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Einleitung 4

1 EINLEITUNG

Die anteriore Diskusverlagerung ohne Reposition ist eine Diskopathie, die meist {iber lingere
Dauer mit Schmerzen und Bewegungseinschrinkungen des Unterkiefers einher geht, jedoch
trotz anatomischer Irreversibilitit in den meisten Fillen zu einem asymptomatischen
Endzustand fiihrt. Eine Chronifizierung der Beschwerden ist dennoch, selbst nach
Behandlung, in etwa 10 bis 20% der Félle zu erwarten. Um solche Risikopatienten in Zukunft
schon vor Behandlungsbeginn herauszufiltern, und um Erkrankte mit einer individuelleren,
risikoorientierten Betreuung zu versorgen, ist es notwendig, den Langzeitverlauf der
therapierten Erkrankung zu beobachten, und dabei ein besonderes Augenmerk auf potentielle
Priadiktoren bzw. Ursachen fiir eine Chronifizierung oder einen rezidivierenden Verlauf zu
richten. Nur mit einer differenzierten Therapie lieBe sich einer Chronifizierung wirksamer
vorbeugen, ohne die 80 bis 90% der akuten, leicht behandelbaren restlichen Patienten

iiberzutherapieren.

Die Literatur bietet hier eine Fiille von Studien eingeschréinkter Aussagekraft an. So findet
man Untersuchungen, die mehr oder weniger unspezifisch alle TMD ohne genauere
Differenzierung longitudinal verfolgten, oder aber in denen die Diagnose der anterioren
Diskusverlagerung ohne Reposition anstatt auf MRT-Befunde lediglich auf klinischen
Zeichen fraglicher Validitdt basierte. Weiter wurde in vielen Fillen eine uneinheitliche
Therapie innerhalb der untersuchten Stichprobe durchgefiihrt, so daf keine Aussage iiber den
Erfolg einer bestimmten Therapie gemacht werden konnte. SchlieBlich wurde der
Beobachtungszeitraum oftmals nicht fiir alle Patienten der selben Studie einheitlich festgelegt,
so dal nicht mehr von einer sauberen Longitudinalstudie gesprochen werden konnte. Es
existieren bis dato keine Langzeitstudien, die Patienten mit magnetresonanztomographisch
oder arthrographisch gesicherter anteriorer Diskusverlagerung ohne Reposition nach
Schienentherapie ldnger als 2 Jahre verfolgt hétten. Risikoanalysen sind selten und
beschrinken sich lediglich auf einige wenige Faktoren. Weiter existieren auch keine
randomisierten Studien, die den Langzeitverlauf nach Behandlung mit verschiedenen
anerkannten Schienentypen verglichen hétten. Die vorliegende Studie soll dazu beitragen,

diese Liicken zu schlie3en.
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2 LITERATURUBERSICHT

2.1 Das Kiefergelenk in seinem biologischen Kontext

Das Kiefergelenk ist Bestandteil des stomatognathen [77;196;244] bzw. kraniomandibuléren
Systems [65;172], sowie des iibergeordneten kraniovertebralen Systems [68;87;129].

Das stomatognathe bzw. kraniomandibuldre System besteht aus den Kiefergelenken, den
Kiefern einschlieBlich okklusionstragender Bezahnung und Parodont, der Kaumuskulatur, der
mimischen und der Hals-Nacken-Muskulatur, sowie aus Nerven- und GefaBBversorgung dieser
Gewebe [65;77;244]. In erster Linie ist es fiir die Nahrungsaufnahme und —zerkleinerung,
sowie fiir Sprachartikulation und Gesichtsmimik verantwortlich.

Das kraniovertebrale System nimmt direkten EinfluB auf das kraniomandibuldre System
[16;31;43;66;68;76;87;129;166;263;265;267]. Uber o.g. Strukturen hinaus schlieBt es noch
die Wirbelsdule mit autochtoner Muskulatur und Innervation ein, sowie - im Sinne von auf
die Wirbelsdule einwirkenden Strukturen - auch Schultergiirtel, Becken und Beine. Das
kraniovertebrale System ist fir die Aufrechterhaltung der Korper- und Kopfbalance
verantwortlich und beeinflusst in diessm Rahmen die Stellung und Belastung des
Kiefergelenks, den  kraniomandibuliren = Muskeltonus und die = Okklusion
[16;31;43;66,68;76,87;166;263;265;267].

Durch die Vielzahl der Wechselwirkungen innerhalb dieser Regelkreise [125;237;266] kann
einerseits die Fehlfunktion einer ihrer Komponenten oftmals durch andere Komponenten
kompensiert werden; andererseits kann eine Storung in einem Teil des Systems pathologische

Auswirkungen auf andere Systemelemente haben.

2.2 Das gesunde Kiefergelenk

2.2.1 Knocherne Strukturen

Das Kiefergelenk stellt die artikulierende Fliche zwischen Unterkiefer und Cranium dar und
besteht skelettal aus zwei Strukturen: dem Condylus mandibulae und dem Fossa-Eminentia-
Komplex [104;138;186;244;261]. Der Kondylus stellt sich dar als das kraniale Ende des
aufsteigenden Unterkieferastes und hat beim Menschen die Form einer querstehenden Walze
[138;261]. In physiologischer Ruhestellung liegt er dorsokranial von der Eminentia articularis
in der Fossa mandibularis. Fossa und Eminentia articulares sind Teil der Pars squamosa des

Os temporale [138;261]. Sowohl die Gelenkflidche des Kondylus als auch der Eminentia sind
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mit Faserknorpel iiberzogen, der unter mechanischer Belastung mit Proliferation
undifferenzierter Mesenchymzellen reagiert und somit remodellierende Umbauvorginge
ermdglicht [88;169]. Daher findet man in stirker belasteten Bereichen (dorsaler Abhang der
Eminentia und anterosuperiorer Teil des Kondylus) dickere Knorpelschichten [88;188;189].

2.2.2 Diskus

Zur Kongruenzverbesserung zwischen den skelettalen Anteilen dient der Discus articularis,
eine bikonkave und somit zwischen den konvexen Gelenkflichen selbstzentrierende Scheibe
aus derbem Faserknorpel mit einer diinnen zentralen Zone und einem dickeren posterioren
und anterioren Band [104;115;186]. Nur die Randbereiche sind von Gefdlen und Nerven
versorgt [82;204]. Lateral und medial ist der Diskus mit den Kondyluspolen verwachsen
[16;104;246]. Anterior geht er in die Gelenkkapsel iiber. Die jahrzehntelange Kontroverse
iiber die Frage der Anheftung des oberen Kopfes des M. pterygoideus lateralis am anterioren
Diskusrand ist heutzutage dahingehend geklart, da zwar einige wenige Faserbiindel dieses
Muskels dort inserieren koénnen [47;97;155;235;296]; am Autopsiepréparat 148t sich der
Diskus jedoch bei selektivem manuellem Zug an diesen Fasern nicht verlagern, sondern
bestenfalls strecken [155;296]. Posterior setzt sich der Diskus in die bilaminére Zone fort, die
sich in zwei Blitter aufteilt, bevor sie in die Kapselhinterwand iibergeht [32;104;186]. Das
obere fibroelastische Blatt inseriert am Dach der Fossa mandibulae und dient moglicherweise
der Riickfiithrung des Diskus beim Kieferschlufl [32;47;82;117;146;185;204]; vom unteren
Blatt ausgehend ziehen straffe Kollagenfasern zum Collum mandibulae direkt unterhalb der
Gelenkfliache [32;47;104;186;261]. Sowohl das lockere Bindegewebe zwischen den Bléttern
der bilamindren Zone, als auch die bilaminére Zone selbst sind stark von Blutgefiflen und
Nerven durchzogen [82;204]. Die retrodiskalen vendsen Geflechte wirken bei
Funktionsbewegungen wie ein plastisches Polster fiir den retrokondyldren Raum [16;47].

Der Diskus teilt den Gelenkraum in zwei getrennte Kammern mit zwei getrennten
Funktionen: Bei der Mundéffnung erfolgt im unteren Gelenkanteil eine initiale Rotation
zwischen Kondylus und Diskusunterseite, der sich im oberen Gelenkanteil eine
Gleitbewegung des Diskus-Kondylus-Komplexes entlang der Eminentia articularis anschliefit
[18;104;186;244;279]. Wéhrenddessen rotiert der Kondylus weiter gegen die untere
Diskuskonkavitit wie in einer transportablen Gelenkpfanne [185].
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2.2.3 Gelenkkapsel

Das Gelenk wird von einer fibrésen Gelenkkapsel umhiillt, die seine Beweglichkeit eingrenzt
und somit Luxationen und exzessiven Retrusionen vorbeugt [104]. Sie inseriert kranial am Os
temporale um den Fossa-Eminentia-Komplex herum und umschlieft kaudal den
Kondylenhals [16;138;186;244;261]. In ihrer bewegungsbegrenzenden Funktion wird die
Kapsel von zwei akzessorischen Ligamenten unterstiitzt, den Ligamenta sphenomandibulare
und stylomandibulare [104]. Die Synovialmembran kleidet das Kapselinnere aus und
sezerniert die Synovialfliissigkeit, ein hyaluronatreiches Plasmadialysat [261], das einerseits
metabolische Aufgaben fiir die avaskuldren Gelenkfldchen iibernimmt, und andererseits als
Gelenkschmiere fungiert [16;186;249]. Hierbei verhélt sie sich als nicht-Newtonsche
Fliissigkeit, deren Viskositidt mit zunehmenden Scherkriften abnimmt. Dies fiihrt dazu, daf3
die Gelenkflichen unter erhéhter Kaukraftbelastung erhohtem Reibungswiderstand ausgesetzt
sind [70;261].

Die Kapsel ist v.a. in ihrem posterioren Abschnitt reichlich durchblutet und innerviert [104].

2.3 Die anteriore Diskusverlagerung des Kiefergelenks

2.3.1 Formen und Symptomatik der anterioren Diskusverlagerung

Aus funktionellen und prognostischen Gesichtspunkten unterscheidet man die anteriore
Diskusverlagerung mit Repositionsmoglichkeit und die anteriore Diskusverlagerung ohne
Reposition (im Folgenden als ,,aDVmR“ und ,,aDVoR* abgekiirzt).

Laut den Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) gilt
ein Diskus als anterior verlagert, wenn in maximaler Interkuspidation seine posteriore
Begrenzung ,,deutlich anterior der 12-Uhr-Position des Kondylus, mindestens in 11:30-
Position* liegt [51;56;115;201]. Handelt es sich um eine aDVmR, so kann der Diskus im
Laufe der exkursiven Kondylustranslation auf den Kondylus aufspringen und seine
physiologische Stellung wieder einnehmen; bei Kieferschlu springt der Diskus jedoch
wieder ab. Das Ganze dullert sich meist in einem reziproken Knackgerdusch und einer
Deviation zur kranken Seite [57;58;60;61;86;107;111;115;250].

Bei der aDVoR dagegen ist eine Diskusreposition nicht mehr méglich; der Diskus wird auch
bei Kondylustranslation vor dem Kondylus hergeschoben und stellt somit ein Gleithindernis
dar [57;60;61;115;117;250]. Ein reziprokes Knacken wie bei der Diskusverlagerung mit
Reposition ist dann folglich nicht mehr zu vernehmen [295]. Im akuten Fall &dulert sich die
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aDVoR klinisch meist in einer schmerzhaft eingeschrinkten Mundoffnung und — bei
unilateralem Befall — in einer Deflektion zur kranken Seite hin [56;250;299]. Der verlagerte
Diskus weist gehduft Deformationen auf [36;92;117;164;180;196;210;246;290;293] und das
posteriore  attachment ist tiberdehnt oder sogar perforiert bzw. gerissen
[180;228;287;290;293;295]. Als histologische Antwort auf die strukturelle Uberbelastung
beobachtet man haufig Adaptationsvorgéinge in der bilaminéren Zone, die einem Umbau zum
Pseudodiskus (Avaskularisation und Fibrosierung [84;93;116;227], Hyalinisierung [105;106])
gleichkommen. Auch die Gelenkflichen entwickeln vermehrt arthrotische Verdnderungen
[36;95;163;165;180;181;228;284,;287,290;295], die sich klinisch oftmals durch
Krepitationsgerdusche #duflern [58;185;262;292;295]. Auf die Dauer verschwinden die
Schmerzen und eine akzeptable Mundoffnung iiber 35 mm stellt sich ein
[113;131;133;159;165;203;223;225;226], die allerdings signifikant niedriger liegt als die von
gesunden Kontrollgruppen [41].

2.3.2 Epidemiologie der anterioren Diskusverlagerung

Je nach Validitit der angewandten diagnostischen Kriterien ergeben epidemiologische
Studien sehr unterschiedliche Ergebnisse. Die zuverldssigsten Aussagen machen
Autopsiestudien, dicht gefolgt von klinischen Studien, die auf MR- oder Arthrotomographie
basieren.

Am jiingeren Autopsiegut (Durchschnittstodesalter 26 Jahre, Kohorte 13-37 Jahre) fanden
Solberg, Hansson et al. in 11,6% aller Gelenke Diskusverlagerungen [246]. Dijkgraaf, De
Bont et al. stellten bei Erwachsenen mittleren Alters (Durchschnittstodesalter 40 Jahre,
Kohorte 31-47 Jahre) in 35% aller Gelenke Diskusverlagerungen fest [45]. Studien am é&lteren
Kollektiv (Altersgruppe 54-90 Jahre) [36;37;287;290;293] ergaben Prévalenzen von 56-67%
fur Diskusverlagerungen. In allen Altersgruppen waren die partiellen Verlagerungen
vorwiegend anterolateral vorzufinden [36;37;196;197;201;246;287]. Westesson et al.
unterschieden in ihrem gemischten Autopsiegut zusitzlich zwischen aDVmR (45% aller
Gelenke) und aDVoR (22% aller Gelenke) [287].

In magnetresonanztomographischen Studien an CMD-Patientenkollektiven variieren die
Privalenzangaben fir aDVmR von 18-48%, und fir aDVoR von 21-53% aller
symptomatischen Gelenke [2;57;163;215;234;250], wobei die groBere Varianz sich u.a. durch
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unterschiedliche Patientenrekrutierungsmuster [268] und durch unterschiedlich strenge

Definitionen der anterioren Verlagerung [201] erkléren 146t.

Im Gegensatz zu Autopsiestudien liegt das Durchschnittsalter im Patientengut mit
Diskusverlagerungen viel niedriger, je nach Studie zwischen 26 und 41 Jahren
[7;113;131;133;142;159;182;205;223-226]. Diese Tatsache weist darauf hin, daB die
Diskusverlagerung eine selbstlimitierende Erkrankung ist, die trotz ihrer morphologischen
Persistenz in der Regel zu einem klinisch stummen Endzustand fiihrt; dies geschieht
unabhdngig von der Tatsache, ob sie therapiert wird oder nicht
[5;40;113;131;133;159;165;181;203;223;225;226;262]. De Leeuw et al. beobachteten bei 60
Patienten mit aDVoR, die sie nach dem ungewohnlich langen Zeitraum von 30 Jahren
nachuntersuchen konnten, ein Riickgang der initialen schmerzhaften Fille von 93% auf 5%,
der initialen subjektiven Bewegungseinschrinkungen von 83% auf 7%, und der initialen
Reibegerdusche von 17% auf 7% [40].

Der niedrige subjektive Behandlungsbedarf der Bevolkerung fiir alle CMD von ca. 3%
[38;79;255;281;301] gibt zusédtzlich einen Hinweis darauf, daB Diskusverlagerungen vielfach
asymptomatisch oder so milde ablaufen, daf der Patient eine Behandlung nicht fiir nétig hélt.

Der Verlauf der anterioren Diskusverlagerung wird oft beschrieben als eine Progression in 3
Phasen: die aDVmR, die aDVoR und die Osteoarthrose [5;59;61;165;203;295], wobei die
Progression von einer Stufe zur néchsten nur fakultativ ist. Dies schluBifolgerten Pullinger et
al. daraus, daB das Durchschnittsalter ihrer Patienten mit aDVoR mit 29 Jahren signifikant
niedriger war als das derer mit aDVmR (35 Jahre) [190]. Auch epidemiologische
Langzeitstudien sprechen fiir diese Hypothese: In einer 20jdhrigen Longitudinaluntersuchung
von Magnusson an 135 nach Zufall selektierten Jugendlichen entwickelte kein einziger
Proband mit Gelenkknacken eine eingeschrinkte Mundoffoung [145]. Lundh et al.
beobachteten in einem Patientenkollektiv mit wenig oder nicht schmerzhaftem reziprokem
Knacken, daB innerhalb von 3 Jahren nur 9% der Patienten eine Kieferklemme entwickelten
[143]. In einem Kollektiv mit schmerzhafter aDVmR stellten Westesson et al. dagegen
innerhalb von 6 Monaten 20% Progression zur Mundéffnungseinschrinkung fest. Diese
Patienten unterschieden sich von den anderen durch Angaben hoéherer Schmerzintensitéit
[143;289], durch stirkere Funktionseinschrinkungen, [289], hdufigeres Vorkommen von
transitorischen Kieferklemmen [289], eine hohere Abrasion und eine erhohte Frequenz
fehlender Molaren [143], sowie arthrographisch durch ein groBeres Ausmall der

Diskusverlagerung und eine Verdickung des posterioren Diskusbandes [289].
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Arthrotische Verdnderungen weisen eine starke Korrelation mit Diskusverlagerungen auf,
insbesondere bei nichtreponierenden und perforierten Disci
[36;95;100;163;165;180;181;228;284,;287;290;295]. Viele Autoren stellen die Arthrose als
Folge der erhohten Belastung inkongruenter Gelenkflichen bei Diskusverlagerung dar
[59;95;165;203;290], andere schlagen die umgekehrte Pathogenese vor, bei der die erhéhte
Reibung zerstorter Knorpeloberflichen erst zur Diskusverlagerung fiihrt, bzw. sie vermuten
einen circulus viciosus [5;37;99;180;190;232;248-250].

Frauen sind im Patientengut mit Diskusverlagerungen gegeniiber Minnern stark
iiberrepresentiert. Die meisten Autoren geben ein Verhdltnis von 9:1 an
[142;159;182;257;300]. Allerdings stellten Widmalm et al. bei der Untersuchung von 248
Kiefergelenken aus einem dlteren Autopsiekollektiv fest, dal sich Frauen und Ménner bei der
Pravalenz von anterioren Diskusverlagerungen nicht unterschieden [293], und Rieder et al.
gaben an, daB in einem Nicht-Patienten-Kollektiv zwar hochsignifikant mehr Frauen iiber
subjektive Symptome berichteten als Méanner, jedoch kaum Unterschiede bei objektiven
Symptomen bestanden [209].

2.3.3 Atiologie der anterioren Diskusverlagerung

Die Entstehung der craniomandibulidren Dysfunktionen allgemein gilt als multifaktoriell
[171;233;249]; bisher gelang es zwar, fiir verschiedene diagnostische Untergruppen
atiologische Faktoren zu ergriinden, aber nicht, dominante Ursachen zu isolieren, die mehr als

10-20% des jeweiligen Erkrankungsvorkommens hétten erkléren kénnen [171;194;231].

2.3.3.1 Okklusalfaktoren

Die Auswirkung okklusaler Faktoren wird kontrovers diskutiert, wobei kontrollierte Studien
im Gegensatz zu Einzelmeinungen und Falldarstellungen meist nur wenige Zusammenhénge
ergeben [34;35;151;241;242].

Rammelsberg et al. [196;200] fanden bei einem Patientenkollektiv mit anterioren
Diskusverlagerungen im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe signifikant mehr
insuffiziente (infraokkludierende) Seitenzahnrestaurationen, wobei diese Ergebnisse kritisch
zu bewerten sind, da die Kontrollgruppe aus Zahnmedizinstudenten bestand. Pullinger et al.
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stellten fest, da das Fehlen von finf oder mehr Seitenzihnen notwendig ist, um die
Wahrscheinlichkeit einer aDVmR oder einer Osteoarthrose mit
Diskusverlagerungsvorgeschichte zu verdoppeln [194]. Lundh et al. fanden heraus, daf3 eine
aDVmR bei fehlender Molarenabstiitzung sowie bei erthOhter Abrasion auf der betroffenen
Seite mit hoherer Wahrscheinlichkeit zur aDVoR fortschritt [143].

Laut Ifo et al. weisen Patienten mit anterioren Diskusverlagerungen signifikant steilere
sagittale und transversale Okklusalkurven auf [108].

Pullinger et al. stellten in einer multiplen logistischen Regressionsanalyse fest, da3 einseitiger
posteriorer Kreuzbil die Wahrscheinlichkeit einer Diskusverlagerung um den Faktor 3
erhohte [194].

Nicht positiv korreliert mit aDVmR wund aDVoR sind der anterior offene Bif3
[179;191;194;240;243], das AusmaB des Overbites und Overjets [179;191;194;214;243], die
Angle-Klasse [194;214;243], die Linge des RCP-ICP-Gleitwegs [194;214;243], das
Filhrungsmuster bei dynamischer Okklusion [196;200;214], sowie der Abrasionsgrad
[190;193;196;200;214;243].

2.3.3.2 Parafunktionen

Auch orale Parafunktionen wie Pressen und frontaler bzw. frontolateraler Bruxismus werden
als mogliche Ursache von Diskusverlagerungen diskutiert [122;256]. Kordaf3 et al. stellten
anhand von dynamischen FAST-Kernspinaufnahmen fest, da unter forciertem aktiven
Pressen in 55% der Gelenke der Diskus eine verstirkt anteriore Position einnahm, bzw. der
Kondylus nach retrokranial abglitt; bei préexistierender aDVmR lag dieses Phinomen sogar
in 83% der Fille vor [128].

2.3.3.3 Kieferorthopddische Behandlung

Zahlreiche kritische Literaturiibersichten widerlegen den oft angenommenen — positiven oder
negativen - EinfluB verschiedener kieferorthopadischer Therapien auf CMD im Allgemeinen
[44;151;152;208;221;221;273]. Dennoch gaben 13% einer Patientengruppe mit aDVmR an,
ihre Symptomatik sei wihrend einer kieferorthopddischen Therapie ausgelost worden
[196;200]. Moglicherweise handelt es sich hierbei um einen auslosenden Faktor bei

pradisponierten Gelenken, jedoch nicht um eine Erkrankungsursache.
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2.3.3.4 Traumata

Traumatische Einfliisse am Kiefergelenk konnen oftmals den initiierenden Faktor einer
symptomatischen  Diskusverlagerung  darstellen [153]; sie beinhalten  direkte
Gewalteinwirkung an der Mandibula durch Sturz oder Schlag, Akzeleration-Dezelerations-
Phinomene des Unterkiefers bei Schleudertrauma [236], und Uberdehnung des posterioren
Diskusattachments bei langdauernden bzw. zu weiten Mundoffnungen [171] z.B. im Zuge
einer oralen Intubation oder einer langen zahnérztlichen Behandlung [182;231].

So gaben in einer Studie von Rammelsberg et al. 17% der Patienten mit aDVoR an, ihre
Beschwerden hétten nach einer lédngeren Zahnbehandlungssitzung begonnen [196]. Auch
direkte Gewalteinwirkung im Kopf-Halsbereich korreliert laut Pullinger et al. signifikant mit
Diskusverlagerungen: Wihrend nur 11% einer asymptomatischen Kontrollgruppe iiber Kopf-
Hals-Traumata berichteten, waren es bei Patienten mit aDVmR 63% und mit aDVoR 79%.
71% der letztgenannten Patientengruppe gab einen zuriickliegenden Autounfall mit der hohen
Wahrscheinlichkeit  eines  zervikalen  Schleudertraumas an  [192].  AuBere
Gewalteinwirkungen, die Patienten nicht im Rahmen eines Autounfalls erlitten, fiihrten laut
einer multiplen schrittweisen logistischen Regressionsanalyse von Seligman et al. zu einer
Erh6hung der Wahrscheinlichkeit einer aDVoR um den Faktor 6,45 [243].

Hierbei mag nicht nur der somatische Aspekt der Gewalteinwirkung von Bedeutung sein,
sondern moglicherweise auch die psychische Auswirkung, wie verschiedene US-
amerikanische psychologische Studien andeuten: 51% der CMD-Patienten [20] und 66% [49]
bzw. 69% [28] der Patienten mit chronischen orofacialen Schmerzen gaben eine
Vorgeschichte physischer und/oder sexueller MiBhandlung an, wihrend die Privalenz in der
weiblichen Gesamtbevolkerung (USA) auf 17% geschitzt wurde. Patienten, die Opfer
physischer Gewalt geworden waren, gaben auch signifikant stirkere Schmerzen an

[20;28;49].

