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Einleitung und Ziel der Dissertation

2 Einleitung und Ziel der Dissertation
Das Krankheitsbild der craniomandibuldren Dysfunktion (CMD) umfasst einen groRRen Be-
reich pathologischer Verédnderungen des Kiefergelenkes samt umgegebener Hart- und Weich-
gewebe sowie der Kaumuskulatur (Schmidt et al., 2017).
Zu den Symptomen zahlen Schmerzen, die auch in entferntere Gesichtsregionen ausstrahlen
konnen, Einschrankungen bei Unterkieferbewegungen, z.B. beim SchlieRen oder Offnen und
Knack- oder Reibegerdusche. Degenerative Prozesse kdnnen zu Erosionen, Formverénde-
rungen und Wucherungen am Kondylus fuhren (Crider et al., 2005). Vor allem im Initialsta-
dium der Erkrankung ist Schmerz in der Kaumuskulatur das haufigste Symptom (De Kanter et
al., 1993) und meist der Grund, warum Patienten sich mit dem Wunsch nach Behandlung in
Zahnarztpraxen vorstellen. VVon Patient zu Patient variieren Schmerzwahrnehmung und sub-
jektiver Einschrankungsgrad stark. Sie werden durch psychologische und psychosoziale Fak-
toren moduliert (Dworkin, 2006).
In der Atiologie der CMD spielen drei Séulen eine wichtige Rolle: strukturelle Anomalien des
Kausystems, pradisponierende Faktoren wie z.B. Knirschen oder Traumata und psychische
Einflisse. In der Regel ist von einem multifaktoriellem Ursachenkomplex auszugehen
(Ververs et al., 2004). Zum Auftreten der Symptome fiihren hdufig psychische Belastungsfak-
toren, wie z.B. Stress, Depressionen oder Angst (Manfredini et al., 2009) (Glaros et al., 2005).
Solche psychosozialen Geschehnisse tragen des Weiteren zur Chronifizierung der Erkrankung
bei (Velly et al., 2011), weshalb die Zusammenarbeit mit Spezialisten auf dem Gebiet der
Psychologie fir den Therapieerfolg wichtig sein kann (Schmitter et al., 2010).
Im Zuge der Entwicklung der Funktionsdiagnostik und -therapie haben sich konservative und
reversible Therapiemethoden etabliert, wie z.B. Okklusionsschienen, Aufklarung, Physio-
therapie und Verhaltenstherapie (Klasser et al., 2009a). Die Wirksamkeit der jeweils ver-
schiedenen Therapievarianten ist in vielen wissenschaftlichen Studien belegt, wobei sich die
Effektivitat einzelner Methoden kaum voneinander unterscheidet (Conti et al., 2012).
Die Okklusionsschiene wird seit mehr als hundert Jahren in der Zahnmedizin verwendet
(McNeill, 1997) und ist das am besten erforschte und am haufigsten genutzte Therapiemittel.
In einer grolR angelegten Studie der American Dental Association (ADA) wurden die thera-
peutischen Gewohnheiten von 2544 amerikanischen Zahnérzten unter Zuhilfenahme eines
Fragebogens beleuchtet (Glass et al., 1993). Dabei zeigte sich folgende Haufigkeit der Ver-
ordnung: Schienen wurden zu 68% und Entspannungsubungen bzw. Physiotherapie zu 27%
fiir die Therapie von CMD eingesetzt. Fur Deutschland ergab eine ahnlich angelegte Studie
mit 942 befragten Zahnmedizinern, dass allgemeinpraktizierende Zahnarzte in 75% der Félle
7
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und spezialisierte Zahnérzte in 57% der Falle Schienen gewahlt haben. 16% der Patienten von
allgemeinpraktizierenden Zahnérzten und 25% der Patienten von Funktionsspezialisten erhiel-
ten eine Art von Physiotherapie flr die Behandlung von CMD (Ommerborn et al., 2010). Der
weit verbreitete Einsatz von Okklusionsschienen wird mit dem gut dokumentierten Effekt
zusammenhangen, jedoch sind sie sowohl fur das Gesundheitssystem als auch den Patienten
kostenintensiv, weshalb es sinnvoll ist, gunstigere Alternativen tiefgriindiger auf ihre Wirk-
samkeit hin zu untersuchen (Mora et al., 2014).

Auf der Basis dieser Uberlegungen ist es Ziel dieser randomisierten kontrollierten Studie, die
von der Universitat Greifswald entwickelte DVD-Anleitung flr ein hausliches Physiothera-
pieprogramm (Meyer et al., 2013) auf ihre Wirksamkeit in der initialen Behandlungsphase
von CMD zu tberprifen. Dabei wird untersucht, ob im Vergleich zu habituellen Okklusions-
schienen klinisch relevante Unterschiede im Therapieerfolg auftreten. Die Untersuchung kon-
zentriert sich insbesondere auf die Parameter Schmerzen (priméare Zielvariable), Einschréan-
kung der Leistungsfahigkeit (sekundére Zielvariable) sowie die Zahl der druckdolenten Punk-
te in der Kaumuskulatur (weitere sekundare Zielvariable).



Literaturibersicht

3 Literaturtbersicht

3.1 Anatomie der Kaumuskulatur und des Kiefergelenks

3.1.1 Orofaziale Muskulatur

Beim Kau- und Schluckakt muss eine Vielzahl an Muskeln miteinander agieren. Aufgrund
von morphologischen und funktionellen Aspekten lassen sie sich zu einzelnen Gruppen zu-
sammenfassen. Zu ihnen gehoren die mimische Muskulatur, Kaumuskeln, die supra- und
infrahyoidale Muskulatur, Muskeln des Oropharynx sowie die Kopf-, Hals- und die Schulter-
muskulatur (Schiinke et al., 20014).

3.1.2 Kaumuskulatur

Die Kaumuskeln entstammen dem 1. Kiemenbogen und haben nahezu alle die Aufgabe, den
Kiefer zu schliefen und durch Seit- und Vorschubbewegungen Nahrung zu zerkleinern. Die
Innervation erfolgt durch den N. trigeminus. Zu dieser Gruppe gehoren der M. temporalis, M.

masseter, M. pterygoideus lateralis und M. pterygoideus medialis (Schumacher et al., 1984).

3.1.3 Musculus temporalis

Der M. temporalis entspringt breitflachig am Periost des Planum temporale und an der Fascia
temporalis der Pars squamosa (Waldeyer et al.). Die Muskelfasern gehen in eine Sehne (ber,
welche ihren Ansatz am Proc. coronoideus und am vorderen Rand des aufsteigenden Astes
der Mandibula findet. Die Innervation erfolgt tiber die Nn. temporales profundi aus dem N.
mandibularis und die Gefalversorung tber die A. temporales media und die Aa. temporales
profundae. Aufgrund des unterschiedlichen Verlaufs der Fasern lasst sich der M. temporalis in

einen vorderen, mittleren und hinteren Teil gliedern (Gaudy et al., 2002).

Die Fasern der Pars posterior verlaufen fast waagerecht und haben eine Verbindung zum M.
masseter. Bei Kontraktion kann der Unterkiefer durch sie retrudiert werden. Die Fasern der

Pars anterior ziehen hingegen nahezu senkrecht zum Unterkiefer.

Dadurch kénnen sie wahrend des Kauaktes wesentlich hohere Krafte entwickeln (Ringqvist et
al., 2003) und scheinen eine wichtige Rolle in der Atiologie von CMD zu spielen. So lassen

sich bei CMD Patienten unsymmetrische Aktivitatszentren wahrend des Kauaktes im Bereich
9
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des vorderen M. temporalis und M. masseter messen (Ries et al., 2014). Weiterhin zeigte sich,
dass eine Schmerzreduktion nach Schienentherapie haufig mit einer Aktivitatsreduktion der
Pars anterior des M. temporalis einhergeht (Visser et al., 1995). AuRerdem wird diskutiert, ob
Schmerzen auch von der Pars medialis ausgehen kdnnen. Sie reicht u.a. in die Fossa pterygo-
palatina und hat dort eine sehr enge Beziehung zum N. maxillaris. Aufgrund von muskularer
Hyperaktivitat und Schwellungen ist es mdglich, dass der M. temporalis mit seinem medialen
Teil dort den N. maxillaris komprimiert und somit starke Schmerzen verursacht, die sich auch

in andere Bereiche des orofazialen Systems projizieren konnen (Schon Ybarra et al., 2001).

3.1.4 Musculus masseter

Der Musculus masseter befindet sich auf dem aufsteigenden Unterkieferast und zieht vom
Jochbogen zum aulieren Kieferwinkel (Tonndorf, 1994). Er lasst sich in eine Pars superficialis
und eine Pars profunda untergliedern. Die P. superficialis entspringt an den vorderen 2/3 des
Unterrandes des Arcus zygomaticus und zieht mit ihren Fasern nach schrég hinten zur Tu-
berositas masseterica des Angulus mandibulae. Die Pars profunda hat ihren Ursprung am Un-
terrand und der Medialflache des hinteren Drittels des Jochbogens sowie an der Fascia tempo-
ralis. Ihre Fasern verlaufen nahezu senkrecht und inserieren am Unterrand und der AufRenfl&-
che der Mandibula. Der N. massetericus innerviert den M. masster. Die arterielle VVersorgung
erfolgt Uiber Aste der A. maxillaris (Ash et al., 2006; Schumacher et al., 1984).

Der M. masseter ist komplex aufgebaut und scheint tber die Eigenschaft zu verfugen, unter
Belastung bestimmte Areale aktivieren und deaktivieren zu kénnen. So zeigten Turp et al.
(2002), dass es rund um einen gesetzten Schmerzpunkt zur Aktivitdtsverminderung kommt.
Mit zunehmendem Abstand von diesem Punkt wird hingegen eine Wiederaufnahme der Funk-
tion erkennbar. Das zeigt, dass es selbst bei Schdden oder Schmerzen des betroffenen Muskels
kaum zu FunktionseinbuRen kommt. Der Muskel ist somit in der Lage, sich gleichzeitig zu
schonen und dennoch zu funktionieren. Dariber hinaus konnten TUrp et al. zeigen, dass es
eine zentrale Verknlpfung beider Seiten geben muss, da stets auch der kontralaterale M. mas-

seter bei Schmerz mit einer Aktivitatsreduktion der anderen Seite reagiert (Tirp et al., 2002).

3.1.5 Musculus pterygoideus medialis
Der M. pterygoideus medialis befindet sich an der Innenseite der Mandibula und bildet zu-

sammen mit dem M. masseter eine Muskelschlaufe. Er ist hauptséchlich fur die Adduktion
10
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der Mandibula zusténdig, spielt jedoch auch bei der Pro- und Laterotrusion eine wichtige Rol-
le. Er entspringt in der Fossa pterygoidea an der medialen Flache der Lamina lateralis des
Proc. pterygoideus und vom Tuber maxillae (Putz et al., 2006). Er zieht nach hinten unten und
inseriert im Bereich des Angulus mandibulae an der Tuberositas pterygoidea am Unterrand
der Mandibula. Damit verlauft er also in etwa spiegelbildlich zur Pars superficialis des M.
masseter, ist jedoch viel schmaler. Die Innervation erfolgt Uber den N. pterygoideus medialis
aus dem N. trigeminus. Die GefaRversorgung wird Uber einen Ast der A. maxillaris gewahr-
leistet (Griffin et al., 1975).

Bei einer generalisierten Hypertrophie der Kaumuskulatur erscheint der M. pterygoideus zu-
sammen mit dem M. masseter und M. temporalis hdufig vergréRRert (Guruprasad et al., 2011).
Dies kann ein Anzeichen fir craniomandibulére Erkrankungen, Bruxismus oder psychische
Storungen sein (Andreadis et al., 2014). Des Weiteren ist der M. pterygoideus medialis bei
CMD héufig druckempfindlich. In einer Studie von Simma et al. (2009) zeigten 20 % aller
Patienten einen positiven Palpationsbefund. Bei diesen Patienten mussten in 96 % der Félle

Druckdolenzen des M. pterygoideus medialis und des M. masseter konstatiert werden.

3.1.6 Musculus pterygoideus lateralis

Der Musculus pterygoideus lateralis befindet sich in der Fossa infratemporalis und ist bei der
Mund6ffnung, Pro- u. Laterotrusion sowie bei einseitiger Kontraktion an der Mediotrusion
beteiligt. Er lasst sich in zwei Teile untergliedern. Der Caput superius ist der kleinere der bei-
den Teile und entspringt an der Facies temporalis der Ala major des Os sphenoidale. Etwas
unterhalb, an der duf3eren Flache der Lamina lateralis des Proc. Pterygoideus, hat der Caput
inferius seinen Ursprung. Die Fasern verlaufen nahezu waagerecht von vorn medial nach hin-
ten lateral und inserieren an der Fovea pterygoidea des Proc. condylaris mandibulae (Zilles et
al., 2010). Bei Kontraktion dieses Anteils wird der Unterkiefer protrudiert. Dabei zieht er den
Condylus nach vorn, wodurch dieser entlang des Tuberculum articulare nach unten gleitet,
sodass ihm dadurch eine Rolle bei der Abduktion zugesprochen wird. Mit seinem oberen
Kopf setzt der M. pterygoideus lateralis am Diskus und der Kapsel des Kiefergelenkes an.
Somit ist er ein Gegenspieler zur bilamindren Zone, welche mit ihren elastischen Fasern
posterior des Discus articularis inseriert und den Diskus nach hinten zieht. Die Innervation
erfolgt Gber den N. pterygoideus lateralis aus dem N. mandibularis und Uber Anteile des N.
buccalis. Die Rami pterygoidei der A. maxillaris versorgen den Muskel arteriell (Schumacher

etal., 1984).
11
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Aufgrund seiner anatomischen Lage ist es nahezu unmdglich, den M. pterygoideus lateralis
wéhrend der klinischen Untersuchung zu palpieren (Turp et al., 2001), dennoch scheint er bei
Funktionsstorungen und Schmerzen des craniomandibuléren Systems eine wichtige Rolle zu
spielen. So postulierten Widmalm et al. (1987) in einer anatomischen Untersuchungsstudie
die zahlreichen Zusammenhénge zwischen den verschiedenen Strukturen des Kausystems.
Anteile aller anderen Kaumuskeln durchziehen oder uberlagern beispielsweise den M. ptery-
goideus laterlais. Demnach kdnnen sowohl Muskelfunktionsstérungen des M. temporales, M.
massters, M. pteryg. med. und lat. als auch Schaden oder strukturelle Veranderungen des Dis-
kus oder kndcherne Strukturen ursachlich fir CMD sein (Ash et al., 2006). Den Einfluss des
pterygoideus lateralis auf CMD diskutieren viele verschiedene Autoren (Hiraba et al., 2000;
Juniper, 1984). Ihrer Meinung nach kommen Muskelhypertrophie und Hypoaktivitat, Koordi-
nationsprobleme zwischen den zwei Kopfen oder eine gestorte Stabilisierung des Diskus in

Frage — jedoch fehlt nach wie vor die Evidenz fir diese Vermutungen (Murray et al., 2004).

3.1.7 Triggerpunkte

Als Triggerpunkte werden kleine schmerzempfindliche Knoten in einem verspannten Muskel
bezeichnet (Simons et al., 2003). Sie entstehen nach lang andauernder Hyperaktivitat oder
infolge eines Traumas. Bei Palpation l6sen sie in einer bestimmten Region Schmerzen aus,
welche spontan oder dauerhaft bestehen kénnen. In manchen Féllen entsteht der Schmerz weit
entfernt vom Triggerpunkt, dann ist vom Projektionsschmerz die Rede (Botwin et al., 2008).
Dabei projiziert sich die Schmerzwahrnehmung bestimmter Triggerpunkte hdufig in die fur
sie typischen Areale. Wie bereits erwéhnt, lassen sich haufig Zusammenhdnge zwischen
CMD und Nacken-Schulter- und Riickenschmerz finden. Eine mdgliche Erklarung ist, dass es
im Laufe chronischer Schmerzprozesse zur Sensibilisierung im ZNS - und daraus resultierend
- zur Herabsetzung der Reizschwelle kommt. In anderen Regionen kann sich diese erhohte
Empfindlichkeit flir Schmerz dann auch dadurch bemerkbar machen, dass unterschwellige

Krankheitsprozesse pl6tzlich aktiviert werden (Wiesinger et al., 2009).

Triggerpunkte konnen manuell, z. B. durch Dehnung und Kompression, mit Injektion von
Lidocain, Botulinumtoxin oder isotonischer Kochsalzldsung sowie durch das Dry Needling
behandelt werden (Ga et al., 2007; Ho et al., 2007). Die Diagnostik und Therapie von Trig-
gerpunkten ist in der Medizin derzeit recht umstritten. Myburgh et al. (2008) beklagten in

einem systematischem Review die Methodik und Aussagekraft der Studien zu Triggerpunk-
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ten. Ebenso lassen sich auch zur Thematik der therapeutischen Injektion von Triggerpunkten

keine signifikanten Studien Gber Nutzen oder Ineffektivitat finden (Scott et al., 2009).

3.1.8 Kiefergelenk

Die Kiefergelenke verbinden den Unterkiefer mit dem Schéadel und sorgen dafir, dass sich die
obere und untere Zahnreihe gegeneinander verschieben lassen. Die artikulierenden Flachen
bilden die Fossa mandibularis des Os temporale und das Caput mandibulae (kurz Kondylus)
der Mandibula (Schumacher, 1984). Beide Kiefergelenke sind ber die Unterkieferspange
miteinander verbunden, wodurch eine funktionelle Einheit entsteht, die &uflerst komplexe
Unterkieferbewegungen ermoglicht (Tirp et al., 2016). Die kndchernen Anteile sind von ei-
nem avaskularen Knorpel berzogen, welcher besonders stark an der Rickwand des Tuber-

culum articulare und an der Gelenkflache des Condylus ausgeprégt ist.

Der Discus articulare teilt das Kiefergelenk in einen unteren und oberen Gelenkspalt. Bei Be-
wegungen des Kiefers verschiebt sich der Discus articularis, wodurch die GroRenunterschiede
der Gelenkflachen ausgeglichen werden (Beek et al., 2001). Des Weiteren dient er als eine Art
StolRdampfer, da durch ihn die wahrend des Kauens oder Knirschens entstehenden Druck-,
Scher- und Zugbelastungen in den knorpeligen und knéchernen Anteilen verteilt und abgepuf-
fert werden (Tanaka et al., 2003).

Morphologisch besteht der Discus articularis aus vier verschiedenen Arealen (Zenker, 1956):

- der Pars anterior
- der Pars intermedia
- der Pars posterior der bilamindren Zone mit dem

- retroartikularen Polster

Er ist frei von GefélRen und Nerven und wird durch die Synovia ernéhrt. Die ovoide Gelenk-
scheibe ist mit elastischen Bindegewebsfasern an der Schadelbasis sowie am Kondylus aufge-
héngt und mit faserknorpligen Anteilen mit dem Kondylus verwachsen. In mediale, laterale
und ventrale Richtung besteht eine feste Verbindung zur Gelenkkapsel. Die weitférmige Ge-
lenkkapsel produziert Synovia, die Gelenkflussigkeit, und umgibt das Kiefergelenk trichter-
formig, wodurch der luftdichte Abschluss des Gelenks gewéhrleistet wird. Aullerdem werden
maximale Vor- und Ruckwartsbewegungen des Kondylus gehemmt (Bade, 1999). An der

AuBenseite wird sie durch das Ligamentum laterale verstarkt, welches vom Processus zygo-
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maticus zum Gelenkhals verlauft. Fasern des M. pterygoideus lateralis sowie des M. tempora-
lis inserieren am Discus articularis (Meyenberg et al., 1986). Diese werden bei Retraktion,
Mediotrusion und Adduktion reflektorisch aktiviert, wodurch eine Kompression der bilamina-

ren Zone verhindert wird (Matsunaga et al., 2009).

