Prolaps oder Verschleiß desselben entwickeln kann. 
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Das könnte die Symptomfreiheit vieler Patienten mit anteriorer 

Diskusverlagerung ohne Reposition erklären ( 70 ). In der Langzeitstudie 

von Greene und Laskin ( 40 ) wurde konstatiert, daß 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 große 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 Vulnerabilität hin.  

 

 

 

3.3. Bewertung der Kondylen- und Diskusposition und die  

       Zusammenhänge mit  Geräuschphänomenen  

 

Bei der Betrachtung über die Zusammenhänge zwischen der 

Kaumuskulatur, der Okklusion, psychischen Einflüssen und Kiefergelenk 

gerieten in den 60er Jahren intraartikuläre Vorgänge zunächst in den 

Hintergrund. Durch arthrographische Untersuchungen von Farrar  und 

Mc Carty ( 26 ) wurden insbesondere die Diskusverlagerungen 

herausgearbeitet und   entsprechenden    Knackphänomenen   zugeordnet. 

Verbunden mit dem Hauptaugenmerk auf die Lage des Discus articularis 

wurden Kiefergelenkknackgeräusche als pathognomonisch für die 

anteriore Diskusverlagerung mit Reposition angesehen ( 26 ). Neuere 

Untersuchungen zeigten jedoch, daß eine sichere pathogenetische 

Differenzierung von Kiefergelenkgeräuschen aufgrund klinischer und 

 10



konventionell röntgenologischer Befunde, durch die Vielfalt 

nachgewiesener  Dysfunktionsmechanismen,  sehr  zweifelhaft erscheint 

( 64 ). Die reziproke Geräuschcharakteristik sollte nicht als 

pathognomonisch für eine anteriore Diskusverlagerung betrachtet werden 

( 108 ). Verschiedene Verlagerungskomponenten nicht nur nach medial 

sondern auch   nach lateral spielen  dabei eine  nicht  zu  unterschätzende 

Rolle ( 78 ).  

 

In der Untersuchung zur Objektivierbarkeit von Geräuschphänomenen 

von Sümnig und Jähnichen ( 97 ) mußte ein sehr differenziertes 

Ansprechen der Kiefergelenkgeräusche auf die Initialtherapie mit 

myogymnastischen Übungen und Schienentherapie konstatiert werden. 

Dies wurde als Hinweis auf verschiedene ätiologische Momente und 

unterschiedliche biomechanische Ursachen der Knackgeräusche gewertet 

( 97 ). Das knackende Gelenk beim Jugendlichen hat nicht die gleichen 

„biochemischen“ Eigenschaften wie das des älteren Menschen, welches 

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

 

Formvarianten des Discus articularis, Verwachsungen im Bereich der 

oberen Gelenkkammer, sowie exostotische und erosive Veränderungen 

der artikulierenden Gelenkflächen  können  zu    intraartikulären   

Geräuschphänomenen   führen ( 53, 78 ). Nach Schellhas ( 89 ) und 

Raustia et al. ( 80 ) ist das MRT ein exzellentes Verfahren, um die 

Diskusposition und dessen Morphologie beurteilen zu können und um  

mögliche Ursachen von Kiefergelenkgeräuschen zu eruieren. 

 

Klinische Untersuchungen wiesen signifikante Korrelationen zwischen 

Kiefergelenkgeräuschen und folgenden Diagnosen auf: anteriore 

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

Arthritis ( 71 ).  

 

Zahnärzte messen den Geräuschphänomenen der Kiefergelenke eine 

wesentlich größere Bedeutung bei als Orthopäden, bei denen 

Knackgeräusche zwar weit verbreitet sind aber nicht in jedem Fall als 

Hinweis für Behandlungsbedürftigkeit gelten ( 107 ). In 

epidemiologischen Untersuchungen von Helkimo ( 44 ) treten 

Kiefergelenkgeräusche in mehr als 50 % der Bevölkerung auf.  Dworkin 

( 22 ) konnte in 35% der asymptomatischen Bevölkerung 

Kiefergelenkgeräusche nachweisen.  

 

Magnusson et al. ( 60 ) stellte über einen Beobachtungszeitraum von 20 

Jahren bei Patienten mit craniomandibulären Dysfunktionen eine 

Variabilität insbesondere der Knackgeräusche jedoch keine 

Verschlechterung der klinischen Symptomatik fest. Auch Greene und 

Laskin ( 40 ) kamen in ihrer Langzeitstudie über 10 und 15 Jahre in  

Zusammenhang mit der Entwicklung von Kiefergelenkgeräuschen zu 

dem Ergebnis, daß Knackgeräusche sich nicht zwangsläufig zu schweren 

klinischen Dysfunktionen oder Erkrankungen des Kiefergelenks 

entwickeln.  

In den aktuellen Therapieansätzen zur Behandlung craniomandibulärer 

Dysfuntionen geht man davon aus, daß allein Knackphänomene keine 

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

4.1. Erklärungsmodell der Wirkungsweise von Pulsierender Signal- 

       therapie im Knorpel 

 

Die Pulsierende Signaltherapie (PST) setzt bei dem Problem der 

Knorpelzerstörung 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 

für das Verständnis der Wirkweise von PST  die Ladungsverhältnisse in 

der extrazellulären Knorpelmatrix von großer 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 Makromoleküle, 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 

extrazellulären Matrix des Knorpels und beeinflussen die 

Zusammensetzung der Elektrolyte in der interstitiellen Flüssigkeit ( 28, 

29 ). Dieser physiko – chemische Zustand ist ursächlich für 

elektrokinetische Effekte wie Elektroosmose, strömende Potentiale und 

Elektrizität verantwortlich ( 29 ).  

 

Die Biosyntheseleistung der Chondrozyten hängt wesentlich von der 

extrazellulären Osmolalität ab ( 67 ). Veränderungen in der 

extrazellulären Matrix führen also zu veränderten elektrischen 

Phänomenen, so daß der Chondrozyt veränderte Signale erhält, 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 Schädigung 

und sein Wachstum  bewirkt ( 28, 67, 84, 85 ). Schematisch sind die 

physiologischen Vorgänge im Gelenk unter Ruhebedingungen in 

Abbildung 3 und unter Belastung in Abbildung 4 dargestellt. 

 

 

 

 

                                                

                                                           In Ruhe                                                              

           
           Gelenkspalt 

 

                                                           

                                                                         

                                                                                                              

                                                                                                  
H

H

H

                                             Extrazelluläre Knorpelmatrix 

 

Abb.3  Schematische Darstellung physiologischer Vorgänge im    

            Kiefergelenk in   Ruheposition ( Ladungsausgleich zwischen  

            Wasserstoffprotonen und  negativen Ladungsträgern der  

            extrazellulären Knorpelmatrix) 
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                                                    Belastung 

 
          Gelenkspalt                
                                                                       

                                                                                              

                                             Extrazelluläre Knorpelmatrix 

 

Abb.4 Schematische Darstellung der physiologischen Vorgänge im 

           Gelenk unter Belastung ( Entstehen eines Spannungspotentials im  

           Gelenk durch Flüssigkeitsbewegung mit Verschiebung der  

           Wasserstoffprotonen ) 

 

 

PST erzeugt in Ruhe sehr viele unterschiedliche  Potentiale, welches 

durch die Aussendung wechselnder Muster an Rechteckimpulsen über 

das Gerät verursacht wird ( 2, 3 ). Dadurch werden die 

Wasserstoffprotonen gezwungen unterschiedliche Wanderungen im 

Gelenkbereich zu vollziehen, was wiederum Veränderungen im 

transmembranösen Ionenstrom bewirkt ( 2, 3, 29 ). Dieser Mechanismus 

ist schematisch in Abbildung 5  dargestellt.  

                                               

                                                In Ruhe unter PST 
                      Gelenkspalt                  

 

 

                                           

                                      

H 
H

H

H

HH 

                                           Extrazelluläre Knorpelmatrix          

Abb.5  Schematische Darstellung der Wirkweise von PST im Gelenk 
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Der sich ändernde Ionenstrom führt zu einer Aktivitätssteigerung 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 erhöht werden ( 110 ). In einer 

tierexperimentellen Untersuchung wurde eine durch pulsierende 

elektrische Ströme induzierte frühzeitige Heilung von Sehnen 

nachgewiesen ( 81 ).  