2.3.3.5 Psychologische Faktoren

Ein zumindest perpetuierender Einflu8 gewisser psychologischer Faktoren auf schmerzhafte
CMD gilt als gesichert: So wurde festgestellt, dal sowohl eine pritherapeutisch iibersteigerte
Besorgnis des Patienten iiber seinen Zustand [73;150;239], als auch eine pritherapeutisch
ausgeprigte Depressivitdt [69;73] signifikant mit einem schlechteren Therapieergebnis bzw.

einer Chronifizierung Kkorrelierten, und zwar ungeachtet der préitherapeutischen
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Schmerzintensitit [150]. Fricton et al. konnten mit einer Kombination der
Depressionskorrelate ,.,hohe Besorgnis®, ,,niedriges Selbstwertgefiihl®, ,,Abgeschlagenheit‘
und ,unruhiger Schlaf‘ in 87% ihrer CMD-Patienten einen niedrigen Therapieerfolg
vorhersagen [69]. Tversky et al. berichteten iiber die Ergebnisse eines Therapievergleichs, bei
dem nicht depressive CMD-Patienten mit Schienen, und depressive CMD-Patienten teilweise
ausschlieBlich mit Schienen, teilweise durch eine Kombination von Schienen- und
Antidepressiva-Therapie behandelt wurden. Nicht depressive Patienten sowie depressive
Patienten, die kombiniert therapiert wurden, zeigten den positivsten Verlauf und
unterschieden sich nicht signifikant in ihrer Schmerzreduktion. Die depressiven Patienten, die
eine Monotherapie mit Schienen erfahren hatten, zeigten dagegen bereits nach 8 Wochen eine
signifikant geringere Schmerzreduktion als die eben Genannten, die sich im Laufe der Zeit
noch verschlechterte [274]. Zusétzlich fanden Stein et al. bei CMD-Patienten gegeniiber einer
Kontrollgruppe eine hohere Inzidenz von stressinduzierenden Erlebnissen nach dem Social
Readjustment Rating Scale [251].

Aus den oben genannten Gegebenheiten schluBfolgerte Okeson, daBB vermutlich durch das
Zusammenwirken einerseits von Stressoren und andererseits von Persénlichkeitsziigen, die
die Verarbeitung von Stressoren erschweren, die Adaptationsfdhigkeit des Patienten
iiberschritten wird und seine Resistenz gegeniiber Erkrankungen gesenkt wird [171].

2.3.3.6 Anatomische Faktoren

Orthopédische Fehlhaltungen treten zwar gehéduft bei Patienten mit CMD auf [166], jedoch
eher bei muskuldren CMD als bei Diskusverlagerungen [267]. Viel diskutiert wird speziell ein
Zusammenhang zwischen Diskusverlagerungen und einer Anteroposition des Kopfes mit

resultierender mandibulérer Retroposition [31;68;216].

Einige Autoren entdeckten eine Korrelation zwischen einer ausgeprégten sagittalen
Inklination der Eminentia articularis mit Diskusverlagerungen [36;85;253]. Andere dagegen
fanden keine solche Korrelation [71;177;189;206], moglicherweise aufgrund der
Beschrinkung der Untersuchung auf die zentrale Kondylusschicht [71;189] oder der
Benutzung einer willkiirlich konstruierten, nicht funktionellen Steigungsgeraden [177;206].

Westesson et al. stellte bei Diskusverlagerungen einen signifikant erhShten horizontalen
Kondylenwinkel fest (also den #ufleren Winkel zwischen der Transversalebene und der

Léangsachse der Kondyluswalze), wobei bei fortgeschrittenerer Erkrankung der Winkel sich
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als umso groBer erwies [286]. Hierbei ist allerdings unklar, ob diese Gegebenheit einen
pradisponierenden Faktor oder eine Konsequenz der Erkrankung darstellt.

2.3.3.7 Systemische Faktoren

Laut Morrow et al. Dberichteten Patienten mit Diskusverlagerungen gegeniiber
asymptomatischen Probanden 3 bis 4 mal haufiger tiber Probleme in anderen Gelenken, sowie
2 mal hiufiger iiber familidres Vorkommen von CMD; sie schlossen daraus die Vermutung,
daf ein generalisierter Gelenkphénotyp priadisponierend fiir Diskusverlagerungen wirken mag
[160]. Generalisierte Hypermobilitit wurde vermehrt in Patienten mit artikuliren TMD
festgestellt [13;94;144;291].

Le Resche et al. stellten fest, daB die postmenopausale Einnahme von Ostrogenen
dosisabhingig mit einer bis zu 2fach erhéhten Wahrscheinlichkeit einer CMD korrelierte,
und postulierten verschiedene pathogenetische Mechanismen der Ostrogenwirkung (Erh6hung
der Bindermobilitiit, Verstirkung von entziindlichen Gewebsreaktionen,
schmerzmodulierende Einfliisse im ZNS) [134]. Eine priadisponierende Wirkung weiblicher
Hormone konnte ein Indiz fiir die erhohte Prdvalenz symptomatischer CMD unter

geschlechtsreifen Frauen darstellen.

2.4 Diagnostik der anterioren Diskusverlagerung ohne Reposition

2.4.1 Klinische Diagnostik

Die Validitdt anamnestischer Daten und klinischer Befunde ist fiir die Diagnostik von
Diskusverlagerungen unzureichend: Die Ubereinstimmungen der klinischen Diagnose mit
Untersuchungsmethoden hochster Validitit (MRT, Arthro(tomo)graphie) liegen je nach
diagnostischem System zwischen 43 und 90% [1;3;63;149;175;212;213;232;250;299].
Sichere pathognomonische Symptome konnen daher nicht festgelegt werden [271].

Typisch fiir die aDVoR ist eine schmerzhaft eingeschrinkte Mund6ffnung. In einer Studie
von Stegenga et al. litten allerdings nur 73%, in einer Studie von Yatani et al. sogar nur 55%
der Patienten mit Offnungslimitation auch tatsichlich an einer aDVoR [250;299], da auch
andere Faktoren (myogen, Adhdsionen, Ankylosen) zu einer Limitation fiilhren kdnnen
[114;168;196;264]. Umgekehrt weisen auch viele Patienten (24-57% je nach Studie) mit
aDVoR keine Mundoffnungseinschrinkung auf [163;250;299], da sich besonders im
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chronischen Stadium der Verlagerung eine unauffillige Mund6ffnung wieder einstellt
[40;113;131;133;159;165;203;223;225;226].

Auf eine aDVoR weisen auflerdem mit iiber 70% positivem Vorhersagewert folgende
Einzelbefunde: eingeschrinkte und schmerzhafte Bewegungen zur kontralateralen Seite,
Deflektion bei Mundoffnung, sowie anamnestisch eine zuriickliegende Phase mit
Knackgeréiuschen, die durch plétzliche Mobilititseinschrinkung ein Ende fand [250;299].

242 MRT und andere bildgebende Verfahren

Die MR-Tomographie gilt heutzutage aufgrund ihrer hohen Reliabilitidt und Validitit sowie
durch ihre Nichtinvasivitit als der ,,gold Standard“ der bildgebenden Diagnostik des
Kiefergelenks. Aktuelle Studien haben bei der Bestimmung der Diskusposition eine
Ubereinstimmung von MR-Diagnose und Autopsie- oder OP-Befund von 80-100%
festgestellt [26;89;90,;136;162;202;258;282;285;294].

2.4.2.1 Physikalische Grundlagen der Magnetresonanztomographie

Die physikalische Grundlage der Magnetresonanztomographie basiert auf der Prizession von
Atomkernen mit ungerader Ordnungszahl, einer Rotationsbewegung analog der eines
schrigstehenden Kreisels um das Lot. Diese Kreiselbewegung wird ausgefiihrt mit einer fiir
das jeweilige chemische Element und das vorherrschende #duflere Magnetfeld typischen
Resonanzfrequenz (Larmor-Frequenz). Durch die Rotation der positiven Ladung des Kerns
ergibt sich ein elektrischer Ringstrom, der das Magnetfeld dieses Atomkerns induziert. In
einem Korper verteilen sich die magnetischen Momente der Atomkerne statistisch in alle
Raumrichtungen. Wird ein starkes, homogenes &ufleres Magnetfeld angelegt, richten sich alle
Kerne parallel oder antiparallel zu diesem Magnetfeld aus und prézedieren phasenasynchron
um seine Magnetfeldachse. Werden nun die Atomkerne durch Energiezufuhr in Form eines
Pulses elektromagnetischer Strahlung der jeweiligen Larmor-Frequenz angeregt (z.B.
63,86 MHz fiir einen Wasserstoffkern bei einem Magnetfeld von 1,5 T), so sorgt diese
Resonanzanregung fiir eine Phasenkohdrenz der prizedierenden Spins und vergroflert den
Prizessionswinkel. Dabei wird die Auslenkung des Prizessionswinkels umso grofer, je ldnger
der Puls dauert [217]. In der Medizin wird selektiv der Wasserstoffatomkern angeregt und

beobachtet, da er in biologischen Geweben (v.a. in Wasser und Lipiden) hiufig vorkommt
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und von den biologischen Nukliden das grofte magnetische Moment aufweist [132]. Nach
Ende der Energiezufuhr klappen die Kerne in ihre energetisch niedrigere Gleichgewichtslage
zuriick (Relaxation) und geben Energie in Form von Radiowellen ihrer Larmor-Frequenz
wieder ab. Mit Hilfe geeigneter Empfangsspulen kann dieses Signal empfangen werden und
bildet die Grundlage der MRT.

Folgende Parameter bestimmen die Signalcharakteristik: die Protonendichte, die
gewebespezifischen Relaxationszeiten T1 und T2, sowie der BlutfluB (d.h. die Ortsdnderung
der beobachteten Kerne) [276;278]. T1, die Léingsrelaxationszeit oder Spin-Gitter-
Relaxationszeit, ist die Dauer, in der sich die Magnetisierung lings zum Grundfeld durch
Energieabgabe an die atomare Umgebung der angeregten Protonen restauriert; sie ist von der
chemischen Umgebung der Wasserstoffatome abhéngig. T2, die Querrelaxationszeit oder
Spin-Spin-Relaxationszeit, ist die Dauer, in der die Phasengleichheit der prézedierenden
Protonen sich wieder aufhebt. Sie ist abhéingig von der Haufigkeit der St68e zwischen den
Molekiilen und sagt also etwas iiber die Temperatur, den Aggregatszustand oder die
Viskositit eines Gewebes aus. Entziindungen z.B. weisen eine hohere T2-Signalintensitéit auf
[222].

Uber die Anderung der zeitlichen Abstéinde der eingestrahlten Impulse (Repetitionszeit TR)
und der Zeitspanne bis zum Aufireten eines Relaxationssignalmaximums (Spin-Echo-Zeit
TE) konnen einzelne Parameter betont werden (T1 oder T2-gewichtete Aufnahmen)
[276;278]. Frilhere Echos sind z.B. eher Tl1-gewichtet, so daB die Verlingerung der
Repetitionszeit zur Entstehung einer T2-gewichteten Aufnahme fiihrt [132].

Durch die zusitzliche Anwendung von kleinen Oberflachen-Empfangsspulen fiir lokale
Aufnahmen spezifischer, oberflichlich gelegener Organe kann das Signal-zu-Rausch-
Verhiltnis noch weiter verbessert werden [132;141].

Um die Kernmagnetisierung zu lokalisieren, werden dem homogenen Grundfeld wahrend der
Anregung und Signalmessung magnetische Feldgradienten in den 3 Raumrichtungen
iiberlagert, so daB die Frequenz des Signals eine Funktion des Ortes wird [130].

2.4.2.2 MRT zur Kiefergelenksdarstellung

Im Kiefergelenks-MRT werden folgende Parameter beurteilbar: Diskusposition und
Kondylus-Fossa-Relation bei geschlossenem und maximal ge6ffnetem Mund, Morphologie

von Diskus und Gelenkfldchen, sowie Signalintensitit des Diskus, der bilamindren Zone, des

Kondylus und des Gelenkspalts [101-103;173]. So stellen sich Diskus und kortikaler Knochen
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aufgrund des niedrigen Wassergehalts signalarm dar, im Gegensatz zur helleren bilaminiren
Zone und zum Knochenmark [126;148]. Der Ubergang des posterioren Bandes zur
bilamindren Zone ist somit gut abgrenzbar und wird zur Beurteilung der Diskusposition
herangezogen [52;116]. Diese Orientierungsmarke liegt bei physiologischen Verhiltnissen
anndhernd in der 12-Uhr Position des Kondylus [51;52;56;115;201]. Die Toleranzen um diese
12-Uhr-Position schwanken je nach Studiendesign zwischen +10 und +20° [51;201], was in
Grenzfillen die Zuordnung eines Gelenkes in die Gruppe ,,gesund“ oder ,,aDVmR® zur
Definitionssache macht: So wird der Anteil der Diskusverlagerungen unter asymptomatischen
Probanden je mnach Definition mit Prozentsdtzen zwischen 2% [201] und 33%
[119;121;163;257;259;288] angegeben. Inzwischen werden diese Befunde von nicht wenigen

Klinikern als nicht pathologische Normvariation angesehen [271].

2.4.2.3 MRT im Vergleich zu anderen diagnostischen Verfahren

Bildgebende Verfahren in der Kiefergelenksdiagnostik schlieBen ein: Rontgenbilder
(transkranielle Aufnahmen und Orthopantomogramme), Kontrastmittel-Arthro(tomo)graphie,
Computertomographie, Kernspintomographie, und Arthroskopie. Desweiteren stehen
Bewegungsanalyseverfahren wie die (elektronische) Achsiographie zur Verfiigung.

Vorteile der MRT sind im Vergleich zu konventionellen Rdntgenbildern,
Arthro(tomo)graphie und CT die bessere Abbildung von Weichgeweben (v.a. des Diskus)
sowie der Verzicht auf ionisierende Strahlung; im Vergleich zur Arthro(tomo)graphie und
Arthroskopie ihre Nichtinvasivitdt; im Vergleich zu Rontgenaufnahmen und Arthrographie
die Beseitigung der Problematik von Strukturiiberlagerungen durch Abbildung verschiedener
Schichten sowie die Maoglichkeit der Darstellung transversaler Verlagerungen
[96;115;118;132;247]; und im Vergleich zu allen Verfahren auBer der Arthro(tomo)graphie,
die Moglichkeit der Aufzeichnung (pseudo)dynamischer Gelenkfunktionen [17;127;207;277].
Nachteile der MRT sind im Vergleich zur Arthro(tomo)graphie und Arthroskopie die
insuffiziente Diagnostik von Diskusperforationen und Adhésionen [96;115;126;247], im
Vergleich zu konventionellen Rontgenaufnahmen die hohen Kosten, sowie im Allgemeinen
ihre Kontraindikationen (Herzschrittmacher, ferromagnetische Implantate oder GeféB3clips,
Klaustrophobie) [132;247] und die Problematik von Bewegungsartefakten [247].

Die (elektronische) Achsiographie ist zur Diagnostik von Diskusverlagerungen weniger
geeignet, da der EinfluB des jeweiligen kontralateralen Gelenks auf den Spurverlauf die
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Auswertung erschwert, und adaptive Umbauvorgénge eine chronische Diskusverlagerung
maskieren kénnen [3;174;178;196;199,218].

SchluBBendlich sind Arthro(tomo)graphie und MRT in der Bewertung der Diskusposition
gleichermallen am Besten geeignet [50;63;136;229], wobei i.d.R. die MRT aufgrund ihrer
Nichtinvasivitit als Methode der Wahl vorgezogen wird [136;229].

2.5 Konservative Therapie der anterioren Diskusverlagerung ohne Reposition

Mit Ausnahme des manuellen Repositionsversuchs einer akuten aDVoR (innerhalb der ersten
3 Monate nach Kieferklemme) [60;110;158;283] ist das Ziel jeglicher konservativer Therapie
nicht die anatomische Reposition des Diskus, sondern die Beschwerdefreiheit des Patienten
[22;30;161]. Da alle konservativen, reversiblen Therapieformen in ca. 80% dieses Ziel
erreichen [165], und Diskusverlagerungen auch vollig asymptomatisch verlaufen kénnen
[119;121;163;257;259;288], wird immer wieder empfohlen, zunéchst eine nichtchirurgische

Vorgehensweise vorzuziehen [46;121;271].

2.5.1 Schienentherapie

2.5.1.1 Wirkweise der Schienentherapie

Trotz ihrer weiten Verbreitung als Therapiemittel bestehen iiber die Wirkweise von Schienen
zahlreiche Theorien, jedoch keine gesicherte Erkldrung [30;46;184]. So bezweckt die
Aquilibrierungsschiene (bzw. Zentrik- oder Michiganschiene) eine gleichmiBigere Verteilung
der okklusalen Krifte und die Tonusreduktion der Kaumuskulatur [6;19;245], was w.a. die
Gelenkbelastung verringern soll [184]. Dies soll gewihrleistet werden durch die
Harmonisierung der okklusalen Beziehungen [27;67;154], die verhinderte Einnahme von
parafunktionellen = Positionen [67;238], die Erhohung der Vertikaldimension
[27;30;53;154;220;266], die Disklusion der Seitenzihne bei dynamischer Okklusion durch
eine (Front-)Eckzahnfiihrung [6;80;195;297], sowie die kognitive BewuBtseinserh6hung
durch den Fremdkorper Schiene [27;30;154;184]. Andere anerkannte Konzepte
(Distraktionsschiene, Positionierungsschiene) gehen von einer Gelenkdekompression, bzw.
Entlastung des entziindeten retrodiskalen Gewebes durch Distraktion der Gelenkflidchen oder
Fithrung des Kondylus in eine anteriorisierte Lage aus [27;48;67;140;170].

Auch der Plazebo-Effekt ist generell nicht zu negieren [30;81;211;219].



Literaturiibersicht 19

Kontraindiziet im Falle von Diskusverlagerungen sind Relaxierungsschienen mit
»therapeutischem Vorkontakt“ [67] wie das anteriore Plateau nach Hawley, da sie zu einer
weiteren Gelenkkompression fiihren kénnen [67;109;172].

2.5.1.2 Wirksamkeit der Schienentherapie

Im Vergleich zum natiirlichen Verlauf ohne Behandlung der aDVoR [142;223-225,262] stellt
sich der Behandlungserfolg bei Schienentherapie wesentlich frither ein als ohne Therapie. So
beobachteten Rammelsberg et al. bei mit Schienen behandelten Patienten innerhalb von
3 Monaten einen Riickgang des Medianwerts von 6 auf 2 bei der subjektiven Kau- und
Bewegungsschmerzbewertung mittels VAS-Skalen (0-10), und nach 6 Monaten einen
Medianwert von 0, d.h. 50% der Patienten waren nach dieser Zeitspanne schmerzfrei; die
aktive SKD nahm innerhalb des ersten halben Jahres der Zentrikschienenbehandlung im
Median von 31 auf 43 mm zu [7;300]. Wahrend nach 12 Monaten gegeniiber dem 6-
Monatszustand keine signifikante Verbesserung eintrat [300], zeigten im Vergleich dazu rein
beobachtende Studien, in denen Patienten nicht behandelt wurden, iiberhaupt erst nach 12
Monaten ein vergleichbares Ergebnis (also 50% schmerzfreie Patienten) [225;262].
Longitudinal gesehen haben ca. 80% der Patienten mit aDVoR nach einem Jahr
Schienentherapie keine oder nur geringe Schmerzen [224;300], sowie eine aktive
Mundé6ffnung iiber 35 mm [300]. Nach 2 Jahren haben ca. 90% der behandelten Patienten
keine oder nur noch milde Beschwerden bei annéhernd gleichbleibender Mundoffnung [133],

wihrend dies fiir nicht behandelte Patienten nur zu 75% zutraf [131].

2.5.2 Andere konservative Therapieverfahren

Haufig werden CMD begleitend zur Schienentherapie mit folgenden nichtinvasiven Verfahren
behandelt: Physikalische Medizin (manuelle Therapie, Wirme/Kilteanwendung,
Ionto/Phonophorese, TENS, Akupunktur) [46;62;147;153], Pharmakotherapie (nichtsteroidale
Antiphlogistika, Muskelrelaxanzien, Kortikosteroide, Anxiolytika, = Antidepressiva)
[46;72;153;252], kognitive Verhaltenstherapie (Selbstbeobachtung und Verhaltensénderung,
Biofeedback,  Entspannungstechniken, = Psychotherapie) [21;29;91;123;147;153;269],
Okklusaltherapie (okklusale Rehabilitation, Einschleifen) [46;153;171].
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Studien mit spezieller Beriicksichtigung der aDVoR sind diinn gesit: Linde et al. stellten fest,
dal eine TENS-Behandlung bei aDVoR nach 6 Wochen Therapie gegeniiber einer
Schienenbehandlung stark unterlegen war [137]. Eine dreiwochige Behandlung mit
Infrarotlaser ergab in einer Studie von Bertolucci et al. Ergebnisse, die im Hinblick auf
Schmerzreduktion mit der Schienentherapie vergleichbar waren und im Hinblick auf die
Verbesserung der Mund6ffnung sich sogar iiberlegen zeigten [4]. Stiesch-Scholz et al. stellten
in einer Patientengruppe, die zusitzlich zur Schienentherapie eine initiale zehntéigige
medikamentose Behandlung mit Ibuprofen und Diazepam erfuhr, nach 1,5 bis 5 Jahren eine
signifikant hhere Zunahme der aktiven Mundoffnung und ein geringeres Schmerzempfinden
fest als in der Vergleichsgruppe, die ausschlieBlich mit Schienen behandelt worden war [252].
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3 MATERIAL UND METHODE

3.1 Untersuchte Stichprobe

Im Rahmen der vorliegenden prospektiven Studie wurden 65 Patienten (56 Frauen, 9 Ménner)
aus der Poliklinik fiir Zahnérztliche Prothetik der Ludwig-Maximilians-Universitdt Miinchen
mit magnetresonanztomographisch nachgewiesener uni- oder bilateraler aDVoR randomisiert
mit Zentrik- oder Distraktionsschienen behandelt und iiber einen Zeitraum von 1 bis zu 8
Jahren nachuntersucht. Ausschluf3kriterien waren die initial fehlende Einverstindniserklérung
zur Teilnahme an der Studie, sowie ein Drop-out vor Beendigung des ersten
Untersuchungsjahres. Dieser Drop-out umfafite 13 Fille aus der urspriinglichen Gruppe von
78 Patienten (11 unbekannt verzogen, 1 Demenz, 1 Diskus-OP).

Das Alter der Patienten zu Beginn der Behandlung reichte von 14 bis 70 Jahren, und betrug
im Mittel wie im Median 40 Jahre (SD=15 Jahre).

Die Patienten wurden im Zeitraum zwischen 1992 und 1999 entweder von niedergelassenen
Zahnirzten iiberwiesen oder sie suchten die Klinik auf Eigeninitiative aufgrund von

Kiefergelenksbeschwerden auf.

3.2 Voruntersuchungen

Vor- und Nachuntersuchung sowie die Behandlung der Patienten wurde nach Kalibrierung

durch insgesamt 8 verschiedene Zahnéirzte durchgefiihrt.

3.2.1 Klinische Untersuchung

Anhand eines Funktionsanalysebogens, der sich an den Bogen der Arbeitsgemeinschaft fiir
Funktionsdiagnostik in der Gesellschaft fir Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK)
von 1990 anlehnt (Musterbogen 1 im Anhang), wurden Anamnese und Funktionsbefund

erhoben.
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3.2.1.1 Anamnese

Erfafit wurden, neben Fragen zur aktuellen (und ggf. vergangenen) Symptomatik,
Allgemeinerkrankungen, vorausgehende zahnérztliche, kieferorthopidische oder fachérztliche
Behandlungen, Traumata, Schmerzen an Kopf und Ko6rper, dentale Parafunktionen, sowie
Vorhandensein und Dauer von  subjektiv. wahrgenommenen  Beschwerden
(Kiefergelenksschmerzen, Kiefergelenkgerdusche und Bewegungseinschrinkungen des
Unterkiefers). Die subjektiv empfundenen Schmerzen und Funktionseinschrinkungen der
Patienten wurden mittels 11-stufiger visueller Analogskalen (VAS) bewertet, wobei 0 ,keine
Beschwerden*“ darstellte und 10 bedeutete ,,.Beschwerden konnten nicht schlimmer sein®
(Musterbogen 2 im Anhang). Im Einzelnen wurde dabei einerseits nach den Schmerzen beim
Kauen, bei sonstigen Kieferbewegungen und in Ruhe gefragt, sowie andererseits nach den

Funktionseinschrinkungen beim Kauen, beim Sprechen und bei sonstigen Funktionen.