Die Innervation der Gelenkkapsel erfolgt in mediale, dorsale und laterale Richtung durch
Zweige des N. auriculotemporalis, nach ventral vom N. massetericus sowie den Nn. tempora-
les profundi. Der N. facialis ist ebenfalls an der Innervation beteiligt. Im Innern sorgen diffizi-
le Fasern des N. pterygoideus lateralis fur die Innervation des Fettgewebes. Hierin ist der
Grund fur Schmerzhaftigkeit bei Fehlfunktionen und Entziindungen zu sehen (Schumacher et
al., 1984).
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3.2 Craniomandibuléare Dysfunktion

Das Krankheitshild der CMD umfasst einen Symptomkomplex, welcher sich auf die Kau-
muskulatur, das Kiefergelenk sowie umliegende Strukturen beziehen kann (Kotiranta et al.,
2014). Die Erkrankung kann sich durch Schmerzen, Funktionseinbuf3en, Knack- und Reibe-
gerduschen oder einer Kombination dieser Symptome fur den Betroffenen bemerkbar machen
(De Kanter et al., 1993).

3.2.1 Epidemiologie

Die Angaben in der Literatur hinsichtlich der Pravalenz von CMD schwanken stark in einem
Bereich zwischen 5 und 75%. In einer Studie untersuchten Nassif et al. (2003) 523 junge
Manner auf Symptome oder Anzeichen einer CMD. Sie kamen zu dem Schluss, dass 75,1%
Merkmale einer CMD aufwiesen, untergliederten dieses Ergebnis jedoch in 3 Kategorien:
6,9% zeigten wenig aussagekraftige Symptome. Die Mehrzahl, namlich 51,5%, beschrieben
ihre Beschwerden als maRig, wéhrend 16,7% an eindeutigen und schwerwiegenden Anzei-
chen fiir eine CMD litten.

Laut einer anderen Studie, nd&mlich der von Gesch et al. (2004) zeigen 49,9% der Bevdlkerung
mindestens eines oder mehr Anzeichen einer CMD, wirklich bewusst (iber das eigene Krank-
heitsbild sind sich jedoch lediglich 2,7% von ihnen.

Fur das Auftreten der einzelnen Symptome lassen sich folgende Haufigkeiten auffiihren:

25% Gelenkgerausche

15% Empfindlichkeit bei der Palpation der Kaumuskeln

9% eingeschrankte Mundoffnung

5% Empfindlichkeit beim Palpieren

3% subjektiver Schmerz

Dabei sind Frauen deutlich hdufiger betroffen als Ménner, je nach Symptom der CMD in ei-
nem Verhaltnis von 2:1 bis 9:1 (Bagis et al., 2012; Bush et al., 1993). Im jungen Erwachse-
nenalter lasst sich ebenso eine H&ufung erkennen. Eine mogliche Ursache fur diese Verteilung
konnten psychische und biologische Griinde sein (LeResche, 1997). So stellen Stress und De-
pressionen wichtige Risikofaktoren fiir CMD dar (Bonjardim et al., 2009), welche bei Frauen

und jungen Erwachsenen, statistisch gesehen, haufiger auftreten.

15



Literaturibersicht

Das National Institute of Dental and Craniofacial Research (2014) ermittelte fur die Pravalenz
von Kiefergelenks— oder muskular bedingtem Gesichtsschmerz Werte zwischen 5 —12 % der
Bevolkerung und stellt sie somit an die zweite Stelle der muskuloskelettalen Schmerzen hinter

dem chronischen Rickenschmerz.

3.2.2 Atiologie

Der Ursachenkomplex craniomandibularer Erkrankungen ist umfassend und kann als multifa-
ktoriell bezeichnet werden. Dabei spielen drei Séulen eine wichtige Rolle: strukturelle Eigen-
schaften des Kausystems, pradisponierende Faktoren wie z.B. Knirschen oder Traumata und
psychische Einfllisse (Ash et al., 2006).

Die einzelnen Bereiche kdnnen sich gegenseitig beeinflussen und sind bei jedem Patienten
unterschiedlich stark gewichtet, wodurch unterschiedliche Subtypen mit mannigfachen Symp-

tomen auftreten (Ververs et al., 2004).

Neuromuskuldre
Faktoren

Okklusale Faktoren
- Okklusale

- Parafunktionen
- Habits

psychososoziale
Faktoren

- Stress

Interferenzen

- Depression
- Licken in den P

Stlitzzonen - Traumatische

Ereignisse

Fehlgesteuerte
Muskulatur

CMD

Abbildung 1, Atiologie von CMD nach Ververs und Meyer

Als Kofaktoren fir die Genese von CMD konnen Malokklusion bzw. okklusale Dis-
harmonien eine Rolle spielen (Ahlers et al., 2011). Der fir lange Zeit als stark bewertete Zu-
sammenhang zwischen Okklusion und CMD kann nach aktuellem Stand aber nicht wissen-
schaftlich belegt werden (Reissmann et al., 2013). So sollten in der Behandlung von CMD
vorrangig reversible Behandlungsmethoden angewandt werden. Die dauerhafte Umstellung
der Okklusion sollte nur in wenigen Ausnahmefallen und nach sorgfaltiger Uberpriifung der

neu geplanten Relation in Betracht gezogen werden (Freesmeyer et al., 2005).
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Es ist dennoch wichtig, sich bei der prothetischen oder konservierenden Neuversorgung von
Patienten an dem nattrlichen okklusalen Relief zu orientieren und okklusale Storfaktoren zu
verhindern oder zu beseitigen. Die Veranderung vertikaler Dimensionen hat dabei einen gro-
Reren Einfluss auf die Therapie als minimale Veranderungen in der Okklusion (Nebel, 2016).
Vor allem bei Mannern konnte ein Zusammenhang zwischen Stiitzzonenverlust und der Ent-

wicklung einer temporomandibularen Erkrankung festgestellt werden (Mundt et al., 2005).

Aufgrund von Parafunktionen wie dem Knirschen oder okklusaler Interferenzen adaptiert sich
die Muskulatur an falsche Bewegungsablaufe und es entsteht ein Kreislauf, der die Manifesta-

tion einer CMD verstéarken kann. (Schwahn-Schulenburg, 1999).

Des Weiteren sind psychische Faktoren fiir die Atiologie von Bedeutung. In der RDC/TMD
Klassifikation von Dworkin (Dworkin et al., 1992) werden sie als Achse Il Faktoren bertick-
sichtigt. Vor allem Depressionen und Angststorungen nehmen dabei einen hohen Stellenwert
ein. Dabei scheinen sie einen wesentlich starkeren Einfluss auf myofaziale Schmerzen zu ha-
ben als auf strukturelle Veranderungen wie z.B. der Diskusverlagerung. Der Zahnarzt allein
kann an dieser Stelle oft nicht umfassend therapieren und sollte evtl. mit Fachérzten der Psy-
chologie zusammenarbeiten (Glaros, 2000). Zur Abschatzung des Therapieerfolgs bei der
Behandlung von CMD ist es deshalb generell sinnvoll, psychosoziale Faktoren im Vorfeld im

Rahmen der Anamnese zu erfassen.

Imhoff zeigte, dass mit Schienen und Okklusionstherapien in der allgemeinzahnérztlichen
Praxis gute Therapieerfolge erzielt werden koénnen. Bestand jedoch eine hohe Achse II-
Belastung sank der Therapieerfolg von 86% auf 21% (Imhoff, 2012).

3.2.3 Symptomatik

Zu den Symptomen gehdren Schmerzen der Kaumuskulatur oder des Kiefergelenks, welche
auch in benachbarte Regionen des Gesichts und des Nackens ausstrahlen konnen. Des Weite-
ren klagen einige Patienten iber Einschrénkungen der Unterkieferbewegungen, z.B. kann das
SchlieRen oder Offnen des Unterkiefers erschwert sein (LeResche, 1997). Neben solchen Li-
mitationen kdnnen auch Deviationen zur kranken oder gesunden Seite auftreten. Einige Sub-
typen der CMD, wie z.B. Diskusverlagerungen mit Reposition oder schwere Arthralgien, &u-
Rern sich mit Knack- oder Reibegerauschen (Dworkin et al., 1992).
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Eine verspannte oder schmerzhafte Kaumuskulatur wird als haufigstes Symptom der CMD
erfasst. Denn auch wenn die Ursachen fir CMD sehr unterschiedlich sein kdnnen, steht in der
gemeinsamen Endstrecke oft eine tberlastete Muskulatur. Infolge der Uberbeanspruchung
kommt es im Muskel zur Kompression der Geféal3e und daraus resultierend zur Ischdmie. Das
unterversorgte Gewebe reagiert dann mit Leistungsabfall, Verkrampfungen, Myogelosen und

Ausbildung von Triggerpunkten (Ahlers et al., 2007).

Hé&ufig ist zu beobachten, dass Symptome und Anzeichen einer CMD im Laufe der Jahre von
allein abklingen und eine Progression der Erkrankung selten ist. Das zeigte eine Studie von
Magnusson et al. (2000), die nach 20 Jahren eine bereits untersuchte Population erneut kon-
taktierten und den Erkrankungszustand reevaluierten. Der Ubergang in eine chronische Form

erfolgte nur bei etwa 15% der Erkrankten.

3.2.4 Klassifikationen

Der Symptom- und Ursachenkomplex der CMD ist dufRert vielschichtig. Aufgrund der vielen
einzelnen Differentialdiagnosen, fir welche es haufig auch multiple Termini gibt, ist es
schwierig eine allgemeingultige Klassifikation zu finden (LeResche et al., 1991). Zahlreiche
Einteilungsvarianten konnten sich nicht durchsetzen. Es gibt jedoch einige wenige, die im
internationalen Raum weite Zustimmung erfahren haben. Unter anderem die der IHS (Interna-
tional Headache Society) (Evers, 2004) und der AAOP (American Academy of Orofacial

Pain), die wie folgt lauten:

Tabelle 1 Einteilung CMD nach der AAOP

Arthropathien Myopathien
Ankylosen Myalgien
Angeborene Strukturveranderungen | Myofazialer Schmerz
Diskusverlagerung Myofibrose
Luxation des Kondylus Myositis
Arthritiden Muskelspasmen
Osteoarthrose Neubildungen

18



Literaturibersicht

Noch weiter verbreitet sind die Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disor-
ders (RDC/TMD), die erstmalig 1992 vertffentlicht wurden (Dworkin et al., 1992) und mitt-
lerweile in bis zu elf Sprachen Ubersetzt wurden. Die deutsche Fassung (John et al., 2006)
gliedert sich in zwei Bereiche: Achse | beschreibt die somatischen Veranderungen, Achse Il

bezieht zusatzlich die psychosozial begriindet schmerzbezogenen Aspekte der CMD ein.

Tabelle 2 RDC/TMD Kilassifikation von 1992 (Dworkin)

Achse |

a. Myofaszialer Schmerz
1 Myofaszialer Schmerz b. Myofaszialer =~ Schmerz mit einge-
schrankter Mundoffnung (<4cm)

a. Diskusverlagerung mit Reposition
b. Diskusverlagerung ohne Reposition
2 Diskusverlagerung und eingeschréankte Mundoffnung (<4cm)
c. Diskusverlagerung ohne Reposition
und ohne eingeschrankte Mundo6ffnung

a. Arthralgie
3 Kiefergelenkserkrankungen b. Arthritis des Kiefergelenkes
c. Arthrose des Kiefergelenkes

Achse |1

e Schmerzbezogene Beeintrachtigung des
Alltages

e Depressive Verstimmung

e Unspezifische somatische Symptome

Es gibt verschiedene Vorschlage geeigneter Instrumente in der Befunderhebung der CMD,
welche dem Behandler eine Zuordnung seines Patienten zu den Untergruppen der RDC/TMD
Klassifikation und somit die gezielte Therapie ermdglichen. An erster Stelle steht die Funkti-
onsanalyse mit Funktions-, Palpations- und Belastungstest der myogenen und arthrogenen
Strukturen (Kopp, 2008). Weiterhin lief3e sich im Orthopantomogram uber die Befundung
einer vertikalen Asymmetrie der Kondylen bereits schlussfolgern, dass die CMD eher auf
einen muskuléren, als auf einen arthrogenen Ursprung zurlckzufuhren sei (Bezuur et al.,
1989). Tartaglia et el. fanden heraus, dass sich bei Anwendung der Oberflachen-
Elektromyographie, insbesondere im M. temporalis, verringerte Muskelaktivitat wahrend des
Kauens bei psychogen oder arthrogen verursachter CMD im Vergleich zur myogen verursach-
ten CMD (Tartaglia et al., 2008) zeigen.

Die somatischen Diagnosen wurden jlngst Uberarbeitet (Schiffman et al., 2014) und von dem

International RDC/TMD Consortium Network als von nun an giltige DC/TMD (Diagnostic
19



Literaturibersicht

Criteria for Temporomandibular Disorders) herausgegeben (Michelotti et al., 2016). Mithilfe

der neuen Kriterien konnen Mediziner sowohl in der Klinik, als auch in der Forschung ein-

fach, zuverldssig und evidenzbasiert mit den einzelnen Differentialdiagnosen der CMD arbei-

ten. Der behandelnde Zahnarzt vermag auf der Basis genauer Untersuchungsanweisungen und

Beschreibungen der einzelnen Erkrankungen eine Diagnose mit einer relativ hohen Validitat

zu stellen.

Tabelle 3 DC/TMD Kilassifikation, seit 2014 gltig

Schmerzbezogene Diagnosen

Myalgie

Lokale Myalgie

Myofaszialer Schmerz

Myofaszialer Schmerz mit Schmerziibertragung

Arthralgie

Auf CMD zurtickgefihrte Kopfschmerzen

Nicht schmerzbezogene

Diagnosen

Diskusverlagerung mit Reposition

Diskusverlagerung mit Reposition und inter-

mittierender Kieferklemme

Diskusverlagerung ohne Reposition mit ein-
geschrankter Kieferoffnung

Diskusverlagerung ohne Reposition und ohne

eingeschrankte Kieferd6ffnung

Degenerative Kiefergelenkserkrankung

Subluxation

Es bleibt abzuwarten, inwieweit die neuen diagnostischen Kriterien in der Praxis ihre Anwen-

dung finden. Dessen ungeachtet wird es immer wieder Versuche geben, eine neue allgemein-

gultige Einteilung der CMD zu entwickeln, was den internationalen Vergleich weiter er-

schweren wird (Renton et al., 2012).
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3.3 Therapeutische Methoden allgemein

In der Initialtherapie von CMD gibt es verschiedene Herangehensweisen. Auf der einen Seite
ist es moglich, mit kausalen Therapien, wie z.B. der Schiene, dem Einschleifen oder der Kie-
ferorthopadie, auf den Risikofaktor Okklusion einzuwirken und somit die reflektorischen Ab-
laufe im Kausystem zu beeinflussen. Auf der anderen Seite gibt es flankierende Therapiefor-
men, zu der die Physiotherapie oder andere Behandlungsmadglichkeiten zdhlen, die zur direk-
ten Muskelentspannung beitragen (G Meyer et al., 2007). Durch sie ist man in der Lage, den
funktionslimitierten oder erkrankten Muskel direkt zu beeinflussen. Wahrend in der Therapie
mit Okklusionsschienen also auf eine reflektorische addquate Reaktion des Muskels ,,gehofft™
wird, wendet man sich in der Physiotherapie von vornherein dem Zielorgan, der Muskulatur,
zu (Ahlers et al., 2007).

3.4 Physiotherapie

Physiotherapeutische MalRnahmen spielen wie dargestellt eine wichtige Rolle in der initialen
Behandlungsphase von akuten oder chronischen Muskel- oder Kiefergelenkserkrankungen.
Sie haben das Ziel, verspannte Muskeln zu lockern, falsche Bewegungsabléufe neu zu defi-
nieren und durch Durchblutungsférderung die Regeneration entzindlicher Prozesse zu for-
dern. Folgende MaRnahmen werden von verschiedenen Autoren zu den physiotherapeutischen
Verfahren gezéhlt (Ash et al., 2006; Freesmeyer, 1993):

- Massagen

- Ubungen zur Entspannung und Selbstkontrolle

- Biofeedback

- Physikalische MalRnahmen: Kalte- und Wéarmetherapie

- Elektrotherapie: TENS, Midlaser, hochfrequente elektrische Wellen
- Hypnose

Wenn es um die Behandlung von CMD geht, gehoren diese Verfahren jedoch nicht zu den
Standardverfahren der heutigen Zahnheilkunde. Hier werden an erster Stelle Medikamente
und Okklusionsschienen verwendet (Ommerborn et al., 2010). Demnach hat die Physiothera-
pie noch keinen festen Platz in der Zahnmedizin. Lediglich einige Formen werden sporadisch

zur Anwendung gebracht. So erfolgt in 30% der Falle eine Verordnung von Warmepackun-
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gen. Manuelle Therapie wird nur zu 10% von Allgemeinzahnéarzten und zu 17% vom funkti-

onsspezialisierten Zahnarzten verordnet (Glass et al., 1993).

Der Effekt physiotherapeutischer Mainahmen bei der Behandlung von CMD ist bislang nicht
so weit erforscht worden wie der Einsatz von Okklusionsschienen. Feine et al. (1997) verof-
fentlichten 1997 eine Ubersichtsarbeit, in der 68 bis dato erschienene Papers verglichen wur-
den, die sich mit der Frage der Effektivitdt von physikalischer Therapie auseinandersetzten.
Dabei wurden sowohl physiotherapeutische Therapien wie z.B. Thermische Therapie, Elekt-
rotherapie, Entspannungsubungen und Massagen sowie Standardtherapien wie Medikamente
oder Schiene in die Untersuchung inkludiert. Sie fanden heraus, dass nahezu alle Therapie-
formen, wie z.B. Medikamente, Schienen, Warmeapplikation, Physiotherapie und auch Place-
bos eine deutliche Verbesserung mit sich bringen - jedoch nur wahrend der unmittelbaren
Therapiedauer. Ob sich dies auch fur den Langzeiteffekt bestatigen lasst, wird von den Auto-
ren der Papers nicht beantwortet. Die These, dass sich alle Therapieformen in lhrer Wirkung
ahneln, wird auch durch die Untersuchungen von Knust et al. (2007) gestiitzt. CMD Patienten
wurden hier in Gruppen, die jeweils manuelle Therapie erhielten, bzw. am aufwendigeren
multimodalen Physiotherapieprogramm teilnahmen, aufgeteilt. Beide Therapievarianten fihr-

ten zu einer signifikanten Reduktion der Druckdolenzen und Schmerzen.

Fir eine Verbesserung der Symptome reichen 15 — 20 min physiotherapeutischer Behand-
lungstechniken in regelmaRigen Abstanden aus, um eine signifikante Schmerzreduktion her-
beizuflhren (Stelzenmuller et al., 2015). Stelzenmdller et. al untersuchten hierfir 807 CMD-
Patienten einer Physiotherapiepraxis. Zuvor beschéftigte er sich im Rahmen seiner Dissertati-
on mit der ,,Evaluation der Wirksamkeit von Physiotherapie bei Kraniomandibuldrer Dys-
funktion (CMD) mit Hilfe von Schmerzlokalisierungsbogen und Oberflachen-EMG*. Er
konnte zeigen, dass zahlreiche Autoren seit den 50er Jahren in ihren Untersuchungen die
Wirksamkeit von Physiotherapie nachgewiesen hatten (Stelzenmdller, 2014). Torelli et al.
(2004) kamen in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass es mdglich ist, die Anzahl der Tage mit
Kopfschmerzen in einem Zeitraum von 4 Wochen von 16,3 auf 12,3 allein mit Physiotherapie

zu reduzieren (Tension type headache).

Es gibt aber auch Autoren, die eine signifikante Wirksamkeit physiotherapeutischer Behand-
lungsmethoden bestreiten, wie z.B Craane, der sich in einer systematischen Ubersichtsarbeit
mit diesem Thema beschéftigte (Craane et al., 2006). Er beméngelt die niedrige methodische
Qualitat vieler Physiotherapiestudien. Hinzu kommt, dass seiner Meinung nach der erzielte

Therapieerfolg nach Physiotherapie, wie er vielen Studien entnommen habe, sehr unspezifisch
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sei. Andere Behandlungsmethoden, wie z.B. Okklusionsschienen, Verhaltenstraining, Akku-
punktur oder Haltungstraining brachten ebenso hdufig Schmerzreduktion und Verbesserung
der Kiefermobilitat. Als wichtigsten Wirksamkeitsfaktor benennt er die Zeit und die damit
verbundene Heilungsphase. Zusammen mit der Firsorge fiir den Patienten sei sie der aus-
schlaggebende Punkt fur den Therapieerfolg — unabhangig vom Therapiemittel (Craane et al.,
2015).