 

Durch PST werden gleiche Signale wie bei normaler Funktionsaktivität 

wirksam ( 1, 4, 28 ). Die Stimulation mit PST bewirkte eine gesteigerte 

Kollagensynthese ohne Veränderung im Kollagenphänotyp ( 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, daß PST für 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 

verzögert heilenden Knochenbrüchen  und  Pseudarthrosen  auf ( 5, 35, 

47 ). Weitere klinische Studien und Einzelberichte über die Wirksamkeit 

gepulster elektromagnetischer Felder beschrieben die Reversibilität von 

Osteolysevorgängen an gelockerten Hüftendoprothesen  ( 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 erhöhte 

Knochendichte beobachtet werden, die jedoch nach 8 Jahren nicht mehr 

nachweisbar war ( 99 ). Durch Behandlung mit gepulsten 

elektromagnetischen Feldern wurde bei Patienten mit chronischen 

Rückenbeschwerden aufgrund der Abnutzung der 

Zwischenwirbelscheibe im Vergleich mit unbehandelten Patienten eine 

höhere Knochendichte aufgezeigt ( 61 ).    Verschiedene  in – vitro und 

tierexperimentelle Untersuchungen konnten den knochenaufbauenden 

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

        

Bisherige Veröffentlichungen zeigten ebenso klinische Erfolge in der 

PST - Behandlung von Gelenkerkrankungen des menschlichen Körpers 

auf ( 32, 104, 105 ). Die Doppelblindstudie zur PST – Behandlung bei 

Kniegelenkerkrankungen konnte einen günstigen Einluß  von PST bei 

Meniskusschäden ohne Gelenkblockade, bei retropatellaren 

Knorpelschäden und  bei  der Osteoarthritis  des Kniegelenkes  

nachweisen ( 104 ). An der Wirbelsäule konnten degenerative 

Veränderungen von Wirbelgelenken und   Bandscheiben   positiv  im  

Sinne    von    Schmerzreduktion      und   erhöhter  Beweglichkeit   

beeinflußt   werden ( 105 ). Bei der Behandlung chronisch entzündlicher 

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 Gravidität. 

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 herkömmlichen Magnetfeldtherapie 

ist die Signalübertragung durch ein elektromagnetisches Feld ( 3 ).  Diese 

Signale sind jedoch völlig verschieden. 

 

 

 

Tab.1 Physikalische Merkmale der Magnetfeldtherapie und der PST im                            

          Vergleich 

 

Apparateparameter          Magnetfeldtherapie              PST     

 

Energieform                    Wechselstrom                      Gleichstrom 

Frequenz                          44 – 77 Hz                           1 – 30 Hz 

Wellenform                      sinusoidal                             rechteckig     

Feldstärke                       2 G                                        12,5 G     

Energietreiber                 Spannunngssteuerung           pulsierender  

                                                                                      Gleichstrom 

Impulsfrequenz                kontinuierlich                       impulsmoduliert                     
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Die Krause – Lechner – Spule als herkömmliche Magnetfeldtherapie 

arbeitet mit einem wechselstromgerichteten Magnetfeld, durch welches 

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

 

 

 

 

     0 

 

 

 

 

Abb.6   Krause – Lechner – Spule mit wechselstromgerichtetem        

           Magnetfeld 

 

 

 

Bei den gepulsten elektromagnetischen Feldern (PEMF) wird ein 

gleichstromgerichtetes,  sich   ständig  wiederholendes Signal verwendet 

( 3 ) . Es wird mit einer bestimmten Intensität und einer bestimmten 

Frequenz übertragen (s. Abb.7 ). 

 

 

 

 

                                                          

                    

 

Abb.7 Gepulste Magnetfeldtherapie - PEMF 
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PST arbeitet mit Rechteckimpulsen, die für die Dauer der 

Behandlungsstunde alternierend übertragen werden (s. Abb. 8). Die 

Intensität 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 Feldstärke 

betrifft, als auch in einem niedrig energetischen Bereich mit 10 – 15 

Gauß ( 2 ).  

In Untersuchungen von Balcavage et al. ( 3 ) zu niedrigfrequenten 

elektromagnetischen Feldern und deren Einfluß auf biologische Systeme 

konnte nachgewiesen werden, daß gerade das pulsierende 

elektromagnetische Feld einen großen Einfluß auf sich schnell 

bewegende geladene Teilchen hat. Elektrische Prozesse nach 

gleichstromgerichtetem Verfahren induzieren eine erhöhte 

Kollagensynthese durch Aktivitätssteigerung der Fibroblasten ( 63 ), von 

Osteoblasten ( 9 ) und Chondrozyten ( 75, 86 ). Dieser Stimulus ist  

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 für 

Zahnmedizin der Medizinischen Fakultät der Humboldt - Universität zu 

Berlin und der Klinik und Poliklinik für Zahn-, Mund- und 

Kieferheilkunde  der Freien Universität Berlin. 

 

In einer Doppelblindstudie wurden in unseren Untersuchungen 22 

Patienten, die Symptome intraartikulärer Arthropathien aufwiesen, mit 

PST behandelt. Diese Patienten wiesen alle chronische Schmerzzustände 

oder Knackphänomene und Mundöffnungsbehinderungen 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 

Fällen an einem Montag bzw. am Dienstag. Eine Unterbrechung der 

Therapie durch zwei Tage war möglich.  

 

Um den Therapieverlauf zu beurteilen, wurden die Patienten unmittelbar 

vor der ersten Behandlung U1, 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 für die 

Multicenterstudie teilgenommen hatte. 

 

Für diese Doppelblinduntersuchung zur Wirksamkeit von PST auf 

verschiedene Erkrankungsbilder des Kiefergelenks lag die Zustimmung 

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

 

Es wurden ein Signal – Therapiesystem, Modell Mark II und ein 

Simulationsgerät von der Firma PST Dental Bio – Magnetic Therapy 

Systems  München zur Verfügung gestellt. Die Therapie erfolgte 

ausschließlich mit dem PST – Gerät bzw. mit dem simulierenden Gerät, 

was nicht vom funktionierenden Gerät zu unterscheiden war.  

Ein Kopfhörer in dem die Magnetspule auf einer Seite installiert war, 

wurde mit dieser signalaussendenden Seite an das zu behandelnde 

Kiefergelenk positioniert. Auf den Kopfhörern beider Geräte war jeweils  

die Spule tragende Seite gekennzeichnet. Die Behandlungseinheiten 

wurden von einer Magnetkarte abgerufen. Die Behandlungsdauer von 60 

Minuten konnte so vom Gerät gesteuert werden. 

Der Patient sollte während der Therapie bequem und völlig entspannt 

sitzen. Dazu wurde von der Firma PST Dental München eigens ein Stuhl 

zur Verfügung gestellt   (s . Abb. 9).  

Das Behandlungsgerät ist in Abbildung 10 dargestellt.  
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Abb.9   Patientin bei einer Behandlungssitzung mit PST.  

 

 

 
 

Abb.10  PST – Gerät mit Magnetkarte. 
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5.2. Probanden 

 

Die PST – Behandlung wurde bei Patienten durchgeführt, welche seit 

mindestens einem halben Jahr Beschwerden an den Kiefergelenken 

angaben. Das Beschwerdebild umfaßte Schmerzen im Kiefergelenk, 

Mundöffnungsbehinderungen und Geräuschphänomene wie Reiben und 

Knacken. Ausgeschlossen waren schwangere Patientinnen, Patienten mit  

Herzschrittmacher, Tumoren im Kopfbereich, muskuläre Erkrankungen, 

sowie reine muskuläre Verspannungen mit oder ohne limitierte 

Mundöffnung und alleinige Beschwerden in der Kaumuskulatur.  

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

mit Schienen, wurde diese Therapie während der Studie nicht geändert. 

 

Eine schriftliche Einwilligung der Probanden lag zu Beginn der Therapie 

vor. Es bestand jederzeit die Möglichkeit die PST – Behandlung 

abzubrechen und mit herkömmlichen Therapiemaßnahmen 

weiterbehandelt zu werden (s. Anhang, Einwilligungserklärung). 

 

Die Probanden wurden mit Hilfe anamnestischer und klinischer Befunde 

den Diagnosegruppen zugeordnet  ( 71 ) - einen Überblick gibt die 

folgende Aufstellung:  

- Arthrose: Reibegeräusche, Bewegungsbeeinträchtigung, Schmerzen    

im Kiefergelenk 

   -    Anteriore Discusverlagerung mit Reposition: Knacken, Deviation 

- Anteriore Diskusverlagerung ohne Reposition : Limitation,    

Deflexion, Schmerzen im Kiefergelenk.    

- Arthritis: Schmerzen im Kiefergelenk, massive    

Bewegungsbeeinträchtigung und Schwellung 

- Kondylushypermobilität, habituelle Kondylusluxation: maximale 

Mundöffnung von mehr als 40mm, Knacken    
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Röntgenaufnahmen von den Kiefergelenken in Interkuspidationsposition 

und bei maximaler Mundöffnung 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 

Grundsätzen randomisierter Studien zur PST – Behandlung bzw. der 

Placebobehandlung. Im Rahmen der Multicenterstudie wurde an jedem 

Zentrum entsprechend der Diagnose fünf Lose für das eine und fünf Lose 

für das Zweitgerät in einen Briefkuvert getan. Von einer nicht an den 

Untersuchungen teilnehmenden Person wurden nun die Lose gezogen 

und entsprechend der zufällig gezogenen Reihenfolge die Gerätenummer 

notiert. Diese Reihenfolge diente der Zuordnung der Patienten 

entsprechend ihres Behandlungsbeginnes zu den Geräten. 