3.2.1.2 Klinische Funktionsanalyse

Folgende metrische Daten wurden erhoben: die maximale Schneidekantendistanz (SKD) unter
drei verschiedenen Bedingungen (aktiv schmerzfrei, aktiv maximal, passiv maximal), die
maximale aktive Laterotrusion nach rechts und links, die maximale aktive Protrusion, sowie
Overbite und Overjet. Die Messung erfolgte jeweils am Inzisivenpunkt. Durch Abzug des
Overbites von der SKD einerseits, und des Overjets von der maximalen Protrusion
andererseits, wurden jeweils die tatsichliche maximale Mundoffnung und die tatsdchliche

maximale Protrusion ermittelt.

Bei den verschiedenen Bewegungen wurden Schmerzen im Kiefergelenk sowie palpable
und/oder hoérbare Knack-oder Reibegerdusche erfaflt (ohne Stethoskop), bei der maximalen
Mundo6ffnung zusitzlich Deflexionen und Deviationen. Um als vorhanden zu gelten, mufite
ein Gelenksgerdusch bei mindestens 2 von 3 Wiederholungen eines Bewegungsablaufes
wahrnehmbar sein.

Druckdolenz der Kaumuskulatur und der zugénglichen akzessorischen Muskulatur wurde
nach Palpation mit 2 Fingern und einer Kraft von ca. 900 g registriert, bei intraoraler
Palpation und Kiefergelenkspalpation zur Aufwendung des gleichen Drucks mit nur einem
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Finger und ca. 450 g Kraft. Die Palpation der Kiefergelenke erfolgte von lateral, sowie von

dorsal iiber den Meatus acusticus externus.

Voraussetzung fiir die Vorauswahl des Patienten war die klinische Verdachtsdiagnose einer
aDVoR in mindestens einem Kiefergelenk, d.h. eine zumindest subjektiv eingeschrénkte,
schmerzhafie oder nicht schmerzhafte Mundoffnung oder eine Deflektion bei der
Mund6ffnung. Eine erfolgreiche manuelle Reposition durch den Behandler, wie sie bei akuten
Verlagerungen angewandt wird, stellte definitionsgemdB ein AusschluBkriterium fiir das
betroffene Gelenk dar. Definitives Aufnahmekriterium in die Studie waren der anschlieBende
kernspintomographische Nachweis der Verdachtsdiagnose und die Teilnahmebereitschaft des

Patienten.

3.2.2 MRT-Untersuchung

Nachdem bei allen Patienten die klinische Verdachtsdiagnose einer aDVoR gestellt worden
war, bestand die Indikation zur MRT-Diagnostik. Von jedem Patienten wurden bilaterale
Gelenkaufnahmen in geschlossener und offener Position angefertigt.

3.2.2.1 Aufnahmeparameter

Zur magnetresonanztomographischen Untersuchung standen 3 verschiedene Gerdte zur
Verfiigung.

Die Hilfte der Aufnahmen wurde mit einem 1,0 Tesla Ganzkorpertomographen (Impact® der
Fa. Siemens) mit Oberflichenspule durchgefiihrt. Diese war aufgebaut als linear polarisierte
Kopfspule (Sendespule) mit 2 zusdtzlichen Kiefergelenksempfangsspulen. Dadurch konnten
ein besseres Signal-zu-Rausch-Verhiltnis und kiirzere Aufnahmezeiten erreicht werden. Es
wurden T1-gewichtete Gradienten-Echo-Sequenzen mit einem Anregungswinkel von 35 Grad
verwendet. Es wurde eine Schichtdicke von 3 mm gewédhlt und eine Bildmatrix von
256 x 256. Die Repetitionszeit wurde auf TR = 400 ms eingestellt, die Echozeit auf
TE =12 ms. Bei drei Akquisitionen (Signalmittelungen) betrug die Gesamtakquisitionszeit
5 Minuten 41 Sekunden fiir jede Position. Von jedem Patienten wurden beide Gelenke jeweils
in habitueller Okklusion und in geéffneter Mundposition aufgenommen. Fiir letztgenannte

Aufnahmen wurde eine Kiefergelenkspreize verwendet (Burnett TMJ-Device®, Medrad,
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USA), die vor der Untersuchung dem Patienten individuell angepait wurde; um dem
Auftreten von Schmerzen wiahrend der langen Untersuchungszeit vorzubeugen, wurde die
maximale Mund6ffnung um 20% unterschritten. Die Patienten wurden so gelagert, daf die
Frankfurter Horizontale senkrecht zum Tisch des Gerdtes stand, und somit parallel zum
oberen Bildrand der Aufnahme. Nach einer kurzen Messung zur Bestimmung der
Kondylusposition in der Transversalebene (Localizer) wurden pro Position und Gelenk je 15
Sagittalschichten von je 3 mm Dicke senkrecht zur Frontalebene aufgenommen, wobei pro
Gelenk nur die 6 relevanten (also mit dargestelltem Kondylus und Diskus) zur Beurteilung
kamen.

Ein Viertel der Patienten wurde in einem 0,5 Tesla Gyroscan® (Philips), ebenfalls mit
Oberflichenspulen, untersucht. Es wurden ebenfalls T1-gewichtete Gradienten-Echo-
Sequenzen verwendet, allerdings mit einem Anregungswinkel von 45 Grad, einer Echozeit
von 30 ms, einer Repetitionszeit von 330 ms und einer Schichtdicke von 3 mm. Es wurden
4 Schichten senkrecht zur Kondylenquerachse aufgenommen, die alle zur Beurteilung der
Gelenkstrukturen herangezogen wurden.

Ein weiteres Viertel der Aufnahmen wurde mit einem 1,5 T Magnetom Vision® der Firma
Siemens angefertigt, mit dem selben Aufbau und weitgehend den selben Parametern wie bei
dem erstgenanntem Gerdt (T1-Gradienten-Echo-Sequenz, Anregungswinkel 35 Grad,
TR=400 ms, TE = 10 ms, Bildmatrix 256x256, Field of View FOV =150 mm,
Schichtorientierung sagittal, Schichtdicke 2 mm, Anzahl der Schichten = 9, Anzahl der
Akquisitionen (Mittelungen) = 4, Gesamtakquisitionszeit = 5 min 16 s fiir jede
Gelenkposition).

3.2.2.2 Beurteilung der Aufnahmen

Die Beurteilung der Aufnahmen erfolgte durch einen kalibrierten Untersucher nach den
Research Diagnostic Criteria (RDC Gruppe II und III)[56;272] sowie zusdtzlich nach der
Wilkes-Klassifikation des Internal Derangement [56;229;272;295]. Ihre Kriterien werden im
Folgenden dargestellit.
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Nach RDC Gruppe II (Diskusverlagerungen) gilt ein Diskus im MRT als repositionslos
verlagert, wenn sowohl in habitueller Interkuspidation als auch bei maximaler Mund6ffnung

das posteriore Band des Diskus mindestens in 11:30 Position vor dem Kondylus liegt.

Nach RDC Gruppe III (Arthralgie, Arthritis, Arthrose) gelten folgende Einteilungskriterien

(kombiniert klinisch und radiologisch):

IlTa: Arthralgie:
-Schmerzen im Kiefergelenk bei Palpation (lateral und/oder posterior); plus

-eine oder mehrere der folgenden Patientenangaben:

-Schmerzen im Kiefergelenkbereich
-Kiefergelenkschmerzen bei maximaler aktiver Mund6ffnung
-Kiefergelenkschmerzen bei maximaler passiver Mundoffnung

-Kiefergelenkschmerzen bei Seitwértsbewegungen.

-Fiir die Diagnose “Arthralgie” diirfen keine Krepitationsgerdusche vorhanden sein.
IITb: Osteoarthritis (im deutschsprachigen Raum auch: “aktivierte Arthrose”)[272]:

-Arthralgie; plus
-entweder Krepitationsgerdusche im Kiefergelenk, oder/und

-bildgebende Verfahren zeigen einen oder mehrere der folgenden Befunde:

-Erosion der Kortikalis
-ausgeprigte plane Schlifffliche (flattening) an Kondylus oder Eminentia
-subchondrale Spongiosasklerosierung an Kondylus oder Eminentia

-Osteophyten

IIIc: Osteoarthrose:

-Fehlen aller Zeichen von Arthralgie
-entweder Krepitationsgerdusche im Kiefergelenk, oder/und

-bildgebende Verfahren zeigen einen oder mehrere der folgenden Befunde:

Die Wilkes-Klassifikation teilt das Internal Derangement in 5 Stadien unter Beriicksichtigung

-Erosion der Kortikalis
-ausgeprigte plane Schlifffliche (flattening) an Kondylus oder Eminentia
-subchondrale Spongiosasklerosierung an Kondylus oder Eminentia

-Osteophyten

klinischer, radiologischer und chirurgischer Befunde ein[229;295]:

-Stadium 1:

-partielle Diskusverlagerung mit Reposition

-keine Formverdnderung des Diskus



Material und Methode 26

-Stadium 2:

-Stadium 3:

-Stadium 4:

-Stadium 5:

-mogliches adaptives ossdres Remodeling (Kortikalisverdickung, Kondylus-
reshaping)

-klinisch unauffillig oder leises reziprokes Knacken (friith bei Mundoéffnung,
spét bei SchlieBbewegungen)

-Diskusverlagerung mit Reposition

-beginnende Formverdnderung des Diskus (meist Verdickung des posterioren
Bandes)

-mogliches adaptives ossdres Remodeling (Kortikalisverdickung, Kondylus-
reshaping)

-klinisch erste Schmerzepisoden, lautere, terminale Knackgerdusche, sowie
beginnende transitorische Kieferklemmen oder —Sperren

-Diskusverlagerung ohne Reposition

-ausgeprigte Diskusdeformation (Verdickung des posterioren Bandes,
Auffaltung, Elongation, Verkiirzung)

-mogliches adaptives ossires Remodeling (Kortikalisverdickung, Kondylus-
reshaping)

-mogliche Adhédsionen

-klinisch multiple = Schmerzepisoden, schmerzhafte Limitation der
Unterkieferbewegungen

-Diskusverlagerung ohne Reposition

-ausgeprigte Diskusdeformation (Verdickung des posterioren Bandes,
Auffaltung, Elongation, Verkiirzung)

-hypertroph-degenerative Hartgewebsverdnderungen: Abflachung, Erosion,
Osteophyten

-mogliche Marksklerosierung

-mogliche multiple Adhdsionen

-klinisch chronische, episodische oder in der Intensitit wechselnde Schmerzen,
Bewegungseinschrinkung variabel

-Diskusverlagerung ohne Reposition

-stark ausgeprigte Deformation von Diskus und artikulierenden Strukturen
-Diskusausdiinnung, = Verdacht auf Perforation des  posterioren
Diskusattachments

-stark ausgeprégte, v.a. degenerative Hartgewebsverdnderungen: Erosion,

Abflachung, Marksklerosierung, Osteophyten, subkortikale Zysten
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-mogliche multiple Adhdsionen
-klinisch Krepitationsgerdusche, variable, episodische Schmerzen, chronische

Bewegungseinschrinkung

3.3 Schienentherapie

Nach Randomisierung kamen entweder Distraktionsschienen (36 Patienten) oder
Zentrikschienen (29 Patienten) zum Einsatz. Beide Schienentypen sind in der Fachliteratur

anerkannt und im Falle einer aDVoR indiziert.

3.3.1 Herstellung der Schienen

Alle Schienen wurden im Artikulator nach Oberkiefer-Ubertragung und zentrischem Registrat
angefertigt. Als theoretische Definition von “zentrischer Kondylenposition” galt die
kranioventralste, nicht seitenverschobene Kondylenposition in der Fossa. In der praktischen
Durchfiihrung wurde der Patient zundchst aufgefordert, unter leichter Fithrung durch den
Behandler auf eine erwdrmte Wachsplatte (Beauty Pink®) zuzubeilen (ohne Zahnkontakt
zwischen den Kiefern); anschlieBend wurde die Wachsplatte zurechtgeschnitten und anterior
mit weichem Aluwax® beschickt. Der Patient wurde aufgefordert, bis zum ersten anterioren
Kontakt auf dem Registrat unter Einsatz minimaler Kraft zu schlieBen. Nach Uberpriifung der
Reproduzierbarkeit dieses Frontzahnjigs wurde die Wachsplatte mit einer Zink-Oxyd-
Eugenol-Paste (SS-White®) bestrichen und ein letztes Mal die zentrische Position intraoral
registriert.

Die Schienen wurden bevorzugt im Unterkiefer angefertigt, da somit der Patient in
Aussprache und Aussehen weniger gestort wird und daher erfahrungsgeméifl eine bessere
Compliance zu erzielen ist. In wenigen Féllen wurden sie aber auch fiir den Oberkiefer
hergestellt (z.B. zur Wiederherstellung von Stiitzzonen bei Freiendsituation im Oberkiefer,

oder um bei Liickensituationen Zahnwanderungen zu verhindern).

In Zentrik wiesen beide Schienentypen ein flaches Relief auf, bei Laterotrusion eine
adjustierte Eckzahnfiihrung, und bei Protrusion eine Front- oder Front-Eckzahnfiihrung. Zur
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Herstellung der Distraktionsschienen wurde in die Kondylargehduse eines SAM2®-
Artikulators posterior und kranial eine 0,6 mm starke Zinnfolie eingelegt.

3.3.2 Behandlung

Generell wurden die Patienten zwar angewiesen, die Schienen ganztags, aufler zur
Nahrungsaufnahme, zur Zahnpflege und Schienenreinigung zu tragen, doch viele Patienten
gaben an, aus beruflich-sozialen Griinden die Schiene ausschlieBlich nachts anwenden zu
konnen.

3 Patienten wurden zusdtzlich zur Schienentherapie adjuvant behandelt: 1 Patientin mit
Physio- und Psychotherapie, 1 Patientin mit Physiotherapie, Akupunktur und Voltaren, und 1
Patientin mit intraartikulédren Kortisoninjektionen durch ihren Hausarzt.

Die Patienten wurden 1, 3, 6, 9 und 12 Monate nach Einsetzen der Schiene und danach im
Jahresabstand bis zu 8 Jahren lang zur Kontrolle und zu ggf. weiterem Adjustieren der

Schiene einbestellt.

Das Ende der Therapie wurde im Einvernehmen von Behandler und Patient bestimmt. Viele
Patienten beschlossen allerdings, die Schiene auch iiber die Beschwerdefreiheit hinaus aus
prophylaktischen Erwégungen weiter zu tragen; bei diesen Patienten endete die Therapie nach
Eintritt von Gegebenheiten, die eine Neuanfertigung der Schiene erforderlich gemacht hitten
(Bruch oder Verlust der Schiene, Verdnderungen der okklusalen Verhéltnisse).

3.4 Nachuntersuchungen

Zur Therapiekontrolle (1, 3, 6, 9 und 12 Monate nach Einsetzen der Schiene und anschlieend
im Jahresabstand) wurden, genau wie vor Eingliederung der Schienen, in jeder
Kontrollsitzung folgende Parameter erfaflt (S. Musterbogen 2 und 3 im Anhang): aktive und
passive maximale Mund6ffnung, Schmerzhaftigkeit derselben, Palpationsschmerz von Gelenk
und Muskulatur, sowie die derzeitigen subjektiven Beschwerden des Patienten nach oben
beschriebenen VAS.

Bei der letzten Untersuchungssitzung wurde den Patienten, die als chronische
Schmerzpatienten einzustufen waren (Schmerzen auch ohne Kieferbewegung iiber eine
Dauer2 3 Monate nach Nachemson und Bigos [280]) zusdtzlich ein Fragebogen zur

Erfassung der Schmerzverarbeitung (FESV) nach Geissner (2001) vorgelegt (Musterbogen 4



Material und Methode 29

und 5 im  Anhang). Dieser Bogen ermoéglicht die  Erfassung  des
Schmerzbewiltigungsrepertoires (FESV-BW) sowie der mit Schmerzen in Zusammenhang
stechenden psychischen Beeintrichtigung (FESV-BE) bei einer chronischen oder héufig
wiederkehrenden Schmerzproblematik. Er enthilt drei Grundkomponenten mit jeweils drei
Einzeldimensionen: kognitive Schmerzbewiltigung (Handlungsplanungskompetenzen,
kognitive Umstrukturierung, Kompetenzerleben), behaviorale Schmerzbewiltigung (mentale
Ablenkung, gegensteuernde Aktivititen, Entspannungstechniken) sowie schmerzbedingte
psychische Beeintrichtigung (Hilflosigkeit und Depression, Angst und Arger). Die jeweiligen
Items des FESV sind in Aussageform formuliert, beginnen mit dem Wortlaut “Wenn ich
Schmerzen habe...” (im Teil FESV-BW) oder “Wegen meiner Schmerzen...” (im Teil FESV-
BE) und haben eine Antwortspannweite von 6="stimmt vollkommen” bis 1="“stimmt
iiberhaupt nicht”. Durch Addierung der Punktwerte wird fiir jede der 9 Dimensionen ein
Rohwert errechnet.

Zusitzlich wurden bei der letzten Untersuchungssitzung allen Patienten Fragen beziiglich der
Vorgeschichte ihrer Beschwerden, der Modalititen ihrer Schienentherapie und ihres

posttherapeutischen Befindens gestellt (Musterbogen 6 im Anhang).

Konnte ein Patient fiir die letzte Sitzung nicht zu einem Klinikbesuch motiviert werden, so

wurde er telefonisch anhand der Fragebogen nach Muster 2, 4, 5 und 6 befragt.

In Abhéngigkeit der Patientencompliance konnten zur Verlaufskontrolle und zur Beurteilung
des Therapieerfolgs bei 34 Patienten im Zeitraum zwischen 1 und 8 Jahren bis zu 3 Folge-
MRTs angefertigt werden. Dabei wurde insbesondere auf potentielle Diskusrepositionen
sowie auf das Entstehen oder Fortschreiten kncherner Destruktionen geachtet.

3.5 Auswertung der Daten

Zur Auswertung kamen die Daten der 65 Patienten, die mindestens ein Jahr lang beobachtet
worden waren. Alle Daten wurden in einer elektronischen Datenbank erfaflt und mit dem
Programm SPSS 11.0® fiir Windows (Statistical Package for Special Sciences) analysiert.

Da ab dem 6. Untersuchungsjahr zu wenige Patienten zur Verfligung standen, um einen
reprasentativen Verlauf darzustellen, wurde in der Verlaufsbeschreibung nur der Zeitraum

zwischen 0 und 5 Jahren aufgezeichnet.
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3.5.1 Deskriptive Datenauswertung

Da Boxplots von allen Diagrammen den besten Uberblick iiber die Verteilung und Variabilitiit
von metrischen Variablen geben, wurden sie vermehrt in der deskriptiven Datenanalyse
eingesetzt.

Der Boxplot besteht aus einer Box, die von 25. und 75. Perzentil begrenzt wird und deren
innere Linie den Median représentiert. (Liegen iiber einem Wert genausoviele Fille wie unter
einem Wert, so wird dieser Wert als Median bezeichnet. Der Median ist demzufolge der Wert,
von dem alle iibrigen Werte im Durchschnitt am wenigsten abweichen. Vor allem bei
Datenpools mit Ausreilern ist er als Reprisentant der Verteilung geeigneter als der
Mittelwert [9].) Der kleinste und der grofite Wert, die keine Ausreifier oder Extremwerte sind,
werden als mit der Box verbundene horizontale Segmente dargestellt (Whiskers). Ausreifler
werden mit einem Kreis, Extremwerte mit einem Stern gekennzeichnet (Abb. 1). Dabei kann

ein Kreis oder Stern fiir mehrere Fille mit dem selben Wert stehen [15].

* -Extremwert:
um mehr als 3-fache Boxlinge auBerhalb der Box liegende
Werte

-Ausreifier:
um mehr als 1,5-fache Boxlinge auBerhalb der Box liegende
Werte

ele

-grofiter Wert, der kein AusreiBer oder Extremwert ist

-75%-Perzentil

-Median 50% aller Werte sind innerhalb der Box

-25%-Perzentil

-kleinster Wert, der kein AusreiBer oder Extremwert ist

Abb. 1: Schema und Erlduterung eines Box- und Whisker-Plots
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3.5.2 Analytische Datenauswertung

Aufgrund der geringen StichprobengroBe, die meist die Voraussetzung fiir parametrische
Tests "n>30 pro Zelle" nicht erfiillte, und der nicht gegebenen Normalverteilung kamen nur
nichtparametrische Testverfahren zur Anwendung. Bei Unterschiedsanalysen beziiglich
kontinuierlichen Variablen kamen der Mann-Whitney-U-Test fiir zwei unabhingige
Stichproben und der Wilcoxon-Test fiir zwei verbundene Stichproben zur Anwendung, beide
Tests ggf. mit einer Monte-Carlo-Methode fiir kleine Stichproben (n<30). Bei
Unterschiedsanalysen beziiglich kategorialer Variablen (Kreuztabellen) wurde der exakte Test
nach Fisher (Chi-Quadrat-Test) verwendet. Die Rangkorrelation nach Spearman fand bei der
Korrelationsanalyse Verwendung. Als Signifikanzniveau wurde eine
Irrtumswahrscheinlichkeit von oo = 0,050 gewihlt.

Mit der bindren logistischen Regressionsanalyse wurde versucht, sowohl den Eintritt der
Beschwerdefreiheit innerhalb des ersten Jahres, als auch die Wahrscheinlichkeit fiir einen
Erfolg/MiBerfolg und die Wahrscheinlichkeit fiir ein Rezidiv mittels einer
Wahrscheinlichkeitsgleichung vorherzusagen. Die angewandte Methode der Vorwirts-
Selektion nimmt sukzessive jeweils die Variablen auf, welche die hochste Korrelation zu o.g.
abhéngigen Variablen aufweisen. Ferner wird jeweils tberpriift, welche Variablen wieder
entfernt werden miissen. Somit wurden diejenigen Variablen in die Gleichung einbezogen, die
als Priadiktoren am besten geeignet waren, d.h. die hochste Trefferquote bei der Einordnung
der Patienten in ihre prognostischen Gruppen lieferten.
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4 ZIELE

Ziele der vorliegenden Studie sind:
-Beschreibung des Langzeitverlaufs der aDVoR nach Schienentherapie (klinisch und
magnetresonanztomographisch) iiber 5 Jahre
-Vergleich des Verlaufs nach Zentrikschienen- bzw. Distraktionsschienentherapie iiber
5 Jahre
-Erforschung folgender potentieller Pradiktoren fiir die Prognose iiber bis zu 8 Jahren einer
mit Schienen behandelten aDVoR:

-initialer Schweregrad der klinischen Symptomatik

-initiale MRT-Befunde

-initiale Symptomdauer

-Vorbehandlung

-zuriickliegende Episoden &hnlicher Beschwerden

-Geschwindigkeit der Zustandsverbesserung

-okklusale Faktoren

-Traumaanamnese (Kopf/Hals-Traumata)

-Vorhandensein von Schmerzen extrakranialer Lokalisation

-orale Parafunktionen (Knirschen/Pressen)

-Alter

-Geschlecht

-psychische Beeintrichtigung durch Schmerz und psychische Schmerzbewiltigung
-Entwicklung einer Vorhersagemoglichkeit fiir die individuelle Prognose jedes Patienten,
sowie Aufstellung eines individuellen, auf das ermittelte Chronifizierungsrisiko abgestimmte

Behandlungsregimes.
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5 ERGEBNISSE

Wie dies in Longitudinaluntersuchungen meist der Fall ist, weist auch die vorliegende Arbeit
moglich, daB bei
Hiufigkeitsangaben die Referenzgroe N nicht immer die vollstindige Anzahl von 65
Patienten, 130 Kiefergelenke bzw. 83 aDVoR betréigt. Fehlende Werte werden im Folgenden

unvermeidbare Datenliicken auf. Aus diesem Grund

nicht in die Referenzgrofe N miteinbezogen, so daBl Haufigkeitsangaben immer Prozente der

vorhandenen Daten darstellen

5.1 Initialstatus

5.1.1 Stichprobencharakterisierung

Abb. 2 faBt die wichtigsten Eigenschaften der Stichprobe zusammen. Die Altersverteilung
zeigt zwei stirker vertretene Gruppen auf: Die Altersgruppe der 20-29jdhrigen (24,6% aller
Patienten) sowie die der 50-59jdhrigen (23,1%) machen zusammen knapp die Hilfte des

Kollektivs aus.