3.4.1 Interdisziplindre Zusammenhange craniomandibuléarer Dysfunktion

Viele Studien beschaftigen sich mit der Frage, inwieweit CMD mit anderen Funktionsstorun-
gen des Korpers vergesellschaftet ist (Kopp et al., 1989) (Fink et al., 2003). Verschiedene
Muskelgruppen des zervikokranialen Systems sind dafur verantwortlich, dass der Schadel in
seiner Position gehalten wird. Stehen Nackenmuskulatur, suprahyoidale Muskulatur sowie
Kaumuskeln miteinander im Gleichgewicht, kann der Kopf mit minimalem Aufwand gehalten
werden. Gibt es an einer Stelle im System Parafunktionen, beeinflusst das auch die anderen
Muskelgruppen, was zu einer permanenten isometrischen Uberlastung fiihrt (Ricken, 2004).
So konnte ermittelt werden, dass Patienten, die an einer CMD leiden, haufig sowohl in ihrem
Allgemeinbefinden, als auch im physischen Zustand des gesamten Koérpers limitiert sind (Di
Fabio, 1998). Normale Bewegungsabldufe und das alltagliche Leben werden negativ beein-
flusst. Auch De Wijer diskutiert den Zusammenhang zervikokranialer Stérungen mit CMD
(de Wijer et al., 1996). Spater fanden Tiirp et al. (1998) heraus, dass etwa 70% der CMD Pati-
enten auch in anderen Korperbereichen, wie der Schulter-, Nacken-, Ricken-, Beckenregion
oder im Knie tber regelmaRige Schmerzen klagen. All diese Areale bei der Untersuchung und
Behandlung von CMD in der Zahnarztpraxis zu erfragen und mit einzubeziehen, ware richtig
(Stiesch et al., 2010).

Aufgrund der komplexen Zusammenhange der CMD mit Dysfunktionen im restlichen Bewe-
gungsapparat ist es oft schwierig, die genaue Ursache fiir die Symptome des jeweiligen Pati-
enten zu bestimmen. Zahndrzte verfiigen haufig nicht tber die entsprechenden diagnostischen
Moglichkeiten zur Behandlung komplexer muskuloskelettaler Beschwerden, weshalb die Zu-

sammenarbeit mit anderen Disziplinen, v.a. den Physiotherapeuten, sinnvoll ist (Turp, 2003).
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3.4.2 Indikation
Physiotherapie kann und sollte in der initialen Behandlungsphase sowohl myogener, als auch
arthrogener Erkrankungen angewendet werden, weil die guten Therapieerfolge eine anschlie-

Rende irreversible Behandlung eventuell unndtig machen (van der Glas et al., 2000).

Patienten, welche aufgrund von Parafunktionen, wie dem nachtlichen Pressen, Knirschen oder
Bruxieren von schmerzhafter Muskulatur geplagt sind, kann mit regelmaRigen Massagen der
Kaumuskulatur geholfen werden. Damit wird auch eine gewisse Verhaltenslenkung ange-
strebt, welche darauf abzielt, in Stresssituationen alternative Kompensationsmechanismen

zum Zahneknirschen zu finden (Ahlers et al., 2007).

Dass Physiotherapie auch bei arthrogenen Erkrankungen erfolgreich sein kann, lasst sich so
erklaren, dass es mit Hilfe bestimmter manualtechnischer Methoden mdglich ist, die Gelenk-
kapselmobilitat zu steuern und direkt auf betroffene Bander und Gelenke einzuwirken (Ahlers
et al., 2007). Somit stellen also auch Subtypen craniomandibuldrer Dysfunktionen, welche
nicht rein muskul&r bedingt sind, wie z.B. Kondylushypermobilitaten, Kondylusverla-
gerungen oder Diskusverlagerungen einen zusatzlichen Indikationsbereich dar. Hier ist es
maoglich, mit physiotherapeutischen MaRnahmen eine deutliche Schmerzreduktion und eine

Verbesserung der zuvor eingeschrankten Mundéffnung zu erreichen.

Nicolakis et al. (2001) gelang durch mehrmalige Anwendung professioneller Massagen der
Kau- und Nackenmuskulatur eine entschiedene Schmerzreduktion von 80% und eine verbes-
serte Munddffnung von 75% im Vergleich zur vorherigen Phase ohne Behandlung. Die guten

Therapieerfolge dieser Studie waren auch nach 6 Monaten noch vorhanden.

Ein systematisches Review von Medlicott et al. (2006) bestatigte die Effektivitat von Physio-
therapie bei akuten Diskusverlagerungen. Durch ihre Studien konnten sie den Indikationsbe-

reich auch auf akute Arthritis und myofazialen Schmerz erweitern.

3.4.3 Konzepte der Selbstmassage

Ein wichtiger Therapieaspekt fur dauerhafte Schmerzreduzierung ist die Selbstbeteiligung des
Patienten. Deshalb ist es sinnvoll, den Patienten nicht nur Gber seine Beschwerden aufzukla-
ren, sondern ihm auch die Mdglichkeit, selbst an der Genesung seiner Beschwerden aktiv teil-

zuhaben, an die Hand zu geben (Durham et al., 2016).
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Bei einem Vergleich von hduslichen Entspannungsiibungen der Kaumuskulatur mit der reinen
Aufklarung tber CMD kamen Michelotti et al. (2000) noch zu dem Ergebnis, dass hdusliche
Physiotherapie kaum Verbesserungen mit sich bringt. Vier Jahre spédter wurde nahezu der
gleiche Versuch erneut durchgefiihrt. Diesmal konnte aufgezeigt werden, dass die hdusliche
Physiotherapie einen Mehrwert von 20 % fur die Therapie darstellt (Michelotti et al., 2004).
Der Erfolg der h&uslichen Physiotherapie hangt stark von der Compliance des Patienten ab
(Medlicott et al., 2006).

In Deutschland gibt es schon lange Konzepte, die auf die Eigeninitiative des Patienten ver-
trauen. Schulte (1983) war einer der ersten, der die Massage der Kaumuskulatur zusammen
mit dem Patienten exerzierte und ihm dann ein Anleitungskartchen zur hauslichen Durchfiih-
rung der Ubungen mitgab (Schulte, 1970). Damit zielte er auf die Rekoordination zwischen
Kaumuskulatur und den Bewegungsabldufen des Kiefergelenks ab. In einer groR8 angelegten
Studie in den 80er Jahren konnte Schulte zeigen, dass seine Ubungen erfolgreich waren. Er
untersuchte 442 seiner Patienten mit Hilfe eines Fragebogens. Bei 75,3 % fiihrten die physio-

therapeutischen Ubungen in Eigeninitiative zu deutlicher Schmerzreduktion (Schulte, 1971).

In der Folge kam 1992 ein Myogymnastikprogramm aus Basel auf den Markt (Graber, 1992),
welches als Vorlaufervariante der eigenstdndigen hduslichen Massage gesehen werden kann.
Hier wird der Patient anhand einer Videoanleitung so instruiert, dass er sich jederzeit selbst
Linderung verschaffen kann. Graber meinte, durch die Massage komme es zur Hyperamie,
welche wiederum die Regeneration fordere. Neben der Muskelentspannung erfolgte eine Be-

wusstwerdung und Auseinandersetzung mit der Erkrankung.

Diese Therapieform wird seit etlichen Jahren von verschiedenen Zahnarzten erfolgreich an-
gewendet (G. Meyer et al., 2007).

3.5 Schienentherapie

Schienen werden am haufigsten als Therapiemittel verwendet (Ommerborn et al., 2010) und
sind in vielen Praxen verbreitet. Es gibt verschiedene Arten von Schienen. So kann man bei-
spielsweise die nicht invasiven Reflex- und Stabilisierungsschienen von Repositionierungs-
schienen unterscheiden, welche die Lage des Unterkiefers beeinflussen und dauerhaft verén-
dern. Die derzeit am besten untersuchte Schiene ist die Michigan-Schiene, welche zu den Sta-

bilisierungsschienen zahlt (Fricton et al., 2010).
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Es ist davon auszugehen, dass sich unterschiedliche Grundformen relativ stark in ihrer Wirk-
samkeit unterscheiden, da es von grof3er Bedeutung ist, in welchem Mal} die Unterkieferlage
in horizontaler und vertikaler Dimension durch die Schiene manipuliert wird (Schindler et al.,
2014).

Die Effektivitat von Okklusionsschienen kann aufgrund der derzeitigen Studienlage als magig
bis gut eingeschatzt werden (Fricton et al., 2010; Tdirp et al., 2004). Im Vergleich zu anderen
Therapieformen, wie z.B. Akkupunktur, Biofeedback oder Physiotherapie besteht hinsichtlich
der Effektivitat jedoch kein signifikanter Vorsprung (Al-Ani et al., 2004). Verglichen mit
physiotherapeutischen Ubungen fiir die Kaumuskulatur ist in den meisten Studien tiberhaupt

kein Mehrwert der Schienen erkennbar (Niemela et al., 2012).

3.5.1 Schienenarten
Je nach Gestaltungsform und biologischer Wirkungsweise lassen sich okklusale Schienen

grob in drei Gruppen unterteilen (Freesmeyer et al., 2005):

- Reflexschienen
- Stabilisierungsschienen

- Positionierungsschienen

Eine genaue Unterteilung gestaltet sich schwierig, da es bei den verschiedenen Schienentypen
zahlreiche Varianten gibt. Meist unterscheiden sich diese in ihrem Aufbau nur minimal oder

gar nicht voneinander (Ordelheide et al., 2009).

3.5.1.1 Reflexschienen
Unter Reflexschienen versteht man einfache Aufbissbehelfe, wie z.B. Miniplastschienen. Sie
kommen vor allem bei akuten Symptomen zum Einsatz. Durch die Bisssperrung wird das

weitere Knirschen verhindert und es gelingt, neuromuskulare Reflexmuster zu durchbrechen.

Da die Okklusion bei einfachen Tiefziehschienen nicht adjustiert ist, sollten sie nur flr weni-
ge Tage getragen werden, weil sich sonst Parafunktionen im craniomandibuldrem System
entwickeln konnten (Biffar, 1999).
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3.5.1.2 Stabilisierungsschienen

Zu den Stabilisierungsschienen werden z.B. die Michigan- und die Zentrikschiene gezahlt.
Ihnen gemeinsam ist eine adjustierte Okklusion. Je nach Typ werden bestimmte Okklusions-
muster, wie z.B. zentrale Kontaktpunkte auf Molaren und Prdmolaren sowie eine Front-
Eckzahnfuhrung angestrebt (Freesmeyer et al., 2005). Durch die gesicherte und ausbalancierte
Okklusion sind sie auch fiir den Langzeitgebrauch geeignet und kdnnen vom Patienten in
akuten Schmerzphasen, zur Stabilisierung des Therapieerfolgs oder zur Kompensation im
Rahmen psychisch belastender Situationen zum Einsatz gebracht werden. Die breit gefacherte
Maoglichkeit ihres Einsatzes liellen sie zu dem in der Praxis am hadufigsten verwendeten Auf-
bissbehelf werden (Schindler et al., 2013).

3.5.1.3 Positionierungsschienen

Mit einer Positionierungsschiene wird die vertikale und horizontale Dimension des Unterkie-
fers beeinflusst. Sie findet ihren Einsatz bei partieller oder totaler Diskusdislokation mit
Reposition, Mikrotraumen in der Kiefergelenksregion oder Arthrosen (Freesmeyer et al.,
2005).

Ziel der Vorverlagerung des Unterkiefers sind die Entlastung traumatisierter Areale oder den
verlagerten Diskus wieder in die regelrechte Beziehung zum Kondylus zu bringen (Ludwig,
2007). Dies bedeutet jedoch, dass die vorher bestehende Kondylus-Diskusrelation irreversibel
beeinflusst wird. Hinzu kommt, dass der erzielte Therapieerfolg meist durch anschlielende
prothetische Neuversorgung manifestiert werden muss. Dieser massive Eingriff in das crani-
omandibuldre System bedarf im Vorfeld einer grindlichen Abwéagung und Planung, darf nur
nach sicherer Diagnosestellung erfolgen und erfordert Geschick sowie Sorgfalt seitens des
Behandlers (Harth, 2010). Bei der prothetischen Uberfiinrung der durch die Schiene gepriiften
Bisslage in eine permanente intraorale Situation gibt es mittlerweile minimalinvasivere Kon-
zepte. So kann z.B. anstelle der Uberkronung aller Zahne eine Versorgung mit adhéasiv befes-
tigten Veneers und Onlays gewahlt werden, was eine deutliche Schonung der Zahnhartsub-
stanz in Folge hat (Ahlers et al., 2011).

Ahnlich wie es Craane fir die Physiotherapie formulierte (Craane et al., 2015), ziehen Ordel-
heide und Bernhardt in einer Ubersichtsarbeit folgendes Resiimee: Unterschiedliche Schie-

nentypen bedingten kein spezifisches Therapieresultat. Sie wéren jedoch ein bewéhrtes Mittel
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fiir die Behandlung von CMD in der Praxis, wobei es insbesondere auf die Zeit, die richtige

Indikationsstellung und die Instruktion des Patienten ankdme (Ordelheide et al., 2009).

3.5.2 Funktionsweise

Wie Dbereits erwahnt, ist es moglich, mit Okklusionsschienen in die neuromuskularen Ablaufe
des stomatognathen Systems einzugreifen und somit einen mdglichen Risikofaktor fir CMD
positiv zu beeinflussen (Konstantinovic et al., 2006). Die Unterkieferlage wird durch Schie-
nen temporér verandert, was dazu fihrt, dass sich geschadigte Muskelbereiche regenerieren
konnen. Dariiber hinaus kann der neu erlangte schmerzfreie Zustand stabilisiert werden, in-

dem es zur Reorganisation der neuromuskularen Ablaufe kommt (Schindler et al., 2014).

Des Weiteren spielen die Rezeptoren des Zahnhalteapparates eine Rolle. Uber sie erfolgt die
Informationsweiterleitung Uber den Belastungszustand des Zahnes an das ZNS, woraufhin die
Kaumuskulatur ganz gezielt angesteuert wird (G Meyer et al., 2007). Durch das Tragen der
Schiene verringert sich die Interaktion des einzelnen Zahnes mit seinem Parodont und daraus
resultierend dann die Aktivitat der nozizeptiven Afferenzen, was wiederum eine Reduktion

der Muskelaktivitat zur Folge hat (Stapelmann et al., 2008).

Diskutiert wird, ob die Schiene schon allein dadurch wirkt, dass sie vom Patienten als Fremd-
korper in der Mundhéhle wahrgenommen wird. Wahrend der Nacht komme es namlich auf-
grund dieses Gefiihls durch Lageénderung der Zunge (Dube et al., 2004) zur Bewusstwerdung
potentiell schadlich wirkender Kieferkréfte und in Folge dessen zu verringerter Muskelaktivi-
tat. Demnach mache es nicht einmal einen Unterschied, ob die Zahne bedeckt sind oder nicht
(Conti et al., 2012). So gab es auch Untersuchungen, die zeigten, dass mit Pseudoschienen ein
ahnlich guter Therapieerfolg erzielt werden kann wie mit Okklusionsschienen, weshalb dem
Placeboeffekt ein gewisser Anteil am Therapieerfolg eingerdumt werden muss (Ekberg et al.,
1998; Kreiner et al., 2001; Schindler et al., 2007). Es konnte nachgewiesen werden, dass die-
ses néchtliche ,,Training* von Zunge und Unterkiefer einen fur bis zu mehrere Tage andau-
ernden Effekt erzielen kann. Damit wére bewiesen, dass es ausreicht, intraorale Apparaturen

lediglich wéhrend der Nacht zu tragen (Svensson et al., 2006).

Im Verlaufe der Zeit konnte jedoch beobachtet werden, dass Schienen auch zu unerwiinschten
Effekten fiihren konnen, welche die Behandlung unnétig verldngern oder sogar Folge-
behandlungen notwendig machen (Magdaleno et al., 2010). Dazu zahlen z.B. Zahnkippungen

im Front- und Seitenzahngebiet oder Verstarkung der dysfunktionalen Symptome im Laufe
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der Schienentherapie. Diese unerwiinschten Nebenwirkungen kénnen auftreten, wenn Patien-
ten nicht richtig instruiert sind, eine mangelhafte Compliance vorliegt oder zwischenzeitliche
Kontrolltermine versdumt werden (Rybczynski et al., 2014).

3.5.3 Indikation

Schienen sind dann indiziert, wenn andere nichtinvasive Verfahren, wie z.B. Physiotherapie,
in der Behandlung von myogenen oder arthrogenen Erkrankungen keinen Erfolg erzielen
(Ash et al., 2006) oder wenn mit Therapieformen wie Schmerzmitteln oder physikalischen
Anwendungen eine akute Phase erfolgreich behandelt wurde und dieser Zustand anschliel}end
stabilisiert werden soll. Der Indikationsbereich ist also relativ breit gefasst und beinhaltet ne-
ben muskular bedingtem Kopfschmerz auch eventuell schmerzlose Diagnosen, wie z.B. Dis-
kusverlagerungen (Ekberg et al., 1998). Einige Autoren sind der Meinung, dass Patienten mit
einer arthrogen bedingten CMD besser auf eine Schienentherapie ansprechen als solche, deren
CMD rein myogenen Ursprungs (Scholte et al., 1993) ist.

Ein weiterer Indikationsbereich besteht bei Patienten mit Bruxismus. Neben der Reduktion
der Muskelaktivitét, ist allein schon der Schutz der Zahne Indikation fur eine Schiene (Dao et
al., 1998).

Patienten, mit chronifizierter CMD sprechen eher schlecht auf Schienen an. Laut Schindler et
al. (2014) kommt es im chronischen Stadium zu einer Dysfunktion des nozizeptiven Systems
in Kombination mit unterschiedlich stark ausgeprégten psychosozialen Komponenten. Die
Schienentherapie zielt in ihrer Wirkungsweise jedoch eher auf Regeneration entziindlicher
Areale im Muskel oder Kiefergelenk ab, welche insbesondere im akuten Stadium der CMD

auftreten. In diesem Fall ist die Schiene eher ungeeignet.

3.6  Weitere MalRnahmen

3.6.1 Zahnéarztliche MaRnahmen
Neben Massagen und Physiotherapie zahlen auch osteopathische Techniken, Kryotherapie,
Rotlicht, Mikrowelle sowie Ultraschall und transkutane elektronische Nervenstimulation

(TENS) zum physikalisch-medizinischen Behandlungsspektrum (Ahlers et al., 2016).
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Osteopathen wirken mit bestimmten manipulativen Techniken bewusst auf Blut- und Lymph-
gefale ein, was wiederum Einfluss auf das vegetative und motorische System sowie die
Schmerzwahrnehmung hat (Cuccia et al., 2010). Es gibt Autoren, die im Hinblick auf CMD,
eine Verkettung mit aufsteigenden und absteigenden Stérungen in anderen muskoloskelettalen

Bereichen flr beachtenswert halten (Schupp et al., 2010).

Bei der Kryotherapie wird der analgetische Effekt durch Kihlung mit Eispackungen erreicht.
Die schmerzende Stelle wird fiir ungefahr 20 Minuten gekuhlt. Der Temperaturabfall im Ge-
webe flhrt zur Kontraktion der BlutgefaRe. Die verringerte Durchblutung hat zur Folge, dass
die Entzlindungsreaktion sowie die Einlagerung von Flissigkeit in den Interzellularraum ge-
hemmt werden. Der Muskeltonus sowie die Aktivitat der Schmerzafferenzen werden eben-
falls verringert (Trnavsky, 1986). So konnen Schmerzen bei Arthritis, Mobilisations-
storungen oder postoperative Beschwerden gelindert werden. Auch durch Warme werden
craniomandibulére Beschwerden positiv beeinflusst. Warmeeinwirkung fuhrt zu gesteigerter
Elastizitat der Kollagenfasern, wodurch sich die Dehnbarkeit von Muskeln, Bandern und der
Gelenkkapsel erhoht. Des Weiteren wird die Syonvia bei Temperaturhéhung flissiger und
infolgedessen gleitfahiger (Engel et al., 1996). Warmepackungen aus Fangoparaffin erzielten
den besten Erfolg (Lentell et al., 1992).