  

     
 
5.3. Dokumentation und Diagnostik 

 

Eine ausführliche Anamnese ging der Untersuchung voraus. Alle 

Ergebnisse wurden in speziell erarbeiteten Befundbögen zu den 

einzelnen Untersuchungsterminen festgehalten ( siehe 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 gelenkbezügliche 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 Einschätzung der therapeutischen   

          Wirksamkeit von PST 

 

Zu jedem Untersuchungstermin wurden die in den folgenden 

Ausführungen beschriebenen Parameter vom Patienten beurteilt und zur 

Verlaufsbeurteilung   in standardisierten Befundblättern ( siehe  Anhang ) 

festgehalten. Einen Überblick gibt die Tabelle 2 .  

 

 

Tab.2  Übersicht über die vom Patienten subjektiv eingeschätzten  

            Parameter zu Beurteilung der Kiefergelenkfunktion 

           

          

• Beeinträchtigung im alltäglichen Leben 

                   Gesamtbeurteilung der Intensität von: 

                       -  Schmerz 

                       -  Mundöffnungsbehinderung  

                       -  Geräuschwahrnehmung 

                   Gesamtbeurteilung der Häufigkeit von:  

                       -  Schmerz 

                       -  Mundöffnungsbehinderung 

                       -  Geräuschwahrnehmung 

• Schmerzbeurteilung:            seit wann, wobei  

                                                Intensität / Häufigkeit  

• Bewegungseinschränkung:  Intensität / Häufigkeit 

•  Bewegungsgeräusche:         Intensität / Häufigkeit 

•  Parafunktionen:                   Pressen 

                                                         Knirschen 
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 5.3.1.1. Subjektiv empfundene Beeinträchtigung im alltäglichen Leben 

 

Zu jeder Untersuchung schätzte der Patient seine Beeinträchtigung im 

täglichen Leben ein. Dieser Parameter beschreibt die subjektiven 

Beschwerden des Patienten in ihrer Gesamtheit. Dies betrifft  

         -     die Schmerzen unterschiedlicher Genese und Qualität bezüglich        

               der Funktionseinheit Kiefergelenk, Kauorgan, Nervensystem, 

- die Mundöffnungsbehinderung, 

- die Geräuschwahrnehmung während des Kau- und 

Sprechvorganges. 

Die subjektiven Angaben wurden nach folgendem Procedere mit Hilfe 

der numerischen Kategorienskala zusammengefaßt. Dabei erfolgte 

zunächst die Befragung zur Intensität der Beeinträchtigung im 

alltäglichen Leben. Danach wurde die Häufigkeit der Beeinträchtigung 

bezüglich der drei oben genannten Schwerpunktparameter beurteilt. 

 

5.3.1.1.1. Intensität der Beeinträchtigung im alltäglichen Leben 

Die subjektiven Beschwerden Schmerzen, Mundöffnungsbehinderung 

und Geräuschwahrnehmung wurden vom Patienten in ihrer Intensität 

beurteilt. 

Zur Beurteilung der Schmerzintensität diente die Visuelle Analogskala 

(VAS). Wir benutzten die Schmerzskala der Fa. Mundipharma. 

Die Intensität der Mundöffnungsbehinderung wurde vom Patienten 

verbal eingeschätzt und numerisch kategorisiert mit Hilfe des folgenden 

Schemas: 

       keine Mundöffnungsbehinderung                 0 

       leichte Mundöffnungsbehinderung               10 – 30   

       mäßige Mundöffnungsbehinderung              40 – 60 

       schwere Mundöffnungsbehinderung            70 – 100 
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Die Intensität der Geräuschwahrnehmung von Knacken und Reiben 

beschrieben die Patienten ebenfalls verbal und ordneten numerisch zu :  

                 keine Geräuschwahrnehmung          0 

                 leichte Geräuschwahrnehmung        10 – 30 

                 mäßige Geräuschwahrnehmung       40 – 60  

                 laute Geräuschwahrnehmung           70 – 100 

Alle erhobenen Punktwerte wurden miteinander addiert und durch die 

Anzahl der Beeinträchtigungen dividiert. Der so ermittelte Zahlenwert 

wurde im Befundblatt festgehalten. 

 

 

5.3.1.1.2. Häufigkeit der Beeinträchtigung im alltäglichen Leben 

Die Schmerzhäufigkeit wurde mit der folgenden verbalen Analogskala 

gemeinsam mit dem Patienten numerisch beurteilt.  

Schmerzhäufigkeit:     keine Schmerzen                               0 

                                    gelegentlich                                       10 – 30 

                                    bei jedem Essen und Sprechen          40 – 60                      

                                    ständig, in Funktion und in Ruhe      70 – 100 

Die Häufigkeit der Mundöffnungsbehinderung: 

                                    keine Mundöffnungsbehinderung             0 

                                    gelegentlich Mundöffnungsbehinderung  10 – 30  

                                    immer beim Abbeißen                              40 – 60  

                                    immer beim Essen und Sprechen             70 - 100 

Häufigkeit der Bewegungsgeräusche: 

                    kein Geräuschphänomen wahrnehmbar                    0 

                    gelegentliches Reiben oder Knacken                        10 – 30 

                    Knacken oder Reiben nur beim Essen, Abbeißen     40 – 60 

                    bei jedem Essen und Sprechen sind Geräuschphä- 

                                      nomene wahrnehmbar                             70 – 100  

 28



Auch zu diesem Parameter wurden alle erhobenen Punktwerte 

miteinander addiert und durch die Anzahl der Beeinträchtigungen 

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 Qualität des 

aktuellen Schmerzes und wann die Schmerzen auftreten wurde notiert.  

 

Zu jedem Untersuchungstermin wurden die Schmerzintensität und die 

Schmerzhäufigkeit numerisch beurteilt.  

Die Schmerzintensität wurde vom Patienten nach der Visuellen 

Analogskala eingeschätzt (VAS). Kein Schmerz entsprach 0, 

unerträgliche Schmerzen waren mit 100 numerisch festgelegt.  

Die Schmerzhäufigkeit wurde mit einer verbalen Analogskala 

gemeinsam mit dem Patienten numerisch beurteilt. 

Schmerzhäufigkeit      keine Schmerzen                                0 

                                    gelegentlich                                        10 – 30 

                                    bei jedem Essen und Sprechen           40 – 60                      

                                    ständig, in Funktion und in Ruhe       70 – 100 

Die von den Patienten angegebenen Häufigkeiten wurden entsprechend 

der Kategorien in einem Zahlenwert konkretisiert und zur 

Verlaufsbeurteilung notiert.  
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5.3.1.3. Subjektive Einschätzung des Bewegungsumfanges und der 

             Bewegungsgeräusche 

 

Die Intensität der Bewegungseinschränkung wurde vom Patienten wie 

folgt beurteilt:                keine Mundöffnungsbehinderung      0 

                                       leichte Mundöffnungsbehinderung    10 – 30 

                                       mäßige Mundöffnungsbehinderung   40 – 60 

                                       schwere Mundöffnungsbehinderung  70 – 100 

Intensität der Bewegungsgeräusche: 

                     keine Geräuschphänomene wahrnehmbar         0 

                     leises Reiben oder Knacken wahrnehmbar       10 – 30 

                     mäßiges Reiben oder Knacken                          40 – 60 

                     lautes Reiben oder Knacken wahrnehmbar       70 – 100 

Häufigkeit der Bewegungsgeräusche: 

                    kein Geräuschphänomen wahrnehmbar                    0 

                    gelegentliches Reiben oder Knacken                        10 – 30 

                    Knacken oder Reiben nur beim Essen, Abbeißen     40 – 60 

                    bei jedem Essen und Sprechen sind Geräuschphä- 

                                      nomene wahrnehmbar                             70 – 100 

Diese drei subjektiven Einschätzungen wurden vom Patienten jeweils in 

einem Zahlenwert konkretisiert und bei jedem Untersuchungstermin im 

Befundblatt festgehalten. 

 

 

 

5.3.1.4. Subjektive Einschätzung zu den Parafunktionen 

 

Die Selbsteinschätzung 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 führte  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 Gelenkgeräuschen, Schmerzhaftigkeit, 

Mobilität des Unterkiefers und die  Beurteilung der Okklusion, sowie 

Hinweise auf Parafunktionen. Eine Übersicht gibt Tabelle 3. Die bei 

jedem Untersuchungstermin erhobenen Befunde wurden in den 

Befundblättern zur Verlaufsbeobachtung festgehalten. ( siehe Anhang ). 
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 Tab.3  Übersicht über die klinischen, vom Untersucher erhobenen  

            Parameter zur Beurteilung der Kiefergelenkfunktion 

                                                                                             

 

Untersuchter Bereich                    Untersuchungsmethoden 

 

Muskulatur                   isometrische Muskelanspannung 

                                     Muskelpalpation 

 

Kiefergelenke               Palpation des Druckschmerzes 

                                          intraauriculär, präauriculär 

                                     Palpation von Kiefergelenkgeräuschen                 

                                          Reiben 

                                          Knacken (initial, intermediär, terminal) 

                                     Einschätzung der Unterkiefermobilität                 

                                         Aktive und passive Mundöffnungsweite 

                                         Latero- und Protrusionsbewegung 

                                         Seitabweichung bei Mundöffnungsbewegung   

                           

Okklusion                     Stabilität der Interkuspidationsposition (IKP) 

                                     Abweichungen von Zentrik / IKP   

            

Parafunktionen             Inspektion von Abrasionen an den Zähnen, von 

                                            Wangen- und Zungenimpressionen 
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5.3.2.1. Muskelbefunde 

 

Zum Eruieren myogener Funktionsstörungen nutzten wir die 

isometrische Muskelanspannung und Muskelpalpationsbefunde. 