20

Anzahl der Patienten

Geschlechts-und Altersverteilung der Patienten

zu Therapiebeginn

(n = 65 Patienten)

151

10

<20 30-39 50-59 70+

20-29 40-49

Altersgruppen

60-69

Geschlecht
I mannlich (n=9)

weiblich (n = 56)

Abb. 2: Geschlechts- und Altersverteilung zu Therapiebeginn (n=65 Pat.)
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5.1.2 Verteilung der Patienten auf verschiedene Schienengruppen

Die 65 Patienten wurden randomisiert auf 2 Schienengruppen verteilt: 36 Patienten wurden
mit Distraktionsschienen behandelt, 29 Patienten mit Zentrikschienen (Abb.3). Die ungleiche
Anzahl der Patienten pro Gruppe ist bedingt durch das bereits in Abschnitt 3.1. erwdhnte
ungleiche Ausscheiden von 13 Personen aus der urspriinglichen Stichprobe von 78 Patienten

vor Ablauf des ersten Beobachtungsjahres.

40

35 _____ - ____________________
30§ - - SRR, .
© ' —
257 % T
§ o e e
o
s EEE SR S
o
ool Geschlecht
(7}
©
% sl.o.... ... ... [ mannlich (n = 9)
N
£ 0 weiblich (n = 56)

Distraktionsschiene Zentrikschiene

Schienenart

Abb. 3: Verteilung der Patienten auf verschiedene Schienengruppen (n=65 Pat.)

5.1.3 Anamnestische Daten

Als die Patienten in die Studie aufgenommen wurden, lag ihre Beschwerdedauer zwischen 2
Tagen und 10 Jahren (Median 7,5 Monate). Bis auf 7 Ausreifler betrug die Beschwerdedauer
maximal 3 Jahre. Die Vorbehandlungsdauer lag zwischen 0 und 4 Jahren bei einem Median
von 3 Wochen. Bis auf 7 Ausnahmen wurden alle Patienten kiirzer als 14 Monate
vorbehandelt. Tabelle 1 gibt Aufschluss iiber die Art der Vorbehandlung:

Art der Vorbehandlung Anzahl der Patienten Prozente
keine Vorbehandlung 21 32,3
Schiene 33 50,8
Wirmeapplikation 2 3,1
Physiotherapie 1 1,5
Intraartikulire Injektionen 1 1,5
Medikamente 1 1,5

KFO 1 1,5
unbekannt 5 1,7
Gesamt 65 100,0

Tab. 1: Art der Vorbehandlung
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Zusitzlich zur oben erhobenen Dauer der aktuellen Beschwerdephase wurde noch nach
fritheren, dhnlichen Beschwerdenepisoden gefragt, die deutlich zeitlich getrennt von der
aktuellen Phase aufgetreten waren. Aus Abb. 4 geht hervor, daB fiir 28,1% der Patienten die
aktuellen Beschwerden nicht zum ersten Mal auftraten, wobei 17,2% erst ein Mal in der
Vergangenheit solche Beschwerden aufwiesen und 10,9% schon mehrmals darunter gelitten
hatten. Die erste Episode, an die sich diese Patienten erinnern konnten, lag zwischen 7

Monaten und 30 Jahren zuriick (Median 13 Monate).

keine
71,9%

einmalig
17.2%

mehrmals
10,9%

Abb. 4: Vorherige Beschwerdenepisoden (n= 64 Pat.)

Ferner wurde festgehalten, dafl 26,6% der Patienten ein zuriickliegendes Kopf-Hals-Trauma
in der Anamnese aufwiesen, dafl bei 64,6% zu Therapiebeginn extrakraniale Schmerzen

vorlagen, und daB sich 50% eines Bruxismus oder Zéhnepressens bewult waren.

5.1.4 Initiale klinische Befunde

5.1.4.1 Initiale Mundoffnung

Wie in Abb. 5 dargestellt, betrug in der Distraktionsschienengruppe (im Folgenden D-Gruppe
genannt) der Median der initialen maximalen Mundo6ffnung aktiv 36 mm, passiv 39,5 mm,
wihrend er in der Zentrikschienengruppe (im Folgenden Z-Gruppe genannt) 35 mm, resp.
40 mm erreichte. Interessanterweise lag die aktive Mundoffnung in beiden Gruppen fiir die
Hilfte der Patienten tiber 35 mm. Insgesamt nahm die aktive Mund6ffnung Werte an von 22
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bis 50 mm (D-Gruppe), bzw. 24,5 bis 48 mm (Z-Gruppe); die passive Mund6ffnung lag in der
D-Gruppe zwischen 26 und 57 mm, in der Z-Gruppe zwischen 28 und 56 mm.

Der Unterschied zwischen beiden Gruppen ist laut Mann-Whitney-U-Test zum
nichtparametrischen Vergleich zweier unabhdngiger Stichproben nicht signifikant
(S. Anhang, Tab.19).

60
U i E T
L I i T
457" e M- )
4077 " ]
35T - --f----Max. Mundbffnung

BOT 77 T T AL T My
25T~~~ Balebegr - - - = - - - |
20 r "
N= 36 36 29 29
Distraktionsschiene Zentrikschiene

Max.Mundoffnung in mm

Dpassiv

Schienenart

Abb. 5: Initiale maximale aktive und passive Mundéffnung (n=65 Pat.)

5.1.4.2 Initiale VAS-Werte

Abb. 6 beschreibt die initialen Werte, die von den Patienten auf einer VAS-Skala von 0 bis 10
fur ihre Schmerzen beim Kauen, bei sonstigen Bewegungen und in Ruhe angegeben wurden.
Die VAS-Angaben iiber die Schmerzen beim Kauen, sowie bei sonstigen Bewegungen, lagen
in beiden Gruppen zwischen 0 und 10 mit Medianen von 5 bzw. 6. Die Schmerzen in Ruhe
lagen zwischen 0 und 7 in der D-Gruppe (Median 1) und zwischen 0 und 10 in der Z-Gruppe
(Median 0).

Auch hier unterschieden sich beide Schienengruppen im Mann-Whitney-U-Test nicht
signifikant (S. Anhang, Tab.19).



Ergebnisse 37

Schmerzen

J I I .- = Epeim Kauen

| Ebei sonst Bewegungen

Initiale VAS-Werte

0 - +
N=36 36 36 29 29 29
DistraktionsschieneZentrikschiene

Cohne Bewegung

Schienenart

Abb. 6: Initiale Schmerzwerte nach VAS (n=65 Pat.)

Abb. 7 gibt die initialen Werte wieder, die von den Patienten auf der VAS-Skala fiir ihre
Funktionseinschrinkungen beim Essen, Sprechen und bei sonstigen Bewegungen angegeben
wurden. Die VAS-Angaben iiber die Einschrinkungen beim Essen lagen in beiden Gruppen
zwischen 0 und 10 (Median 7,5 in der D-Gruppe, bzw. Median 5 in der Z-Gruppe); die
Einschrinkungen beim Sprechen nahmen Werte zwischen 0 und 8 in beiden Gruppen an
(Median 2,5 in der D-Gruppe, Median 0 in der Z-Gruppe); die Einschréinkungen bei sonstigen
Bewegungen ergaben VAS-Werte zwischen 0 und 10 in beiden Gruppen (Median 6 in der D-
Gruppe, Median 5 in der Z-Gruppe).

Hier unterschieden sich beide Schienengruppen im Mann-Whitney-U-Test nur bei den
Einschrinkungen beim Sprechen signifikant (p=0,013): Die Z-Schienen-Patienten gaben hier
signifikant weniger Einschrinkungen an (S. Anhang, Tab.19).

°| Einschrankungen:

_| Ebeim Essen

“| Clbeim Sprechen

Cbei sonstigen

Initiale VAS-Werte
w0

Y r r
N=36 36 35 29 29 27
Distraktionsschiene Zentrikschiene

Funktionen

Schienenart

Abb. 7: Initiale Funktionseinschrankungen nach VAS (n=65 Pat.)
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5.1.4.3 Sonstige initiale Befunde

Die Privalenz der Gelenkgerdusche Reiben und Knacken bei Gelenken mit aDVoR sind
Abb. 8 zu entnehmen. Aus Abb. 9 geht der Anteil der Patienten mit myofaszialen Schmerzen

hervor.
Reiben myofasz. Schmerz
18,19
Knacken &
kein Gerausch
kein myofasz. Schm.
Abb. 8: Initiale Gelenkgeriusche (n=83 aDVoR) Abb. 9: Initiale muskulédre Diagnose (n=62 Pat.)

5.1.5 Initiale MRT-Diagnostik

Die MRT-Initialdiagnostik aller untersuchter Kiefergelenke ergab 83 aDVoR (63,8% aller
Gelenke), 26 aDVmR (20%) und 21 gesunde Gelenke (16,2%) (Abb.10). Abb. 11 gibt die

bilateralen Kombinationsdiagnosen wieder.
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© 37 38,5%
I I L [s55%]
] elen aDVoR & aDVmR
= s
S 10t - 1
£ 10
<o rechts Abb. 11: Initiale bilaterale Gelenkdiagnose (n=65 Pat.)
Normal aDVmR aDVoR L .

Abb. 10: Initialdiagnose nach Diskusposition (n=130 Gelenke)

Die Gelenke mit aDVoR wurden zusétzlich nach der Wilkes Klassifikation eingeordnet. Die
Abbildungen 12 bis 14 stellen exemplarisch je ein Gelenk aus den Wilkes-Stadien III, IV und



Ergebnisse 39

V dar. Abb.15 veranschaulicht die Anteile der drei Stadien an allen Gelenken mit aDVoR.
Aus Abb.16 ist die Klassifikation der Gelenke mit aDVoR nach RDC Gruppe III zu
entnehmen.

Abb. 12: Wilkes Stadium 3 einer 23jahrigen Patientin mit 4 Monate zuvor
aufgetretener schmerzhafter Kieferklemme; aDVoR mit Verdickung des
posterioren Bandes und ohne ossére Verédnderungen.

Abb. 13: Wilkes Stadium 4 einer 24jdhrigen Patientin mit schmerzhafter
Limitation seit 2 Jahren; aDVoR mit beginnender Abflachung des Kondylus,
Kortikalis-verdickung und anteriorem Osteophytensporn.

Abb. 14: Wilkes Stadium 5 einer 67jdhrigen Patientin mit Gelenkschmerzen
seit 13 Jahren; aDVoR mit massiver Arthrose: Kortikalisverdickung,
Osteophyten, Gelenkflachenabflachung, Gelenkspaltverschmélerung und
subkortikale Zyste; Diskus véllig degeneriert.
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Arthritis 72,0%

Stadium 3

Arthralgie 8,5% - Arthrose 15,9%

gesund 3,7%

Abb. 15: Initiale Wilkes-Stadien (n= 83 aDVoR) Abb. 16: Initiale RDC-lIl-Diagnose (n=83 aDVoR)

So waren 29,3% der Gelenke mit aDVoR als Wilkes-Stadium 3 (leichte Form), 25,6% als
Stadium 4 (méBige Form) und 45,1% als Stadium 5 (schwere Form) einzustufen (Abb.15).
Nach den Research Diagnostic Criteria (Gruppe III) zeigten 87,9% der aDVoR arthrotische
Verinderungen, wobei 72,0% einer Osteoarthritis entsprachen und 15,9% einer Osteoarthrose.
12,2% wiesen keine arthrotischen Verdnderungen auf, wovon 8,5% klinisch eine Arthralgie
darstellten und 3,7% eine MR-tomographisch wie klinisch unauffillige Gelenkfliche
(Abb.16).

Alle Gelenke wurden auf folgende Arthrose-Korrelate im MRT untersucht: Kondylus-
Abflachung, anteriorer osteophytirer Kondylus-Sporn, Osteophyten auf den Gelenkfldchen,
Erosion, Kortikalisverdickung bzw. Marksklerose, sowie subkortikale Zysten (Abb.17 bis 28).

Es ist zu bemerken, dal eine Abflachung des Kondylus selbst bei den gesunden
kontralateralen Gelenken nicht selten zu beobachten war: 37,5% (6/16) der Gelenke ohne
Diskusverlagerung wiesen diesen Befund auf, gegeniiber 52% (13/25) der Gelenke mit
aDVmR und 67% (55/82) der Gelenke mit aDVoR (Abb.17).

Anteriore osteophytire Kondylensporne konnten an 18,7% (3/16) der Gelenke mit normaler
Diskusposition, an 36% (9/25) der Gelenke mit aDVmR und an 69,6% (57/82) der Gelenke
mit aDVoR festgestellt werden (Abb.19).

Osteophyten auf den Gelenkflichen waren mit 12,5% (2/16) der Gelenke mit normaler
Diskusposition, 20% (5/25) der Gelenke mit aDVmR, und 40,2% (33/82) der Gelenke mit
aDVOoR etwas seltener (Abb.21).
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Anzahl der Kiefergelenke

Initiale arthrotische Zeichen im MRT:
Kondylus-flattening

(n = 123 Kiefergelenke)

- -- -| EXfiattening

[CIkein flattening

Nor'mal aDV'mR aD\)oR

Initialdiagnose nach Diskusposition

Abb. 17: Initiale Kondylenabflachung im MRT (n=123 Gelenke)

Initiale arthrotische Zeichen im MRT:
anteriorer kondylérer osteophytarer Sporn
(n = 123 Kiefergelenke)
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Abb. 19: Initiale osteophytédre Kondylensporne im MRT (n=123 Gelenke)
Initiale arthrotische Zeichen im MRT:
Osteophyten auf den Gelenkflachen
(n = 123 Kiefergelenke)
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Abb. 21: Initiale Gelenkflaichenosteophyten im MRT (n=123 Gelenke)

Abb. 18:

Rechtes Kiefergelenk einer 32jéhrigen
Patientin mit aDVoR bei der Erstvorstellung;
starke Abflachungen von Kondylus und
Eminentia

Rechtes Kiefergelenk einer 57jéhrigen
Patientin mit aDVoR 20 Jahre nach
erstmaligen Beschwerden; ausgepréagter
anteriorer Kondylensporn

Abb. 22;

Linkes Kiefergelenk einer 42jahrigen
Patientin mit Osteophyt auf dem Kondylus
trotz normaler Diskusposition; auBer
Knackgerduschen asymptomatisches Gelenk
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Kortikalisverdickungen waren unter Gelenken mit Diskusverlagerungen in etwa gleich stark
vertreten (36% bei aDVmR gegeniiber 33% bei aDVoR), wihrend sie bei Gelenken mit
normaler Diskusposition nur in 2 von 16 Fillen (12,5%) auftraten. Marksklerosen zeigten eine
hohere Spezifitit: kein einziges Gelenk mit aDVmR und nur 1 Gelenk mit normaler
Diskusposition (6,2%) wies eine Marksklerose auf, wéahrend dieser Befund bei 13,4% (11/82)
der Gelenke mit aDVoR zu beobachten war (Abb.23).

Eine ebenfalls hohe Spezifitit in Bezug auf die aDVoR zeigte das Aufireten von Erosionen:
Wihrend jeweils nur 1 Gelenk mit normaler Diskusposition (1/16, bzw. 6,2%) und 1 Gelenk
mit aDVmR (1/25, bzw. 4%) Erosionen aufwiesen, waren es unter den Gelenken mit aDVoR
28 von 82, bzw. 34,1% (Abb. 25).

Initiale arthrotische Zeichen im MRT:
Kortikalisverdickung

(n = 123 Kiefergelenke)
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0 Ckeine Veranderung Abb. 24:

Normal aDVmR aDVoR Linkes Kiefergelenk einer 42jéhrigen
Patientin mit aDVoR; ausgeprégte kondylare
Marksklerose; Erosionen und Osteophyten
auf Eminentia und Kondylus

Bl Marksklerose

Anzahl der Kiefergelenke

Initialdiagnose nach Diskusposition
Abb. 23: Initiale Kortikalisverdickung im MRT (n=123 Gelenke)

Initiale arthrotische Zeichen im MRT:

Erosion

(n = 123 Kiefergelenke)
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Anzahl der Kiefergelenke
N
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0 . . . [Ckeine Erosion | Abb. 26:

Normal aDVmR aDVoR Linkes Kiefergelenk einer 67jéhrigen
Patientin mit Schmerzen seit 13 Jahren;
Initialdiagnose nach Diskusposition aDVoR mit massiver Arthrose: Erosionen,

g P Osteophyten und Gelenkfldchenabflachung

Abb. 25: Initiale Erosionen im MRT (n=123 Gelenke)




Ergebnisse 43

Als absolut spezifisch fiir die aDVoR erwies sich in dieser Untersuchung schlieflich das
Vorkommen subkortikaler Zysten: Diese waren ausschlieBlich bei Gelenken mit aDVoR zu
finden (5/82 bzw. 6,1% der Gelenke in dieser Gruppe) (Abb.27).

Initiale arthrotische Zeichen im MRT:
subkortikale Zysten

(n = 123 Kiefergelenke)

Py PR 25 |- ----| [zysten

Anzahl der Kiefergelenke
IS
o

0 : : : [Ckeine Zysten
Normal aDVmR aDVoR

Abb. 28:

Linkes Kiefergelenk einer 50jéhrigen
Patientin mit aDVoR und schmerzloser
Initialdiagnose nach Diskusposition Kiefersperre seit 9 Monaten; 2 subkortikale

Abb. 27; Initiale subkortikale Zysten im MRT (n=123 Gelenke) Zysten bei guter Kortikalisdelineation

5.2 Schienentherapie

Abb.29 veranschaulicht die Therapiedauer, wobei fiir Patienten mit nicht abgeschlossener
Behandlung die Therapiedauer zur letzten Kontrolle dokumentiert wurde.

Abb.30 zeigt die Griinde auf, weswegen Patienten ihre Therapie beendeten: 68,5% (37/54)
setzten die Schiene ab, weil sie sich gesund fihlten, 14,8% (8/54) wegen okklusaler
Weiterbehandlung, 5,6% (3/54) weil nach anfinglicher Verbesserung des Zustandes iiber
langere Zeit (1,5 Jahre und mehr) keine weitere Verbesserung stattfand (d.h. Stagnation der
Restbeschwerden), 9,3% (5/54) weil die Therapie auch nach einem Jahr keinerlei Besserung
brachte (MiBerfolg), und 1,9% (1/54) wegen Schienenunvertriglichkeit. Mit Ausnahme der
Patientin mit der Schienenunvertréglichkeit, die ihre Schiene nach 9 Monaten absetzte, trugen
alle Patienten, fiir die die Therapie nicht zufriedenstellend war (MiBerfolg,
Beschwerdenstagnation) ihre Schiene mindestens 16 Monate, so dal die Ursache des
mangelnden Erfolgs nicht in einer zu kurzen Tragedauer zu suchen ist.

Interessanterweise trugen Patienten ohne Therapieabschlul zu einem erheblichen Anteil

(85,7%) ihre Schiene bei der Abschluf3untersuchung nur noch prophylaktisch.
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7 Griinde fiir Absetzen der Schiene
(n = 54 Patienten)
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Abb. 29: Therapiedauer (n=61 Pat.) Abb. 30: Griinde fiir Absetzen der Schiene (n=54 Pat.)

5.3 Krankheitsverlauf

Die Darstellung umfaft den Beobachtungszeitraum von O bis 5 Jahre nach Therapiebeginn.
Da ab dem 6. Untersuchungsjahr die Z-Gruppe nur noch 2 Patienten umfafite, wurde auf die
Darstellung des 6. bis 8. Jahres verzichtet.

5.3.1 Mundéffnung und VAS-Werte

Abb.31 und 32 zeigen den Verlauf der maximalen Mund6ffnung (aktiv und passiv), Abb.33
bis 38 den Verlauf der 6 verschiedenen VAS-Werte. Um zu iberpriifen, inwiefern die
erreichten Differenzen von einem Jahr zum néchsten signifikant sind, wurde als
nichtparametrischer Test zum Vergleich zweier abhingiger Stichproben der Wilcoxon-Test
herangezogen. Es ergab sich, dal zwischen dem Initialwert und dem 1-Jahres-Wert eine
hochst signifikante Besserung (p < 0,001) bei allen gemessenen Grofen - auller der
Einschrinkung beim Sprechen in der Z-Gruppe (p < 0,010) - festzustellen war, jedoch die
darauf folgenden Verdnderungen bis auf 3 Ausnahmen nicht mehr signifikant waren
(S. Anhang, Tab.20 bis 27). Diese Ausnahmen sind Folgende: Zwischen dem 1. und 2. Jahr
nahm in der Z-Gruppe die maximale passive Mundéffnung signifikant zu (p =0,019), die
Schmerzen bei sonstigen Bewegungen signifikant ab (p = 0,010), und zwischen dem 1. und 5.
Jahr nahm in der Gesamtgruppe die maximale aktive Mund6ffnung signifikant zu (p = 0,039).
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Abb. 31: Verlauf der max. akt. Mundéffnung in 5 J.

Abb. 32: Verlauf der max. pass. Munddéffnung in 5 J.
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Abb. 33: Verlauf der Schmerzen beim Kauen in 5 J.

Abb. 34: Verlauf der Schmerzen bei sonst. Bew. in 5 J.
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Abb. 35: Verlauf der Schmerzen in Ruhe in 5 J.

Abb. 36: Verlauf der Einschriankungen beim Essen in 5 J.
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Abb. 37: Verlauf der Einschr. beim Sprechen in 5 J. Abb. 38: Verlauf der Einschr. bei sonst. Bew. in 5 J.

Beide Schienenarten unterschieden sich im Mann-Whitney-U-Test nicht signifikant beziiglich
der Verbesserung der oben dargestellten Variablen; lediglich die Abnahme der Schmerzen in
Ruhe innerhalb der ersten 2 Jahre war in der D-Gruppe signifikant stérker als in der Z-Gruppe
(p=0,036) (S. Tab. 29 im Anhang).

5.3.2 Subjektive Befindlichkeit

Nach mindestens 2 Jahren bezeichneten im Riickblick 88,7% der Patienten die Behandlung
als erfolgreich, 11,3% sprachen von einem Mif3erfolg.

Ausgehend von der individuellen Summe aller 6 VAS-Werte einer Messung (VAS-Summe
mit maximal 60 erreichbaren Punkten) wurde zusétzlich ein Maf} fiir die Befindlichkeit des
Patienten erschaffen. So wurden bei der letzten Sitzung die Patienten vor die Entscheidung
zwischen zwei Aussagen iiber ihre Befindlichkeit gestellt: ,Ich habe keine Beschwerden
mehr, bzw. meine Beschwerden sind so milde, so selten oder von dermalien kurzer Dauer, daf3
sie mir nichts ausmachen“ oder ,,Meine Beschwerden treten noch so oft auf und/oder sind
noch so stark ausgeprégt, daB sie mich storen“ (S. Musterfragebogen 6 im Anhang).
Patienten, die der ersten Aussage zugestimmt hatten, wurden als beschwerdefrei eingestuft,
Patienten, die der zweiten Aussage zugestimmt hatten, als nicht beschwerdefrei. AnschlieBend
wurden sowohl Sensitivitit als auch Spezifitit verschiedener VAS-Grenzsummen in Bezug
auf die oben definierte Beschwerdefreiheit errechnet. Die VAS-Grenzsumme 5 erreichte mit
einer Sensitivitit von 81,3% und einer Spezifitit von 78,3% die hochste Validitit. Somit

wurden Patienten, die eine VAS-Summe von 5 oder weniger erreichten und dies dauerhaft
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beibehielten (es wurde als Ausnahme nur eine einzige Uberschreitung als Riickfall
akzeptiert), von diesem Zeitpunkt an als beschwerdefrei angesehen.

In der folgenden Ereignisdatenanalyse wird der Verlauf des Ereignisses ,Erlangen der
Beschwerdefreiheit iiber den Beobachtungszeitraum beschrieben. Da jedoch 21 Patienten
iiber einen Zeitraum kiirzer als 8 Jahre beobachtet wurden und wihrend ihrer verkiirzten
Beobachtungszeit nicht beschwerdefrei wurden, stellt sich die Frage, wie man mit diesen fiir
den Zeitpunkt der Beschwerdefreiheit inexistenten Werten umgeht. In Abb.39 wird zunéchst
vom ungiinstigsten Fall ausgegangen, ndmlich davon, da8 die 21 Patienten auch innerhalb des
8-Jahres-Zeitraums ihre Beschwerden beibehalten hétten. In dieser pessimisierten Darstellung
werden diese Patienten also als "nicht beschwerdefrei innerhalb von 8 Jahren" eingeordnet,
obwohl mdglicherweise einige von ihnen innerhalb dieses Zeitraums undokumentiert doch
beschwerdefrei wurden oder geworden wiren.