Die transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS) bewirkt Schmerzlinderung dadurch,
dass elektrische Impulse tber die Haut an Nervenzellen gelangen, diese stimulieren und somit
die Schmerzweiterleitung zum ZNS hemmen (Chipaila et al., 2014). Ein nachweislicher Ef-
fekt konnte in bisher erfolgten Studien jedoch noch nicht eindeutig belegt werden (Kato et al.,
2006). Die schmerzlindernde Wirkung oder eventuell eintretende Funktionsverbesserungen

sind haufig nur von kurzer Dauer.

Myopathien, die im Rahmen einer CMD auftreten, kdnnen auch durch Akupunktur behandelt
werden (Cho et al., 2010). Dabei ordnet man den Muskelgruppen verschiedene Meridiane -
Energieflusslinien - zu. Durch deren Stimulierung erfolgt eine gezielte Beeinflussung von
Muskelfasern, um so Dysbalancen zwischen den einzelnen Muskelgruppen auszugleichen
(Simma-Kletschka et al., 2009).

3.6.2 Medikamentdse Therapie
Medikamente sind in der Behandlung der CMD als Adjuvanz mdglich, als alleiniges Thera-

piemittel meist jedoch nicht zielfihrend (List et al., 2003). In vielen Studien ist ein positiver
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Effekt fur die Behandlung akuter Beschwerden allerdings belegt (Dionne, 1997). Indiziert
sind sie bei Arthropathien, Myopathien, Neuropathien, Entziindungen oder auch chronischen
Schmerzen (Ahlers et al., 2016).

Je nach Wirkeffekt, kann zwischen Analgetika, nonsteroidalen Antirheumatika und Muskelre-
laxantien gewahlt werden (Hersh et al., 2008). In besonderen Fallen ist es auch méglich, An-
tidepressiva, Antikonvulsiva, Corticosteroide, schlafférdernde Medikamente und Benzodiaze-
pine in Erwdgung zu ziehen (List et al., 2003), da chronische Verlaufsformen haufig mit

Schlafstérungen einhergehen (Lavigne et al., 2009).

Bevor Medikamente zum Einsatz kommen, sollten Nutzen, Risiko und Nebenwirkungen vom

behandelnden Arzt abgewogen werden.

3.6.3 Chirurgische Interventionen

Als erste minimalinvasive MaRnahme am Kiefergelenk bietet sich die Arthroskopie an. Durch
sie ist eine detaillierte Inspektion des oberen Gelenkspaltes moglich. Der Informationsgewinn
im Vergleich zum MRT ist dabei nach wie vor hoher. So kdnnen Entzlindungsgrad der Syno-
via, Diskusperforationen sowie unklare Befunde gesichtet und eindeutig diagnostiziert werden
(Neff et al., 2015).

Die Punktion und Lavage mit isotonischer Kochsalzlésung, Arthrozentese genannt, z&hlt mitt-
lerweile sogar zu den First-Line Verfahren (Murakami et al., 1995). Dabei wird der obere
Gelenkspalt punktiert und Entziindungsmediatoren, sowie Eiweilabbauprodukte werden
durch Druck ausgespiilt. Durch Beseitigung dieser Storfaktoren kénnen die entziindeten Ge-
webe im Gelenkspalt, an der Gelenkkapsel und am Gelenkknorpel regenerieren (Vos et al.,
2013). Dies fuhrt vor allem bei Patienten mit entziindlichen degenerativen Erkrankungen zur
Schmerzreduktion und Funktionsverbesserung. Das Verfahren sollte aber friihzeitig zum Ein-
satz kommen, nachdem konventionelle Interventionen wie Physiotherapie, Okklusions-
schienen oder Kryotherapie erfolglos blieben, da die Wirksamkeit der Arthrozentese beson-
ders fur das Friihstadium einer CMD belegt ist (Diragoglu et al., 2009). Auch bei der Behand-
lung eines fehlpositionierten Diskus, z.B. bei Diskusdislokation ohne Reduktion, kann mithil-
fe der Lavage — wenn sie im Frihstadium zur Anwendung kommt — eine Rickverlagerung
erzielt werden (Alpaslan et al., 2008). Die Arthrozentese bietet eine sehr wirksame und giins-
tige Therapieoption, um am Beginn einer CMD auf die Entziindungsreaktion einzuwirken. Da

sie relativ kostengunstig, minimalinvasiv sowie erfolgversprechend ist, sollte die Lavage des
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Gelenkspaltes als sinnvolles Adjuvanz zu den konventionellen Therapiemdglichkeiten in Be-
tracht gezogen werden, um einer Schmerzchronifizierung und dauerhaften FunktionseinbuRen

vorzubeugen (Stegenga et al., 2015).

Ist die Arthrozentese nicht erfolgsbringend, kommen bei klaren Diagnosestellungen auch wei-
terfihrende umfassendere chirurgische MaRnahmen in Betracht. Dem sollten jedoch konven-
tionelle TherapiemalRnahmen vorangegangen sowie muskuldre oder funktionelle Komponen-

ten erfolgreich behandelt worden sein (Ahlers et al., 2016).

Chirurgie kommt vor allem fur Beschwerdebilder in Frage, die sich lediglich auf das Kiefer-
gelenk beziehen (Reich, 2000), wie z.B. Ankylose, chronisch rheumatische Arthritis, Psoriasis
des Kiefergelenkes, Entwicklungsstérungen, Tumore oder synoviale Chondromatose.

Mit Hilfe der Arthrotomie erhdlt man einen operativen Zugang zum Kiefergelenk fir diagnos-
tische oder therapeutische Zwecke. Das hochste Risiko besteht darin, den N. fazialis dauerhaft
zu schadigen (Duffy et al., 1998).

Des Weiteren gibt es die Mdglichkeit, stark geschadigte oder nicht angelegte Kieferge-
lenkstrukturen zur Wiederherstellung der Funktion durch autologen Knochen oder alloplasti-
sche Prothesen zu ersetzen. Das stellt den letzten Schritt eines Behandlungsspektrums dar und
sollte auch nur im Endstadium der Kiefergelenkserkrankung in Erwdgung gezogen werden
(Kleinheinz et al., 2015).

4 Aufgabenstellung

Als Alternative zur Anwendung von Okklusionsschienen, die, wie dargelegt, in der Therapie
der CMD nach wie vor eine zentrale Rolle spielen (Ommerborn et al., 2010), wurde an der
Universitat Greifswald eine DVD mit einem h&uslichen Physiotherapieprogramm entwickelt
(Meyer et al., 2013). Dies ware ein Therapiedquivalent, welches fir den Behandler zeitoko-

nomischer, fiir den Patienten weniger invasiv und fur die Versicherer kostengunstiger ist.

Ziel dieser randomisiert kontrollierten Studie war es zu untersuchen, ob ein hausliches, durch
den Patienten selbst durchgefiihrtes Physiotherapieprogramm — angeleitet per DVD - in der
Initialphase der Therapie von CMD der Standardtherapie, der Okklusionsschiene, unterlegen

ist oder nicht.
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Primare Zielvariablen dafiir war: Schmerzgrad

Sekundare Zielvariablen daftr waren: Einschrankung der Leistungsfahigkeit

Zahl druckdolenter Punkte

Ein weiterer Untersuchungsschwerpunkt bestand darin, inwieweit die Patienten in ihrem All-

tag zum einen durch die Beschwerden der CMD, zum anderen durch von der CMD unabhén-

gigen Belastungsfaktoren psychosozial beeinflusst sind.

Folgende Fragestellungen wurden in der vorliegenden Studie untersucht:

1.

2.

4.

Kann mit einer Okklusionsschiene eine klinisch relevante Verbesserung der CMD-

Beschwerden erreicht werden?

Kann mit einer DVD-Anleitung fiir ein hausliches Physiotherapieprogramm eine kli-

nisch relevante Verbesserung der CMD-Beschwerden erreicht werden?

Lésst sich feststellen, dass die DVD-Therapie der Standardtherapie mit der Schiene

nicht unterlegen ist?

Welchen Einfluss haben psychische Belastungsfaktoren auf die Behandlung einer
CMD?

Fur die Fragestellung zu Ziffer 3, die Feststellung, dass die DVD-Therapie der Stan-
dardtherapie mit der Schiene nicht unterlegen ist, wurde als tolerierbare Grenze der
Nichtunterlegenheit 10% festgelegt. Fur die primdre Zielgrofie der Schmerzen, die auf
einer 10-Punkt-Skala erhoben worden waren, ergab sich somit eine Nichtunterlegen-
heit, wenn die DVD-Therapie nicht schlechter als 1 Punkt (Delta; A) im Vergleich zur
Schienentherapie bewertet wurde. Flr die sekunddre Zielgrofie der Einschrankung der
Leistungsfahigkeit ergab sich ebenfalls ein Delta von 1. Fir die sekundére ZielgroRe
der Anzahl an druckdolenten Punkten ergab sich ein Delta von 1,6 = 16/10. Zur Beur-
teilung der Nichtunterlegenheit wurde wie Ublich der 95%-Vertrauensbereich heran-

gezogen (Stephen Senn, 2007).
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5 Material und Methode

5.1 Untersuchungsplan und Durchfiihrung

5.1.1 Stichprobe

Patienten, die sich mit Schmerzen in der craniomandibuléren Region in der Zahnarztpraxis
Evelyn Huwe (Schénholzer Str. 35, 16227 Eberswalde) vorstellten, wurden eingeladen, an der
vorliegenden klinisch kontrollierten Studie teilzunehmen. Es folgte eine Aufklarung Gber den
Ablauf der Studie. Der Patient erhielt ein Aufklarungsformular und unterschrieb eine Einver-
stdndniserklarung. Die Teilnahme an der Studie war freiwillig und konnte zu jedem Zeitpunkt
beendet werden. Die Einteilung in die zwei Gruppen - Schiene und DVD - erfolgte randomi-

siert. Um den Datenschutz zu gewahrleisten, wurde jeder Patient unter einer Nummer gefihrt.

Die Probanden wurden aus dem Patientenpool der Zahnarztpraxis von Dipl.-Stom. Evelyn
Huwe ausgewéhlt bzw. wurden von weiteren Eberswalder Zahnarzten in diese Praxis uber-

wiesen.
Einschlusskriterien fir diese klinisch kontrollierte Studie:

- Patienten mit objektiven und subjektiven Beschwerden einer CMD (lt. Funk-
tionsbefund)

- Ein Mindestwert von 3 auf der NAS-Schmerzskala

- Patienten, die sich aufgrund ihrer Beschwerden im craniomandibuldren Bereich im
taglichen Leben beeintréchtigt fuhlten

- Patienten, die &lter als 18 oder jlinger als 65 Jahre alt waren

- Patienten mit einer bereits begonnenen oder durchgefiihrten Therapie der CMD mittels
Physiotherapie oder Okklusionsschiene, welche mindestens ein Jahr vor Erstunter-

suchung zuricklag

Ausschlusskriterien fir diese kontrollierte klinische Studie:

- Patienten mit systemischen Erkrankungen, welche kndcherne, arthrogene oder musku-
lare Strukturen betrafen, z.B. Rheuma, Gicht, Mukoviszidose, Osteoporose, Arterio-

sklerose, Muskeldystrophien
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5.1.2 Untersuchungsablauf

Die eigentliche Untersuchung war in zwei Abschnitte eingeteilt: den Fragebdgen zur Selbst-
auskunft sowie der Funktionsanalyse. Alle diagnostischen Befunde wurden von derselben
Untersucherin erhoben. Diese erhielt vor Beginn der Datenerhebung von einem zahnmedizini-
schen Spezialisten fiir Funktionstherapie eine Einweisung in die Erhebung eines Funktionsbe-

fundes.

Fur die vorliegende randomisiert kontrollierte Studie erteilte die Ethikkommission der Uni-

versitatsmedizin Greifswald ihre Zustimmung.
Die Erhebung der Befunde erfolgt in dem Zeitraum Mérz 2015 — November 2016.
Die Untersuchung erfolgte in fiinf Terminen:

1. Termin
e Proband aduRerte Beschwerden im craniomandibuléaren Bereich

e Aufklarung tber Studie

Die Randomisierung erfolgte Uber die Generierung einer Zufallszahlenfolge, die den Patienten
in Abhéngigkeit vom Zeitpunkt des Untersuchungsstarts zugeordnet wurde. Ungerade Zahlen
bedeuteten die Zugehorigkeit zur Gruppe Schiene, gerade Zahlen die Zugehorigkeit zur
Gruppe DVD. Der Untersucherin wurde die Zugehdrigkeit des Patienten zu seiner jeweiligen
Gruppe erst nach Erhebung der Befunde bekannt, um eine mégliche Beeinflussung der Unter-
sucherin bei der Befunderhebung auszuschlieR3en.

2. Termin
e Entgegennahme der vom Probanden unterzeichneten Einwilligungs-
erklarung
e  Anamnese
¢ Kilinische Funktionsanalyse
e Aushéndigen der Fragebdgen zur Schmerzchronifizierung und zu Be-

lastungsfaktoren
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Nach Erhebung dieser Befunde erfolgte die Allocation des Patienten zu einer der zwei klini-

schen Gruppen.

3. Termin

4. Termin

5. Termin

Gruppe Schiene:
o Alginatabformungen von Ober- und Unterkiefer

Gruppe Schiene:

o Eingliederung der Schiene

o Entfernung der Storkontakte, Anpassen der Okklusion

o Anweisung an den Patienten, die Schiene jede Nacht zu tragen
Gruppe DVD:

o Aushédndigen der DVD ,,orale Physiotherapie*

o Unterweisung des Patienten, die Ubungen unbedingt dreimal

taglich zu wiederholen

Rickgabe der Fragebdgen zu Belastungsfaktoren und Chronifizierung
von Schmerz
Gruppe Schiene:
o Kontrolle 3 -7 Tage nach Eingliederung der Schiene
o evtl. Anpassung der Okklusion
Gruppe DVD:
o Erneute Motivierung und Anleitung die Ubungen durchzufiihren
nach 3 -7 Tagen
o Uberpriifung der Richtigkeit in der Durchfithrung der Ubungen

Reevaluation des Funktionsstatus nach 28 Tagen
Auswertung der Fragebogen Belastungsfaktoren und Chronifizierung

von Schmerz durch die Untersucherin

Am Studienende wurde die weitere Behandlungsbedurftigkeit der Patienten eingeschatzt.

Klagten Patienten weiterhin tiber Schmerzen oder BewegungseinbulRen im craniomandibulé-

ren Bereich, wurden alternative Behandlungswege angewendet oder die Uberweisung zu ei-

nem Spezialisten in die Wege geleitet.
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Fiir die Studie geeignet N=32

Randomisierung N=32

Baselineuntersuchungen N=32

Anamnese, Funktionsanalyse, Aushandigung
der Fragebogen GCPS & Belastungsfaftoren

Allocation N=32

N=16 N=16

Zuweisung Gruppe DVD Zuwesiung Gruppe Schiene

Wiederholung der Wiederholung der

Funktionsanalyse nach 4 Funktionsanalyse nach 4
Wochen N=16 Wochen N=16

Abbildung 2 Flussdiagramm zum Ablauf der randomisiert klinischen Studie. Das Diagramm beinhaltet Informatio-

nen zur Anzahl und Verteilung der Teilnehmer

5.2 Klinische Funktionsanalyse

5.2.1 Anamnese

Fir jeden Patienten wurde ein Anamnesebogen in Anlehnung an die Research Diagnostic

Criteria for Temporomandibular Disorders —German Version (RDC/TMD-G) (John et al.,

2006) angelegt. Dabei wurde auf den aktuellen Schmerz- und Gesundheitszustand im Hin-

blick auf CMD eingegangen. So wurde nach Dauer, Lokalisation und Intervall der Schmerzen

sowie bisherigen Therapien gefragt. Das Vorhandensein von Gelenkgerduschen, Parafunktio-

nen, Ohrgerduschen, rheumatoiden Erkrankungen und traumatischen Erlebnissen, die Aus-

wirkungen auf die Kiefergelenksregion gehabt haben kénnten, wurde ebenfalls erfragt.
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5.2.2 Funktionsbefund
Die klinische Funktionsanalyse erfolgte nach einem Untersuchungsprotokoll in Anlehnung an
die RDC/TMD-G (John et al., 2006). Alle Untersuchungen wurden von einer zuvor instruier-

ten Untersucherin durchgeftihrt. Folgende Daten wurden erhoben:

Der Patient zeigte der Untersucherin die Lokalisation seiner Schmerzen und ordnete seine
Beschwerden in einer NAS-Schmerzskala ein. Auch die Beeinflussung der Leistungs-

fahigkeit und des Wohlbefindens wurden in einer Skala von 0 — 10 erfasst.

Mundoffnungsbewegung: Der Patient wurde aufgefordert, den Mund dreimal hintereinander
zu 6ffnen und zu schlieBen. Mit Hilfe eines Lineals ermittelte die Untersucherin den Bewe-
gungsverlauf und teilte den Befund folgenden Kategorien zu: gerade, s-formig, Deflexion
nach links oder rechts. Anschlieend wurde der vertikale Bewegungsumfang des Unterkiefers
mit Hilfe des Inzisivi-Abstandes in Millimeter bestimmt. Es wurde gemessen, wie weit der
Patient den Mund von allein 6ffnen konnte (aktiv). Bei der passiven Messung federte die Un-
tersucherin mit ihrem Daumen nach. Mdgliche Schmerzen wahrend dieser Untersuchung

wurden erfragt und notiert.

Einschrankungen der dynamischen Okklusion wurden untersucht, indem die Untersucherin
die maximale Ausdehnung der Laterotrusion und Protrusion in mm sowie evtl. auftretende

Schmerzen notierte.

Gelenkgerdusche: Die Untersucherin palpierte beide Kiefergelenke nacheinander mit dem
Zeigefinger, wéhrend der Patient seinen Mund dreimal hintereinander bis zum Maximum 0ff-

nete und schlof’. Dabei auftretende Knack- oder Reibegerausche wurden notiert.

Extraorale Palpation: mithilfe der Fingerspitzen von Mittel- und Zeigefinger, die in etwa ei-
nen Druck von ca. 1000 g austbten, wurden folgende Kaumuskeln abgetastet: M. temporalis
an seinem posterioren, medialen und anterioren Anteil. M. masseter an seinem Ansatz, Ur-
sprung und Korper, die Regio retromandibularis und submandibularis. Das Kiefergelenk wur-
de mit einem Druck von ca. 500 g von lateral (vor dem Tragus) und von dorsal (liber dem
Meatus acusticus externus) palpiert. Der Patient teilte seine Empfindung wéhrend der Muskel-

und Gelenkpalpation folgenden Kategorien zu: kein Schmerz, leicht oder stark schmerzhaft.
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5.2.3 Fragebogen zur Schmerzchronifzierung

Die Abschétzung zur Schmerzchronifizierung erfolgte anhand des Fragebogens Chronische
Schmerzen (Version 1.0, dentaConcept Verlag, Hamburg 2012)
http://www.dentaconcept.de/Formblaetter/Chronische-Schmerzen.shtml). Dieser Fragebogen
basiert auf der ,,Graded Chronic Pain Scale (GCPS)“ nach VVon Korff et al. (1992), welche als
deutsche Fassung ,,Graduierung chronischer Schmerzen* von Turp et al. (2006) veroffentlicht
wurde. Dieses Formblatt entstand als Ergebnis einer Bearbeitung durch Ahlers/Jakstat. Darauf
sind durch den Patienten Fragen zur Schmerzintensitét, zeitlichen Ausdehnung des Schmer-
zes, sowie zur Beeintrachtigung im Alltag zu beantworten. Die Untersucherin wertete die Er-
gebnisse aus und kategorisierte diese auf vier verschiedene Schmerzstadien, die entsprechend
ihrem Schweregrad, nach funktionalem chronischen Schmerz (Grad | und I1) sowie dysfunk-

tionalem chronischen Schmerz (Grad 111 und IV) unterschieden werden.