 

5.3.2.1.1. Beurteilung der isometrischen Muskelanspannung 

Getestet    wurden   die   Mundschließer   und  – öffner,   sowie  die  Mm. 

pterygoidei laterales links und rechts.  

Bei der isometrische Testung der Mundschließer wurden  jeweils zwei  

Watterollen  im  Bereich   der  Prämolaren  positioniert  und  der   Patient  

aufgefordert  mit  mäßigem  Druck  60s lang zuzubeißen. Danach wurden  

die aufgetretenen Schmerzsensationen protokolliert.   

Bei  der  isometrischen  Testung  der  Mundöffner  wurde  der  Patient       

aufgefordert,  den  Mund  eine  Fingerbreite  zu  öffnen.   Der   Behandler   

stand  hinter  dem  Patienten  und  umfaßte   den   Unterkieferkinnbereich 

mit  der  Handfläche.   Der  Patient wurde aufgefordert,  den Mund gegen  

den  Widerstand  der  auf  den  Unterkieferrand   angelegten   Handfläche 

des  Behandlers  zu öffnen.  Der Behandler  übte  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 während der  Untersuchung gespürt hatte.  

Bei  der  isometrischen  Testung  der  Mm. pterygoidei laterales links  

bzw.    rechts     wurde     der     Patient  aufgefordert,     den   Mund  eine   

Fingerbreite  zu  öffnen.   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 Schläfen der Gegenseite 

fixiert. Dieser Druck wurde 60 Sekunden aufrechterhalten und danach 

langsam abgebaut. Hatte der Patient Schmerzen während der Testung 

verspürt, 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 gleichmäßig, 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 über das Auftreten von Mißempfindungen und 

Schmerzen bei der Palpation mit ja oder nein.  

 

 

 

5.3.2.2. Beurteilung des Kiefergelenkes 

 

Die Palpation der Kiefergelenke wurde präauriculär und intraauriculär in 

der Statik und präauriculär in der Dynamik vorgenommen. Sie wurde   

nach folgendem Schema durchgeführt. 

 

5.3.2.2.1. Palpation des Kiefergelenks in der Statik 

Die Beurteilung in der Statik erfolgte intra- und präauriculär. Der 

Unterkiefer befand sich in der Ruheschwebelage. 

Die Palpation von intraauriculär erfolgte mit dem kleinen Finger durch 

den äußeren Gehörgang. Die Druckrichtung wurde dabei nach anterior 

durchgeführt. Sie ergibt Aufschlüsse über die Empfindlichkeit des 

retrokondylären Gewebes. Positive Befunde – Schmerzen – wurden im 

Befundbogen festgehalten.  

Die Palpation von lateral erfolgte ca. 1,5 cm vor dem Tragusrand 

monodigital und beidseitig für das rechte und das linke Kiefergelenk. 

Beurteilt wurde, ob Schmerzen auftreten. 
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5.3.2.2.2. Kiefergelenkgeräusche  

Die Palpation der Kiefergelenkgeräusche erfolgte in der Dynamik von  

präauriculär . Die reproduzierbaren Gelenkgeräusche wurden bei der 

Öffnungs- und Schließbewegung beurteilt.  

Die Geräuschphänomene wurden nach Reiben und Knacken 

unterschieden. Bei den Knackgeräuschen bestimmte der Untersucher in 

welcher Bewegungsphase das Knackphänomen auftrat. Der Zeitpunkt 

des Auftretens wurde entsprechend der Öffnungs- (aus der 

Interkuspidationsposition - IKP in maximale Mundöffnung) und der 

Schließphase (aus maximaler Mundöffnung in IKP) in initial, intermediär 

und terminal festgelegt. 

 

5.3.2.2.3. Unterkiefermobilität 

Die Unterkiefermobilität wurde mit der Schiebelehre ausgemessen. Nach 

jedem Meßvorgang notierte der Untersucher, ob Schmerzen im 

Kiefergelenk der behandelten Seite aufgetreten waren. 

Zur Erfassung der maximalen aktiven und passiven Mundöffnung 

wurden jeweils die Abstände zwischen den Schneidekanten der Zähne 11 

und 41 ( Schneidekantendistanz - SKD ) gemessen. Bei der aktiven 

maximalen Mundöffnung wurde die vom Patienten allein erreichte 

maximale Mundöffnung gemessen (SKD aktiv). Bei der maximalen 

passiven Mundöffnung (SKD passiv) legte der Untersucher seinen 

Daumen gegen die Schneidekanten der oberen Frontzähne und stützte 

sich mit dem Mittelfinger der gleichen Hand gegen die unteren 

Frontzähne ab. Nach Erreichen der vom Patienten allein erzielten 

maximalen Mundöffnung wurde mit dosiertem Druck des Mittelfingers 

versucht den Schneidekantenabstand zu vergrößern. Der Abstand der 

Schneidekanten der Zähne 11 und 41 wurde nun mit der Schiebelehre 

vermessen und notiert.  
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Zur Beurteilung der allein vom Patienten maximal möglichen 

Protrusionsbewegung wurde der Abstand zwischen den Zähnen 11 und 

41 in der Protrusionsposition mit der Schiebelehre vermessen.  

Ausgehend von der Mittellinie im Unterkiefer wurde die Lateromobilität 

nach links und rechts in mm festgehalten.  

Asymmetrien der Öffnungs– und Schließbewegung in Form von 

Deflexion und Deviation wurden notiert. 

 

 

5.3.2.3. Okklusion 

 

Die Okklusion wurde zunächst nach der sicheren 

Interkuspidationsposition (IKP) visuell beurteilt. Der Patient wurde 

angehalten  den Mund  mehrmals in  der maximalen IKP zu verschließen.  

Um Unterschiede zwischen IKP und Zentrik festzustellen, hielt der 

Patient während der Schließbewegung beim ersten Kontakt der 

Zahnreihen an. Trat beim weiteren Zusammenbeißen ein Gleiten des 

Unterkiefers in die maximale IKP auf, wurde dies visuell in mm vom 

Untersucher eingeschätzt. 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 ausgeprägte 

Schliffacetten, Wangen- und Zungenimpressionen wurden im 

Befundbogen festgehalten. 
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6. Mathematisch – statistische Auswertung 

 

Die Daten wurden kodiert und computergestützt mit SPSS 9.0 

ausgewertet.  

Zum statistischen Vergleich nicht parametrischer Daten fand der Mann – 

Whitney - Test  für abhängige Stichproben Anwendung. Für nicht 

parametrische, qualitativ erhobene Daten wurde der Chi – Quadrattest für 

unverbundene Beobachtungsreihen genutzt. Ein Unterschied wurde als 

statistisch signifikant angesehen, wenn die Wahrscheinlichkeit p für 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 für craniomandibuläre Dysfunktionen im Zentrum für 

Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der Medizinischen Fakultät der 

Universität Greifswald durchgeführt. 

An  der  Studie  nahmen 22 Probanden im Alter von  21 bis 61 Jahren teil  

( Durchschnittsalter  41 Jahre ). Davon waren  17 weiblich  und 5 

männlich.  

 

Zur Diagnosesicherung  wurde bei 13 Patienten ein MRT durchgeführt. 

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 Kondylushypermobilität    

         

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. 

Außerdem brachen zwei  Patientinnen die Behandlung noch in der 

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

 

Die überwiegend symptomatische Kiefergelenkseite war die linke mit 16 

von 23 behandelten Kiefergelenken ( siehe Tabelle 4 ). 
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Am Gerät 7 wurden 4 Patienten mit der Diagnose anteriore 

Diskusverlagerung   ohne       Reposition     auf    der     symptomatischen 

efergelenkseite, 6 Arthrosen und 3 Probanden mit Hypermobilität 

behandelt. An dem Gerät 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 Hypermobilität auf. 

Einen Überblick über die klinischen Diagnosen und deren Zuordnung zur 

symptomatischen Kiefergelenkseite bzw. die Zuordnung zu den 

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

 

 

 

Tab.4  Überblick über 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 

Kondylushypermobilität                  0                         4                           4 

 

Gesamtanzahl                                   7                       16                          23 
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Tab.5  Überblick über die Diagnosegruppen und deren Aufteilung auf die  

           Gerätegruppen 7 und 8 

 

 

Diagnose                                       Anzahl der behandelten Kiefergelenke 

                                                      Gerät 7             Gerät 8                 gesamt 

 

Anteriore Diskusverlagerung  

    mit Reposition                            0                       1                           1 

Anteriore Diskusverlagerung 

    ohne Reposition                          4                       5                           9         

Arthrose                                          6                       3                           9       

Kondylushypermobilität                 3                       1                           4 

 

Gesamtanzahl                               13                     10                         23    

       

 

 

 

Neben den Kiefergelenksymptomen gaben sieben Patienten 

Allgemeinerkrankungen wie Herzkreislaufprobleme an, die auch 

medikamentös behandelt wurden. Ein Patient litt unter Tinnitus. 