Geht man dagegen vom giinstigsten Fall aus, ndmlich daf3 die 21 Patienten jeweils zum fiir sie
frithestmoglichen Zeitpunkt undokumentiert beschwerdefrei wurden, d.h. bei der auf ihre
letzte Messung folgenden Messung (also 1 Jahr spiter), so stellt sich dies wie in Abb.40 dar.
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Abb. 39: Erreichen der Beschwerdefreiheit (pessimisiert)  Abb. 40: Erreichen der Beschwerdefreiheit (idealisiert)

In beiden Darstellungen klar zu erkennen ist das Phinomen, daB innerhalb des 1. Jahres die
hochste Wahrscheinlichkeit besteht, beschwerdefrei zu werden (43,7%). Keine der beiden
Darstellungen, pessimisiert wie idealisiert, entspricht der Realitit. Sie geben lediglich die
Rahmenwerte an, zwischen denen sich die realen Werte bewegen miissen, und beginnen erst

ab dem 3. Jahr, sich zu unterscheiden.
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Tab.2 stellt pro Intervall (d.h. in diesem Fall pro Jahr) die Wahrscheinlichkeit eines Patienten
aus der untersuchten Stichprobe dar, beschwerdefrei zu werden. So betrigt z.B. fiir einen
Patienten, der im ersten Jahr nach Behandlungsbeginn nicht beschwerdefrei wurde, die
Wahrscheinlichkeit, im 2. Jahr Beschwerdefreiheit zu erreichen, 19,4%.

Zeit N beschwerdefrei | N beschwerdefrei

(in Jahren) | pro Intervall (%) |pro Intervall (%)
pessimisiert idealisiert

initial 0(0) 0(0)

0-1 28 (43,7) 28 (43,7)

1-2 7(194) 7(19,4)

2-3 4 (13,8) 6 (20,7)

3-4 1(4,0) 3 (13,0)

4-5 14,2 4 (20,0)

5-6 28,7 7 (43,7)

6-7 0(0) 3(333)

7-8 0(0) 4 (66,7)

89 - 2 (100,0)

Tab. 2: Jahrliche Wahrscheinlichkeit des Eintritts der Beschwerdefreiheit

Tab.3 stellt die Wahrscheinlichkeit dar, bis zum angegebenen Zeitpunkt bereits
beschwerdefrei zu sein. So liegt z.B. die Wahrscheinlichkeit, innerhalb der ersten 2 Jahren
nach Behandlungsbeginn Beschwerdefreiheit erreicht zu haben, bei 54,7%.

Zeit N beschwerdefrei kumuliert (%) N nicht beschw.frei kumuliert (%)
(in Jahren) [Hessimisiert idealisiert pessimisiert idealisiert
initial | 0(0) 0(0) 64 (100) 64 (100)
0-1 28 (43,7) 28 (43,7) 36 (56,3) 36 (56,3)
0-2 35 (54,7) 35 (54,7) 29 (45,3) 29 (45,3)
0-3 39 (60,9) 41 (64,1) 25(39,1) 23 (35,9)
0-4 40 (62,5) 44 (68.7) 24 (37,5) 20 (31,2)
0-5 41 (64,1) 48(75,0) 23(35,9) 16 (25.0)
0-6 43 (67,2) 55 (85,9) 21 (32,8) 9 (14,1)
0-7 43 (67,2) 58 (90,6) 21 (32,8) 6 (9.4)
0-8 43 (67.2) 62 (96,9) 21 (32,8) 2(3.1)
0-9 . 64 (100,0) B 0(0)

Tab. 3: Wahrscheinlichkeit einer Beschwerdefreiheit in Abhéngigkeit von der Zeit seit Therapiebeginn

Tab. 4 gibt (basierend auf dem pessimisierten Datenpool) eine Ubersicht der Prognose in
Abhiéngigkeit des bisherigen Verlaufs eines Patienten: Hat ein Patient z.B. nach einem Jahr
noch Beschwerden, betrigt die Wahrscheinlichkeit, bis Ende des 2. Jahres beschwerdefrei zu
sein, 19,4%, bis Ende des 3. Jahres 30,6%, des 4. Jahres 33,3%, des 5. Jahres 36,1%, und des

6. Jahres 41,7%. Danach ist bis Ende des 8. Jahres keine weitere Besserung mehr zu erwarten,
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d.h. dieser Patient wird mit 58,3% Wahrscheinlichkeit innerhalb von 8 Jahren nicht
beschwerdefrei. Je ldnger der Patient bereits Beschwerden hat, desto unwahrscheinlicher wird
es fiir ihn, beschwerdefrei zu werden: So wird ein Patient, der seit 5 Jahren Beschwerden hat,

mit 91,3% Wahrscheinlichkeit auch nicht in den folgenden 3 Jahren beschwerdefrei.

Wabhrscheinlichkeit des Eintritts eines beschwerdefreien Zustands in %

Zeitpunkt der bis Ende | bis Ende | bis Ende | bis Ende | bis Ende | bis Ende | bis Ende | bis Ende | nicht bis
Beschwerden 1J 2] 3] 4] 5J 6.J 73 8.J Ende 8.J
nach Beh.beginn

initial 43,7 54,7 60,9 62,5 64,1 67,2 67,2 67,2 32,8
nach1]J - 194 30,6 333 36,1 41,7 41,7 41,7 58,3
nach2]J - - 13,8 17,2 20,7 27,6 27,6 27,6 72,4
nach3]J - - - 4,0 8,0 16,0 16,0 16,0 84,0
nach4]J - - - - 4,2 12,5 12,5 12,5 87,5
nach5] - - - - - 8,7 8,7 8,7 91,3

Tab. 4: Wahrscheinlichkeit des Eintritts der Beschwerdefreiheit in Abhéngigkeit von der Dauer der Beschwerden

5.3.3 Funktionelle Ergebnisse

Nach dem Ende ihrer Behandlung wurden die Patienten befragt, inwiefern ihre
Diskusverlagerung sie funktionell bei ihrer Erndhrung noch einschrinkte. Alle Befragten
sahen sich ausnahmslos in der Lage, sich normal zu erndhren; Unannehmlichkeiten bei der
Ermdhrung bejahten 4,9%. Allerdings vermieden etwa die Hélfte der Befragten besonders
harte oder zihe Kost. Interessanterweise gaben aber von den 28 Patienten, die
posttherapeutisch noch harte oder zéhe Nahrung vermieden, 13 (also 46,4%) einen VAS-Wert
von 0 beziglich ihrer Einschrinkungen beim Essen an. Dies veranschaulicht den
Gewohnungs- bzw. Anpassungseffekt, den Patienten vielfach auch verbal beschrieben: So
berichteten viele Patienten zum Ende der Behandlung, daf} sie im Vergleich zur Anfangsphase
weniger an ihre Grenzen gingen und sich unbewuf}t angewdhnt hatten, harte bzw. zéhe Kost
zu vermeiden oder ihre Mundoffnung zu beschrinken. Dies bedeutet, da subjektiv
wesentlich seltener eine funktionelle Einschrinkung besteht als objektiv.

534 Gelenkgerdusche

Abb.41 gibt den Anteil der Gelenkgerdusche Knacken und Reiben in Prozent aller
untersuchten aDVoR wiahrend der ersten 4 Jahre nach Therapiebeginn wieder. Bemerkenswert
ist der iiber 4 Jahre quasi konstante Anteil an Knackgerduschen, wahrend sich der Anteil an
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krepitierenden Gelenken mehr als verdoppelte und nach 4 Jahren fast die Hilfte aller

untersuchten Gelenke ausmachte.

Anteil der verschiedenen Gelenkgerausche

(in % aller untersuchter aDVoR)
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Abb. 41: Verlauf des Anteils verschiedener Gelenkgerédusche in 4 Jahren

5.3.5 MRT-Befunde

Wilkes Stadien

0 "
N= 82 26 19
initial nach 1-2 J nach 3-4 J

Anzahl der MRT-Aufnahmen von Gelenken mit aDVoR

Abb. 42: Verlauf der Wilkes-Stadien der aDVoR-Gelenke in 4 Jahren

Aus Abb.42 geht hervor, daB initial und nach 1-2 Jahren der Median aller Gelenke mit
aDVoR bei Wilkes-Stadium 4 lag, nach 3-4 Jahren bei 5. Signifikant sind lediglich die
Differenzen zwischen dem Initialstadium und dem Zustand nach 3-4 Jahren (p = 0 0,017,
S. Tab.28 im Anhang).
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Bei insgesamt 3 Patientinnen konnte in Folge-MRTs anatomisch eine Diskusreposition
nachgewiesen werden. So gingen 2 Patientinnen, ausgehend von einem initialen Wilkes-
Stadium 3, innerhalb des ersten Jahres (4,5 bzw. 8 Monate nach Beginn der initialen
Beschwerden) auf ein Stadium 1 bzw. 2 zuriick, d.h. zu einer partiellen bzw. totalen aDVmR.
Das Zweit-MRT wurde bei beiden nach einer plétzlichen klinischen Remission ihrer aDVoR-
typischen Befunde angefertigt (dh. von lautem Knacken begleitete, plétzliche
Mundéffnungsverbesserung um 7 bzw 10 mm). Bei einer dritten Patientin konnte nach 3

Jahren eine komplette Remission (Wilkes Stadium 0) im MRT nachgewiesen werden. Wann

diese jedoch genau stattfand, konnte nicht nachvollzogen werden.

Abb.43 und 44 :

Initiale Aufnahmen einer
Patientin mit Wilkes Stadium 3
und schmerzhafter
Kieferklemme seit 4 Monaten

Abb.45 und 46 :

Aufnahmen des selben
Gelenks 1 Jahr spiter:
normale Diskusform mit
grenzwertiger Diskusposition
(Wilkes-Stadium 1) bei
geschlossenem Mund und
volistéandiger Reposition bei
offenem Mund

5.3.6 Rezidive

Bei der letzten Untersuchungssitzung wurden die Patienten dariiber befragt, ob sie einen
Riickfall erlitten hatten. 63,9% berichteten iiber einen stabilen Behandlungserfolg, 24,6% iiber
einen Behandlungserfolg mit anschlieBendem Rezidiv, und 11,5% konnten kein Rezidiv
angeben, weil sie die Behandlung als erfolglos betrachteten (Abb.47). Die Dauer der

Rezidivphasen war i.d.R. wesentlich kiirzer als die Dauer der Erstbeschwerden.
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Erfolg, Rez
24,6%

ErfolgohneRez.
63,9% MiRerfolg

11,5%

Abb. 47: Stabilitit des Behandlungserfolgs (n=61 Pat.)

5.4 Krankheitsverlauf im Zusammenhang mit verschiedenen Faktoren

Im Folgenden stehen drei Variablen fiir den Krankheitsverlauf: Eintritt der
Beschwerdefreiheit, Behandlungserfolg (nach Aussage des Patienten), und Riickfallneigung.
Es werden nur die Zusammenhinge mit erkennbaren Tendenzen graphisch dargestellt. Die
statistische Signifikanz der dargestellten Zusammenhdnge wird jeweils am Ende der
Abschnitte 5.4.1, 5.4.2 und 5.4.3 abgehandelt (Tab.5 bis 7). Ist keine Tendenz erkennbar, so

wird dies zwar nicht graphisch dargestellt, jedoch in ebengenannten Tabellen dokumentiert.

5.4.1 Eintritt der Beschwerdefreiheit im Zusammenhang mit verschiedenen Faktoren

Wie in Abschnitt 5.3.2. bereits definiert, gilt als Eintritt der Beschwerdefreiheit das Erlangen
und Beibehalten einer VAS-Summe <5. Dabei besteht auch hier wieder das bereits erwahnte
Zuordnungsproblem der 21 Patienten, die innerhalb ihres Untersuchungszeitraums
(mindestens 2 Jahre, im Schnitt 5 Jahre) nicht beschwerdefrei wurden. Da im Gegensatz dazu
bis zum 2. Jahr schon iiber die Hilfte der Gesamtstichprobe beschwerdefrei war (bis zum 5.
Jahr sogar mindestens 64,1%), unterschieden sich diese bis zu ihrer letzten
Kontrolluntersuchung nicht beschwerdefreien 21 Patienten so stark vom Rest der Stichprobe,
daB es nicht in Frage kam, ihnen fiir die Variable ,Eintritt der Beschwerdefreiheit” einen
fehlenden Wert zu geben. Stattdessen wurde davon ausgegangen, da83 sie jeweils zum fiir sie
frithestmdglichen Zeitpunkt undokumentiert beschwerdefrei wurden, d.h. bei der auf ihre
letzte Messung folgenden Messung, also 1 Jahr spéter (S. auch Diskussion, Abschnitt
6.1.2.3.2).
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5.4.1.1 Zusammenhinge mit klinischen Initialbefunden und -diagnosen

Patienten, die innerhalb eines Jahres beschwerdefrei wurden, hatten im Median eine um 10
Punkte niedrigere initiale VAS-Summe als Patienten, die nach dem ersten Jahr noch
Beschwerden hatten (Abb.48). Wie aus Abb.49 bis 51 hervorgeht, trat im Median die
Beschwerdefreiheit bei Patienten mit initial krepitierenden Gelenken 1,5 Jahre spéter ein als
bei Patienten mit gerduschlosen Gelenken und 1 Jahr spéter als bei Patienten mit knackenden
Gelenken, bei myofaszialen Schmerzen 1,5 Jahre spéter als bei schmerzfreier Muskulatur, bei
beidseitiger aDVoR 2,5 bis 3 Jahre spéter als bei einseitiger aDVoR. Ob das kontralaterale
Gelenk gesund war oder eine aDVmR aufwies, machte hier keinen signifikanten Unterschied.
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5.4.1.2 Zusammenhdinge mit anamnestischen Daten

Bis auf 2 Ausnahmen hatten alle friith Beschwerdefreien zu Behandlungsbeginn seit 2 Jahren
oder weniger Beschwerden, im Gegensatz zu 4 Jahren bei den spdt- oder nicht-
Beschwerdefreien (Abb.52). 75% der friith Beschwerdefreien hatten zu Behandlungsbeginn
Beschwerden seit 1 Jahr oder weniger, 75% der spét oder nicht Beschwerdefreien seit 2
Jahren oder weniger.

Eng damit verbunden trat bei vorbehandelten Patienten die Beschwerdefreiheit im Median ein

Jahr spéter ein als bei nicht vorbehandelten Patienten (Abb.53).
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Abb. 52: Eintritt der Beschwerdefreiheit im Abb. 53: Eintritt der Beschwerdefreiheit im
Zusammenhang mit der initialen Beschwerdedauer Zusammenhang mit der Vorbehandlung

(n=64 Pat.) (n=60 Pat.)

Bei extrakranialen Schmerzen trat die Beschwerdefreiheit 2 Jahre spiter ein als bei
schmerzfreiem Korper (Abb.54), bei Kopf-Hals-Trauma 2 Jahre spéter als ohne (Abb.55), und
bei Patienten, die von Bruxismus oder Pressen berichteten, ein Jahr spéter als bei Patienten,
denen kein solches Habit bewuflt war (Abb.56).
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Abb. 54: Eintritt der Beschwerdefreiheit im
Zusammenhang mit initialen extrakranialen Schmerzen
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Abb. 56: Eintritt der Beschwerdefreiheit im
Zusammenhang mit initialen Parafunktionen
(n=63 Pat.)

Abb. 55: Eintritt der Beschwerdefreiheit im
Zusammenhang mit Kopf-Hals-Traumata
(n=63 Pat.)

5.4.1.3 Zusammenhdnge mit initialen MRT-Befunden

Patienten, bei denen mindestens ein Gelenk ein Wilkes-Stadium 5 erreichte, wurden im
Median nach 4 Jahren beschwerdefrei, d.h. 3 Jahre spéter als bei Patienten, deren schlimmster
Seitenbefund einem Wilkes-Stadium 3 oder 4 entsprach (Abb.57)
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Abb. 57: Eintritt der Beschwerdefreiheit im Zusammenhang mit dem initialen Wilkes-Stadium (n=63 Pat.)

Patienten mit Gelenkflichenabflachungen in mindestens einem Gelenk mit aDVoR wurden
im Median 1,5 Jahre spiter beschwerdefrei, mit Erosionen sowie mit
Gelenkfldchenosteophyten 3 Jahre spéter als Patienten ohne diese Befunde (Abb.58 bis 60).
Patienten mit normalem Kortikalis-Knochenmarkverhiltnis wurden im Median nach 1 Jahr
beschwerdefrei, wihrend Patienten mit Kortikalisverdickung 2 Jahre, und mit Marksklerosen
3 Jahre benétigten (Abb.61).
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Abb. 58: Eintritt der Beschwerdefreiheit im Abb. 59: Eintritt der Beschwerdefreiheit im
Zusammenhang mit Abflachungen im initialen MRT Zusammenhang mit initialen Erosionen im MRT
(n=63 Pat.) (n=63 Pat.)
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5.4.1.4 Zusammenhdinge mit initialen psychischen Komponenten

Zusammenhang mit dem Kortikalis/Markverhiltnis im MRT

Aus Abb.62 und Abb.63 geht hervor, daf3 unter den als chronisch definierten Patienten die

frith Beschwerdefreien initial weniger schmerzbedingte Angst hatten und sich mehr mental

von ihren Beschwerden ablenkten als die spét oder nicht Beschwerdefreien.
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(n=24 Pat.)



Ergebnisse 58

5.4.1.5 Zusammenhdinge mit der Schienentherapie

Wie in Abb.64 dargestellt, schnitten in dieser Untersuchung die Patienten mit Z-Schienen im
Median besser ab als die Patienten mit D-Schienen, jedoch nicht signifikant (p= 0,274).
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Abb. 64: Eintritt der Beschwerdefreiheit im Zusammenhang mit der Schienenart (n=64 Pat.)

5.4.1.6 Fehlende Zusammenhdnge

Kein Zusammenhang bestand zwischen dem Eintritt der Beschwerdefreiheit und folgenden
Faktoren: Geschlecht, Alter, initiale Mund6ffnung, vorangegangene Beschwerdenepisoden,
subkortikale Zysten und anteriore Kondylussporne im MRT, und (nach FESV) Depression,
schmerzbedingtem Arger, Handlungsplanung, Kompetenzerleben, kognitive
Umstrukturierung, gegensteuernde MaSnahmen, sowie Ruhe und Entspannungstechniken.

5.4.1.7 Signifikanz der Zusammenhdnge zwischen dem Eintritt der Beschwerdefreiheit und

den untersuchten Prddiktoren

Die Ergebnisse wurden mittels folgender Tests statistisch analysiert (Tab.5): Zur Uberpriifung
der Zusammenhdnge zwischen metrischen/ordinalskalierten Variablen einerseits und
kategorialen = Variablen andererseits wurde der Mann-Whitney-U-Test zum

nichtparametrischen Vergleich zweier unabhéngiger Stichproben (ggf. mit Anwendung einer
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Monte-Carlo-Methode fiir kleine Stichproben (n<30)), und zwischen
metrischen/ordinalskalierten Variablen untereinander die nichtparametrische Korrelation nach
Spearman angewandt.

Bei einseitigen (gerichteten) Hypothesen wurde davon ausgegangen, daB3 es zwischen der
abhéngigen Variablen und der Priadiktorvariablen entweder einen positiven, oder aber einen
negativen Zusammenhang gibt (z.B. stellt die Hypothese ,,je hoher die initiale VAS-Summe,
desto ldnger die Zeitspanne bis zum Eintritt der Beschwerdefreiheit“ einen positiven
Zusammenhang dar, dagegen nimmt die Hypothese ,;je hoher die initiale Mund6ffnung, desto
kiirzer die Zeitspanne bis zum Eintritt der Beschwerdefreiheit“ einen negativen
Zusammenhang an). Bei zweiseitigen (ungerichteten) Hypothesen dagegen wurde davon
ausgegangen, daB3 es einen Zusammenhang gibt, dessen Richtung man aber nicht in der
Hypothese festlegt, so z.B. bei dem Unterschied zwischen den 2 Schienenarten. Bei der
Priifung der Hypothesen wurden dementsprechend -einseitige oder zweiseitige Tests
angewandt, mit jeweils einseitigen oder zweiseitigen Signifikanzen p. Stimmte bei gerichteten
Hypothesen die erwartete Richtung des Zusammenhangs nicht, so mullte statt der einseitigen
die zweiseitige Signifikanz angegeben werden. Dies ist in der Tabelle unter der Rubrik
»Richtigkeit der Hypothese* vermerkt.

Auf die Bonferroni-Korrektur fiir multiple abhéngige Tests wird in der Diskussion, Abschnitt
6.1.3.1 eingegangen. Im Folgenden werden die rohen, unkorrigierten Signifikanzwerte

ausgegeben.
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Pridiktoren nur fiir Hypothese Richtigkeit | Mann-Whitney-U Nichtparametr.
kategorialeVariablen: der (mit Monte Carlo- Korrelation
Ausprigungen der Hypothese Methode)
jeweiligen Gruppen 1seitig | 2seit. | (nur bei Z P Spearman- P
1-seitigen) Rho
Geschlecht 1: weibl. 2<1 - richtig -0,867 0,185 - ---
2: ménnl.
Alter - -— X — -— -— 0,073 0,565
Init. VAS-Summe - Korrel.+ | --—- richtig - - 0,260 | 0,017*
Init. max. akt. Mund6ffnung --- Korrel.— | -— richtig - -— -0,158 0,106
Init. KG-Gerdusch 0: kein Gerdusch Korrel+ | --- richtig - --- 0,052 0,341
(schlimmster individueller 1: Knacken
Gelenkbefund R/L) 2: Reiben
Init. Muskeldiagnose 0: gesunde Musk. Korrel+ | --- richtig -1,728 | 0,041* -— -—
1: myofasz. Schm.
Bilaterale KG-Diagnose 1: aDVoR + normal | Korrel.+ | --- richtig - -—- 0,222 0,039*
2: aDVoR + aDVmR
3: aDVoR beidseits
Beschw.dauer zu Beh.beginn - Korrel.+ | - richtig - - 0,249 | 0,024*
Vorbehandlung 0: nein - X - -1,242 0,216 - -
1:ja
Vorangegangene Beschw. Episod. | 0: nein Korrel.+ | --- falsch -0,320 0,747 -— -—
1:ja
Init. extrakran. Schm. 0: nein Korrel+ | --- richtig -2,753 | 0,003** -— -—
1:ja
Kopf-Hals-Trauma 0: nein Korrel.+ | --- richtig -1,383 0,083 - --
1:ja
Init. Bruxismus/Pressen 0: nein Korrel+ | --- richtig -0,867 0,190 - ---
1:ja
Init. Wilkesstadium 3: Stadium 3 Korrel+ | --- richtig - --- 0,346 | 0,006**
(schlimmster individueller 4: Stadium 4
Gelenkbefund R/L) 5: Stadium 5
Init. Flattening 0: nein Korrel+ | --- richtig -1,451 0,074 - --
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) | 1:ja
Init. Erosionen 0: nein Korrel+ | --- richtig -2,343 | 0,009** -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) | 1: ja
Init. Gelenkflichen-Osteophyt | 0: nein Korrel+ | --- richtig -2,682 | 0,0002*** -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) | 1:ja
Init. osteophyt. Kondylussporn 0: nein Korrel.+ | --- falsch -0,047 0,966 -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) | 1:ja
Init. Kortikalisverdick./Markskl. | 0: keine Korrel+ | --- richtig - --- 0,152 0,118
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) | 1: Kortikalisverdick.
2: Marksklerose
Init. subkortikale Zysten 0: nein Korrel+ | --- falsch -0,346 0,748 - --
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) | 1:ja
Handlungsplanung (FESV) -— Korrel— | - falsch -— -— 0,021 0,924
Kompetenzerleben (FESV) -- Korrel— | - falsch -— -— 0,089 0,680
Kogn. Umstrukturierung (FESV) | --- Korrel.— | -— falsch -— - 0,028 0,896
Mentale Ablenkung (FESV) - Korrel— | - richtig - -— -0,049 0,411
Gegensteuernde Mafin. (FESV) - Korrel— | - falsch -— -— 0,182 0,393
Ruhe/Entspann.techn. (FESV) - Korrel— | - richtig - -— -0,030 0,445
Schmerzbedingte Depr. (FESV) | --- Korrel.+ | --- falsch - — -0,205 0,349
Schmerzbedingte Angst (FESV) | —- Korrel.+ | -—- richtig - - 0,210 0,169
Schmerzbedingter Arger (FESV) | --- Korrel+ | --- falsch -—- -—- -0,188 0,389
Schienenart 1: Z-Schiene - X — -1,102 0,274 - -
2: D-Schiene

Tab. 5: Signifikanz der Zusammenhénge zwischen dem Eintritt der Beschwerdefreiheit und den untersuchten

Prédiktoren

*: signifikant (p<0,050)
**. sehr signifikant (p<0,010)
***: hochst signifikant (p<0,001)
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5.4.2 Behandlungserfolg im Zusammenhang mit verschiedenen Faktoren

Wie bereits in Abschnitt 5.3.2 erwéhnt, erklirten 11,3% (7/62) der Patienten ihre Behandlung
als Miflerfolg, die restlichen 88,7% (55/62) als Erfolg. Es wurde iiberpriift, inwiefern diese

Einteilung mit bestimmten Faktoren im Zusammenhang steht.