Tabelle 4 Stadieneinteilung der GCPS

Grad 0 Grad | Grad Il Grad 11l Grad IV
Geringe Geringe . . .
Schmerz- Hohe Schmerz- | Unabhéngig von Schmerzintensi-
Schmerz- Schmerz- ) )
intensitat ) - ) . intensitat tat
intensitat intensitat
Einschrankung keine gering maRig hochgradig
Klinische Be- _ _ Dysfunktionaler chronischer
Genesung Funktionaler chronischer Schmerz
deutung Schmerz

5.2.4 Fragebogen zu Belastungsfaktoren

Die Abschatzung des psychischen Wohlempfindens erfolgte mittels des Fragebogens Belas-
tungsfaktoren (Version 1.0, dentaconcept, Hamburg 2012)
(www.dentaconcept.de/Formblaetter/Belastungsfaktoren.shtml). Grundlage dafiir ist die ,,De-
pressions-, Angst-, Stress-Skala (DASS)“ nach Nilges et al. (2015).

Zur Erfassung von Depressivitdt, Angst oder erhéhter Stressbelastung fiillten Patienten einen
auf Kategorien basierenden Fragebogen mit sieben Behauptungen je Kategorie aus. Die Pati-
enten waren aufgefordert, sich selbst zwischen ,.traf gar nicht auf mich zu“ (0 Punkte) bis

,traf sehr stark auf mich zu“ (3 Punkte) einzuordnen. Fur jede Untergruppe wurden die ein-
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zelnen Skalenwerte durch die Untersucherin dann addiert. Die Auswertung machte eine Zu-

ordnung zu folgenden Gruppen maglich:

- erhohter Stress bei > 10 Skalenpunkten
- depressive Stérung bei > 10 Skalenpunkten

- Angst-Storung bei > 6 Skalenpunkten

5.3 Therapeutische Intervention

5.3.1 Orale Physiotherapie

Bei der ersten Probandengruppe wurde die DVD-Therapie eingesetzt. Bei der hier angewen-
deten Physiotherapie handelt es sich um eine Anleitung zur Selbstmassage. Der Patient erhielt
die DVD ,,Orale Physiotherapie®, in 2014 herausgegeben von Herrn Prof. Dr. med. dent. Dr.
h. c. Georg Meyer und Herrn Dr. med. dent. Andreas S6hnel. Durch die fiir die h&usliche
Anwendung gedachte DVD soll das Therapiespektrum fiir CMD erweitert werden. Eine
Schauspielerin leitet den Patienten durch eine etwa 20 minttige Abfolge verschiedener physi-
otherapeutischer Massagegriffe fir die Kaumuskulatur. Die Ubungen sollten dreimal taglich
wiederholt werden. Zu Beginn erfolgen Lockerungs- und Entspannungsibungen, welche an
das autogene Training angelehnt sind: ,,Ich bin ganz ruhig, ich bin ganz locker. Es wird warm
in meiner Wange...“ Dann beginnt die Massage des M. masseter. Der Patient wird aufgefor-
dert, Ansatzstellen und verhartete Areale zunachst mit den Fingerspitzen auszumassieren und
anschlieBend mit mehr Druck fortzufahren, indem das Gewebe zwischen Daumen und Zeige-
finger genommen und bearbeitet wird. Die einzelnen Massagelibungen haben eine Dauer von

jeweils drei Minuten.

Der M. temporalis wird mit den Handballen massiert. Durch Einsatz der Fingerspitzen und
mit mehr Druck sollen besonders schmerzhafte Areale bearbeitet werden. Mit den Fingerspit-

zen erfolgt eine Lockerung des Venter posterior des M. digastricus fur 1 min.

AnschlieBend folgt die intraorale Massage. Durch massierende Bewegungen des Daumens in
der Retromolarregion des Unterkiefers wird der M. pterygoideus medialis erreicht. Der M.
pterygoideus lateralis wird massiert, indem der Daumen an die Innenseite der Wange gelegt
und die restlichen Finger als Gegenlager an der Aullenseite platziert werden. Mit dem Dau-
men werden dann kreisende Bewegungen ausgefiihrt. AnschlieRend erfolgt eine Ubung zu
gezielten Unterkieferbewegungen. Mit Hilfe eines Spiegels, auf dem eine Linie gezogen wur-

de, Uibt der Patient den Unterkiefer geradlinig zu 6ffnen. Liegt eine Abweichung vor, wird der
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Patient aufgefordert, die Zunge wahrend der Offnungsbewegungen an dem zur Abweichung
gegentiberliegenden Eckzahn zu platzieren. Es folgen Kraftigungsibungen. Der Patient retru-
diert den Unterkiefer so weit wie moglich, die Zunge lagert sich an den weichen Gaumen.

Diese Stellung wird fur 20 sec. gehalten. Zur abschliefenden Lockerung wird der Mund eini-

ge Male gedffnet und geschlossen.

Abbildung 3 Massage M. masseter Abbildung 4 Massage M. masseter, Variante

Abbildung 5 Massage M. temporalis Abbildung 6 Massage M. temporalis, Variante
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Abbildung 7 Massage, M. digastricus Abbildung 8 M. pteryg. med., intraoral

Abbildung 9, M. pteryg. lat., intraoral Abbildung 10, Gegenlager wéhrend der intra-

oralen Massage

Abbildung 11, Mundd&ffnungsiibungen Abbildung 12, Kraftigungstibungen
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5.3.2 Habituelle Okklusionsschiene

Die zweite Probandengruppe erhielt die Okklusionsschiene. Bei der hier verwendeten Schiene
handelt es sich um eine aus Acrylat bestehende, laborgefertigte, intraorale Apparatur. Um sie
anzufertigen, wurde eine Alginatabformung mit Rimlock®-Abdruckloffeln von Ober- und
Unterkiefer vorgenommen. Die Modell- und Schienenherstellung erfolgte im Zahnlabor Bi-
emadent Zahntechnik Eberswalde. Als Material wurde Superhartgips verwendet. Uber das
Oberkiefermodell wurde eine Miniplastschiene (Erkodent®, 1,5 mm dick) tiefgezogen. An-

hand der habituellen Okklusion erfolgte die Entfernung von Storkontakten.

Die Schienenoberflache wurde mit Kunststoff (Combipress©) adjustiert, sodass eine Bisser-
hoéhung von etwa 2mm entstand. Der Aufbau der Front-Eckzahn-Fihrung erfolgte ebenfalls
mit Kunststoff. Die fertige Schiene wies zwei statische Kontakte je Molar und einen Kontakt-
punkt je Pramolar und Frontzahn auf. Wahrend dynamischer Bewegungen diskludierten die

Zahne bis auf den Front-Eckzahnbereich.

Abbildung 13 habituelle Okklusionsschiene
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5.4 Statistische Auswertung

Samtliche, fur die Analyse der Parameter Schmerz, Leistungsfahigkeit und Zahl druck-
schmerzhafter Bereiche notwendigen Daten, die im Rahmen der Anamnese, des Funktionsbe-
fundes sowie in Auswertung der Fragebtgen zu Belastungsfaktoren und chronischen Schmer-
zen von den Probanden erhoben worden waren, wurden im Anschluss an die Untersuchungen
im Programm Excel dargestellt und mit Hilfe des Programms SPSS-Statistics (SPSS® Soft-

ware GmbH, Munich; Version 21) statistisch ausgewertet.

Fur die quantitative Darstellung einzelner Parameter wurden Kreuztabellen angelegt, um Hau-
figkeiten und Prozentwerte im Gesamtkollektiv sowie in den einzelnen Gruppen aufzuschlis-
seln. Dafur erfolgte im Anschluss die Ermittlung von Mittelwerten und Standardabweichun-

gen.

Die bivariate Analyse erfolgte mit dem Ziel zu untersuchen, ob zwischen zwei Variablen Zu-
sammenhénge bestehen (Buhl, 2008). Dafiir wurden Hypothesen gebildet und mit Hilfe von
statistischen Verfahren tberprift, ob diese angenommen oder verworfen werden. Als Nullhy-
pothese galt, dass zwischen zwei gemessenen Variablen kein Unterschied besteht. Das Signi-
fikanzniveau wurde in dieser Arbeit bei 5% (alpha 0=0,05) festgelegt. Hypothesen erfuhren
also eine Ablehnung, wenn die Uberschreitungswahrscheinlichkeit bei einem p-Wert<=0,05
lag. Ein p-Wert<=0,05 bedeutete, dass sich die zu untersuchenden Variablen signifikant un-
terschieden. In diesem Fall konnte die Nullhypothese verworfen werden. Ein p-Wert>0,5
zeigte an, dass es keinen signifikanten Unterschied zwischen den gemessenen Variablen gab,
die Hypothese wurde beibehalten (du Prel et al., 2009). Fir diese Untersuchungen kam es zur

Nutzung folgender statistischer Verfahren:

5.4.1 y2-Test

Mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests wurde tberprift, ob ein Zusammenhang zwischen den empi-
rischen und erwarteten H&aufigkeiten bestand. Dadurch lieffen sich Rickschlisse ziehen, ob
die untersuchten Variablen voneinander unabhéngig waren (Schlittgen, 2008). Zur Berech-
nung des Chi-Quadrat-Werts wurde die Formel nach Pearson verwendet.
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5.4.2 Mann-Whitney-Test

Der Mann-Whitney-Test ist ein nichtparametrischer Test flr unabhéangige Stichproben. Mit
ihm wird getestet, ob die zentralen Tendenzen zweier voneinander unabh&ngiger Stichproben
verschieden sind. Er kam hier zum Einsatz, um zu Uberprifen, ob sich Befunde, bzw. Ergeb-
nisse zwischen der Gruppe Schiene und der Gruppe DVD unterscheiden oder gleich sind. Im
Gegensatz zu parametrischen Tests, wie z.B. dem t-Test, kann man mit dem Mann-Whitney-
Test auch bei kleinen Stichproben, bei denen die Messwerte nicht normalverteilt, aber ordi-
nalskaliert sind, valide Aussagen treffen, so wie es bei dieser Stichprobe der Fall ist
(McKnight et al., 2010). Als weitere VVoraussetzung gilt, dass die Stichproben unabhéngig
voneinander erhoben wurden. Die Voraussetzungen fur den parametrischen t-Test waren in

dieser Studie nicht erfullt.

Im Anschluss wurde durch Anwendung des Chi-Quadrat-Tests untersucht, ob sich die zentra-

len Tendenzen zwischen den beiden Gruppen signifikant unterscheiden (Grenzwert p<=0,05).

5.4.3 Wilcoxon-Test

Der Wilcoxon Test ist ein nichtparametrischer Test fiir abhangige Stichproben. Ahnlich wie
der Mann-Whitney-Test ist er ein Aquivalent zum parametrischen t-Test — jedoch fiir abhéan-
gige Stichproben (Sachs, 2013). Als abhangige Stichprobe war in dieser Studie zum Beispiel
die Messung von Befunden bei einer Person vor und nach Therapie zu sehen. Zur Uberprii-
fung, ob sich zentrale Tendenzen innerhalb einer Gruppe unterscheiden, wurde hier der Wil-
coxon-Test angewendet. Der Wilcoxon-Test kann bei kleinen, nicht normalverteilten, jedoch

ordinal skalierten Stichproben verwendet werden.

5.4.4 Regressionsmodelle

Folgende Variablen (Baseline-Werte) wurden vor der Auswertung festgelegt:
Primare Zielvariable: Schmerz (NAS)
Sekundére Zielvariablen: Leistungsfahigkeit

Zahl der Druckdolenzen
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Aufgrund dieser Prioritatsliste von insgesamt 3 Variablen war eine Korrektur des a-Levels
nicht notwendig (Cook et al., 1996; Harrell et al., 2015). Somit konnte ¢in a-Level von 0,05
bzw. 5% fur alle 3 Analysen gewahlt werden.

Die Studie war urspriinglich als Uberlegenheitsstudie geplant, konkret fiir eine Uberlegenheit
der DVD-Gruppe gegenuber der Schienengruppe von 2 Punkten bei der priméren ZielgroRe
der Schmerzen (NAS). Es sollten jeweils 25 Patienten auf die beiden Gruppen randomisiert
verteilt werden. Die Gesamtdauer der Studie sollte 12 Monate betragen. Nach einer Studien-
dauer von mehr als 18 Monaten wurde die Studie abgebrochen und die urspringlich geplante
Uberlegenheitsstudie wurde in eine Nicht-Unterlegenheitsstudie (Englisch: Non-inferiority
trial, (ICH E9 Expert Working Group, 1999)) iiberfiihrt, was ohne Korrektur des a-Levels
maoglich war, weil fir die Beurteilung der Nicht-Unterlegenheit lediglich das Konfidenzinter-
vall bendtigt wird (Senn, 2007). Eine aktualisierte Poweranalyse (Kieser et al., 2003) fir die
nunmehrige Nicht-Unterlegenheitsstudie ergab einen benétigten Stichprobenumfang von 11
Patienten in jeder Gruppe (angenommene Differenz der DVD-Gruppe gegeniber der Schie-
nengruppe: -2; Toleranz der Unterlegenheit: & = 1; Standardabweichung ¢ = 2,3; Power =
90%; einseitiges o = 5%; fiir ein zweiseitiges o = 5%, welches bei Nicht-

Unterlegenheitsstudien unublich ist, wurden jeweils 14 Patienten benétigt (Elashoff, 2000)).

Entsprechend der E9-Guideline fur die Auswertung randomisierter klinischer Studien wurde
der Behandlungseffekt durch das 95%-Konfidenzintervall fur den Vergleich der beiden Grup-
pen geschatzt (mit der Standardtherapie der Schiene als Referenzgruppe, d.h. DVD-Gruppe
minus Schienengruppe) (ICH E9 Expert Working Group, 1999). Zur Steigerung der Effizienz
(ICH E9 Expert Working Group, 1999; Senn, 2013; 2007) wurde nach dem endpunktspezifi-
schen Baseline-Wert (Schmerz, Leistungsfahigkeit, Druckdolenzen) sowie nach weiteren Fak-
toren, die It. Literatur den Endpunkt vorhersagen, also Alter, Geschlecht, Schulbildung und
dem Graded-Chronic-Pain-Status, adjustiert. Das so adjustierte Modell ist als Endmodell fi-
xiert. Der Einfluss der einzelnen Faktoren wird tabellarisch prasentiert. Dieser Einfluss ist als
relevant anzunehmen, wenn die Hinzunahme des Faktors zu einer Anderung von mehr 10%
im Behandlungseffekt fuhrt (Rothman, 2012).

Fur die Betrachtung von Alter und jeweiligen Baseline-Wert wurde eingerdumt, dass eine
Messdatenreihe mit Lochern vorliegt, was ein angemessenes Verfahren erfordert. Von einem
linearen Zusammenhang mit der jeweiligen ZielgrofRe kann nicht ausgegangen werden
(Harrell, 2015), was einen Test auf Linearitat mit anschlieRender Reduktion auf einen linearen

Zusammenhang problematisch macht (Harrell, 2015). Diese Nichtlinearitat wurde deshalb
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mittels eingeschrénkter kubischer Splines (Englisch: restricted cubic splines), die klar vorteil-
hafter sind als Kategorien von z.B. 10-Jahres-Altersgruppen (Sander Greenland, 2008;
Harrell, 2015), modelliert. Fir diese Splines wurden wegen des geringen Stichprobenumfan-
ges nur 3 Knoten gewahlt, so dass 2 Koeffizienten ausreichen (Harrell, 2015), einen nichtline-
aren Zusammenhang angemessen zu modellieren. Fir die ordinalen Variablen Schulbildung
(3 Stufen: <10, 10 und >10 Jahre) und Graded-Chronic-Pain-Status (Grad I, 11, 111 und 1V)
wurde aufgrund der geringen Anzahl an Stufen die mogliche Nichtlinearitét in der Beziehung

zur ZielgroRe nicht mit Splines, sondern kategorial modelliert.

Fur jede der 3 ZielgroRen wurde der Behandlungseffekt in einem linearen Modell und in ei-
nem ordinalen logistischen Modell geschatzt. Das lineare Modell gestattet es, die Zielgrofie
direkt zu interpretieren, nimmt aber z.B. bei der priméren ZielgroRRe gleiche Abstdnde zwi-
schen den 10 Punkten der Schmerzskala an, was nicht zutreffen muss (der Abstand zwischen
9 und 10 kann tatsachlich groRer oder kleiner sein als der zwischen 5 und 6). Das ordinale
logistische Modell hat diese Voraussetzung nicht (Harrell, 2015), ist aber nicht direkt auf der
Schmerzskala, sondern nur relativ, als Odds Ratio, interpretierbar.

Lineares Modell

Durch die zuvor beschriebene Verwendung von Splines wurde die wichtigste statistische Vo-
raussetzung (Gelman et al., 2007; James et al., 2013 (Corrected at 4 printing 2014)) des linea-
ren Modells, die Linearitat, aufgehoben. Den — bei einem wie hier vorliegenden Risikomodell
im Unterschied zum Vorhersagemodell (Wakefield, 2013) — weniger wichtigen Vorausset-
zungen der Homogenitat der Varianzen und der Normalverteilung der Residuen (Gelman et
al., 2007) wurde durch ein robustes Verfahren, namlich dem Bootstrapping, genugt (Harrell,
2015), welches zudem bei kleinen Stichproben wie hier zur Schéatzung der Varianz empfohlen
wird (Wakefield, 2013). Fur Konfidenzintervalle und P-Werte wurden 10.000 Bootstrap-
Stichproben simuliert (S. Greenland, 2008). Als Grenze der Nicht-Unterlegenheit bezlglich
der priméaren Zielvariable wurde, wie oben beschrieben, noch vor der Auswertung, ein Punkt
(bzw. 10% auf der 10-Punkte-Skala) im linearen Modell festgelegt. D.h. die DVD-Therapie
galt dann als der Kontroll- bzw. Referenzgruppe Schienentherapie nicht unterlegen, wenn die
obere Grenze des 95%-Konfidenzintervalls fir den Behandlungseffekt (DVD-Gruppe minus
Schienengruppe, siehe oben) <1 war (hohe Werte bedeuten mehr Schmerzen). Mit anderen
Worten: Die Standardtherapie der Schiene durfte im Konfidenzintervall nur um maximal 1

Punkt besser sein als die neue Therapie mit der DVD. Fir die Beeinflussung der Leistungsfa-
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higkeit und des Wohlbefindens ergab sich fur 10% ebenfalls 1 Punkt, fir die Anzahl an
Druckdolenzen 1,6 Punkte (16/10).

Ordinales logistisches Modell

Beim ordinalen logistischen Modell (ein semiparametrisches Modell, das den Wilcoxon-
Mann-Whitney-Rangsummentest verallgemeinert) gab es weniger VVoraussetzungen als beim
linearen Modell, wodurch einerseits ordinale GrofRen wie Schmerzen robust modelliert wer-
den konnten (Harrell, 2015), andererseits der Behandlungseffekt direkt nur als Odds Ratio,
also relativ fur die DVD-Gruppe zur Schienengruppe, interpretierbar war. Odds Ratios der
ordinalen logistischen Regression kdnnen wie die Odds Ratios der bindren logistischen Re-
gression interpretiert werden — unabhdngig davon, wo die Trennung auf der Schmerzskala
gezogen wird (<6 vs. >6 oder <8 vs. >8 Schmerzpunkte); erstere weisen eine deutlich hohere
Power bzw. engere Konfidenzintervalle als letztere auf (Harrell, 2015). Als Malstab der
Nichtunterlegenheit wurde wie fir das lineare Modell auch hier das Kriterium von 10% ge-
waéhlt, wobei diese 10% auf das absolute Schmerzrisiko der DVD-Therapie gegeniiber der
Schienentherapie bezogen (Harrell, 2015) und daraus die Obergrenze von 1,494 ~ 1,5 beim
Konfidenzintervall fur die Odds Ratio abgeleitet wurden (Abb. 22). Betrug z.B. das Grundri-
siko aufgrund anderer Risikofaktoren 0.2 bzw. 20%, so ergab sich fir eine Odds Ratio von
1,494 ein groleres absolutes Risiko von 0.072 bzw. 7.2% in der DVD-Gruppe gegenuber der

Schienengruppe.