Aus dem orthopädischen Fachgebiet gaben drei Patienten Erkrankungen 

des Bewegungsapparates an, wie HWS – oder Schulter – Arm – 

Syndrom. Zwei Patientinnen nahmen wegen Osteoporose 

Hormonpräparate ein. Lokale Behandlungen wurden bei einer Patientin 

mit Neurodermitis und einem Patienten mit Glaukom durchgeführt. 

Die medikamentöse Behandlung wurde  während der PST und der Zeit 

der Nachuntersuchungen weitergeführt. 
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7.1. Ergebnisse der subjektiv erhobenen Befunde zur Beurteilung  

       der therapeutischen Wirksamkeit von PST 

7.1.1. Beeinträchtigung im alltäglichen Leben 

 

Die geschilderten Beschwerden am symptomatischen Kiefergelenk 

waren Schmerzen bei maximaler Mundöffnung wie beim Gähnen und 

beim Abbeißen, Schmerzen beim Kauen und nach dem Kauen fester 

Nahrung. Ebenso traten Knackphänomene beim Kauvorgang, 

Reibegeräusche bei Mundöffnungs- und Schließbewegungen und die 

limitierte Mundöffnung auf. Einen Überblick über die subjektiven 

Symptome gibt Tabelle 6. Eine Patientin mußte am Ende der neun 

Therapiesitzungen und zwei Wochen danach wegen unerträglicher 

Beschwerden mit Schmerzmedikamenten behandelt werden ( Wirkstoff: 

Ibuprofen ). 

 

Tab.6  Subjektive Symptome am erkrankten Kiefergelenk und deren  

           Häufigkeit  (Mehrfachnennungen sind möglich) 

 

Subjektive Symptome am Kiefergelenk                     Häufigkeit 

  

Schmerzen bei maximaler Mundöffnung                         12  

Schmerzen beim Kauen                                                    13 

Schmerzen nach Kauen fester Nahrung                             2 

Schmerzen beim Abbeißen                                                 2 

Dauerschmerz                                                                     6  

Kopf- und Ohrenschmerz                                                   1 

Knack- und Reibegeräusche                                             15 

Limitierte Mundöffnung                                                     6      
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7.1.1.1. Intensität der Beeinträchtigung im alltäglichen Leben 

 

Die Intensität der Beeinträchtigung im alltäglichen Leben wurde am 

Gerät 7 mit 13 symptomatischen Kiefergelenken und am Gerät 8 mit 10 

symptomatischen Kiefergelenken ausgewertet. Im Verlauf der 

Untersuchungstermine - unmittelbar nach PST – Behandlung, sowie nach 

6 Wochen und 4 Monaten - war an beiden Geräten eine  Besserung 

ersichtlich. Zwischen beiden Geräten konnten jedoch keine signifikanten 

Unterschiede eruiert werden ( s. Abb. 11  ).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 11  Intensität der Beeinträchtigung im alltäglichen  Leben vor und  

Gerätetyp
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Beeintr. allt. Leben

  U1

  U2

  U3

  U4

Intensität der 
  Beeinträchtigung im  
  alltäglichen Leben   

8,007,00  Gerät 7                Gerät 8     

               nach PST – Behandlung in den Gerätegruppen 7 (n = 13  

               symptomatische Kiefergelenke) und 8 (n = 10) 

              (Boxplotdarstellung: U1 –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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7.1.1.2. Häufigkeit der Beeinträchtigung im alltäglichen Leben 

 

Der Vergleich der Medianwerte zeigte eine deutlichere Verringerung der 

Beschwerdehäufigkeit am Gerät 7 im Vergleich zum Gerät 8  ( siehe 

Abb. 12 ). Jedoch sind diese Unterschiede nicht signifikant. 
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Abb. 12 Häufigkeit der Beeinträchtigung im alltäglichen  Leben vor und  

              nach PST – Behandlung in den Gerätegruppen 7 (n = 13  

              symptomatische Kiefergelenke) und 8 (n = 10) 

              (Boxplotdarstellung: U1 –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 Qualität,  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 Überblick über die unterschiedlichen 

Zeitpunkte des erstmaligen Auftretens der Schmerzereignisse gibt 

Tabelle 7 . 

 

 Tab.7  Überblick über den Zeitpunkt des erstmaligen Auftretens der 

           Kiefergelenkschmerzen ( Anzahl der therapierten, schmerzhaften  

           Kiefergelenke in den Gerätegruppen 7 und 8 ).  

                                         Gerät 7                            Gerät 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 Gerät 7 gaben 12 Probanden Schmerzen im Kiefergelenk als ein 

Symptom  des   Ausgangsbefundes an, am Gerät 8 waren es 8 Probanden. 

Am Gerät 7 wurden 6 symptomatische Kiefergelenke mit Schmerz bei 

maximaler  Mundöffnung, 7 mit Kauschmerz, 3 mit Dauerschmerz und 

ein Proband mit Ohr- und Kopfschmerzen behandelt. Am Gerät 8 waren 

es 6 Probanden mit Schmerzen bei Mundöffnung, 6 gaben Schmerzen 

beim Kauen und 3 Probanden Dauerschmerzen an ( siehe Tab.6, S. 41 ).  
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Zu den Untersuchungsterminen wurde die Schmerzintensität von den 

Patienten mit Hilfe der Visuellen Analogskala (VAS) mit Werten 

zwischen 0 (  kein Schmerz ) und 100 ( entspricht unerträglichem 

Schmerz ) beurteilt. Die Reduktion der Schmerzintensität in den 

Gerätegruppen 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 Gerät 7 stark von den Ausgangswerten 

ab. Der Unterschied zwischen beiden Geräten war zum 

Untersuchungszeitpunkt nach 4 Monaten im Mann – Whitney – Test 

signifikant ( p <  0,05 ). Die Patienten am Gerät 7 zeigten am Ende 

unserer Nachuntersuchungen eine deutliche Schmerzreduktion,  die sich 

signifikant von der Schmerzintensität der am Gerät 8 behandelten 

Probanden unterschied.  
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Abb.13  Schmerzintensität vor und nach PST – Behandlung in 

             den Gerätegruppen 7 (n = 13 symptomatische Kiefergelenke)  

              und 8 (n = 10), signifikanter Unterschied nach 4 Monaten  

              zwischen den Geräten 7 und 8 im Mann – Whitney – Test mit  

              p < 0,05     (Boxplotdarstellung, U1 – 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 Schmerzhäufigkeit 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 Gerät 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 Häufigkeit 

des Auftretens von Schmerzen im Beobachtungszeitraum. 
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Abb.14  Schmerzhäufigkeit vor und nach PST – Behandlung in 

             den Gerätegruppen 7 (n = 13 symptomatische Kiefergelenke)  

              und 8 (n = 10)  

             (Boxplotdarstellung, U1 – vor PST – Behandlung, U2 –  

             unmittelbar nach PST – Behandlung, U3 – nach 6 Wochen, U4 –  

              nach 4 Monaten, VAS – verbale Analogskala).  
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7.1.3. Ergebnisse der subjektiven Einschätzung des Bewegungsumfanges 

und der Bewegungsgeräusche 

 

Die Intensität der Bewegungseinschränkung beurteilten die Patienten 

nach der verbalen Analogskala ( siehe Seite 30 ). Am Gerät 7 wurden 13 

Kiefergelenke und am Gerät 8 wurden 10 Kiefergelenke ausgewertet. 

Nach 6 Wochen wurde bereits die Bewegungseinschränkung 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 Mobilität des 

Unterkiefers gaben die Patienten der Gruppe 7 an ( siehe 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  Intensität der Bewegungseinschränkung vor und nach PST –  

             Behandlung in den Gerätegruppen 7 (n = 13 symptomatische  

             Kiefergelenke) und 8 (n = 10),  signifikanter Unterschied nach 4  

             Monaten zwischen den Geräten  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 Intensität der Bewegungsgeräusche wird aus der Abbildung 16 

ersichtlich, daß die Bewegungsgeräusche nach 6 Wochen, ebenso nach 4 

Monaten weniger intensiv von den Patienten wahrgenommen wurden. 

Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen beiden Gerätegruppen 

war jedoch nicht eruierbar. 
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Abb. 16  Bewegungsgeräuschintensität vor und nach PST – Behandlung 

               in den Gerätegruppen 7 (n = 13 Kiefergelenke) und 8 (n = 10) 

               (Boxplotdarstellung: U1 – vor PST, U2 – unmittelbar nach PST,  

               U3 – 6 Wochen nach PST,   U4 –  4 Monate nach PST, 

               VAS – Verbale Analogskala ).   
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Die Häufigkeit der Bewegungsgeräusche stellte sich ähnlich wie bei der 

Intensität der Bewegungsgeräusche dar. Nach 4 Monaten wurden die  

Bewegungsgeräusche weniger häufig wahrgenommen ( s. Abb. 17 ). 