5.4.2.1 Zusammenhdinge mit anamnestischen Daten

Wie aus Abb.65 zu entnehmen ist, hatten alle 7 Patienten, die einen Behandlungsmif3erfolg
angaben, initial extrakraniale Schmerzen. 100% aller Patienten ohne solche Schmerzen
wurden erfolgreich behandelt.

40

30
20
kein erfolgreicher|
Abschlu®
10
7 1 erfolgreicher
Abschlu®
ja

nein

Anzahl der Patienten

o

Schmerzen auerhalb des Kopfbereichs

Abb. 65: Zusammenhang zwischen Behandlungserfolg und initialen extrakranialen Schmerzen (n=62 Pat.)

5.4.2.2 Zusammenhdinge mit initialen MRT-Befunden

Aus Abb.66 geht hervor, dal 6 der 7 Patienten ohne erfolgreichen Therapieabschluf3 (85,7%)
mindestens ein Gelenk mit Wilkes-Stadium 5 aufwiesen. Abb.67 stellt den einzigen
arthrotischen Befund dar, der mit einem MiBerfolg in Verbindung gebracht werden konnte: 3
der 8 Patienten mit Marksklerose (37,5%) erlitten einen Millerfolg, gegeniiber 12% der
Patienten mit normalem Kortikalis/Markverhiltnis und 4,2% der Patienten mit
Kortikalisverdickung.
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initiales Wilkes Stadium Kortikalis/Markverhltnis in mind. 1 Gelenk mit aDVoR
Abb. 66: Zusammenhang zwischen Behandlungserfolg Abb. 67: Zusammenhang zwischen Behandlungserfolg
und initialem Wilkes-Stadium (n=61 Pat.) und initialem Kortikalis/Markverhéltnis im MRT (n=61 Pat.)

5.4.2.3 Fehlende Zusammenhdnge

Kein Zusammenhang bestand zwischen dem Behandlungserfolg und folgenden Faktoren:
Geschlecht, Alter, initiale VAS-Summe, initiale Mund6ffnung, initialen Gelenkgerduschen,
initialer muskuldrer Diagnose, bilateraler Gelenkdiagnose, Beschwerdedauer zu
Behandlungsbeginn, Vorbehandlung, vorangegangene Beschwerdenepisoden, Kopf-Hals-
Traumata, Bruxismus/Pressen, initiales flattening, Erosionen, Osteophyten oder subkortikale

Zysten im MRT, Schienenart und allen psychischen Dimensionen des FESV.

5.4.2.4 Signifikanz der Zusammenhdnge zwischen dem Behandlungserfolg und den
untersuchten Prddiktoren
(Gruppen: 0= ,,MiBerfolg” / 1=,,Erfolg®)
Die Ergebnisse wurden mittels folgender Tests statistisch analysiert (Tab.6): Wie in Abschnitt
5.4.1.7 wurde zur Uberpriifung der Zusammenhiinge zwischen metrischen/ordinalskalierten
Variablen einerseits und kategorialen Variablen andererseits der Mann-Whitney-U-Test zum
nichtparametrischen Vergleich zweier unabhingiger Stichproben (ggf. mit Anwendung einer
Monte-Carlo-Methode fiir kleine Stichproben (n<30)) angewandt. Zwischen kategorialen
Variablen untereinander wurde der exakte Test nach Fisher eingesetzt (Chi-Quadrat-Test fiir
kleine Fallzahlen). Im Folgenden werden die rohen, unkorrigierten Signifikanzwerte
ausgegeben. Auf die Bonferroni-Korrektur fir multiple abhingige Tests wird in der
Diskussion, Abschnitt 6.1.3.1 eingegangen.
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Pridiktoren nur fiir Hypothese Richtigkeit | Exakter | Mann-Whitney-U
kategorialeVariablen: der Test (+ Monte Carlo-
Ausprigungen der Hypothese | n. Fisher Methode)
jeweiligen Gruppen (+ Monte
(nur bei Carlo-
_ | 1-seitigen) | Methode)
1seitig | 2seitig P Z P
Geschlecht 1: weibl. 1<2 - falsch 0,266 - -
2: ménnl.
Alter -— -— X -— -— -0,434 | 0,676
Init. VAS-Summe -- Korrel. — - falsch - -0,679 0,503
Init. max. akt. Mundoffnung -— Korrel. + -— richtig -— -0,847 0,203
Init. KG-Geréusch 0: kein Gerdusch Korrel. — -— richtig 0,106 - -—
(schlimmster individueller 1: Knacken
Gelenkbefund R/L) 2: Reiben
Init. Muskeldiagnose 0: gesund Korrel. — -— falsch 0,403 -— -—
1: myofasz. Schm.
Bilaterale KG-Diagnose 1: aDVoR +normal | Korrel. — -— richtig 0,350 - -—
2: aDVoR +aDVmR
3: aDVoR beidseits
Beschw.dauer zu Beh.beginn - Korrel. — - richtig -— -1,504 0,072
Vorbehandlung 0: nein -— X -— 1,000 - -
1:ja
Vorangegangene Beschw. Episoden 0: nein Korrel. — -— falsch 0,662 -— -—
1:ja
Init. extrakran. Schm. 0: nein Korrel. — -— richtig 0,038* -— -
1:ja
Kopf-Hals-Trauma 0: nein Korrel. — -— falsch 0,662 -— -—
1:ja
Bruxismus/Pressen 0: nein Korrel. — - falsch 1,000 -- --
1:ja
Init. Wilkesstadium 3: Stadium 3 Korrel. — -— richtig 0,064 - -—
(schlimmster individueller 4: Stadium 4
Gelenkbefund R/L) 5: Stadium 5
Init. Flattening 0: nein Korrel. — -— falsch 0,667 -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Init. Erosionen 0: nein Korrel. — -— richtig 0,406 - -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Init. Gelenkfldchen-Osteophyten 0: nein Korrel. — -— richtig 0,519 - -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Init. ant. osteophytéiirer Kondylussporn | 0: nein Korrel. — -— falsch 1,000 -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Init. Kortikalisverdick./Marksklerose | 0: keine Korrel. — -— richtig 0,027* -— -
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1: Kortikalisverdick.
2: Marksklerose
Init. subkortikale Zysten 0: nein Korrel. — -— richtig 0,394 - -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Handlungsplanung (FESV) -— Korrel.+ — richtig - -1,453 0,165
Kompetenzerleben (FESV) - Korrel.+ — falsch -— -1,306 0,342
Kognitive Umstrukturierung (FESV) - Korrel.+ — falsch -— -0,655 0,709
Mentale Ablenkung (FESV) -— Korrel.+ — falsch -— -0,876 0,544
Gegensteuernde Mafinahmen (FESV) -— Korrel.+ — richtig - -0,362 0,454
Ruhe und Entspannungstechn. (FESV) | --- Korrel.+ — richtig - -0,290 0,459
Schmerzbedingte Depression (FESV) -— Korrel.— — falsch -— -0,799 0,626
Schmerzbedingte Angst (FESV) -— Korrel.— — richtig - -1,234 0,167
Schmerzbedingter Arger (FESV) -— Korrel.— — richtig - -0,586 0,372
Schienenart 1: Z-Schiene -— X -— - -
2: D-Schiene

Tab. 6: Signifikanz der Zusammenhénge zwischen dem Behandlungserfolg und den untersuchten Préadiktoren

*: signifikant (p<0,050)
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5.4.3 Rezidivneigung im Zusammenhang mit verschiedenen Faktoren

Die Patienten teilten sich selbst einer der 2 Gruppen ,,kein Riickfall und ,,Riickfall*“zu, wobei
die 7 Patienten, die subjektiv einen BehandlungsmiBerfolg angegeben hatten, weder der einen
noch der anderen Gruppe zugeordnet werden konnten und somit als fehlend betrachtet

wurden.

5.4.3.1 Zusammenhinge mit klinischen Initialbefunden und -diagnosen

Abb.68 gibt an, daB bei Patienten mit Riickféllen im Median die initiale VAS-Summe bei 35
lag, wihrend sie bei Patienten, die nach einem Therapieerfolg keinen Riickfall erlitten, 22
betrug.

Aus Abb.69 ist zu entnehmen, daf3 von 15 Patienten mit beidseitiger aDVoR nur 8 (53,3%)
einen Therapieerfolg ohne anschlieBendes Rezidiv aufweisen konnten, gegeniiber 86,4% der
Patienten mit kontralateraler aDVmR und 70,6% der Patienten mit kontralateralem gesundem
Gelenk.
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Diagnose beider Kiefergelenke (RDC Grp II)

Abb. 68: Riickfallneigung im Zusammenhang mit der Abb. 69: Riickfallneigung im Zusammenhang mit der
initialen VAS-Summe (n=54 Pat.) initialen bilateralen Diagnose (n=54 Pat.)

Auch abhingig vom nach Therapieende vorhandenen Okklusionsmuster ergaben sich groBe
Unterschiede in der Rezidivhiufigkeit: So erlitten 66,7% (8/12) der aDVoR-Gelenke ein
Rezidiv, auf deren Seite die Okklusion bilateral balanciert war, gegeniiber 25,0% (3/12) der
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Gelenke mit Gruppenfihrung und 42,8% (3/7) der Gelenke mit Front/Eckzahnfiihrung
(Abb.70). Die einzige Patientin mit Hyperbalancen erlitt ebenfalls ein Rezidiv.

Auch posteriorer KreuzbiB war in 60,0% (3/5) der Fille mit einem Rezidiv verbunden,

gegeniiber 26,5% (9/34) der Fille bei regelrechter transversaler Verzahnung (Abb.71)
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Abb. 70: Riickfallneigung im Zusammenhang mit der
dynamischen Okklusion zu Therapieende (n=32 aDVoR)

Abb. 71: Riickfallneigung im Zusammenhang mit
posteriorem KreuzbiB zu Therapieende (n=39 Pat.)

5.4.3.2 Zusammenhdinge mit anamnestischen Daten

Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn (J)
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Abb.72: Riickfallneigung im Zusammenhang mit der initialen Beschwerdedauer (n=54 Pat.)
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Abb.72 zeigt den Unterschied in der Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn zwischen
Patienten mit und ohne Rezidiv. Bis auf 3 Ausnahmen waren alle Patienten, die zu
Behandlungsbeginn eine Beschwerdedauer von tiber 19 Monaten hatten, im Nachhinein der
Gruppe ,,Riickfall“ zuzuordnen.

5.4.3.3 Zusammenhinge mit initialen MRT-Befunden

Abb.73 zeigt, daBB 7,7% (1/13) der Patienten mit hochstem initialen Wilkes-Stadium 3
rezidivierten, gegeniiber 18,7% (3/16) der Stadien 4 und 41,7% (10/24) der Stadien 5.
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Abb. 73: Riickfallneigung im Zusammenhang mit dem initialen Wilkes-Stadium (n=53 aDVoR)

Abb.74 und 75 zeigen, dal hohere Rezidivhiufigkeiten auftraten bei Patienten mit
Abflachungen (37,8% bzw. 14/37) gegeniiber Patienten ohne Abflachung (0% bzw. 0/16),
und mit Kortikalisverdickungen (39,1% bzw. 9/23) sowie Marksklerosen (40,0% bzw. 2/5)
gegeniiber bei Patienten mit normaler Kortikalisdicke (12,0% bzw. 3/25).
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Abb. 74: Rickfallneigung im Zusammenhang mit initialen Abb. 75: Riickfallneigung im Zusammenhang mit dem

Abflachungen im MRT (n=53 aDVoR)

initialen Kortikalis/Markverhiltnis im MRT (n=53 aDVoR)

5.4.3.4 Zusammenhdinge mit initialen psychischen Komponenten

Aus Abb.76 und 77 geht hervor, daf3 Patienten mit erfolgreichem Therapieabschlu8 ohne

Rezidiv initial weniger Angst um ihren Zustand hatten und mehr versuchten, sich von ihren

Beschwerden abzulenken, als Patienten mit Rezidiv.
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Abb. 76: Ruckfalineigung im Zusammenhang mit der Abb. 77: Rickfallneigung im Zusammenhang mit der

initialen schmerzbedingten Angst (n=23 Pat.)

initialen mentalen Ablenkung (n=23 Pat.)
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5.4.3.5 Zusammenhdinge mit dem Krankheitsverlauf

Wie Abb.78 verdeutlicht, war bei Patienten mit einem spdteren Eintritt der
Beschwerdefreiheit eher mit einem Rezidiv zu rechnen. So lag der Eintritt der
Beschwerdefreiheit im Median bei riickfélligen Patienten bei 5 Jahren, bei Nichtriickfalligen
bei 1 Jahr.
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Abb. 78: Rickfallneigung im Zusammenhang mit dem Eintritt der Beschwerdefreiheit (n=54 Pat.)

5.4.3.6 Fehlende Zusammenhdnge

Kein Zusammenhang bestand zwischen der Riickfallhdufigkeit einerseits, und andererseits
dem Geschlecht, dem Alter, der initialen maximalen aktiven Mund6ffnung, den initialen
Gelenkgerduschen, der initialen muskuldren Diagnose, der okklusalen Abstiitzung im
Seitenzahnbereich zu Behandlungsende, der Angle Klasse, etwaigen Beschwerdenepisoden in
der Vorgeschichte, den initialen extrakranialen Schmerzen, einem Kopf-Hals-Trauma in der
Anamnese, Bruxismus oder Presshabits zu Behandlungsende, Erosionen, Osteophyten oder
Zysten im initialen MRT, sowie (nach FESV) Depression, schmerzbedingtem Arger,
Handlungsplanung, Kompetenzerleben, kognitiver Umstrukturierung, gegensteuernden
Mafnahmen, sowie Ruhe und Entspannungstechniken.
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5.4.3.7 Signifikanz der Zusammenhdnge zwischen der Rezidivneigung und den untersuchten

Prddiktoren

(Gruppen: 0 = ,kein Rezidiv“ / 1 =,Rezidiv*)
Auch hier wird auf die Bonferroni-Korrektur fiir multiple abhéingige Tests in der Diskussion,

Abschnitt 6.1.3.1, S.87 eingegangen. Im Folgenden werden die rohen, unkorrigierten

Signifikanzwerte ausgegeben.
Pridiktoren nur fir Hypothese Richtigkeit | Exakter | Mann-Whitney-U
kategorialeVariablen: der Test (mit Monte Carlo-
Ausprigungen der Hypothese | n. Fisher Methode)
jeweiligen Gruppen (Monte
Carlo-
Methode)
Iseitig | 2seitig | (nur bei P Z P
1-seitigen)
Geschlecht 1: weibl. 2<1 - falsch 1,000 - -
2: ménnl.
Alter - -— X -— -— -0,898 0,382
Init. VAS-Summe - Korrel. + - richtig - -2,059 | 0,019*
Init. max. akt. Mundoffnung - Korrel. — - falsch - -0,184 0,858
Init. KG-Geréusch 0: kein Gerdusch Korrel. + - richtig 0,267 -— -—
(schlimmster individueller 1: Knacken
Gelenkbefund R/L) 2: Reiben
Init. Muskeldiagnose 0: gesund Korrel. + - richtig 0,591 -— -—
1: myofasz. Schm.
Bilaterale KG-Diagnose 1: aDVoR + normal | Korrel. + - richtig 0,045* -— -
2: aDVoR + aDVmR
3: aDVoR beidseits
Dyn. Okkl. zu Beh.ende 1: Front-Eckz.gefiihrt -— X -— 0,140 - -
(seitenbezogen R/L) 2: Gruppengefiihrt
3. Molarengefiihrt
4: bilateral balanciert
5: Hyperbalancen
Kreuzbil zu Beh.ende 0: nein - X - 0,159 - -
(auf mind. 1 Seite mit aDVoR) 1:ja
Hochste Anzahl fehlender funktioneller - Korrel. + -- falsch - -0,101 0,997
Antagonistenpaare auf einer Seite mit
aDVoR zu Beh. ende
Hochste Anzahl fehlender funktioneller - Korrel. + — falsch - -1,000 0,349
Antagonistenpaare in Freiendsituation
auf einer Seite mit aDVoR zu Beh.ende
Angle-Klasse 1: Klasse 1 -— X -— 1,000 - -
(seitenbezogen) 2: Klasse 2
3: Klasse 3
Beschw.dauer zu Beh.beginn - Korrel. + - richtig — -2,999 | 0,001***
Vorangegangene Beschw. Episoden 0: nein Korrel. + - richtig 0,477 -— -—
1:ja
Init. extrakran. Schm. 0: nein Korrel. + - falsch 1,000 - -
1:ja
Kopf-Hals-Trauma 0: nein Korrel. + - falsch 1,000 -- -
1:ja
Bruxismus/Pressen 0: nein Korrel. + - richtig 0,128 -— -—
1:ja
Init. Wilkesstadium 3: Stadium 3 Korrel. + - richtig - 2,353 | 0,013*
(schlimmster individueller 4: Stadium 4
Gelenkbefund R/L) 5: Stadium 5
Init. Flattening 0: nein Korrel. + - richtig 0,003** -— -
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Init. Erosionen 0: nein Korrel. + - richtig 0,458 -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
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Init. Gelenkfldchen-Osteophyten 0: nein Korrel. + - richtig 0,197 -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Init. ant. osteophytéirer Kondylussporn | 0: nein Korrel. + - richtig 0,531 -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Init. Kortikalisverdick./Marksklerose | 0: keine Korrel. + -— richtig 0,030* -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1: Kortikalisverdick.

2: Marksklerose
Init. subkortikale Zysten 0: nein Korrel. + - richtig 0,066 -— -—
(in mind. 1 Gelenk mit aDVoR) 1:ja
Handlungsplanung (FESV) -— Korrel.— — falsch — -1,184 0,243
Kompetenzerleben (FESV) -- Korrel.— — falsch — -0,553 0,752
Kognitive Umstrukturierung (FESV) - Korrel.— — falsch — -1,196 0,301
Mentale Ablenkung (FESV) - Korrel.— — richtig — -0,878 0,140
Gegensteuernde Mafinahmen (FESV) -— Korrel.— — falsch — -0,581 0,556
Ruhe und Entspannungstechn. (FESV) - Korrel.— — falsch — -0,378 0,635
Schmerzbedingte Depression (FESV) -— Korrel.+ — falsch — -0,757 0,548
Schmerzbedingte Angst (FESV) -— Korrel.+ _— richtig - -2,037 | 0,031*
Schmerzbedingter Arger (FESV) -— Korrel+ — richtig — -0,676 0,326
Art der Weiterbehandlung 0: keine Weiterbeh. -— X -— 0,122 - -

1: prothetisch

2: KFO

3: Einschleifen

4: Psychother.

5: Physiother.
Eintritt der Beschwerdefreiheit (J) - Korrel. + | —- richtig - 2,670 | 0,003**

Tab. 7: Signifikanz der Zusammenhénge zwischen der Rezidivneigung und den untersuchten Préidiktoren

*: signifikant (p<0,050)
**. sehr signifikant (p<0,010)
***: hochst signifikant (p<0,001)

5.5 Vorhersage des Krankheitsverlaufs mittels Regressionsanalyse

Mit der bindren logistischen Regressionsanalyse soll versucht werden, die Ereignisse ,,Eintritt
der Beschwerdefreiheit innerhalb des ersten Jahres nach Behandlungsbeginn®,
,Behandlungserfolg® wund ,Rezidiv‘ mittels einer Wahrscheinlichkeitsgleichung
vorherzusagen. Die angewandte Methode der Vorwirts-Selektion nimmt sukzessive jeweils
die Variablen auf, welche die hochste Korrelation zu o.g. abhéngigen Variablen aufweisen.
Ferner wird jeweils iiberpriift, welche Variablen wieder entfernt werden miissen. Somit
werden diejenigen Variablen in die Gleichung einbezogen, die als Pradiktoren am besten
geeignet sind, d.h. die hochste Trefferquote bei der Einordnung der Patienten in ihre

prognostischen Gruppen liefern. Die Regressionsgleichung nimmt folgende Form an:

Z=B;'x;+B; x;+.... +B, x,+a

Gleichung 1
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Dabei stellt x; die Werte der Priadiktoren, B; die errechneten Koeffizienten, a die errechnete
Konstante dar; Z ist notwendig zur Berechnung der Wahrscheinlichkeit fiir das Eintreten des

zu vorhersagenden Ereignisses nach Gleichung 2:

Gleichung 2

Ergibt sich fiir p ein Wert kleiner als 0,5, nimmt man an, da das Ereignis nicht eintritt,

sondern sein Gegenteil. Anderenfalls nimmt man das Eintreffen des Ereignisses an [14].

5.5.1 Vorhersage des Eintritts der Beschwerdefreiheit

Es wurden diejenigen Faktoren analysiert, die bereits in Abschnitt 5.4.1.7 in einem
signifikanten Zusammenhang mit dem Eintritt der Beschwerdefreiheit standen:

-initiale VAS-Summe

-initiale muskulére Diagnose

-bilaterale Kiefergelenksdiagnose (Diskusposition)

-Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn

-initiale extrakraniale Schmerzen

-initiales Wilkes Stadium

-initiale Erosionen im MRT

-initiale Gelenkfldchenosteophyten im MRT

60 der 65 Patienten wiesen beziiglich dieser Variablen vollstindige Datensdtze auf und

konnten somit in die Analyse einbezogen werden.

Wie in Tab. 8 und 9 dargestellt, sicht SPSS bei der Vorhersage 4 Schritte vor. Beim letzten
Schritt wurden als beste Pridiktoren fir den Eintritt der Beschwerdefreiheit in der
Wahrscheinlichkeitsgleichung folgende Variablen ausgesucht:

-Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn in Monaten

-muskulére Diagnose

-extrakraniale Schmerzen

-Gelenkfldchenosteophyten
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Regressions | Standard-
koeffizient B Fehler Wald df Sig. |
Schritt  EXTRAKR. SCHM. 1,416 ,571 6,143 1 ,013
1 Konstante -,654 ;342 3,657 1 ,056
Sghritt  BESCHW.DAUER -,052 ,029 3,225 1 ,073
2 EXTRAKR. SCHM. 1,614 ,633 6,509 1 ,011
Konstante -068 427 025 1 874
Sghritt  BESCHW.DAUER -,066 ,033 3,904 1 ,048
3 MYODIAGNOSE 1,394 ,663 4,418 1 ,036
EXTRAKR. SCHM. 1,528 ,665 5,281 1 ,022
Konstante -804 ,583 1,903 1 ,168
Sghritt  BESCHW.DAUER -,058 ,031 3,595 1 ,058
4 MYODIAGNOSE 1,828 172 5,609 1 ,018
EXTRAKR. SCHM. 1,440 ,686 4,407 1 ,036
OSTEOPHYT 1,465 ,701 4,367 1 ,037
Konstante -1,825 ,821 4,941 1 ,026
a. In Schritt 1 eingegebene Variablen: EXTRAKR. SCHM.
b. In Schritt 2 eingegebene Variablen: BESCHW.DAUER
C. In Schritt 3 eingegebene Variablen: MYODIAGNOSE
d. In Schritt 4 eingegebene Variablen: OSTEOPHYT
Tab. 8: Variablen in der Gleichung
Vorhergesagt
Beschwerdefreiheit
(VAS-Summe <=5) Prozentsatz
Beobachtet >1J <=1J der Richtigen |
Schritt 1 Beschwerdefreiheit >1J 25 7 78,1
(VAS-Summe <=5) <=1y 13 15 53,6
Gesamtprozentsatz 66,7
Schritt2 Beschwerdefreiheit >1J 27 5 84,4
(VAS-Summe <=5) <=1y 14 14 50,0
Gesamtprozentsatz 68,3
Schritt3 Beschwerdefreiheit >1J 23 9 71,9
(VAS-Summe <=5) <=1y 9 19 67,9
Gesamtprozentsatz 70,0
Schritt4 Beschwerdefreiheit >1J 26 6 81,3
(VAS-Summe <=5) <=1y 9 19 67,9
Gesamtprozentsatz 75,0

Tab. 9: Klassifizierungstabelle

Aus den errechneten Koeffizienten und Konstanten kann fiir jeden Patienten folgende

Regressionsgleichung ausgefiillt werden:

Z=-0,058  Beschw.dauer + 1,828 - Myodiagn. + 1,440 extrakran. Schm.+ 1,465 - Osteophyt — 1,825

Gleichung 3
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Dabei gelten folgende Definitionen:
-Beschwerdedauer: in Monaten,
-Myodiagnose: ,»1 fiir ,,myofaszialer Schmerz*

,0% fiir ,,kein myofaszialer Schmerz*
-extrakraniale Schmerzen: ,,1 fiir ,,extrakraniale Schmerzen*

,,0% fiir ,,keine extrakraniale Schmerzen*
-Gelenkfldchenosteophyten: ,,1¢ fiir ,,Gelenkflachenosteophyten*

,0% fiir ,,keine Gelenkflachenosteophyten*
-die nach Gleichung 2 berechnete Wahrscheinlichkeit p bezieht sich auf das Eintreten des
Ereignisses ,,Beschwerdefreiheit nach 1 Jahr oder weniger®; bei p>0,50 wird der Patient
voraussichtlich innerhalb eines Jahres beschwerdefrei, bei p<0,50 wird er es voraussichtlich

nicht.