1.494

0.10

0.05
|

0.00
|

| | | | | |
0.0 0.2 04 06 08 1.0

Gréfkeres absolutes Schmerzrisiko der DVD vs. Schiene

Grundrisiko fir Patienten der Schienentherapie

Abbildung 14 Anstieg im absoluten Risiko einer héheren Schmerzstufe in der DVD-Gruppe (y-Achse) gegentiber der
Schienengruppe als Funktion des Grundrisikos fiir Patienten der Schienentherapie (X-Achse) und des relativen Effek-
tes (Odds Ratio) der DVD-Therapie (Harrell, 2015). Eingezeichnet ist die Kurve fiir eine Odds Ratio von 1,494, die
einen maximalen absoluten Unterschied von 0.10 bzw. 10% bedeutet.
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Die Modellvoraussetzungen des linearen und des ordinalen logistischen Modells wurden vor
allem graphisch tberpruft (Harrell, 2015; Venables et al., 2002), aber nur fir das lineare Mo-
dell der priméren ZielgrolRe, Schmerzen, prasentiert. Fir die Analysen des Behandlungs-
effektes wurde die freie Software R in der Version 3.3.3 benutzt (R Development Core Team,
Wien, Osterreich), insbesondere die Pakete ,,rms* (Harrell, 2015) und ,,MASS* (Venables et
al., 2002).

Neben dem Behandlungseffekt als Vergleich der Therapiegruppen wurden fir jede Gruppe
innerhalb des Patienten die Baseline-Werte mit den Werten nach der Behandlung mittels des
Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Tests flr gepaarte Stichproben verglichen. Eine Differenz bzw.
ein Score fiir die Anderung vom Baseline-Wert muss, so der Top-Statistiker Frank Harrell,

mindestens 7 VVoraussetzungen gentigen (Harrell, 2017), von denen 6 hier aufgefiihrt werden:

1. Die Variable zur Bildung der Differenzen darf wegen der Regression zur Mitte
(Fletcher et al., 2014) nicht als Ein- oder Ausschlusskriterium genommen worden sein.

2. Wurde die Variable bei den Ein- oder Ausschlusskriterien genommen, so ist eine
zweite Messung durchzufuhren und diese zu nehmen (z.B. Standard bei Blutdruck-
messungen (Friedman et al., 2015)).

3. Die Werte nach der Behandlung mussen linear von den Werten vor der Behandlung
abhéngen.

4. Die Bildung der Differenzen muss inhaltlich sinnvoll sein und diese Differenzen dir-
fen inhaltlich keine Abhangigkeit von den Baseline-Werten aufweisen.

5. Die Variable darf keinen Decken- oder Bodeneffekt aufweisen; eine Annahme, die bei
einer 10-Punkte-Skala nicht einzuhalten ist.

6. Die Variable muss eine glatte Verteilung aufweisen.

Ein generelles Problem der Differenzbildung ordinaler Variablen besteht darin, dass diese
Differenzen die bei Minuend und Subtrahend gegebene Ordnung verlieren konnen (Harrell,
2017). Auf einer ordinalen Skala kann eine Reduktion vom Maximum 10 auf 7 mehr sein als
eine Reduktion von 8 auf 5, ja sogar mehr als eine von 8 auf 4, wenn die Bedeutung der Punk-
te entsprechend ist (oder genauer gesagt vom Patienten so interpretiert wird).
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6 Ergebnisse

6.1 Beschreibung der Stichprobe

Die Stichprobe umfasste insgesamt N=32 Probanden im Alter von 19-63 Jahren. Davon wa-

ren 6 Patienten mannlichen und 26 Patienten weiblichen Geschlechts. Die Patienten stellten

sich mit Schmerzen im craniomandibuléren Bereich in der Zahnarztpraxis Evelyn Huwe vor.

Tabelle 5 Beschreibung der Studienteilnehmer zu Beginn der Studie (vor der Randomisierung). Primére und Sekun-
dare Zielvariablen sind als Mittelwert mit Standardabweichung angegeben.

DVD-Gruppe Standardtherapie mit der Schiene
(N=16) (N=16)
Schulbildung
<10 Jahre 2 (12%) 3 (19%)
10 Jahre 6 (38%) 6 (38%)
> 10 Jahre 8 (50%) 7 (44%)
Kaukasier 16 (100%) 16 (100%)
Graded Chronic Pain Status
Grad | 0 0
Grad Il 4 (25%) 6 (38%)
Grad III 7 (44%) 7 (44%)
Grad IV 5 (31%) 3 (19%)
Primare Zielvariable
Schmerz (NAS) 6,44 + 1,86 6,00+1,9
Sekundare Zielvariablen
Leistungsfahigkeit 7,19+1,94 6,38 £ 2,39
Anzahl an Druckdolenzen* 7,31 +3,84 6,56 + 3,52

(max. 16)

* erhoben an muskuldren und arthrogenen anatomischen Punkten der rechten und linken Craniomandibular-

region
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Die Geschlechterverteilung innerhalb der Gruppen l&sst sich der nachfolgenden Tabelle ent-

nehmen:

Tabelle 6 Geschlechterverteilung innerhalb der Gruppen und des Probandenkollektivs

Geschlecht Gesamtsumme
3 &
Gruppe Anzahl 4 12 16
Schiene % in Gruppe 25,0% |75,0% [100,0%
% in Geschlecht 66,7% |46,2% |50,0%
% des Gesamtergebnisses 12,5% 37,5% 50,0%
Gruppe Anzahl 2 14 16
DVD
% in Gruppe 125% |87,5% |100,0%
% in Geschlecht 33,3% 53,8% 50,0%
% des Gesamtergebnisses 6,3% 43,8% 50,0%
Gesamtsumme Anzahl 6 26 32
% in Gruppe 18,8% 81,3% 100,0%
% in Geschlecht 100,0% |100,0% |100,0%
% des Gesamtergebnisses 18,8% 81,3% 100,0%

Das Alter in der Gruppe Schiene lag im Mittelwert bei 40,19 Jahren mit einer SD von +/-
12,68 und in der Gruppe DVD bei 44,81 Jahren mit einer SD von +/-15,4. Damit bestand kein
signifikanter Unterschied bezuglich des Alters zwischen den beiden Gruppen (p>0,05).

Die Probanden stellten sich mit der Selbstangabe von Schmerz in der Praxis vor. Einschluss-

kriterium war hierbei eine Mindestangabe von drei auf der NAS-Skala.

In der Anamnese wurden die Probanden sowohl vor als auch nach der Therapie gefragt, ob
sich der Schmerz in der Kiefergelenksregion, der Kaumuskulatur oder in beiden Bereichen

lokalisiert.
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Als Ergebnis entstand folgendes Bild:
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Kein Schmerz Gelenkschmerz Muskelschmerz Gelenk- und
Muskelschmerz

B vor Therapie

B nach Therapie

Abbildung 15: Lokalisation des Schmerzes in der Eigenanamnese vor und nach Therapie (28d)

Der Schmerz wurde mit einem Anteil von 69% am haufigsten im Bereich der Kaumuskulatur

wahrgenommen. 6% der Probanden lokalisierten den Schmerz allein auf das Kiefergelenk und

25% von ihnen gaben an, in beiden Regionen Schmerzen zu verspiren.

Nach Durchfuhrung der Funktionsanalyse konnte dieser Schmerz durch den Behandler spezi-

fiziert und schmerzbezogene Diagnosen, welche sich durch Palpation oder gezielte Unterkie-

ferbewegungen reproduzieren lassen, gestellt werden.

Die Erstuntersuchung ergab folgende bestétigte schmerzbezogene Diagnosen:

- Arthrogener Schmerz: 1 Patient
- Muskul&r bedingter Schmerz: 17 Patienten
- Muskul&r und arthrogen bedingter Schmerz: 14 Patienten

Bestéatigte schmerzbezogene Diagnosen zur Abschlussuntersuchung:

- Arthrogener Schmerz: 2 Patienten
- Muskulér bedingter Schmerz: 18 Patienten
- Muskul&r und arthrogen bedingter Schmerz: 4 Patienten
- Schmerzfrei (klinisch und anamnestisch): 3 Patienten

- Anamnestisch schmerzfrei, aber klinische Zeichen: 5 Patienten
(Davon Kiefergelenk 1 Patient, muskuldr bedingt 3 Patienten, arthrogen

und muskulér bedingt 1 Patient)
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Unter muskular bedingtem Schmerz wurden alle Dolenzen zusammengefasst, die im Bereich
der Kaumuskulatur wahrend der dynamischen Bewegungen (Offnen, SchlieRen, Laterotrusion
rechts/links, Protrusion) auftraten sowie auf Palpation des M. masseter, M. temporalis sowie

der Retro- und Submandibularregion reproduzierbare schmerzhafte Punkte.

Unter Gelenkschmerz wurden hingegen alle Dolenzen zusammengefasst, die im Bereich des
Kiefergelenkes wéhrend der dynamischen Bewegungen sowie bei der Palpation des Kiefer-

gelenkes auftraten.

Weiter wurde untersucht, ob sich Intensitat und Ausprdgung des Schmerzes in den unter-
schiedlichen Gruppen unterschieden. Die Probanden hatten hierfiir den Fragebogen ,,chroni-
sche Schmerzen® ausgefiillt. In beiden Gruppen waren sowohl Patienten mit funktionalem
chronischen Schmerz als auch Probanden mit dysfunktionalem chronischen Schmerz vertre-

ten. Das verdeutlicht die nachfolgende Abbildung:

100%

90% +——— 19%

31%

80% -

70% -

60% - Grad IV

50% - B Grad [l

40% - HGrad Il

B Grad |
30% -

20% -

10% -

0% -
Fallgruppe Schiene Fallgruppe DVD

Abbildung 16 Haufigkeitsverteilung chronischer Schmerzen (Grad | - 1V) in den beiden Gruppen

Beztiglich der Schmerzauspragung gab es also zwischen den beiden Gruppen keine signifi-
kanten Unterschiede (p>0,05) in der Verteilung der Probanden.
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Zur Ermittlung von psychischen Belastungsfaktoren fiillten die Probanden einen Fragebogen

aus.

3,10%

B unauffallig
B Angst
Stress
B Angst & Stress

B Angst, Stress & Depression

Abbildung 17 Verteilung psychischer Belastungsfaktoren im Gesamtkollektiv

Die Auswertung der Fragebogen ergab folgendes Resultat: 56% (N=18) der Probanden wie-
sen keinerlei Auffalligkeiten im Hinblick auf psychische Belastungsfaktoren auf; 44% hatten
einen positiven Befund. Dabei litten 9% (N=3) an Angst, 9% (N=3) an Stress, 22% (N=7) an
einer Kombination aus Angst und Stress, sowie 3% (N=1) an einer Kombination aus Angst,
Stress und Depression.

Fir die Verteilung von Probanden mit Belastungsfaktoren ergaben sich im Gruppenvergleich
keine Unterschiede (p>0,05).

Des Weiteren gab es keinen signifikanten Zusammenhang zwischen Parametern der Graded
Chronic Pain Scale und dem Auftreten von Belastungsfaktoren (p>0,05).
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6.2 Ergebnisse der Therapie mit Okklusionsschienen
Nach 4-wdchiger Tragedauer der Okklusionsschiene wurde der Funktionsbefund wiederholt,

sodass sich Aussagen zu Ausgangs- und Endwerten einzelner Befunde bestimmen liel3en.

Vor Therapie

B Mittelwert der NAS-
Schmerzskala

B Mittelwert Einschrankung

Leistungsfahigkeit
Nach Therapie

Abbildung 18 Mittelwert der NAS-Schmerzskala sowie der Einschrankung der Leistungsfahigkeit vor und nach
Schienentherapie

Auf Grundlage des nichtparametrischen Wilcoxon-Rangsummen-Tests wurde ein mittlerer
Schmerz von 6 (SD +/- 1,9) auf der NAS-Schmerzskala vor Therapiebeginn bei allen Proban-
den ermittelt. Am Therapieende konnte ein mittlerer Wert von 3,4 (SD +/-2,5) gemessen wer-
den. Das bedeutet, dass mit Hilfe der Schienentherapie eine klinisch relevante Schmerzreduk-
tion erzielt werden konnte (p=0.0127).

Ein &hnliches Ergebnis zeigte sich in der Beeinflussung der Leistungsfahigkeit/des Wohlbe-
findens, gemessen auf einer numerischen Skala von 1-10. Die Gesamtheit der Probanden
gruppierte sich im Mittel vor Therapie bei 6,4 (SD +/- 2,4) und nach Therapie bei 3,1 (SD +/-
2,4). Somit verbesserte sich das Wohlbefinden der Probanden aufgrund der Schienentherapie

klinisch relevant und statistisch signifikant (p=0.006).

Im Rahmen des Funktionsbefundes wurden verschiedene muskulére Areale sowie das Kiefer-
gelenk auf druckschmerzhafte Punkte untersucht. Maximal konnte eine Anzahl von 16 druck-
schmerzhaften Punkten erreicht werden. Die nachfolgende Grafik zeigt, dass im Mittel vor
Therapie 6,6 (SD £3,5) und nach Therapie 4,6 (SD +/- 3,4) druckschmerzhafte Punkte bei den
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Probanden innerhalb der Gruppe Schiene gefunden wurden. Das bedeutet eine Verringerung

um etwa 2 Bereiche, an denen Schmerzen auf Palpation auftraten (P=0.040).

Vor Therapie

B Mittelwert der Druckdolenzen

B Maximal erreichbare Zahl der
Dolenzen

Nach Therapie
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Abbildung 19 Mittelwert der druckschmerzhaften Punkte vor und nach Therapie in der Gruppe Schiene

Eine zufriedenstellende Aussage Uber den Therapieerfolg lasst sich bei dem alleinigen Ver-
gleich von Start- und Endbefund noch nicht treffen. Deshalb wurde eine Kreuztabelle ange-
legt, um zu prufen, bei wieviel Prozent der Probanden eine Schmerzreduktion von mindestens

30% erzielt werden konnte. In der Gruppe Schiene waren es 63% (N=10).

W Schmerz- B Verbesserung
reduktion um Leistungsfahigkeit
mind. 30% um mind. 30%

B Schmerz- B Verbesserung
reduktion Leistungsfahigkeit
unter 30% unter 30%

Abbildung 20: links: Verbesserung der Schmerzreduktion; rechts: Verbesserung der Leistungsfahigkeit

Nach der Schienentherapie flihlten sich 69% (N=11) der Probanden um mindestens 30% we-

niger in ihrer Leistungsféhigkeit reduziert als vor der Therapie.
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6.3 Ergebnisse, bezogen auf das hausliche Physiotherapieprogramm

Vor Therapie

B Mittelwert der NAS-
Schmerzskala

B Mittelwert Einschrankung

Leistungsfahigkeit
Nach Therapie

Abbildung 21: Mittelwert der NAS-Skala und der Leistungseinschrankung vor und nach der Therapie mit dem haus-
lichen Physiotherapieprogramm

Die Auswertung mit dem Wilcoxon-Rangsummen-Test ergab, dass sich nach einer 5-
wadchigen Phase mit hduslicher Physiotherapie der mittlere Wert innerhalb des Probandenguts
fiir die NAS-Schmerzskala von 6,4 (SD +/-1,9) auf 2,8 (SD +/-2,1) reduziert hatte. Innerhalb
der Gruppe kam es also zu einer signifikanten Schmerzreduktion durch héausliche Physiothe-
rapie (p=0,001).

Der Mittelwert flr die Einschrankung der Leistungsfahigkeit sank signifikant (p=0,001) in der
Gruppe Physiotherapie von 7,2 (SD 1,9) auf 2,5 (SD +/-2,6).

Die wahrend des Funktionsbefundes erhobenen Werte fiir auf Palpation schmerzhafter Berei-
che in der Kaumuskulatur sowie im Kiefergelenk (maximal mogliche Anzahl=16) wurden
durch Anwendung des Mann-Whitney-Tests gemittelt und ergaben vor Therapie 7,31 (SD +/-
3,84) und nach Therapie 3,68 (SD +/-3,46). Die durchschnittliche Reduktion von -3,63 druck-

schmerzhaften Punkten ist eine signifikante Verbesserung (p=0,001).
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vor Therapie

B Mittelwert der Druckdolenzen

W Zahl der maximal erreichbaren

Druckdolenzen
nach Therapie

Abbildung 22: Mittelwert druckschmerzhafter Punkte vor und nach Therapie in der Gruppe DVD

Auch hier wurde zur Abschatzung des Therapieerfolges berechnet, bei welchem Anteil der
Probanden innerhalb der Gruppe DVD sowohl eine Schmerzreduktion von mindestens 30%,
als auch eine Verbesserung des Wohlempfindens von mindestens 30% erreicht werden konn-
te.

B Schmerz- H Verbesserung
reduktion um Leistungsfahigkeit
mind. 30% um mind. 30%

B Schmerz- B Verbesserung
reduktion Leistungsfahigkeit
unter 30% unter 30%

Abbildung 23: links: Verbesserung der Schmerzreduktion; rechts: Verbesserung der Leistungsfahigkeit

Nach der Anwendung des Physiotherapieprogramms konnte bei 69% (N=11) der Probanden
innerhalb der Gruppe DVD (N=16) eine Schmerzreduktion von mindestens 30% erreicht
werden. Die Einschrankung der Leistungsfahigkeit verbesserte sich sogar bei 81% der Pro-
banden (N=13) um mindestens 30%.
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6.4 OKkklusionsschiene und hausliche Physiotherapie im Vergleich

6.4.1 Auswertung durch bivariate Analyse

Wie bereits dargestellt, kam es in beiden Gruppen zu Verbesserungen der Mittelwerte flr die
NAS-Schmerzskala, der Skala fir Leistungsbeeintrédchtigung, Verringerung der Zahl druck-
schmerzhafter Bereiche sowie zu einer Schmerzreduktion von mindestens 30% bei der Mehr-

heit der Probanden. Der direkte Vergleich beider Gruppen stellt sich wie folgt dar:

| M vor Therapie
0 M nach Therapie

4—

Schmerz NAS

I |
Schiene DVD
Gruppe

Abbildung 24 Boxplot (Darstellung der Mediane und Interquartilabstédnde) der NAS-Schmerzskala vor und nach
Therapie mittels Schiene und DVD

Die Reduktion des Schmerzes fiel in der Gruppe DVD etwas stérker aus. Der Chi-Quadrattest
nach Pearson ergab jedoch, dass es keinen signifikanten Unterschied zwischen beiden Grup-
pen sowohl vor als auch nach der Therapie gab (p>0,05).
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M vor Therapie
M nach Therapie

10

4

NAS Leistungsfiahigkeit

I
Schiene DVD
Gruppe

Abbildung 25 Boxplot (Darstellung der Mediane und Interquartilabstdnde) der NAS-Skala fur die
Leistungsbeeintrachtigung vor und nach Therapie mittels Schiene und DVD

Bei beiden Gruppen kam es zu einer deutlichen Reduzierung des Mittelwertes im Laufe der
Therapie. Auch hier bestand in den Ausgangs- und Endbefunden kein signifikanter Unter-
schied (p>0,05).
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Zahl
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14 - vor Therapie
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Abbildung 26: Boxplot (Darstellung der Mediane und Interquartilabstdnde) druckschmerzhafter Punkte vor und
nach Therapie

Die Reduktion der Zahl an reproduzierbaren, auf Palpation schmerzhaften Punkten unter-

schied sich in beiden Gruppen nicht signifikant voneinander (p>0,05).
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DVD

Schiene

0% 20% 40% 60% 80% 100%

B Schmerzreduktion von mind. 30%

B Schmerzreduktion unter 30%

Abbildung 27: Prozentualer Anteil keiner oder einer Schmerzreduktion von mindestens 30% innerhalb der Gruppen

Aussagen Uber den Therapieerfolg lieRen sich anhand einer erreichten Schmerzreduktion von

mindestens 30% nach jeweiliger Therapie treffen. In beiden Gruppen war der Therapieerfolg

ahnlich. Auch wenn die Gruppe DVD wenig bessere Ergebnisse aufwies, bestand kein signi-
fikanter Unterschied zwischen beiden Therapieformen (p>0,05).

DVD

0% 20% 40% 60% 80% 100%

B Verbesserung der Leistungs-
beeintrachtigung von mind. 30%

B Verbesserung der Leistungs-
beeintrachtigung unter 30%

Abbildung 28: Verbesserung der Leistungsfahigkeit von mind. 30%

Zwischen beiden Gruppen kam es in &hnlichem MaRe zu einer Verbesserung. Es bestand kein

signifikanter Unterschied (p-Wert>0,05).
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6.4.2 Ergebnisse der Interpretation von Konfidenzintervallen

6.4.2.1 Primdre Zielgriofde - Schmerzen (NAS)
Die Abb. 29 und 30 zeigen die geschatzten Effekte des Endmodells, wobei negative Schét-
zungen fir z.B. den Baseline-Wert Schmerz mit dem Alter und den anderen Variablen im

Modell zu verrechnen sind.