Signifikante Unterschiede im Verlauf zwischen den beiden Gruppen 

ergaben sich  jedoch nicht. 
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Abb.17 Häufigkeit der subjektiv wahrgenommenen Bewegungsgeräusche 

             vor und nach PST - Behandlung in den Gerätegruppen 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 Selbsteinschätzung zum Auftreten von  

          Parafunktionen  

 

Die Selbstbeobachtung zum bewußten Vermeiden der Parafunktionen 

wurde während der Therapie und im Nachbeobachtungszeitraum 

konsequent durchgeführt. Neun Patienten ( 4 Patienten am Gerät 7 und 5 

Patienten am Gerät 8 ) gaben zu Beginn der Untersuchungen an, häufig 

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 während der isometrischen 

Testung der Muskeln der therapierten Kiefergelenkseite am häufigsten 

der M. pterygoideus lateralis Schmerzen auf (s. Tab. 8). Die Anzahl der 

symptomatischen Befunde des M. pterygoideus lateralis in der 

Gerätegruppe 7 war im Beobachtungszeitraum deutlich rückläufig. So 

zeigten bei der Erstuntersuchung 7 Probanden eine schmerzhafte 

Anspannung, während der letzten Nachuntersuchung nach 4 Monaten 

wies nur noch ein Proband Schmerzen bei der isometrischen Testung auf. 

Am Gerät 8 war keine so deutliche Schmerzreduktion festzustellen. Am 

Ende des Beobachtungszeitraumes wiesen noch 4 Probanden am Gerät 8 

Schmerzen bei der isometrischen Testung des M. pterygoideus lateralis 

auf.  

Am Gerät 8 zeigten beim isometrischen Anspannen der Mundschließer 4 

Patienten    vor   und  nach    der   PST  schmerzhafte   Befunde,    bei    2  
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Patienten waren die Mundöffner am ersten und zum zweiten 

Untersuchungstermin   symptomatisch.   Nach 4 Monaten bestand jedoch  

bei allen Probanden Schmerzfreiheit. Ein ähnlicher Verlauf  konnte am 

Gerät 7 aufgezeigt werden. Am Gerät 7 wiesen 3 Patienten während der 

ersten beiden Untersuchungstermine eine schmerzhafte Anspannung der 

Mundschließer  und der Mundöffner auf. Am Ende der Untersuchungen 

zeigte keiner der Probanden schmerzhafte Muskelbefunde. 

 

Bei der Palpation der Kaumuskulatur  (Mm. masseter und temporalis) 

war in zwei Fällen am Gerät 7 und in drei Fällen am Gerät 8 unmittelbar 

vor und nach PST der M. masseter druckschmerzhaft. Nach 4 Monaten 

war bei allen Probanden eine schmerzfreie Palpation der Kaumuskulatur 

möglich.  

 

Ein Vergleich der Muskelbefunde zwischen beiden Gerätegruppen ist aus 

Tabelle 8 ersichtlich. Signifikante Unterschiede zwischen den beiden 

Gerätegruppen in bezug auf die erhobenen Muskelbefunde konnten nicht 

aufgezeigt werden.      
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Tab.8 Schmerzhafte Muskelbefunde vor und nach PST in den Geräte- 

          gruppen 7 und 8 ( Anzahl der behandelten Kiefergelenke mit 

          Muskelbefunden zum Untersuchungszeitpunkt U1 – vor PST,  

          U2 – unmittelbar nach PST, U3 – 6 Wochen nach PST,  

          U4 – 4 Monate nach PST - Behandlung ). 

     

    

        Gerät 7                              U1             U2                U3            U4 

        Isometrische An-                  

        spannung                                                                                                              

            Pterygoideus lat.           7                 4                   2               1 

            Mundschließer              3                 3                   0               0    

            Mundöffner                   3                 3                   3               0 

         Palpation 

             M. masseter                 2                   2                  1               0 

             M. temporalis              0                   0                  0               0               

 

 

       Gerät 8                              U1             U2                U3            U4 

        Isometrische An-                  

        spannung 

            Pterygoideus lat.           8                 8                   5               4 

            Mundschließer              4                 4                   2               2    

            Mundöffner                   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 präauriculär zur 

Schmerzbeurteilung zeigte am Gerät 7 eine deutlichere Reduktion der 

Schmerzen als am Gerät 8.  

Am Gerät 7 zeigten 12 der insgesamt 13 therapierten Kiefergelenke zu 

Behandlungsbeginn Schmerzen bei der intraauriculären Palpation . Nach 

6 Wochen wiesen nur noch 5 Patienten Beschwerden auf, nach 4 

Monaten waren es 6 Patienten. Diese Reduktion der intraauriculären 

Palpationsschmerzen auf die Hälfte konnte am Gerät 8 nicht aufgezeigt 

werden. Von den insgesamt 10 behandelten Kiefergelenken in der 

Gerätegruppe 8 wiesen 7 intraauriculäre Schmerzen auf. Nach 6 Wochen 

zeigten 8 behandelte Kiefergelenke Schmerzen, nach 4 Monaten waren 

es immer noch 6 intraauriculär schmerzhafte Kiefergelenke.  Die 

Unterschiede zwischen den Gruppen 7 und 8 waren jedoch nicht 

statistisch signifikant.   

Bei der präauriculären Palpation der Kiefergelenke wiesen die 

Palpationsbefunde am Gerät 7  eine deutlichere Schmerzreduktion im 

Vergleich zum Gerät 8 auf. Signifikante Unterschiede konnten auch hier 

nicht nachgewiesen werden.  

Einen Überblick über den Verlauf der Palpationsbefunde intra- und 

präauriculär geben die folgenden  Abbildungen 18 und 19. 
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Abb. 18 Anzahl der schmerzhaften Kiefergelenke bei intraauriculärer  

              Kiefergelenkpalpation  der in den Gerätegruppen 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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Abb. 19 Anzahl der schmerzhaften Kiefergelenke bei präauriculärer  

              Kiefergelenkpalpation  in den Gerätegruppen 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 Kiefergelenkgeräusche 

 

Die Kiefergelenkgeräusche wurden nach der Zeit des Auftretens (initial, 

intermediär, terminal) und Art (Knacken, Reiben) unterschieden (s. 

Befundblätter im Anhang). Aufgrund der geringen Patientenanzahl und 

der in den aufgeschlüsselten Bewegungsphasen multipel registrierten 

Gelenkgeräusche entschieden wir uns, die Gelenkgeräusche in der 

Öffnungs- und Schließbewegung zusammenfassend nach dem Auftreten 

mit ja oder nein zu beurteilen. Dieses Vorgehen ermöglichte eine 

Verlaufsdarstellung und -beurteilung.  

       Unterschiede waren  bei den Reibegeräuschen auffällig. So gab es 

beim Gerät 7 einen Rückgang der Reibegeräusche im Laufe der 4 

Monate. Beim Gerät 8 blieb dieser Effekt aus. 

        Knackgeräusche  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 Knackgeräusche 

und am Ende unserer Untersuchung noch 4 Patienten.  

        Es konnten keine signifikanten Unterschiede weder bei den Reibe- 

noch bei den Knackgeräuschen zwischen den Gerätegruppen 7 und 8 

eruiert werden. Die Abbildungen 20 und 21 geben  einen Überblick über 

die Differenzierung und den Verlauf der Geräuschphänomene.     
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Abb. 20 Anzahl der therapierten Kiefergelenkseiten mit Reibegeräuschen 

              vor und nach PST - Behandlung in den Gerätegruppen 7 und 8 

             (U1 – vor PST, U2 – unmittelbar nach PST, U3 - 6 Wochen nach 

              PST,  U4 – 4 Monate nach PST). 
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Abb. 21  Anzahl der therapierten Kiefergelenkseiten mit Knack- 

             geräuschen vor und nach PST - Behandlung in den Geräte- 

             gruppen 7 und 8 (U1 – 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 Mobilitätsbeurteilung 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 veränderte sie sich nur 

geringfügig. Die am Gerät 7 behandelten  Patienten zeigten einen 

Zuwachs in der maximal möglichen Mundöffnung von 6mm nach 6 

Wochen und 4 Monaten (Medianwert). Die Patienten am Gerät 8 wiesen 

eine Zunahme der aktiven SKD von 3mm nach 6 Wochen auf 

(Medianwert). Signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen 

ergaben sich nicht. Einen Überblick über den Verlauf  des Parameters 

aktive maximale SKD zeigt die folgende Abbildung 22.   
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Abb.22  Die aktive maximale Mundöffnung ( SKD aktiv in mm ) vor 

              und nach der Behandlung mit PST in den Gerätegruppen 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 Mundöffnung zeigte sich ähnlich im Verlauf wie die aktive 

SKD. Der Zuwachs der maximalen Mundöffnung betrug bei den 

Patienten am Gerät 7 nach 6 Wochen  5 mm und nach 4 Monaten 6 mm 

(Medianwerte). Die Patienten am Gerät 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 Überblick 

über die Entwicklung der passiven SKD nach der Behandlung mit PST 

zeigt die Abbildung 23.  
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Abb.23 Die passive maximale Mundöffnung ( SKD passiv in mm ) vor  

             und nach PST – Behandlung in den Gerätegruppen 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 Gerätegruppe 7 und von 3mm(L) und 0mm(P) in 

Gerätegruppe 8 erreicht. Es konnten keine statistisch signifikanten   

Unterschiede zwischen beiden Gruppen aufgezeigt werden. Nur bei der 

Protrusionsbewegung schien in der Gerätegruppe 7 eine Verbesserung 

der Bewegungsfreiheit vorzuliegen. Selbige war in der Gerätegruppe 8 

nicht nachweisbar. Jedoch reichte diese Zunahme nicht für einen 

nachweisbaren statistischen Unterschied zwischen beiden Gerätegruppen. 