Mit dieser Gleichung war es mdglich, 75% der analysierten Fille richtig vorherzusagen
(Tab.9). Der positive Vorhersagewert innerhalb der untersuchten Gruppe betrug (nach Tab.9):
19/(19+6)=76,0%, d.h. fiir 76% der Patienten, denen aufgrund der Regressionsgleichung eine
Beschwerdefreiheit innerhalb des 1. Jahres prognostiziert wurde, traf dies auch tatséchlich zu.
Der negative Vorhersagewert betrug 26/(26+9)=74,3%, d.h. 74,3% der Patienten, denen keine
Beschwerdefreiheit innerhalb des 1. Jahres prognostiziert wurde, hatten linger als 1 Jahr
Beschwerden.

Nagelkerkes R-Quadrat (Tab.10) gibt an, daB nach dem 4. Schritt 44% der gesamten Varianz
in der untersuchten Stichprobe durch die Regressionsgleichung erklért wurde. Die Tatsache,
dafl die Variable ,.Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn“ im 4. Schritt geringfiigig tiber
die festgelegte Signifikanzmarke von 0,050 gerit (Tab.8), zeigt lediglich, daB diese Variable
alleine keine Signifikanz erreicht, jedoch am gesamten Modell wesentlich in dem Malle
beitrdgt, daB gegeniiber Schritt 3 die richtige Einordnung der Patienten mit schlechter
Prognose von 71,9% auf 81,3% stieg (Tab.9), und sich der durch Nagelkerkes R-Quadrat
beschriebene Anteil der erkldrten Varianz von 36,4% auf 44% erhohte (Tab.10).

-2
Log-Likeli Nagelkerkes
Schritt hood R-Quadrat
1 76,346 ,138
2 68,530 ,285
3 63,787 ,364
4 58,949 ,440

Tab. 10: Modellzusammenfassung
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5.5.2 Vorhersage der Wahrscheinlichkeit eines Behandlungserfolgs

Es wurden diejenigen Faktoren analysiert, die bereits in Abschnitt 5.4.2.4 in einem
signifikanten Zusammenhang mit dem Behandlungserfolg standen:

-initiales Kortikalis/Markverhéltnis

-initiale extrakraniale Schmerzen.

61 der 65 Patienten wiesen beziiglich dieser Variablen vollstindige Datensdtze auf und

konnten somit in die Analyse einbezogen werden.

In diesem Fall lie sich keine geeignete Regressionsgleichung ermitteln, da eine Prognose mit
der Variablen ,.initiales Kortikalis/Markverhéltnis“ allein keinen einzigen Fall mit Miflerfolg
richtig vorhersagen konnte (1. Schritt in Tab.12), und die im 2. Schritt hinzugekommene
Pradiktorvariable ,extrakranialer Schmerz“ eine unzureichende Signifikanz von 0,838
erreichte (Tab.11).

Regressions | Standard-
koeffizient B Fehler Wald df Sig. |
Schritt  KORTIKALIS/MARKVERHALTNIS 5,204 2 ,074
1 KORTIKALISVERDICKUNG (1) 1,609 ,952 2,857 1 ,091
MARKSKLEROSE(2) 2,667 1,255 4,517 1 ,034
Konstante ,511 ,730 ,489 1 ,484
Sghritt  KORTIKALIS/MARKVE RHALTNIS 6,565 2 ,038
2 KORTIKALISVERDICKUNG (1) 2,708 1,317 4,231 1 ,040
MARKSKLEROSE(2) 3,871 1,548 6,255 1 ,012
EXTRAKRAN. SCHMERZ(1) 10,565 51,710 ,042 1 ,838
Konstante -1,099 1,155 ,905 1 341

a. In Schritt 1 eingegebene Variablen: KORTIKALIS/MARKVERHALTNIS
b. In Schritt 2 eingegebene Variablen: EXTRAKRAN. SCHMERZ(1)

Tab. 11: Variablen in der Gleichung
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Vorhergesagt
Erfolg
kein

erfolgreicher erfolgreicher Prozentsatz

Beobachtet Abschluf Abschluf der Richtigen
Schritt 1 kein erfolgreicher 0 7 0

Abschluf® ’
erfolgreicher Abschluf 0 54 100,0
Gesamtprozentsatz 88,5
Schritt 2 ﬁ)l gcimoégrelcher 3 4 42,9
erfolgreicher Abschluf 1 53 98,1
Gesamtprozentsatz 91,8

Tab. 12: Klassifizierungstabelle

5.5.3 Vorhersage der Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs

Da die folgende Regressionsgleichung ausschlieflich an Patienten ermittelt wurde, die
erfolgreich behandelt wurden, kann die Vorhersage mittels dieser Gleichung auch nur bei
solchen Patienten angewandt werden.

Es wurden diejenigen Faktoren analysiert, die bereits in Abschnitt 5.4.3.7 in einem
signifikanten Zusammenhang mit einem Riickfall standen, und zusitzlich keine oder nur
wenige fehlende Werte aufwiesen:

-initiale VAS-Summe

-bilaterale Gelenkdiagnose (Diskusposition)

-Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn

-initiales Wilkes Stadium

-initiale Gelenkfldchen-Abflachung

-initiale Kortikalisverdickung/Marksklerose

-Eintritt der Beschwerdefreiheit

Der analysierte Stichprobenumfang lag hier bei 53 Patienten. Auf den Faktor ,initiale
schmerzbedingte Angst“ wurde trotz signifikantem Zusammenhang mit der Riickfallneigung
verzichtet, da er mit 40 fehlenden Fillen eine zu starke Reduktion des Stichprobenumfangs
bewirkt hitte. Zusétzlich ist zu bemerken, da8 nur diejenigen Patienten einen Wert fiir die
Variable ,,Angst“ aufwiesen, die die Bedingung fiir die Anwendung eines FESV-Bogens

erfilllten, d.h. daB sie bereits zu Therapiebeginn chronische Schmerzen hatten; eine
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Regressionsanalyse dieser vorselektierten Gruppe wire daher auf keinen Fall représentativ fiir

die Gesamtgruppe.
Wie in Tab.13 und 14 dargestellt, sieht SPSS bei der Vorhersage 3 Schritte vor. Beim letzten
Schritt wurden als beste Pridiktoren fir den Eintritt eines Rezidivs in der
Wahrscheinlichkeitsgleichung folgende Variablen ausgesucht:
-initiale VAS-Summe
-initiales Wilkes Stadium
-Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn.
Regressions | Standard-
koeffizient B Fehler Wald df Sig.
Schrit BESCHW.DAUER ,669 ,303 4,870 1 ,027
1 Konstante -1,871 ,491 14,548 1 ,000
Sghritt  WILKES-STADIUM 1,854 775 5,722 1 ,017
2 BESCHW.DAUER ,903 ,381 5,611 1 ,018
Konstante -10,460 3,856 7,361 1 007
Sghritt  INIT. VAS-SUMME ,067 ,034 4,001 1 ,045
3 WILKES-STADIUM 1,823 ,818 4,962 1 ,026
BESCHW.DAUER ,954 418 5,219 1 ,022
Konstante -12,397 4,236 8,566 1 ,003
a. In Schritt 1 eingegebene Variablen: BESCHW.DAUER
b. In Schritt 2 eingegebene Variablen: WILKES-STADIUM
C. In Schritt 3 eingegebene Variablen: INIT. VAS-SUMME
Tab. 13: Variablen in der Gleichung
Vorhergesagt
Riickfallneigung
kein Prozentsatz
Beobachtet Riickfall Rickfall der Richtigen
Schritt 1 kein Ruckfall 37 2 94,9
Rickfall 10 4 28,6
Gesamtprozentsatz 774
Schritt 2 kein Ruckfall 38 1 97,4
Rickfall 8 6 42,9
Gesamtprozentsatz 83,0
Schritt 3 kein Ruckfall 37 2 94,9
Rickfall 6 8 57,1
Gesamtprozentsatz 84,9

Tab. 14: Klassifizierungstabelle
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Aus den errechneten Koeffizienten und Konstanten kann fiir jeden Patienten folgende

Regressionsgleichung ausgefiillt werden:

Z= 0,067 ‘initiale VAS-Summe + 1,823 - Wilkes Stadium + 0,954 Beschw.dauer — 12,397

Gleichung 4

Die anschlieend nach Gleichung 2 berechnete Wahrscheinlichkeit p bezieht sich auf das
Eintreten des Ereignisses ,,Rezidiv*; bei p>0,50 wird der Patient voraussichtlich ein Rezidiv
erleiden, bei p<0,50 voraussichtlich nicht.

Mit dieser Regressionsgleichung war es moglich, 84,9% der Patienten richtig vorherzusagen
(Tab.14) und 52,8% der gesamten Varianz zu erklédren (Tab.15). Der positive Vorhersagewert
innerhalb der untersuchten Gruppe betrug (nach Tab.14): 8 / (8+2) = 80,0%, d.h. 80% der
Patienten, denen ein Rezidiv aufgrund der Regressionsgleichung prognostiziert wurde, erlitten
auch tatséchlich einen Riickfall. Der negative Vorhersagewert betrug 37 / (37+6) = 86,0%,
d.h. 86% der Patienten, denen kein Rezidiv prognostiziert wurde, blieben beschwerdeftei.

-2
Log-Likeli Nagelkerkes
Schritt hood R-Quadrat
1 51,312 ,248
2 41,974 444
3 37,418 ,528

Tab. 15: Modellzusammenfassung

5.54 Nutzen fiir die tigliche Praxis

Aus der Regressionsanalyse 146t sich nun folgender Nutzen fiir die Praxis ziehen: Nach den
gewonnenen Erkenntnissen iiber die initiale Prognostizierbarkeit des Krankheitsverlaufs,
konnte ein spezieller Prognosebogen angefertigt werden, der bei
magnetresonanztomographisch gesicherter aDVoR zum Einsatz kime und es erlauben wiirde,
anhand von 6 Variablen eine Prognose iiber den Eintritt der Beschwerdefreiheit sowie iiber
die Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs abzugeben. Die so gewonnene Prognose kann eine
Entscheidungshilfe bei der Therapie darstellen, etwa wenn es darum geht, dem Patienten
zusitzlich zur Schienentherapie noch andere adjuvante Therapiemittel zukommen zu lassen.
Ebenfalls kann bei Patienten, denen ein Rezidiv droht, die Prognose dazu dienen, die
Schienentherapie auch nach Eintritt der Beschwerdefreiheit fortzusetzen, um die

Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs zu minimieren.
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Prognosebogen fiir Patienten mit aDVoR

Prognostische Anamnese:

-Seit wievielen Monaten haben Sie Beschwerden?

-Haben Sie auBerhalb des Kopfbereichs irgendwo am Korper auch Schmerzen? dja  [nein
-VAS-Summe (S. VAS-Bogen):

Prognostische Befunde:
-Myofasziale Schmerzen nach RDC: (Jja [nein
-MRT: Gelenkfldchenosteophyten (Jja [nein

-MRT: hochstes intraindividuelles Wilkes Stadium (R/L):

Prognose: Voraussichtliche Zeitspanne bis zum Eintritt der Beschwerdefreiheit

Z=-0,058 - +1,828 - + 1,44 - + 1,465 - 1,825 = D

1 t 1 t

Beschw.dauer myofasz. Schm.: extrakran. Schm.: Gelenkflichenosteoph.:
(Monate) 1: ja 1: ja 1: ja
0: nein 0: nein 0: nein

p=1/1+€¢ )= D

1

Z

1 p<0,5: Eintritt der Beschwerdefreiheit voraussichtlich nicht innerhalb von 1 Jahr

1 p>0,5: Eintritt der Beschwerdefreiheit voraussichtlich innerhalb von 1 Jahr

Prognose: Voraussichtliche Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs (bei erfolgreich behandelten Pat.)

Z.=0,067 +1,823 + 0,954 - 12,397 = D
t 1 1
initiale VAS-Summe Wilkes Stadium Beschw.dauer (Monate)
p=1/1+e¢ )= D
1
Z

1 p<0,5: voraussichtlich kein Rezidiv

1 p>0,5: voraussichtlich Rezidiv
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6 DISKUSSION

Sucht man nach Longitudinalstudien zum Verlauf von aDVoR, so bietet die Literatur zwar
einige Untersuchungen, in denen jedoch entweder die Diagnose aDVoR lediglich auf
unsicheren  klinischen = Zeichen fufit (z.B. ,schmerzhafte Kieferklemme*)
[24;40;41,;94;133;159], die Therapie unklar ist (z.B. , konservative Behandlung mit Schienen,
Ubungen, Wirmeanwendungen, Physiotherapie, okklusale Therapie, Schmerzmedikation oder
Kombinationen der genannten Modalitéten*) [24;40;41,94;159;275], oder der Zeitraum nicht
einheitlich definiert wird (z.B. ,,die Kontrolluntersuchung erfolgte 1,5 bis 12 Jahre nach
Erstvorstellung der Patienten®) [113;159;182;275].

Eine Longitudinalstudie, in der die Ausgangsdiagnose aller Patienten im MRT gestellt wurde,
in der eine randomisierte Behandlung mit verschiedenen Schienentypen durchgefiihrt wurde
und das Ergebnis iiber einen einheitlichen Zeitraum kontinuierlich verfolgt wurde, und in der
zusitzlich Pradiktoren fiir den Verlauf ermittelt wurden, gab es bis dato in der Literatur nicht.
Diese Liicken zu schlieBen war das Ziel der vorliegenden Studie. Im Folgenden sollen ihre

Ergebnisse kritisch beleuchtet und interpretiert werden.

6.1 Methodenkritik

Bei der Interpretation der Ergebnisse und vor allem bei deren Verallgemeinerung miissen
verschiedene Aspekte beriicksichtigt werden: Reliabilitit der erhobenen Befunde, potentielle
Bias-Effekte bei der Patientenselektion, bei der Behandlung und bei der statistischen

Auswertung der Daten, sowie der Umgang mit systematischen Fehlern bei der Datenanalyse.

6.1.1 Reliabilitit der Befunde

Angesichts der Frage der Ubertragbarkeit der Ergebnisse muBten Befunde erhoben werden,
die moglichst hohe Ubereinstimmungen zwischen verschiedenen Untersuchern erreichten.
Auch angesichts der Tatsache, dal die Patienten im Laufe der Zeit von insgesamt 8
verschiedenen Zahnirzten untersucht wurden, muflte die Frage nach der Inter-Untersucher-
Ubereinstimmung gestellt werden, da sonst die Gefahr bestanden hitte, daB etwaige
Krankheitsverlaufsschwankungen rein durch den Wechsel der untersuchenden Personen

zustande gekommen wéren.
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Aussagekriftige Male hierfiir sind bei metrischen Variablen der Intra-Class-
Korrelationskoeffizient (ab 0,75 akzeptabel), und bei kategorischen Variablen Cohens Kappa-
Wert, der die Ubereinstimmung zwischen den Untersuchern iiber den Zufall hinaus bewertet
(die Wahrscheinlichkeit einer Ubereinstimmung durch Zufall allein ist fiir oft eintretende
Ereignisse wahrscheinlicher als fiir seltener eintretende Ereignisse); liegt x zwischen 0,41 und
0,60, gilt die Ubereinstimmung als moderat, zwischen 0,61 und 0,80 als gut, zwischen 0,81
und 1,00 als exzellent [42].

6.1.1.1 Maximale Mundoffnung

Die Literatur dokumentiert fiir die Uberpriifung der Vertikaldimension (passiv wie aktiv) eine
gute bis exzellente Reliabilitdt: Es wurden fiir kalibrierte wie unkalibrierte Untersucher Intra-
Class-Korrelationskoeffizienten (ICC) zwischen 0,78 und 0,98 erreicht [42;55;78;135], so dal

von einer Austauschbarkeit der Untersucher ausgegangen werden kann [55].

6.1.1.2 Gelenkgerdusche

Dworkin et al. geben fiir die Detektion von Gelenkgerduschen durch Palpation bei
Mund6ffnung durch kalibrierte Untersucher einen Kappa-Wert von 0,62 an [55]. De Wijer et
al. fanden &hnliche Werte heraus (xk=0,59) [42], so daB die Beurteilbarkeit von
Gelenkgerduschen moderat bis gut ausfalit.

6.1.1.3 Druckdolenz der Muskulatur

In Dworkins vorbereitenden Untersuchungen zu den RDC/TMD konnten Kkalibrierte
Untersucher bei der Befundung 7 extraoraler Muskeln einen durchschnittlichen Kappa von
0,65, bei 4 intraoralen Muskeln von 0,61 erreichen [55]. Wurde ein Summenindex benutzt,
bei dem nur die Anzahl der druckdolenten Muskeln beriicksichtigt wurde (dhnlich wie es in
der vorliegenden Untersuchung der Fall war), stiegen die ICC sogar auf 0,90.
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6.1.1.4 MRT-Befunde

Fiir die Diagnostik der Diskusposition konnte mit entsprechender moderner Technik, wie sie
fiir % der Initialaufnahmen in der vorliegenden Studie angewandt wurde (1,5 T Magnetfeld,
Oberflichenspultechnik, diinne Schichten von 2-3 mm), eine sehr gute Ubereinstimmung von
MR-Diagnose einerseits und Autopsie- oder OP-Befund andererseits von 80-100% festgestellt
werden [26;89;90;136;162;202;258;282;285;294]. Zur Beurteilung von kndchernen
Verinderungen erreichten 7asaki und Westesson mit moderneren Gerdten 1993 eine
Sensitivitit von 0,87 und eine Spezifitit von 1,0 [258;285]. Die selben Autoren stellten fiir die
Diskusposition Ubereinstimmungen innerhalb des selben Untersuchers bei wiederholten

Befundungen von ¥=95%, und Ubereinstimmungen zwischen verschiedenen Untersuchern

von k=90%; fiir ossdre Veréinderungen betrug nach Kalibrierung 97% bzw. 94% [260].

6.1.1.5 VAS-Skalen

Die visuellen Analogskalen stellen eine anerkannte Methode zur Erhebung der subjektiven
individuellen Schmerzintensitit dar und bieten den Vorteil, da3 Patienten ihre Beschwerden
untersucherunabhingig bewerten koénnen [112;139]. Einigen Patienten fiel es allerdings
schwer, die VAS-Skalen auszufiillen, v.a. wenn ihre Schmerzen intermittierend vorhanden
oder schwankender Intensitit waren. VerldBlicher in diesem Fall wire eine genauere
Befragung z.B. nach den RDC/TMD gewesen (Schmerz zum Zeitpunkt der Befragung,
schlimmster Schmerz in den letzten 6 Monaten, durchschnittlicher Schmerz in den letzten 6
Monaten), wie sie aktuell zwar in der Poliklinik fir Zahnirztliche Prothetik der LMU
durchgefiihrt wird, jedoch nicht von Anbeginn der vorliegenden Studie angewandt wurde.

6.1.1.6 Fragebogen zur Erfassung der Schmerzverarbeitung (FESV)

Der FESV kam zum Einsatz, da er gute Retest-Reliabilititen und Skalenhomogenitéten
aufwies, und u.a. auch an Patienten mit chronischen Kopf/Gesichtsschmerzen validiert wurde
[74;75].

Von eventuellem Nachteil mag die Tatsache sein, daB, bedingt durch sein kiirzliches
Erscheinen im Jahre 2001, der FESV von den Patienten riickwirkend ausgefiillt werden
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mulBte, und somit die korrekte Beantwortung der Fragen abhingig von der Gedachtnisleistung
des Patienten war. Es muBite jedoch nur eine Patientin aufgrund dieser Tatsache vom FESV
ausgeschlossen werden. Die iibrigen Patienten wiesen subjektiv eine sehr gute Erinnerung an
ihre Beschwerden auf. Abgesehen davon stellten Geissner et al. fest, dal die Schmerzdauer
nicht mit der Art und dem Ausmal3 der Schmerzverarbeitung kovariierte [75], so da man
davon ausgehen kann, daBB Bewiltigungsstrategien bei chronischen Schmerzen innerhalb eines

Individuums iiber die Zeit eine hohe Konstanz aufweisen.

6.1.2 Bias-Effekte

6.1.2.1 Pessimisierende Bias-Effekte

6.1.2.1.1 Wahl einer Zahnklinik mit CMD-Sprechstunde als Therapieort

Zunichst stellt sich die Frage, ob die untersuchten Patienten représentativ fiir alle Patienten
mit magnetresonanztomographisch gesicherter ein- oder beidseitiger aDVoR sind, oder ob
bereits die Patientenselektion einen unvermeidbaren Bias-Effekt darstellt.

Moglicherweise unterscheiden sich Patienten, die von ihren Zahndrzten in die Klinik
iiberwiesen wurden, bzw. aus Eigeninitiative die Klinik aufsuchten, von Patienten, die
aufgrund ihrer Beschwerden keinerlei érztliche Hilfe einholten oder deren Behandlung sich
ihr Hauszahnarzt zutraute, beziiglich ihrer Prognose. Turk und Rudy wiesen 1990 in einem
review [268] darauf hin, daB chronische Schmerzpatienten, die in spezialisierte
Schmerzkliniken iiberwiesen werden, mit héherer Wahrscheinlichkeit bereits erfolglose
Vorbehandlungen hinter sich haben, héherem psychologischen Dystress ausgesetzt sind,
gewohnt sind, in hoherem MaBle medizinische Hilfe in Anspruch zu nehmen, iiber
dauerhaftere Schmerzen und gréBere funktionelle Einschrinkungen klagen, sowie negativere
Einstellungen gegeniiber ihrer Zukunft aufweisen als chronische Schmerzpatienten, die nicht
in Schmerzsprechstunden tberwiesen wurden. Sie schlieBen daraus eine systematische

Selektion:

.» The population of pain patients referred to specialty clinics are at higher risk for failure for any
treatment approach. It is against this backdrop that pain clinic outcome studies must be assessed. “

[268]
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Aus diesem Grund sollten die Ergebnisse dieser Studie vorsichtshalber nur auf vergleichbare
Kollektive iibertragen werden.

6.1.2.1.2 Complianceunterschiede

Ein Jahr nach Erstuntersuchung standen nur noch 64,6% der Stichprobe zur Verfiigung, nach
2 Jahren 46,1%, nach 3 Jahren 32,3%, nach 4 Jahren 30,8% und nach 5 Jahren 21,5%. Das
Fehlen von Daten war zum Teil darauf zuriickzufiihren, daf3 Patienten nicht zeitgleich in die
laufende Studie aufgenommen wurden, und zum Teil auf tatséchlichen Drop-out aufgrund
von mangelnder Compliance. Gerade Letzteres kann zu einem systematischen
Selektionseffekt fiihren. Denkbare Erkldrungen fiir ein Fernbleiben von der Untersuchung
sind dreierlei: Beschwerdefreiheit (Patienten erkennen einen personlichen Nutzen einer
Kontrolluntersuchung nur, wenn sie Beschwerden haben, was zu einer Pessimisierung der
Ergebnisse durch die vorhandenen Daten fithren wiirde), Unzufriedenheit mit einer
erfolglosen Behandlung (Patienten erscheinen nicht, weil sie noch Beschwerden haben, was
zu einer Idealisierung der Ergebnisse durch die vorhandenen Daten fithren wiirde), oder aber
folgenneutrale Verhinderungen wie z.B. Nichterreichbarkeit eines verzogenen Patienten oder
Transportunféhigkeit des Patienten.