Es ist zu beachten, dass der Zusammenhang zwischen dem Schmerz vor und nach Behand-
lung von der Linearitat abweicht (P = 0,041 im linearen Modell, Abb. 29; P = 0,004 im ordi-
nalen logistischen Modell, Abb. 30) und die in Material und Methoden aufgeftihrte dritte VVo-
raussetzung zur Bildung von Differenzen fur den Schmerz vor und nach Behandlung somit
nicht erfallt ist. Das lasst sich durch die 10-Punkte Skala begriinden. Der hdchste Baseline-
Schmerz von 10 Punkten sagt im Vergleich zu geringeren Baseline-Schmerzen (und nur in
diesem Vergleich) die geringsten Schmerzen nach der Behandlung vorher — eine Schmerz-

steigerung bei 10 Punkten ist nicht méglich.

Fur das Alter lag ebenfalls eine nichtlineare Beziehung zur priméren Zielvariable vor (P =
0,029 im linearen Modell, Abb. 29; P = 0,004 im ordinalen logistischen Modell, Abb. 30).
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Abbildung 29 Im linearen Modell geschéatzte Effekte und deren 95%-Konfidenzintervalle fiir die Behandlung, das
Geschlecht, den Baseline-Schmerz, das Alter, die Schulbildung und den Graded-Chronic-Pain-Status auf die primére
ZielgroRe Schmerz (NAS) nach der Behandlung. Die robusten 95%-Konfidenzintervalle kénnen asymmetrisch sein.
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Abbildung 30 Im robusten ordinalen logistischen Modell geschatzte Effekte und deren 95%-Konfidenzintervalle fir
die Behandlung, das Geschlecht, den Baseline-Schmerz, das Alter, die Schulbildung und den Graded-Chronic-Pain-
Status auf die logarithmierte Odds fir einen héheren Wert der priméren ZielgroRe Schmerz (NAS) nach der Behand-

lung.
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Der Behandlungseffekt fur die DVD-Gruppe im Vergleich zur Schienengruppe als Referenz
ist in Tabelle 7 aufgefihrt.

Tabelle 7 Behandlungseffekt der DVD-Therapie im Vergleich zur Standardtherapie mit der Schiene (Referenz-
gruppe) fir die primére ZielgroRe Schmerz (NAS) im linearen Modell und im ordinalen logistischen Modell.

Lineares Ordinales logistisches
Sukzessive Adjustierung nach ...
Modell Modell
Unterschied (95%- Odds Ratio (95%-
Vertrauensbereich*) Vertrauensbereich*)

Ohne Adjustierung -0,62 (-2,18 — 0,90) 0,67 (0,20 — 2,28)
Alter -0,96 (-2,63 — 0,59) 0,49 (0,13 -1,83)
Geschlecht -1,13 (-3,03 - 0,50) 0,38 (0,09 - 1,52)
Baseline-Wert des Schmerzes (NAS) -1,25 (-2,90 - 0,20) 0,30 (0,07 —1,24)
Schulbildung -1,26 (-2,96 — 0,54) 0,25 (0,06 —1,11)
Graded Chronic Pain Status -1,27 (-3,17-0,73) 0,27 (0,06 —1,21)

* Vertrauensbereiche beruhen auf robusten Schétzungen der Kovarianzmatrix (10.000 Bootstrap-Stichproben); solche Ver-

trauensbereiche kdnnen asymmetrisch sein.

Im linearen Modell verénderte sich der Punktschétzer - also der wahre Wert, dem man sich
durch die statistische Auswertung nahert - nach der Adjustierung nach dem Baseline-Wert des
Schmerzes um weniger als 10% (Tabelle 7). Die obere Grenze des Konfidenzintervalls je-
doch, von besonderem Interesse im Hinblick auf die Beurteilung der Nicht-Unterlegenheit,
nahm weiter zu und erreichte im vorher festgelegten Endmodell einen Wert von 0,73, der so-
mit unter der vorher festgelegten Grenze von 1 blieb — die DVD-Therapie war der Schienen-
therapie nicht unterlegen. Anders ausgedriickt: Das 95%-Konfidenzintervall war sowohl mit
einem um 3,2 Punkte geringeren Schmerz in der DVD-Gruppe (gegenlber der Schienengrup-
pe) als auch mit einem um 0,7 Punkte geringeren Schmerz in der Schienengruppe (gegeniber
der DVD-Gruppe) konsistent (der wenig informative P-Wert betrug P = 0,216). Es ist also
davon auszugehen, dass der zu schatzende Wert fur den Endschmerz in beiden Gruppen auch
mit grolier werdendem Stichprobenumfang entsprechende Ergebnisse zeigt. Es sei angemerkt,
dass das 95%-Konfidenzintervall ohne robuste Schatzungen der Kovarianzmatrix enger war
(95%-Konfidenzintervall: -2,89 — 0,35; P = 0,118).

Die Modelldiagnostik fir das lineare Modell ohne robuste Kovarianzmatrix ergab nur leichte
Hinweise darauf, dass die Voraussetzung der Homogenitat der Varianzen nicht erfillt war
(Abb. 31). Durch die robuste Kovarianzmatrix wurde diese Voraussetzung, wie auch die Vo-
raussetzung der Normalverteilung, die ebenfalls nur in geringem AusmaR verletzt wurde

(Abb. 32), suspendiert. Somit waren die 95%-Konfidenzintervalle des linearen Modells in
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Tabelle 7 als valide Schéatzungen unter Annahme dquidistanter Abstdnde zwischen den ein-

zelnen Punkten der 10-Punkte-Skala anzusehen.
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Abbildung 31 Standardisierte Residuen (beobachtete minus geschatzte Werte) in Abhangigkeit der geschétzten Werte
des Schmerzes nach Behandlung.
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Abbildung 32 Quantile-Quantile-Plot zur Beurteilung der Normalverteilung der standardisierten Residuen (beobach-
tete minus geschatzte Werte) im Vergleich mit den theoretischen Quantilen der Standardnormalverteilung.

Im Endmodell der ordinalen logistischen Regression blieb die Obergrenze des 95%-
Konfidenzintervalls fur die Odds Ratio unter der vorher festgelegten Grenze von 1,5 — die
DVD-Therapie war der Schienentherapie nicht unterlegen (Tabelle 7). Anders ausgedriickt:

Das 95%-Konfidenzintervall war sowohl mit einer Odds Ratio von 0,1 zugunsten der DVD-
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Gruppe als auch mit einer Odds Ratio von 1,2 zuungunsten der DVD-Gruppe konsistent (P =
0,087).

Der Anstieg im absoluten Risiko einer hoheren Schmerzstufe fir die DVD-Gruppe im Ver-
gleich zur Schienengruppe lag unter 0,05 bzw. 5% fir die Obergrenze des 95%-
Konfidenzintervalls von 1,2 (Abb. 33).
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Abbildung 33 Anstieg im absoluten Risiko einer héheren Schmerzstufe fur die primare Zielgréfie in der DVD-Gruppe
gegenliber der Schienengruppe (y-Achse) als Funktion des Grundrisikos fir Patienten der Schienentherapie (X-
Achse) und des relativen Effektes (Odds Ratio) der DVD-Therapie (Harrell, 2015). Eingezeichnet ist die Kurve fur
eine Odds Ratio von 1,494, die einen maximalen absoluten Unterschied von 0.10 bzw. 10% bedeutet sowie fiir die
Obergrenze des 95%-Konfidenzintervalls der Odds Ratio (1,21; Tabelle 7).

6.4.2.2 Sekundare ZielgroRe: Einschrankung der Leistungsfahigkeit
Die Abb. 34 und 35 zeigen die geschétzten Effekte des Endmodells, wobei negative Schat-
zungen flr z.B. den Baseline-Wert mit dem Alter und den anderen Variablen im Modell zu

verrechnen sind.

Fir das Alter lag eine nichtlineare Beziehung zur Zielvariable vor, die im linearen Modell
aber als unsicher, nicht als Abwesenheit von Nichtlinearitét, zu interpretieren war (Greenland
et al., 2016; Wasserstein et al., 2016) (P = 0,058 im linearen Modell, Abb. 34; P = 0,009 im
ordinalen logistischen Modell, Abb. 35).
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Abbildung 34 Im linearen Modell geschétzte Effekte und deren 95%-Konfidenzintervalle fir die Behandlung, das
Geschlecht, den Baseline-Wert, das Alter, die Schulbildung und den Graded-Chronic-Pain-Status auf die sekundéare
ZielgroRe Einschréankung der Leistungsfahigkeit nach der Behandlung. Die robusten 95%-Konfidenzintervalle kon-

nen asymmetrisch sein.
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Abbildung 35 Im robusten ordinalen logistischen Modell geschétzte Effekte und deren 95%-Konfidenzintervalle fur
die Behandlung, das Geschlecht, den Baseline-Wert, das Alter, die Schulbildung und den Graded-Chronic-Pain-
Status auf die logarithmierte Odds fiir einen hoheren Wert der sekundéren ZielgrélRe Einschrankung der Leistungs-
féhigkeit nach der Behandlung.
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Der Behandlungseffekt fur die DVD-Gruppe im Vergleich zur Schienengruppe als Referenz
ist in Tabelle 8 aufgefiihrt.

Tabelle 8 Behandlungseffekt der DVD-Therapie im Vergleich zur Standardtherapie mit der Schiene (Referenzgrup-
pe) fiir die sekundare ZielgroRe Einschrankung der Leistungsfahigkeit im linearen Modell und im ordinalen logisti-
schen Modell.

. Lineares Ordinales logistisches
Sukzessive Adjustierung nach ...
Modell Modell
Unterschied (95%- Odds Ratio (95%-
Vertrauensbereich*) Vertrauensbereich*)

Ohne Adjustierung -0,56 (-2,25 — 1,15) 0.63 (0.18 —2.15)
Alter -0.98 (-2.66 — 0.61) 0.50 (0.13 - 1.85)
Geschlecht -1.11 (-3.02 - 0.53) 0.42 (0.11 - 1.65)
Baseline-Wert -1,35(-3,31-0,38) 0,36 (0,09 - 1,43)
Schulbildung -1,35(-3,52 - 0,66) 0,33 (0,08 - 1,37)
Graded Chronic Pain Status -1,50 (-3,69 — 0,63) 0,24 (0,05-1,11)

* Vertrauensbereiche beruhen auf robusten Schatzungen der Kovarianzmatrix (10.000 Bootstrap-Stichproben); solche Ver-

trauensbereiche kdnnen asymmetrisch sein.

Im linearen Modell war die obere Grenze des Konfidenzintervalls kleiner als die vorher fest-
gelegte Grenze von 1 — die DVD-Therapie war der Schienentherapie nicht unterlegen. Anders
ausgedriickt: Das 95%-Konfidenzintervall war sowohl mit einem um 3,7 Punkte geringeren
Wert in der DVD-Gruppe (gegenuber der Schienengruppe) als auch mit einem um 0,6 Punkte
geringeren Wert in der Schienengruppe (gegenuber der DVD-Gruppe) konsistent (P = 0,186).
Es sei angemerkt, dass das 95%-Konfidenzintervall ohne robuste Schatzungen der Kovari-
anzmatrix enger war (95%-Konfidenzintervall: -3,42 — 0,42; P = 0,120).

Aufgrund der Modelldiagnostik waren die 95%-Konfidenzintervalle des linearen Modells in
Tabelle 8 als valide Schatzungen unter Annahme aquidistanter Abstande zwischen den ein-

zelnen Punkten der 10-Punkte-Skala anzusehen.

Im Endmodell der ordinalen logistischen Regression blieb die Obergrenze des 95%-
Konfidenzintervalls fur die Odds Ratio unter der vorher festgelegten Grenze von 1,5 — die
DVD-Therapie war der Schienentherapie nicht unterlegen (Tabelle 8). Anders ausgedrickt:
Das 95%-Konfidenzintervall war sowohl mit einer Odds Ratio von 0,1 zugunsten der DVD-
Gruppe als auch mit einer Odds Ratio von 1,1 zuungunsten der DVD-Gruppe konsistent (P =
0,068).
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Der Anstieg im absoluten Risiko einer htheren Schmerzstufe fir die DVD-Gruppe im Ver-
gleich zur Schienengruppe lag unter 0,03 bzw. 3% fir die Obergrenze des 95%-
Konfidenzintervalls von 1,1 (Abb. 36).
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Abbildung 36 Anstieg im absoluten Risiko eines hoheren Wertes fur die sekundére Zielgréfie Einschrankung der
Leistungsféahigkeit in der DVD-Gruppe gegeniiber der Schienengruppe (y-Achse) als Funktion des Grundrisikos fur
Patienten der Schienentherapie (X-Achse) und des relativen Effektes (Odds Ratio) der DVD-Therapie (Harrell, 2015).
Eingezeichnet ist die Kurve fir eine Odds Ratio von 1,494, die einen maximalen absoluten Unterschied von 0.10 bzw.
10% bedeutet sowie flr die Obergrenze des 95%-Konfidenzintervalls der Odds Ratio (1,11; Tabelle 8).

6.4.2.3 Sekunddre Zielgréf3e: Anzahl der Druckdolenzen
Die Abb. 37 und 38 zeigen die geschatzten Effekte des Endmodells, wobei negative Schat-
zungen flr z.B. den Baseline-Wert mit dem Alter und den anderen Variablen im Modell zu

verrechnen sind.

Fir das Alter lag eine nichtlineare Beziehung zur Zielvariable vor, die im linearen Modell
aber als unsicher, nicht als Abwesenheit von Nichtlinearitét, zu interpretieren war (Greenland
et al., 2016; Wasserstein et al., 2016) (P = 0,076 im linearen Modell, Abb. 37; P = 0,006 im
ordinalen logistischen Modell, Abb. 38).
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Abbildung 37 Im linearen Modell geschéatzte Effekte und deren 95%-Konfidenzintervalle fiir die Behandlung, das
Geschlecht, den Baseline-Wert, das Alter, die Schulbildung und den Graded-Chronic-Pain-Status auf die sekundére
ZielgroRe Anzahl der Druckdolenzen nach der Behandlung. Die robusten 95%-Konfidenzintervalle kdnnen asymmet-

risch sein.
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Abbildung 38 Im robusten ordinalen logistischen Modell geschétzte Effekte und deren 95%-Konfidenzintervalle fur
die Behandlung, das Geschlecht, den Baseline-Wert, das Alter, die Schulbildung und den Graded-Chronic-Pain-
Status auf die logarithmierte Odds fir einen hoheren Wert der sekundéren ZielgréRe Anzahl der Druckdolenzen

nach der Behandlung.
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Der Behandlungseffekt fur die DVD-Gruppe im Vergleich zur Schienengruppe als Referenz
ist in Tabelle 9 aufgefihrt.

Tabelle 9 Behandlungseffekt der DVD-Therapie im Vergleich zur Standardtherapie mit der Schiene (Referenzgrup-
pe) fir die sekundére ZielgréRe Anzahl der Druckdolenzen im linearen Modell und im ordinalen logistischen Modell

Lineares Ordinales logistisches
Sukzessive Adjustierung nach ...
Modell Modell
Unterschied (95%- Odds Ratio (95%-
Vertrauensbereich*) Vertrauensbereich”)
Ohne Adjustierung -0,88 (-3,40 — 1,64) 0,71 (0,21 —2,42)
Alter -1,56 (-4,28 — 1,30) 0,44 (0,12 - 1,68)
Geschlecht -1,92 (-4,66 — 1,03) 0,34 (0,09 - 1,40)
Baseline-Wert -2,19 (-4,62 - -0,10) 0,29 (0,07 - 1,20)
Schulbildung -2,25 (-4,64 - 0,14) 0,20 (0,05 - 0,90)
Graded Chronic Pain Status -2,12 (-4,94 - 0,54) 0,19 (0,04 —0,94)

* Vertrauensbereiche beruhen auf robusten Schatzungen der Kovarianzmatrix (10.000 Bootstrap-Stichproben); solche Ver-

trauensbereiche kdnnen asymmetrisch sein.

Im linearen Modell war die obere Grenze des Konfidenzintervalls kleiner als die vorher fest-
gelegte Grenze von 1,6 — die DVD-Therapie war der Schienentherapie nicht unterlegen. An-
ders ausgedriickt: Das 95%-Konfidenzintervall war sowohl mit einem um 4,9 Punkte geringe-
ren Wert in der DVD-Gruppe (gegenuber der Schienengruppe) als auch mit einem um 0,5
Punkte geringeren Wert in der Schienengruppe (gegentber der DVD-Gruppe) konsistent (P =
0,139). Es sei angemerkt, dass das 95%-Konfidenzintervall ohne robuste Schatzungen der

Kovarianzmatrix enger war (95%-Konfidenzintervall: -4,48 — 0,24; P = 0,076).

Aufgrund der Modelldiagnostik waren die 95%-Konfidenzintervalle des linearen Modells in
Tabelle 9 als valide Schatzungen unter Annahme dquidistanter Abstande anzusehen. Mit an-
deren Worten: Es wurde eine Gleichwertigkeit der 16 Druckdolenzen angenommen.

Im Endmodell der ordinalen logistischen Regression blieb die Obergrenze des 95%-
Konfidenzintervalls fir die Odds Ratio unter der vorher festgelegten Grenze von 1,5; da sie
sogar unter 1 blieb, war die DVD-Therapie der Schienentherapie tberlegen (Tabelle 9). An-
ders ausgedruckt: Das 95%-Konfidenzintervall war sowohl mit einer Odds Ratio von 0,04
zugunsten der DVD-Gruppe als auch mit einer Odds Ratio von 0,9 zugunsten der DVD-
Gruppe konsistent (P = 0,042). Daher entféllt die Darstellung fur den Anstieg im absoluten
Risiko einer hoheren Schmerzstufe fir die DVD-Gruppe im Vergleich zur Schienengruppe.
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7 Diskussion

7.1 Interpretation der Ergebnisse

7.1.1 Habituelle Okklusionsschiene

Die Okklusionsschiene ist ein seit langer Zeit erprobtes Therapiemittel in der Behandlung
craniomandibulérer Dysfunktion. Laut McNeill werden Schienen zur Behandlung von CMD
erstmalig von Kingsley in 1877 als intraorale Apparatur sowie von Goodwillie in 1881 als
extraoral befestigte Drehpunktschiene in der Literatur beschrieben (McNeill, 1997). Auch in
dieser Arbeit konnte ihre Wirksamkeit belegt werden. Bei den Probanden, die sie fir 5 Wo-
chen trugen, verbesserten sich die Werte fiir Schmerz, die Leistungsfahigkeit sowie die Zahl

der auf Palpation schmerzhaften Punkte.

In dieser Studie wurde bewusst die habituelle Okklusionsschiene untersucht, da ihre Herstel-
lung vergleichsweise einfach ist. Ein gezieltes Okklusionsmuster sowie eine Eckzahnfiihrung
wurden zwar umgesetzt, auf die individuelle Justierung z.B. mithilfe von Gesichtsbogen und
Protrusionsregistrat wurde jedoch verzichtet. Hintergrund dieser Herangehensweise war es,
eine moglichst einfache Schienenart zu verwenden — wie es bei der Mehrzahl der allgemein-
praktizierenden Zahnmediziner der Fall ist — um so ein allgemeingltiges Therapiemittel zu
analysieren. Dieses VVorgehen trug wissenschaftlichen Artikeln Rechnung, die zeigen, dass es
keinen Unterschied fur den Therapieerfolg macht, welche Art von Schiene verwendet wird
(Alencar Jr et al., 2009). Es gibt dartiber hinaus eine durch wissenschaftliche Untersuchungen
gestiutzte Hypothese, die Wirkung der Schiene sei nur als Placebo zu sehen, da eben der The-
rapieerfolg meist unabhangig vom Design der Schiene ist und ein vergleichbares Ergebnis
auch mit alternativen Therapieformen erreicht werden kann (Klasser et al., 2009b). Dennoch
sind positive Effekte - verursacht durch Okklusionsschienen - wissenschaftlich klar belegt,
wie z.B. die Reduktion der Muskelaktivitat direkt nach Einsetzen der Schiene (Ferrario et al.,
2002).