Einen Eindruck von dem Bewegungszuwachs des Kiefergelenks mit 

Hilfe der zusätzlichen 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 Gerätegruppen 7 (n = 13  

              Kiefergelenke) und 8 (n = 10).  

             ( U1 – vor PST, U2 – unmittelbar nach PST, U3 – nach 6 

              Wochen, U4 – nach 4 Monaten)   

 

                                                U1            U2            U3           U4 

    Lateralbewegung  

               Gerät 7                     6mm        6mm         8mm       9mm 

               Gerät 8                     6mm        7mm         8mm       9mm 

     Protrusion 

                Gerät 7                    3mm        4mm          5mm       5mm 

                Gerät 8                    3mm        4mm          4mm       3mm                            

 

 

 

Bei der Aufzeichnung der Schmerzereignisse während der Protrusion, bei  

Lateralbewegung und maximal aktiver SKD ergaben sich in der 

Gerätegruppe 7 deutlichere Schmerzreduktionen im Vergleich zur 

Gerätegruppe 8.  

In der Protrusionsbewegung traten in der Gerätegruppe 7 bei 5 Patienten 

Schmerzen auf, die sich unter PST rasch besserten. Ähnlich sah es in der 

Gerätegruppe 8 aus. Jedoch trat die Besserung nicht unmittelbar nach 

PST ( U2 ) ein wie in der Gerätegruppe 7. Signifikante Unterschiede 

ließen sich hier nicht eruieren. 

In der Lateralbewegung zeigte sich in beiden Gruppen innerhalb des 

Beobachtungszeitraumes eine Reduktion des Auftretens der 

Schmerzsymptomatik. Hier ließen sich keine signifikanten Unterschiede 

nachweisen. 
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Der Parameter der Schmerzsensation bei aktiver SKD weist in der 

Gerätegruppe 7 ein eindeutige Besserung auf. Hier ergab sich jedoch kein 

statistisch signifikanter Unterschied zwischen beiden Gerätegruppen . 

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.  
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Abb. 24 Auftreten von Schmerzen im PST – behandelten Kiefergelenk 

              bei aktiver SKD in den Gerätegruppen 7 und 8, 

              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). 
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Abb. 25   Auftreten von Schmerzen im therapierten Kiefergelenk  

                während 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). 
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Abb. 26 Auftreten von Schmerzen im PST - behandelten Kiefergelenk 

              bei Protrusion,  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). 
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Eine Deflektion trat bei 6 Probanden am Gerät 7 und  8 Probanden am 

Gerät 8 auf. Sie änderte sich im Verlauf unserer Nachuntersuchungen 

nicht. Die Deviation trat bei der Erstuntersuchung der am Gerät 7 

therapierten Probanden in 3 Fällen auf. In den Nachuntersuchungen 

zeigte nur noch ein Proband eine Deviation bei der Mundöffnungs- und 

Schließbewegung. Am Gerät 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 während der PST und in der Nachuntersuchungszeit 

mit einer Äquilibrierungsschiene behandelt. Keiner der Patienten wies  

Frühkontakte auf. Bei allen lag eine sichere Interkuspidation vor, die 

Zentrik entsprach der Interkuspidationsposition.  

 

 

 

7.2.3. Parafunktionen 

 

Bei jeweils 4 Patienten in den Gerätegruppen 7 und 8 gab es zu Beginn 

unserer Untersuchungen Hinweise auf  Parafunktionen. 7 Patienten 

wiesen Schlifffacetten auf. Ein weiterer Proband zeigte 

Wangenimpressionen.  
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7.3. Ergebnisse der Geräteidentifikation 

 

Die Identifikation der beider Geräte im Oktober 2000 ergab für das Gerät 

7 das Placebogerät und für das Gerät 8 das wirksame PST - Gerät. 

Die besseren Ergebnisse zeigte in unseren Untersuchungen das 

Placebogerät. Schwach signifikante Unterschiede mit p < 0,05 konnten in 

der Reduktion der Schmerzintensität und der Intensität der 

Bewegungseinschränkung zugunsten des Placebogerätes eruiert werden. 

 

Bei den durch die Untersucher objektivierbaren Befunde ergaben sich 

keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gerätegruppen. Es 

zeigte jedoch das Placebogerät bessere Ergebnisse in der Reduktion der 

Schmerzen bei der intraauriculären Palpation, bei der Reduktion der 

Reibegeräusche und der Reduktion der Schmerzereignisse bei der 

Unterkiefermobilitätsbeurteilung. 

 

Im Parameter zur Beurteilung der Knackgeräusche durch den 

Untersucher zeigte das PST – Gerät bessere Ergebnisse beim Vergleich 

der Medianwerte, ohne daß jedoch signifikante Unterschiede eruiert 

werden konnten.  
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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 große Stichprobenumfänge, 

um statistisch Aussagen zur Wirksamkeit einer Therapie treffen zu 

können. Diese Untersuchung erfolgte im Rahmen  einer 

Multicenterstudie mit der Humboldt - Universität zu Berlin und der 

Freien Universität Berlin. Unsere Untersuchungsergebnisse sind Teil 

dieser Gesamtstudie.  

Das Patientenkollektiv in unserer Studie umfaßte 22 Probanden mit 

unterschiedlichen Erkrankungen der Kiefergelenke wie anteriore 

Diskusverlagerung mit und ohne Reposition, Arthrose und 

Kondylushypermobilität. Eine Auswertung entsprechend der einzelnen 

Krankheitsbilder konnte aufgrund der geringen Anzahl der behandelten 

Kiefergelenke nicht vorgenommen werden. 

 

Die absolute Häufigkeit craniomandibulärer 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 Häufung craniomandibulärer 

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 craniomandibulären 

Dysfunktionen gering zum höheren Alter hin verschoben. Die geringe 

Patientenanzahl in der Studie und überwiegend degenerative 

 67



Kiefergelenkerkrankungen, welche  78 % der behandelten Kiefergelenke 

ausmachten, sind mögliche Gründe für die Verschiebung. Nach Pereira et 

al. ( 69 ) treten degenerativ veränderte Gelenke mit der Diagnose 

anteriore Diskusverlagerung ohne Reposition  oder Arthrose vorwiegend 

im höheren Lebensalter auf. 

 

Die Geschlechtsverteilung unter den Patienten in unserer Untersuchung 

überwog 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 über 

Zusammenhänge 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 Therapiemaßnahmen nimmt das 

weibliche Geschlecht eine dominierende Rolle ein ( 51, 77 ). 

Epidemiologische Feldstudien wie die von Helkimo ( 44 ) begründen 

eher die Vermutung, daß Frauen und Männer gleichhäufig an 

Kiefergelenk-, Gesichts- und Kopfschmerzen leiden. Goulet et al. ( 38 ) 

konnten in epidemiologischen  Untersuchungen nachweisen, daß bei 

schweren Kiefergelenkerkrankungen hauptsächlich Frauen betroffen 

waren, wohingegen leichte Symptome craniomandibulärer 

Dysfunktionen bei Frauen und Männer gleich häufig auftraten.  

Für die Beurteilung eines Therapieverfahrens wirkt sich eine  Verteilung 

zugunsten des weiblichen Geschlechts unter Umständen ungünstig aus. 

Der Grund für die Dominanz der weiblichen Patienten konnte bisher in 

der Literatur nicht überzeugend geklärt werden. Es existieren zahlreiche 

Hypothesen, wie unterschiedliche Reaktion auf psychosomatischen Streß 
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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 häufig 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, daß Patienten mit 

Kiefergelenkdysfunktion häufig an Kopf- und allgemeinen Schmerzen, 

Herz-, Kreislauf-, Magen-, Darm- oder Atemwegsbeschwerden und 

sonstigen Erkrankungen, die unter dem Einfluß 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 eingeschätzten 

Untersuchungsparameter wie Schmerzintensität und der Intensität der 

Bewegungseinschränkung zeigte das Placebogerät bessere Ergebnisse in 

der Verlaufsbeobachtung. Im Rahmen unserer Untersuchungen wurden 

schwach signifikante Unterschiede von p < 0,05 im Mann - Whitney – 

Test zwischen beiden Gerätegruppen zugunsten des Placebogerätes 

nachgewiesen. Diese Ergebnisse stehen im Widerspruch zu den 

Untersuchungen aus der Orthopädie ( 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 Halswirbelsäule ( 105 ). Erste klinische 
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Untersuchungen von Peroz et al. ( 73 ) bei Patienten mit anteriorer 

Diskusverlagerung ohne Reposition wiesen einen günstigen 

therapeutischen Einfluß von PST auf das Kiefergelenk nach. Statistisch 

signifikante Unterschiede zum Ausgangsbefund konnten bei der 

Schmerzreduktion, der Beeinträchtigung im alltäglichen Leben und 

erhöhter Unterkiefermobilität 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, daß bei der 

PST – Behandlung von chronischen  Kiefergelenkerkrankungen ein 

Placeboeffekt in Betracht gezogen werden muß.  

 

Einen nicht zu unterschätzenden Einfluß auf die Symptomatik 

craniomandibulärer Dysfunktionen hat die Muskulatur bzw. das 

muskuläre Zusammenspiel ( 40 ).    Die isometrischen Widerstandstests 

als Hinweis auf eine myogene Funktionsstörung zeigten zu Beginn 

unserer Untersuchungen bei 7 Patienten ( von 13 behandelten 

Kiefergelenken ) am Placebo- und bei 8 Patienten ( von insgesamt 10 ) 

am PST - Gerät  Schmerzen  oder Mißempfindungen. Obwohl bis zum 

Abschluß unserer Untersuchungen die symptomatischen Muskelbefunde 

rückläufig waren, ist davon auszugehen, daß ein muskulärer Einfluß auf 

das Krankheitsgeschehen des Kiefergelenkes während des 

Beobachtungszeitraumes bestand.  

Der Rückgang 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 fortgeführten 

Selbstmassage zu sein. Dazu wurden alle Patienten bereits vor der PST  

und während 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 für die starke 

Inanspruchnahme und Verletzlichkeit dieses Gewebes. Am Ende des 

Beobachtungszeitraumes waren in beiden Gruppen nur noch die Hälfte 

der anfänglich schmerzhaften Kiefergelenke bei retroauriculärer 

Palpation symptomatisch. Wenn sich das sogenannte „internal 

derangement“ entwickelt, kann sich das posteriore Diskusattachment so 

remodellieren, daß es dem Discus articularis selbst ähnelt ( 8 ). Auch in 

weiteren Untersuchungen konnte die Adaptationsfähigkeit  des 

retrodiskalen Gewebes  nachgewiesen werden  ( 41, 55, 70, 88 ). Diese 

Vorgänge der Adaptation sind bezüglich der Ergebnisse unserer 

Untersuchung denkbar. 

 

In unseren Untersuchungen traten die Knackgeräusche in den 

verschiedenen Bewegungsphasen von Mundöffnung und – schließen auf. 

Auch im Beobachtungszeitraum von 4 Monaten bei ein und demselben 

Patienten variierten die Knackgeräusche im Ablauf von Mundöffnungs- 

und Schließbewegung zu jedem Untersuchungstermin.   Dies entspricht 

den Ergebnissen der Langzeituntersuchung von Magnusson et al. ( 60 ), 

in der eine große Variabilität im Auftreten der Knackgeräusche 

aufgezeigt werden konnte. Unsere Untersuchungsergebnisse weisen auch 

darauf hin, daß Knackphänomene  nicht durch PST beeinflußbar sind.  

 

Die Mundöffnungsbehinderung spielt eine entscheidende Rolle bei der 

anterioren Diskusverlagerung ohne Reposition ( 71 ). Eine weitere 

Ursache sieht Jagger  ( 49 ) in einer veränderten Diskusoberfläche . Dies 

bestätigte auch eine Untersuchung von Pereira et al. ( 70 ). Es  konnten 

degenerative Veränderungen an den artikulierenden Oberflächen, sowie 

Perforationen des Discus articularis oder dessen posteriorem Attachment 
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nachgewiesen werden ( 70 ). Rammelsberg et al.( 79 ) konnten eine 

große 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 Strömen nachgewiesen 

werden. In Untersuchungen mit den üblichen therapeutischen 

Maßnahmen wie Schienenbehandlung und unterstützende Physiotherapie  

zeigte sich ebenfalls eine Zunahme der SKD ( 72, 87, 106 ). Mit 

Schienentherapie bei anteriorer Diskusverlagerung ohne Reposition über 

maximal 2 Jahre konnten signifikante Verbesserungen der 

Mundöffnungsweiten 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 

ähnliche Ergebnisse wie mit den konservativen herkömmlichen 

Therapiemaßnahmen erzielt werden. Mit der PST verbesserte sich die 

aktive Mundöffnung 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 Vergrößerung der 

aktiven und passiven SKD ergaben sich zwischen den Gerätegruppen 

keine signifikanten Unterschiede. Es ist zu vermuten, daß über 

Schmerzreduktion und Dehnung der bindegewebigen Strukturen des 

Kiefergelenkes die SKD vergrößert werden kann ( 72, 100, 106 ). 

  

Unter den reversiblen konservativen Behandlungsmaßnahmen hat die 

Schienentherapie eine große Bedeutung. Sie wurde in der Literatur 

eingehend untersucht ( 11, 31, 59, 72, 79 ).     Insbesondere spielen dabei 
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eine Verbesserung der Parameter Mundöffnung und Schmerzreduktion 

eine entscheidende Rolle. Bumann et al. ( 11 ) geben in einer Studie den 

Erfolg von Aufbißbehelfen mit 83 – 89% an. In einer  über 2 Jahre 

dauernden Longitudinalstudie zur Effektivität 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 Stärke und Symptomatik auf. Bei Yatani 

et al. ( 112 ) waren es nur 12,3% der konservativ behandelten Patienten, 

die weiterhin über Beschwerden klagten. In Untersuchungen von de 

Kanter et al. ( 20 ) waren bei den auf herkömmliche konservative Art 

therapierten Patienten mit craniomandibulären Dysfunktionen 78,5% 

symptomfrei.  

In diesen restlichen nicht auf herkömmliche Art behandelbaren Fällen 

konnten Nitzan et al. ( 65 ) mit der Arthrozentese eine signifikante 

Mundöffnungsverbesserung sofort nach Behandlung und 4 Monate 

danach aufzeigen. Ebenso wurde eine signifikante Schmerzreduktion 

nachgewiesen. Nach Präger et al. ( 77 ) scheint die Arthrozentese als 

minimalinvasive Maßnahme zur Behandlung von schweren 

degenerativen Kiefergelenkerkrankungen mit Mundöffnungsbehinderung 

eine vielversprechenden Ergänzung zur konservativen Therapie zu sein.       

Auch die PST als nichtinvasive Therapiemaßnahme wies in 

Doppelblinduntersuchungen aus der Orthopädie ( 104, 105 ) und in der 

Behandlung von Kiefergelenkerkrankungen positive Erfolge auf ( 73 ).  

Obwohl der Einfluß 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 gegenüber der Placebotherapie. Die 

besonderen anatomischen Verhältnisse des Kiefergelenkes im Vergleich 

zu anderen Gelenken des Körpers könnten dafür verantwortlich sein. So  
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stellt das Kiefergelenk  als ein paariges Gelenk eine funktionelle Einheit 

dar, und die artikulierenden Oberflächen dieses Gelenkes sind mit 

fibrösem Knorpel bedeckt ( 6, 66 ). Im Gegensatz zum hyalinen Knorpel 

der anderen großen Gelenke des menschlichen Körpers wird die fibröse 

Knorpelschicht des Kiefergelenkes als widerstandsfähiger gegenüber 

Belastungen beschrieben ( 6 ). Andererseits ist es vielleicht diese fibröse 

Knorpelschicht, die verzögert oder gar nicht auf die Einwirkungen von 

PST reagiert. Diese Vermutung müßte jedoch durch weitere 

Untersuchungen belegt werden. 
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9.  ZUSAMMENFASSUNG  

 

Patienten mit chronischen Erkrankungen des Kiefergelenkes zeigen trotz 

Schienentherapie und anderer myofunktioneller Therapiemaßnahmen 

häufig unbefriedigende Resultate. Eine Therapie ist oftmals aufgrund des 

chronischen Leidens, der vielfältigen Symptomatik, der multifaktoriellen 

Genese und Komplexität 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 Orthopädie erfolgreich verwendetes 

Therapieverfahren, welches die Regeneration von Knorpelzellen bewirkt.  

       In einer randomisierten Doppelblinduntersuchung wurden 22 

Patienten an dem jeweils symptomatischen Kiefergelenk über 9 Tage für 

1 Stunde pro Tag mit PST  bzw. dem Placebogerät therapiert. Anhand 

subjektiver Einschätzungen 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 

Einschätzung der Intensität der Bewegungseinschränkung. Das 

Placebogerät zeigte die besseren Untersuchungsergebnisse. Auch in 

weiteren Untersuchungsparametern wie z. B. bei der Reduktion der 

Reibegeräusche wies es eine deutlichere klinische Wirksamkeit 

gegenüber dem PST – Gerät auf.  

Unsere Untersuchungen zeigten keinen therapeutischen Einfluß von PST 

auf Erkrankungen des Kiefergelenkes. PST kann nicht als 

komplementäres Verfahren zur Behandlung von craniomandibulären 

Dysfunktionen empfohlen werden. 
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11. Anhang 

11.1. Einwilligungserklärung 
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11.2. Befundbogen  vor PST – Behandlung 
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11.3. Befundbogen nach PST – Behandlung 
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11.4. Befundbogen 6 Wochen nach PST – Behandlung 
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11.5. Befundbogen 4 Monate nach PST - Behandlung 
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