7.1.2 DVD-Anleitung fur ein h&usliches Physiotherapieprogramm

In der vorliegenden randomisiert kontrollierten Studie konnte gezeigt werden, dass die unter-
suchte Therapiemethode, die in das Spektrum des Selbstmanagements der Schmerzbehand-
lung féllt, in gleichem Malie wirksam ist wie die Schiene. Darlber hinaus konnte im logisti-

schen Regressionsmodell gezeigt werden, dass das physiotherapeutische Selbstmanagement
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des Patienten der Okklusionsschiene im Hinblick auf die Reduktion druckschmerzhafter Be-
reiche Uberlegen ist. Die gute Wirkung von physikalischer Behandlung der Muskulatur durch
den Patienten I&sst sich u.a. auf die verstarkte Regenerationsbereitschaft des entziindeten Ge-
webes durch gesteigerte Durchblutung zuriickfiihren (Knust et al., 2007). Da diese Therapie-
variante als auf3erst kostengiinstig und einfach praktikabel anzusehen ist, sollte sie weitgehend
zum Einsatz kommen. Im Rahmen des internationalen Delphi process wurde kirzlich ein
standardisierter Fahrplan fir das Selbstmanagement fir CMD-Patienten verdffentlicht
(Durham et al., 2016). Eine der Basissaulen dieses Konzeptes ist, dass neben mindlichen Er-
klarungen schriftliche Anweisungen oder elektronische Medien dem Patienten zu Hause hel-
fen sollen, die Ubungen in richtiger Art und Weise umzusetzen. Der Vorteil der DVD besteht
u.a. darin, dass der Patient ein Empfinden dafiir bekommt, fir welche Dauer einzelne Ubun-
gen durchgefuhrt werden sollten, da er simultan zur Anleitung tatig wird. Das fihrt zur Mini-
mierung von Fehlerquellen und erhéhter Erfolgsrate. Der Eindruck eines zeitgeméfen De-

signs steigert die Motivation flr das Therapiemittel.

Wesentlich fur den Behandlungserfolg ist die regelmdaRige Konsultation in der Praxis, die
Kontrolle richtiger Durchfiihrung sowie des Therapiestandes durch den Zahnarzt. Regelmali-
ge Kontrollabstdnde geben dem Patienten das Geflihl, gut betreut zu sein, steigern die Com-
pliance und sind so maRgeblich fir ein positives Behandlungsergebnis. Ein moglicher Nach-
teil der DVD-Therapie ist das taglich mehrfach erforderliche Zeitfenster, was bei vorhande-

nem Alltagsstress von manchen Patienten als zusatzlich belastend angesehen wird.

7.1.3 Vergleich beider Therapiemittel
Diese Arbeit zeigt, dass die relativ neue Therapieform der DVD-Anleitung fiir h&usliche Phy-
siotherapie der Standardtherapie Okklusionsschiene nicht unterlegen ist. Bei allen untersuch-

ten Parametern gab es keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich des Therapieerfolgs:

- Schmerzreduktion in beiden Féllen
- Verbesserung der Leistungsfahigkeit

- Reduktion druckschmerzhafter Punkte

Im letzteren Punkt konnte in dieser klinisch kontrollierten Studie sogar eine Uberlegenheit des
h&uslichen Physiotherapieprogramms belegt werden. Beide Therapiemittel haben einen Ge-

sundheitswert fur den Patienten und sind einfach zu handhaben. Okklusionsschienen sind
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bewahrt und haben ihren Nutzen. Sie sind jedoch je nach Schienentyp mehr oder weniger
aufwendig in der Herstellung und kostenintensiv fur Patienten und Leistungstréger. Im Ge-
gensatz dazu steht die ebenso wirksame DVD-Therapie als Variante fir ein Selbstmanage-

ment-Programm. Durch ihren Kostenvorteil empfiehlt sie sich fiir einen verbreiteten Einsatz.

Es gibt multiple Therapieformen, die bei CMD zum Erfolg fuhren. Dies ist sowohl durch die-
se als auch in anderen Studien belegt. Es war jedoch wissenschaftlich nachzuweisen, dass
speziell diese ,,Therapievariante DVD* der Standardtherapie Schiene in ihrer Wirkung nicht

unterlegen ist.

Fur den Behandler besteht die Herausforderung, das flr jeden Patienten individuell richtige
Mittel auszuwahlen. So ist z.B. zu kléren, ob Patienten, die sich in einem hohen Stresslevel
befinden, es als zusatzlich belastend empfinden, wenn sie flr die Linderung ihrer Beschwer-
den auf der Basis eines Selbstmanagements-Programms mehrfach téglich Zeit investieren
mussen. Ebenso gibt es Patienten, die sich durch eine Okklusionsschiene in ihrem Schlaf ge-
stort fuhlen. Bei ihnen I6st das Therapiemittel Schiene ein Unwohlsein aus, was eine physio-

therapeutische Betreuung indiziert.

7.1.4 Einfluss psychosozialer Faktoren

Die Untersuchungen zeigten, dass bei der Mehrheit der CMD-Patienten psychische Belas-
tungsfaktoren vorhanden sind. So traten haufig erhéhter Stress und Hinweise auf vorhandene
Angststorungen auf. Da es aber aus ethischen Griinden keine Kontrollgruppe mit cranio-
mandibuldr gesunden Probanden gab, lasst sich an dieser Stelle kein zwangslaufiger Zusam-
menhang zwischen CMD und erhohten Belastungsfaktoren deklarieren. Wie jedoch aus zahl-
reichen anderen Studien hervorgeht, ist CMD h&aufig mit einer erhohten Achse Il Belastung
assoziiert (Peroz et al., 2010; Schiiz et al., 2006; Vedolin et al., 2009). Die hier vorliegende
Studie vertieft diesen Eindruck zumindest. Unabhéngig vom Ausmal} des Schmerzes konnten
Behandlungserfolge bei allen Graden der Schmerzchronifizierung erzielt werden, auch wenn
zu erwarten ware, dass sich die Behandelbarkeit der Patienten mit dysfunktionalem chroni-
schen Schmerz schwieriger darstellt, als bei Patienten, die sich in einem geringeren Stadium
des funktionalen chronischen Schmerzes befinden (Imhoff et al., 2017). Deutlich wurde er-
neut, dass die Patientenklientel, die sich mit craniomandibuldr bedingten Schmerzen in einer
Zahnarztpraxis vorstellt, durch psychosoziale Probleme vorbelastet ist. Sich allein auf die

Okklusion zu konzentrieren, diese mit Hilfe einer Schiene zu optimieren und spater eventuell
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dauerhaft prothetisch umzusetzen, scheint nach derzeitiger Wissenschaftslage falsch (Luther,
2007). Vielmehr sollten individuelle Therapieangebote entwickelt werden, die die Achse I1l-
Faktoren berlcksichtigen und eben auch mit medikamenttsen und nichtinvasiven Therapie-
formen eine Schmerzreduktion herbeiftihren und damit verbundene Steigerung des Wohlemp-

findens sowie Funktionsbesserung erreichen (Klasser et al., 2009a).

7.1.5 Vergleich der Ergebnisse mit anderen Studien

Therapiemdglichkeiten craniomandibularer Dysfunktion sowie deren validierter Effekt sind in
der Literatur gut beschrieben. Ziel dieser Studie war im Speziellen, die Wirksamkeit eines
hauslichen Ubungsprogramms per DVD-Anleitung zu untersuchen. Auch wenn es bisher fiir
diesen speziellen Fall keine wissenschaftlichen Studien gibt, haben sich zahlreiche Autoren
mit dquivalenten Therapieformen auf der Basis des Selbstmanagements im Rahmen von Phy-

siotherapie im Vergleich mit Okklusionsschienen beschéftigt.

Michelotti begann seine Versuchsreihen im Jahr 2000, welche die Effektivitdt von Physiothe-
rapie belegten (Michelotti et al., 2000). Er veroffentlichte spater &hnliche Ergebnisse
(Michelotti et al., 2004), verglich aber in beiden Untersuchungen Physiotherapie — angewandt
durch einen Spezialisten - mit Beratung durch den Zahnarzt allein. Nach weiteren 8 Jahren
uberpriifte er, ob die Aufklarung und Anleitung fir hausliche Ubungen mit der Effektivitat
von Schienen vergleichbar ist (Michelotti et al., 2012) - vom Studiendesign her und den Zeit-
faktor aufler Acht lassend also vergleichbar mit der hier vorliegenden Studie. Er stellte fest,
dass sich beide Therapiemittel in den Parametern Bekampfung des Kopfschmerzes sowie des
Schmerzes beim Offnen des Mundes und Kauen gleichen. Bei der Reduktion von spontanem
Muskelschmerz wurden durch Aufklarung und Beratung etwas bessere Resultate erzielt.

Eine weitere Studie kam ebenfalls zu vergleichbaren Ergebnissen (Magnusson et al., 1999).
Hierbei wurden 26 CMD-Patienten in die Gruppen Schienentherapie oder Muskellibungs-
programm randomisiert. Der nach 6 Monaten erzielte Schluss der Gleichheit in der guten
Wirksamkeit beider Therapieformen wurde nach einem und nach vier Jahren anhand eines
Fragebogens erneut Gberpruft und bestatigt. Die Patienten trugen bei Bedarf weiterhin ihre
Schienen oder flihrten Muskeliibungen durch.

Ahnlich gute Therapieerfolge bei dquivalentem Studiendesign wurden auch von weiteren Au-
toren beschrieben (van der Glas et al., 2000). Eine dem Design dieser Studie sehr &hnliche

Untersuchung wurde von Freesmeyer 2011 durchgefihrt. Er verglich den Therapieerfolg von
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einer Entspannungs-CD flr die hdusliche Anwendung mit der Michiganschiene und einer
Kontrollgruppe. Seine Fallgruppen enthielten jeweils N=20 Patienten. Auch in dieser Studie
konnte eine signifikante Verbesserung aufgrund der hduslichen Entspannung per CD belegt

werden (Freesmeyer et al., 2011).

An dieser Stelle ist darauf hinzuweisen, dass die meisten Studien keine Aussagen zu Lang-
zeitwirkungen machen (Feine et al., 1997). Aus der Betrachtung zahlreicher Untersuchungen
zur Thematik sowie auf Grundlage der hier vorliegenden Ergebnisse l&sst sich aber schluss-
folgern, dass samtliche Therapievarianten aus dem Kreis der Physiotherapie als erfolgverspre-
chend einzustufen sind. Die Aufklarung des Patienten tber die Atiologie der Erkrankung so-

wie die Firsorge sind hier hervorzuhebende wichtige Faktoren fiir die Genesung.

7.2 Methodenkritik

7.2.1 Stichprobe

Die Gesamtmenge des Probandenkollektivs (N=32) war relativ klein. Daher war es nicht
maoglich, einzelne Parameter auf verschiedene Altersgruppen bezogen zu analysieren. Es ware
beispielsweise interessant, zu untersuchen, ob sich der Therapieeffekt hinsichtlich des Thera-
piemittels in unterschiedlichen Altersgruppen unterscheidet. Die Verteilung von Ménnern
(18,8%) und Frauen (81,2%) war signifikant unterschiedlich, was jedoch der Epidemiologie
craniomandibul&rer Dysfunktion entspricht (Manfredini et al., 2010). Die Compliance der
Patienten spielt fir die Aussagekraft der Ergebnisse eine wichtige Rolle. Wurde die Schiene
nicht regelméfiig getragen oder das Physiotherapieprogramm nicht laut Anweisung durchge-
fiihrt, flhrt dies zu verzerrten Ergebnissen. Mit regelméRigen Kontrollen und entsprechender

Motivation durch die Untersucherin wurde versucht, diesen Faktor zu minimieren.

7.2.2 Methodik

7.2.2.1 Fragebdgen

Zur Evaluation psychischer Belastungsfaktoren wurden validierte Fragebdgen gewéhlt. Sie
bilden nur einen momentanen Zustand ab. Empfindungen wie Angst, Depression oder Stress
variieren von Tag zu Tag. Des Weiteren ist es denkbar, dass einige Patienten sich hinsichtlich
z.T. intimer Fragen nicht wahrheitsgemal? duf3ern kdnnen oder wollen. Dennoch ist es fiir die

erfolgreiche Therapie einer CMD unabdingbar die zweite Achse der DC/TMD zumindest im
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Rahmen eines kurzen Screenings zu erfassen und in die Behandlung mit einzubeziehen

(Giannakopoulos et al., 2017).

7.2.2.2 Funktionsbefund

Die Messung der Befunde erfolgte tiber die Durchflihrung einer Funktionsanalyse. Dazu wur-
de das international anerkannte Schema RDC/TMD verwendet. Die Festlegung der Befunde
ist im gewissen MaRe abhangig von den individuellen Ausfiihrungen des Behandlers. So kon-
nen es Fehler beim Messen von Kieferdeviationen auftreten oder es kann ein falscher Druck
bei der Palpation der anatomischen Regionen gewahlt werden. Um diesen Einfluss moglichst
klein zu halten, wurde die Untersucherin vor Beginn der Messungsreihe instruiert und der
Palpationsdruck regelmaRig mit Hilfe einer Waage gelibt und genormt. Alle Befunderhebun-
gen wurden von derselben Untersucherin durchgefiihrt, um mogliche Verzerrungen durch

individuelle Messabweichungen zu verhindern.

Es wird von einigen Autoren vertreten, dass die Bestimmung druckschmerzhafter Punkte eher
nicht fur die Detektion und Messung von Schmerz und CMD gewahlt werden sollten (Brown
et al., 2000) (Silva et al., 2005) (Stuginski-Barbosa et al., 2015). In dieser Studie wurde die
Bewertung des Therapieerfolgs vor allem ber eine Reduzierung des Mittelwertes auf der
NAS-Schmerzskala definiert. Obwohl dieses VVorgehen als internationaler Standard gilt, ist
Schmerzwahrnehmung ein subjektiver Parameter, welcher von Kultur zu Kultur und auch von

Individuum zu Individuum variiert (Ferreira-Valente et al., 2011).

7.2.2.3 Statistische Verfahren

Der geringe Stichprobenumfang von N=32 wirkte limitierend fiir die Wahl eines aussage-
kraftigen statistischen Verfahrens. Die in der Medizin hdufig verwendete bivariate Analyse
zur Testung der Signifikanz hat bei kleinen Fallzahlen keine hohe Aussagekraft (Moher et al.,
2010) mit dem Risiko, dass die dargestellten Ergebnisse nur zuféllig entstanden sind
(Rothman et al., 2008). In einer kirzlich veroffentlichten Empfehlung der American Statisti-
cal Association (ASA) wird ein UberméRiger Bezug auf P-Werte sogar abgelehnt
(Wasserstein et al., 2016). Diesen Empfehlungen folgend und um die Nicht-Unterlegenheit
der DVD gegenuber der Schiene statistisch valide zu belegen, wurden in dieser Arbeit ein
lineares und ein logistisches Modell zur Schéatzung des Behandlungseffektes erstellt und die
95% Konfidenzintervalle interpretiert. Die Konfidenzintervalle beider Modelle sind fir Me-
taanalysen klinischer Studien nutzbar (Greenland et al., 2016).
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8 Schlussfolgerungen

Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass eine DVD-Anleitung, die Patienten fiir ein vier-
waochiges hausliches Physiotherapieprogramm instruiert, verglichen mit einer habituellen
Okklusionsschiene, ahnlich wirksam ist. Beide Behandlungsmethoden flihrten zu einer kli-
nisch signifikanten Verbesserung bei folgenden Parametern: Schmerzreduktion, Verbesserung
der durch die CMD reduzierten Leistungsfahigkeit und Verringerung der Zahl druckschmerz-
hafter Bereiche. Es ergab sich keine Unterlegenheit der DVVD-Therapie gegenlber der Schie-
nentherapie beziglich aller Schwerpunkte der Untersuchung.

Die DVD-Anleitung stellt eine interessante Therapieoption dar, weil sie nichtinvasiv und kos-
tengiinstig sowie mit Zeitersparnissen fir den Behandler verbunden ist und dariiber hinaus ein
vertrauensbildendes Mittel innerhalb des Arzt-Patienten-Verhaltnisses darstellen kann. Es
steht aus, zu Uberprufen, ob der gute Behandlungseffekt auch nachhaltig wirksam ist und ob
bei erneut auftretenden Symptomen einer CMD wieder mithilfe der DVD-Therapie eine

Schmerzreduktion durch die h&uslichen Massagetibungen bewirkt werden kann.

82



Zusammenfassung

9 Zusammenfassung
Das Ziel dieser randomisierten kontrollierten Studie war es, die Effektivitat eines hduslichen
physiotherapeutischen Ubungsprogramms mit visueller Anleitung zur Reduktion von CMD-

Schmerzen im Vergleich zur Standardtherapie Okklusionsschiene zu testen.

Material und Methode: 32 Patienten mit Schmerzen im craniomandibuldren Bereich und dem
Wunsch nach einer Behandlung wurden in die Studie einbezogen. Als Einschlusskriterium
galt ein Wert flir Schmerzen von > 3 auf der numerischen Analogskala (NAS). Die Befunder-
hebung erfolgte anhand der Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD) und auf der Basis von Fragebdgen zur Selbstauskunft Gber Belastungsfaktoren
(DASS) sowie der Schmerzchronifizierung (GCPS). Nach Randomisierung ergaben sich fur
die Gruppe Schiene 16 Patienten (m/w = 4/12; Alter: 40,19 Jahre) sowie fir die Gruppe DVD
ebenfalls 16 Patienten (m/w = 2/14; Alter: 44,81 Jahre). Patienten der Gruppe Schiene erhiel-
ten eine okklusal adjustierte Okklusionsschiene mit Front-Eckzahnfiihrung aus hartem Kunst-
stoff und wurden angehalten, diese Uber einen Zeitraum von 4 Wochen jede Nacht zu tragen.
Den Patienten der Gruppe DVD wurde die DVD ausgehéndigt. Anschliefend wurden sie in-
struiert, die darauf dargestellten Anleitungen fir das hausliche Physiotherapieprogramm 3x
taglich fir 4 Wochen zu wiederholen. Eine Zwischenkontrolle erfolgte in beiden Gruppen
eine Woche nach Therapiebeginn. Vier Wochen nach Therapiebeginn wurde eine erneute
klinische Untersuchung angesetzt. Als Bewertungsmalistab fir den Therapieerfolg wurden
insbesondere folgende Parameter einbezogen: mittlerer Wert auf der NAS-Schmerzskala so-
wie der Skala zur Bestimmung der Leistungseinschrankung und mittlere Anzahl druck-
schmerzhafter Bereiche der Kiefergelenke und Kaumuskulatur in den jeweiligen Gruppen
jeweils vor und nach Therapie. Als statistische Verfahren zur Datenauswertung kamen sowohl
deskriptive und bivariate Analysen, als auch die Interpretation von Konfidenzintervallen zur

Anwendung.

Ergebnisse: Beide Gruppen zeigten eine signifikante Verbesserung hinsichtlich der Parameter
Schmerz, Leistungseinschrankung und Zahl der druckschmerzhaften Bereiche. Eine Schmerz-
reduktion von mindestens 30% wurde in der Gruppe Schiene bei 62,5% und in der Gruppe
DVD bei 68,8% der Probanden erreicht. Im Vergleich beider Gruppen war in allen Parame-
tern kein klinisch signifikanter Unterschied (p>0,05) bzw. keine Unterlegenheit der DVD ge-
genuber der Schiene zu verzeichnen. Bei der Reduktion druckschmerzhafter Bereiche war die

DVD der Schiene sogar Uberlegen.
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Schlussfolgerungen: Es konnte gezeigt werden, dass das Selbstmanagement von CMD-
Schmerzen mittels héuslicher physiotherapeutischer Ubungen im Verlauf von vier Wochen
ebenso wirksam ist wie die Eingliederung einer Okklusionsschiene, vielleicht sogar dahin-
gehend Vorteile hat, dass die Gesamtpersonlichkeit des Patienten angesprochen und er in die

Beschwerde-/ Schmerzbefreiung aktiv einbezogen wird.
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