Um das AusmaB und die Richtung der Verfialschung aufgrund von mangelnder Compliance
anndhernd einschitzen zu konnen, wurden die Patienten einmalig bei der letzten
Untersuchung in 2 Gruppen ,,gute Compliance* und ,,schlechte Compliance®, sowie in 2
Gruppen ,,Beschwerden” und ,keine Beschwerden®“ eingeteilt. ,,Gute Compliance* wurde
definiert als ein Erscheinen zur letzten Kontrolluntersuchung trotz Beschwerdefreiheit, oder
aber als Erscheinen mit Beschwerden und mit der Aussage des Patienten, daB3 er auch ohne
Beschwerden erschienen wire. ,,Schlechte Compliance* wurde definiert als ein Ablehnen der
letzten Kontrolluntersuchung (diese Patienten wurden telefonisch nach ihren Beschwerden
befragt), oder aber als Erscheinen mit Beschwerden und mit der Aussage des Patienten, da3 er
ohne Beschwerden nicht erschienen wire. Der Gruppe ,mit Beschwerden“ oder ,,ohne
Beschwerden® ordneten sich die Patienten nach ihrer eigenen subjektiven Einschitzung selbst
zu; als ,,beschwerdefrei* galt ein Patient, der der Aussage ,,meine Beschwerden sind so milde,
so selten oder von dermafBlen kurzer Dauer, daB3 sie mich nicht storen® zustimmen konnte,
wihrend ein Patient, der die Aussage ,,meine Beschwerden treten noch so oft auf und/oder
sind noch so stark ausgepridgt, daB sie mich stéren“ zutreffend fand, der Gruppe ,mit

Beschwerden® zugeordnet wurde.
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Es ergab sich anschlieBend folgendes aufschluBreiches Ergebnis: Die Gruppe mit guter
Compliance hatte zu 30,8% noch Beschwerden, wéhrend dies fiir die Gruppe mit schlechter
Compliance nur zu 10,0% zutraf. Nur 58,7% der beschwerdefreien Patienten gegeniiber
87,5% der Patienten mit Beschwerden konnten motiviert werden, zur Kontrolluntersuchung
zu erscheinen. Da nur Werte von Patienten mit guter Compliance aufgenommen werden
konnten, hat dies eine systematische Verfilschung der Daten im Sinne einer Pessimisierung
zur Folge. Obwohl dieser Pessimisierungsfaktor aufgrund von unbekannten EinflugroBen (so
zB. die momentanen Lebensumstinde des Patienten oder die Uberzeugungskraft des
Zahnarztes) sicherlich nicht absolut repréisentativ fiir die gesamte Beobachtungsdauer dieser
Longitudinalstudie ist, kann doch davon ausgegangen werden, daf3 die prisentierten Werte ein
pessimisiertes Abbild der Realitéit abgeben.

6.1.2.2 Bias-Effekte undefinierbarer Richtung

6.1.2.2.1 Einfachblindheit der Behandlung

Wihrend die Patienten nicht wuBten, welche Schiene sie erhalten hatten, und bei der
Auswertung anderer klinischer Daten (z.B. Befundung von Folge-MRTs) auch der
Untersucher dies nicht wuBlte, so mufiten doch zumindest den Behandlern bekannt sein, ob es
sich um eine Zentrik- oder um eine Distraktionsschiene handelte, um die Schiene nach dem
richtigen Konzept im Mund des Patienten einzupassen. Eine etwaige negative oder positive
Einstellung des Behandlers zu der einen oder anderen Schiene hitte daher moglicherweise
einen Placebo bzw. Nocebo-Effekt auslésen konnen. Richtung und Stirke dieses Effekts
lieBen sich nicht objektiv feststellen, konnen aber erfahrungsgemifl (wenn iiberhaupt) nur
schwach ausgeprigt gewesen sein, da beide Schienen in der Literatur als probate

Behandlungsmittel dargestellt werden.

6.1.2.2.2 Ausschlufkriterien

Das AusschluBkriterium ,,fehlende Einverstindniserkldrung zur Teilnahme an einer 1-Jahres-
Langzeitstudie® zu Beginn der Therapie mag vermehrt Patienten ausgeschlossen haben, die
ihre Beschwerden nicht als derart gravierend einschétzten, daf sie eine einjdhrige Behandlung

fiir notwendig gehalten hétten (bzw. eine einjdhrige Kontrollreihe in Kauf genommen hitten),
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was somit ebenfalls zu einer systematischen Selektion der Stichprobe gefiihrt haben mag.
Einerseits mag dies eine Selektion schwererer Fille zur Folge gehabt haben (also eine
Ergebnispessimisierung), andererseits ist zu erwarten, da Patienten, die sich bereit erklérten,
ein Jahr lang zu kooperieren, eine hohere Motivation aufbringen konnten, gewissenhaft

heilungsfordernde Maflnahmen zu ergreifen (daher eine eventuelle Ergebnisidealisierung).

6.1.2.3 Idealisierende Bias-Effekte

6.1.2.3.1 Arzt-Patienten-Kontaktzeit

Schiffman et al. weisen darauf hin, daB8 in Behandlungsféllen, in denen eine lingere Arzt-
Patienten-Kontaktzeit gewéhrt wird, die Beschwerdefreiheit schneller eintritt als in Fallen mit
kiirzerem Arzt-Patienten-Kontakt [230]. Da im Falle wissenschaftlicher Studien im Vergleich
zum Praxisalltag per se {iberdurchschnittlich viel Zeit fiir Untersuchung und
Nachuntersuchung, meist aber auch fiir Aufkldrung und Behandlung aufgewandt wird - wie
dies hier auch der Fall war — mogen sich die untersuchten Patienten besser betreut gefiihlt
haben, als dies i.d.R. iiblich ist, so daB ein stirkerer Placebo-Effekt zu erwarten war. Dieser

Effekt mag eine Idealisierung der Ergebnisse zur Folge gehabt haben.

6.1.2.3.2 Umgang mit fehlenden Werten

Zu einer statistischen Analyse der Zusammenhdnge zwischen dem Krankheitsverlauf und
moglichen prognostischen Faktoren muflten Variablen zur Verfiigung stehen, die moglichst
wenig fehlende Werte aufwiesen. Da jedoch die klassischen Verlaufsvariablen ,,VAS-Werte*
und ,;maximale Mund6ffnung® dieses Kriterium nur unbefriedigend erfiillten (wie bereits in
Abschnitt 6.1.2.1.2 dargestellt) und somit zu erwarten war, da8 dies die Aussagekraft der
Ergebnisse schwichen oder ganz beseitigen wiirde, muBlte eine geeignetere Variable gefunden
werden. Die Variable ,,Zeitspanne bis zum (dauerhaften) Eintritt der Beschwerdefreiheit®
hatte den groBlen Vorteil, die Anzahl fehlender Werte zu minimieren, da selbst bei Liicken
innerhalb einer Mefreihe fiir die meisten Patienten eine Aussage gemacht werden konnte.

Als problematisch erwies sich allerdings die Tatsache, dal wenn ein Patient innerhalb des
Beobachtungszeitraums nicht beschwerdefrei wurde, er theoretisch mit fehlendem Wert aus
der Stichprobe hitte entfernt werden miissen (S. auch in Ergebnisse, Abschnitt 5.3.2. und
5.4.1.). Wie bereits erwdhnt, betraf das Problem 21 Patienten, die iiber einen Zeitraum kiirzer
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als 8 Jahre beobachtet wurden, jedoch innerhalb dieser verkiirzten Beobachtungszeit nicht
beschwerdefrei wurden. Da alle 21 Fille jedoch mindestens 2 Jahre, im Mittel 5 Jahre
beobachtet worden waren, und somit bereits zu der Minderheit gehorten, die nicht innerhalb
der ersten 2 Jahre beschwerdefrei geworden war (S. Tab. 3), hitte ihre Entfernung aus der
Stichprobe erstens eine massive Idealisierung der Ergebnisse zur Folge gehabt, und zweitens
durch Nivellierung der Unterschiede innerhalb der {ibriggebliebenen Stichprobe die
Korrelationen des Krankheitsverlaufs mit prognostischen Faktoren sinn- und ergebnislos
gemacht.

Als Losung des Problems wurde daher beschlossen, wie in Abschnitt 5.4.1. dargelegt, auf
keinen Fall Patienten mit fiir die Variable ,,Eintritt der Beschwerdefreiheit” fehlenden Werten
in der Statistik zu ignorieren, sondern anzunehmen, daBl diese Patienten zum jeweils fiir sie
frithestmoglichen Zeitpunkt undokumentiert beschwerdefrei wurden, d.h. bei der auf ihre
letzte Messung folgenden Messung (also ein Jahr spiter). Dies stellt zwar auch eine
Idealisierung dar, jedoch in stark abgeschwichter Form gegeniiber der Idealisierung, die beim
Ignorieren dieser schlechter abschneidenden Patienten eingetreten wire. Diese Idealisierung
kann aus folgenden zwei Griinden auch in Kauf genommen werden: Erstens wirkten sich in
vorigen Abschnitten erwéhnte Bias-Effekte vornehmlich pessimisierend aus, und zweitens
besteht generell durch Idealisierung bei der statistischen Zusammenhangsanalyse weniger die
Gefahr, inexistente Zusammenhénge falschlicherweise herzuleiten, als (durch die erwéhnte
Nivellierung der Unterschiede zwischen den Patienten) existente Zusammenhinge zu
iibersehen. Demzufolge kann die Zusammenhangsanalyse bzw. Regressionsanalyse keine

falschen, sondern schlimmstenfalls abgeschwichte Ergebnisse liefern.

6.1.3 Aussagekraft der statistischen Auswertung

6.1.3.1 o-Fehler-Kumulierung

Wird ein Einzelvergleichstest durchgefiihrt, fiir den man o= 0,050 festgelegt hat, so betrigt
die Wahrscheinlichkeit einer irrtiimlichen Annahme der gepriiften Hypothese 5%, und einer
korrekten Beibehaltung der Nullhypothese 1-o0 = 95%. Werden n Einzeltests durchgefiihrt,
erhilt man fiir das Ereignis, in jedem durchgefiihrten Test die Nullhypothese korrekterweise
zu akzeptieren, nur noch eine Wahrscheinlichkeit von (1-o)", bzw. eine

Irrtumswahrscheinlichkeit von 1-(1-c0)" [8]. So wurden z.B. im Falle der Uberpriifung von
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Zusammenhingen des Eintritts der Beschwerdefreiheit mit potentiellen Pridiktoren 30 Tests
durchgefiihrt, was eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 1-(1-0,05)*° = 0,79 darstellt. Dies ist
natiirlich vollig inakzeptabel. Diese sogenannte o-Fehler-Kumulierung 146t sich aber sehr
leicht mit Hilfe der Bonferroni-Korrektur adjustieren: Der urspriinglich angenommene o-
Wert 0,050 wird durch die Anzahl durchgefiihrter Tests (pro Fragestellung) geteilt, was den
neuen o Wert ergibt.

Im Fall der Zusammenhinge zwischen potentiellen Priddiktoren und dem Eintritt der
Beschwerdefreiheit betrug daher nach Bonferroni-Korrektur o= 0,050 / 30 = 0,0017, dem
Behandlungserfolg ebenso, und der Rezidivneigung o= 0,050 / 35 = 0,0014.

Signifikant sind nach dieser Korrektur nur noch 2 Zusammenhénge, nimlich zwischen dem
Eintritt der Beschwerdefreiheit und initialen Gelenkflichen-Osteophyten, sowie zwischen der
Rezidivneigung und der Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn. Es ist jedoch anzumerken,
daf} ein nicht signifikantes Ergebnis kein Beleg dafiir ist, da} die gepriifte Hypothese falsch ist
[10], sondern nur mit einer Wahrscheinlichkeit von weniger als 95% richtig ist.

Im Fall der MeBreihendifferenzen der Mund6ffnung und der VAS-Werte (S. Anhang, Tab. 20
bis 27) blieben auch nach Bonferroni-Korrektur alle vor Korrektur signifikanten Erstjahres-
Verbesserungen weiter signifikant; ebenso traf dies zu fiir die Verbesserung des VAS-Wertes
»Schmerzen bei sonstigen Bewegungen® innerhalb des 2. Jahres in der Z-Schienengruppe,
sowie fiir die Verschlechterung der Wilkes-Stadien innerhalb von 4 Jahren. Signifikante
Unterschiede zwischen beiden Schienengruppen (S. Anhang, Tab.29) bestanden nach
Korrektur tiberhaupt keine mehr.

6.1.3.2 Signifikanzen bei kleinen Fallzahlen

Die statistische Signifikanz hingt mafgeblich von der Anzahl erhobener Fille ab. Bei
bestimmten Zusammenhangsanalysen, so z.B. bei der Variablen ,,Erfolg/MiBlerfolg“, sanken
sowohl die Anzahl als auch das Signifikanzniveau der signifikanten Zusammenhénge, weil
etwa die Gruppe ,,MiBlerfolg” nur 7 Patienten umfallte. Eine groflere Stichprobe hitte die
Aussagekraft vergrofert.
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6.1.3.3 Crossvalidierung

Es wurden zwar per Regressionsgleichungen 75% der Patienten beziiglich des Eintritts ihrer
Beschwerdefreiheit richtig eingeordnet, bzw. 85% beziiglich ihrer Rezidivneigung. Wendet
man die Gleichungen auf andere Patientenkollektive an, so ist eine leichte Senkung dieser
Trefferquote zu erwarten. Eine Crossvalidierung der Regressionsgleichung an einer zweiten,
unabhéngigen Stichprobe (mit Angabe der dort erreichten Prozentsétze richtig klassifizierter
Patienten) hitte zwar die Aussagekraft der Analyse verstidrkt; aufgrund der grenzwertigen
Stichprobengrofle wurde jedoch auf eine Aufteilung der Gruppe in eine Analyse- und eine
Kontrollgruppe verzichtet.

6.2 Interpretation der Ergebnisse

6.2.1 Verlaufbeschreibung

6.2.1.1 Besserung der Symptome

Es fiel auf, daB der signifikante Anteil der Symptombesserung (Zunahme der maximalen
Mundé6ffnung und Abnahme der VAS-Werte) im ersten Beobachtungsjahr stattfand, und daf3
die Wahrscheinlichkeit einer Beschwerdefreiheit im 1. Jahr am gréBten war. Danach traten
jéhrlich nur noch geringfiigige und - bis auf drei Ausnahmen - statistisch nicht signifikante
Besserungen ein. Moglicherweise war aber auch die Signifikanz teilweise aufgrund der mit

der Zeit schwindenden Stichprobengrofle herabgesetzt.

So stieg in der gesamten Gruppe die maximale aktive Mund6ffnung innerhalb dieser Zeit im
Median von 36 mm auf 43 mm, nach 5 Jahren lag sie bei 50 mm; die maximale passive
Mund6ffnung stieg im Median von 40 mm auf 46 mm im ersten Jahr, nach 5 Jahren auf
52 mm. Ahnliche Ergebnisse lieferten Le Bell et al., die eine klinisch diagnostizierte Gruppe
von Patienten mit aDVoR und anschlieBender Zentrikschienentherapie nach 1 und 2 Jahren
nachuntersuchten und im 1. Jahr eine Zunahme der maximalen Mundéffnung von 30 auf 44
mm feststellten (p<0,001), wihrend im 2. Jahr die Werte auf 44mm stagnierten [133]. Ihre
vergleichsweise hohe Mundéffnungszunahme um 14mm mag deswegen so stark ausgeprigt
sein, weil die Diagnose nicht im MRT, sondern klinisch gestellt wurde, und eine

eingeschrinkte Mundoffnung zu den Aufnahmekriterien gehoérte. Auch Kai et al. fanden
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heraus, daB 2 bis 4 Jahre nach Therapieende sich die maximale Mundéffnung im Mittel nur
noch um 2,4 mm verbesserte, wihrend sie wahrend der 6monatigen bis 2jéhrigen Therapie um
16,8 mm von 27,6 auf 44,4 mm gestiegen war (p<0,001) [113]. Etwas schlechter schnitt eine
von Peroz untersuchte Gruppe von 30 Patienten ab, die 0,5 bis 2 Jahre nach erfolgter Therapie
ihrer aDVoR mit Aquilibrierungsschienen und Wirmeapplikation eine signifikante Zunahme
der aktiven Mund6ffnung von 37 auf 40,5 mm im Median aufwiesen [182].

Die VAS-Werte fiir die Schmerzen beim Kauen gingen im ersten Jahr von 6 auf 1 zuriick, ab
dem 2. Jahr betrugen sie im Median 0. Die Schmerzen bei sonstigen Bewegungen verhielten
sich dhnlich, mit einem Abfall von 5 auf 0,5 innerhalb des 1. Jahres, und einem Riickgang auf
0 ab dem 2. Jahr. Die Schmerzen in Ruhe waren von vornherein mit einem VAS-Median von
1 nur schwach ausgeprigt, und gingen nach 1 Jahr auf 0 zuriick, ebenso die Einschrinkungen
beim Sprechen. Die Einschrinkungen beim Essen zeigten im 1. Jahr von allen erhobenen
Beschwerden den stérksten Riickgang (von 7 auf 1), erreichten den Null-Wert allerdings erst
im 4. Jahr. Die Einschrinkungen bei sonstigen Bewegungen gingen im 1. Jahr von 5 auf 0
zuriick. Im Vergleich zu einer Studie von Lundh et al., die Patienten mit einem Ausgangswert
25 fiir Schmerzen beim Kauen 1 Jahr nach Beginn einer Zentrikschienentherapie
nachuntersuchten, und 32% schmerzfreie Fille zéhlten [142], wurden in der vorliegenden
Studie 40,5% der Patienten mit vergleichbarem Ausgangswert nach 1 Jahr schmerzftei.

Die Beobachtung, daB die Hauptverbesserung der Beschwerden innerhalb des 1. Jahres
eintritt, wird auch von der Feststellung Zahrans et al. unterstiitzt, die die in der vorliegenden
Studie beobachteten Patienten iiber die Dauer des 1. Jahres untersuchten und herausfanden,
daB bereits nach 1 Monat signifikante Verbesserungen aller bisher genannten Variablen
erreicht wurden, und schon ab dem 6. Monat eine Stagnation der Ergebnisse beobachtet
werden konnte [187;300]. Auch bei der bereits erwidhnten Studie von Kai et al. blieb nach
Ende der 6monatigen bis 2jdhrigen Therapie der Anteil von Patienten mit milden bzw.
moderaten Schmerzen annéhernd gleich [113].

Nach AbschluBl ihrer Therapie (im Median nach 2 Jahren) berichteten die Halfte der
Patienten, daB sie harte oder zihe Kost vermieden. Peroz et al. stellte fest, daBl die
Kaueffektivitit bei einer Gruppe von 30 Patienten mit aDVoR hoch signifikant herabgesetzt
war, jedoch bei linger bestehenden Erkrankung die Kaueffektivitit wieder signifikant anstieg
[183]. Auf lange Sicht, wie die Nachuntersuchung von De Leeuw et al. 30 Jahren nach
Therapie ergab, besteht diesbeziiglich kein Unterschied mehr zwischen Patienten mit aDVoR
und gelenkgesunden Probanden: 92% beider Gruppen waren in der Lage, auch harte oder
zihe Kost zu kauen [40].



Diskussion 90

6.2.1.2 Spontanremissionen

Die klinisch beobachtete und anschlieBend magnetresonanztomographisch nachgewiesene
Spontanremission zur normalen Diskusposition bzw. zur aDVmR bei 3 Patientinnen ereignete
sich in 2 Féllen relativ frith nach Beginn der Symptome (4,5 bzw. 8 Monate); im 3. Fall wurde
erst 3 Jahre nach Erstvorstellung der Patientin das erste Folge-MRT angefertigt, als die
Patientin schon ldngst beschwerdefrei war, so dal kein genauer Zeitpunkt fiir die Reposition
festgestellt werden konnte. Zeitspannen von bis zu 9 Monaten werden auch von einigen
Autoren fiir die Moglichkeit einer erfolgreichen manuellen Reposition angegeben. So gelang
es Jagger et al., bei Patienten mit Limitationsdauern von bis zu 9 Monaten (im Mittel 3
Monaten) mit seiner speziellen Hebeltechnik den Diskus manuell zu reponieren [110], und
Mongini beschreibt eine modifizierte extraorale Technik zur mandibuliren Manipulation bei
aDVoR, mit der auch bei chronischen Féllen mit seit mehr als 6 Monaten bestehenden
Limitationen eine Reposition zu erreichen sei [158]. Farrar dagegen gibt fiir eine mit hoher
Wahrscheinlichkeit erfolgreiche manuelle Reposition Zeitspannen bis zu 1 Monat an, legt sich

allerdings nicht mit einer zeitlichen Obergrenze fest [60].

6.2.1.3 Zunahme arthrotischer Zeichen

6.2.1.3.1 Reibegerdusche

Da Krepitationsgerdusche zwar eine geringe Sensitivitit, aber einen hohen positiven
Vorhersagewert fiir Osteoarthrose haben [100], kann ihre Entwicklung auch Aussagen iiber
die Entwicklung arthrotischer Verdnderungen im Gelenk machen. Die Zunahme der
Reibegerdusche von initial 19% auf 46% nach 5 Jahren mag einerseits so drastisch ausfallen
wegen der in Abschnitt 6.1.2.1.2 erwédhnten Pessimisierung durch mangelnde Compliance
(verstarkte Selektion von Patienten mit Beschwerden). Andererseits deckt sich diese
Beobachtung mit denen anderer Autoren: Kai et all stellte bei 35 Patienten mit aDVoR eine
initiale Héufigkeit von Reibegerduschen von 25,7% fest, die nach Therapie (nach 6 Monaten
bis 2 Jahre) auf 65,7% anstieg [113]. Vichaichalermvong et al. untersuchten 37 Patienten mit
aDVoR im Schnitt 4,5 Jahre nach Behandlung, die initial zu 13% Krepitationsgerdusche
aufwiesen; nach dieser Zeit waren 9 der 23 restlichen Patienten (nach drop-out) betroffen, d.h.

39% der Untersuchten und mindestens 24% der Gesamtgruppe (unter der Annahme, daB bei
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allen fehlenden Patienten keine solche Gerdusche zu finden gewesen wiren) [275]. Eine
Verdoppelung der Pridvalenz initialer Reibegerdusche innerhalb eines 5 Jahres-Zeitraums
scheint also durchaus keine Seltenheit zu sein.

Auf lédngere Zeitrdume bezogen scheint die Privalenz von Krepitationsgerduschen jedoch
wieder zuriickzugehen, wie die Untersuchungen von De Leeuw et al. belegen: Sie fanden bei
einer Patientengruppe 30 Jahre nach konservativer Behandlung von aDVoR ein Riickgang der
Reibegeriusche von 16,7% auf 6,7% [40].

6.2.1.3.2 MRT-Befunde

Parallel zur Zunahme von Krepitationsgerduschen stieg auch im MRT der Schweregrad nach
Wilkes. Wihrend initial und nach 1 bis 2 Jahren das Wilkes-Stadium bei den 82 untersuchten
Gelenken mit aDVoR im Median noch Grad 4 betrug, stieg es nach 3 bis 4 Jahren auf Grad 5
bei den 19 untersuchten Gelenken (mit 50% Grad 5, 25% Grad 4 und 25% Grad 3), um nach 5
bis 8 Jahren bei allen bis auf eines der 15 untersuchten Gelenken einen Grad 5 darzustellen
(Abb.79).

Allerdings gelten auch hier, wie beim drop-out der Patienten insgesamt, die Bedenken einer
Pessimisierung durch schlechte Compliance bei den MRT-Kontrollen (Abschnitt 6.1.2.1.2).
Trotz generell gegebener Indikation lieBen vorwiegend Patienten, die entweder noch
Beschwerden hatten oder sich Sorgen iiber laute Gelenkgerdusche machten, auch tatsichlich
eine MRT-Kontrollaufnahme anfertigen, so daf3 auch hier der Verdacht einer Pessimisierung
der MRT-Verlaufsdarstellung naheliegt. Um zu priifen, ob die Bereitschaft der Patienten zu
einer MRT-Folgeaufnahme von ihrem Zustand abhing, wird im Folgenden der Verlauf der
Wilkes-Stadien einmal ohne (Abb. 79), und einmal mit listenweisem Fallausschluf3
unvollstindiger MeBreihen dargestellt (Abb.80 bis 82) und nach Unterschieden gesucht.
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Abb. 81: Verlauf der Wilkes Stadien innerhalb von 4 Abb. 82: Verlauf der Wilkes Stadien innerhalb von 8

Jahren nach Therapiebeginn (mit listenweisem Jahren nach Therapiebeginn (mit listenweisem

FallausschiuR) FallausschiuR)
Hier fillt auf, daB zwar einerseits die Patienten, die nach 1-2 Jahren und nach 3-4 Jahren
MRTs anfertigen lieBen, sich im Initialstadium nicht signifikant von der Initialgruppe
(82 Gelenke) unterschieden, aber daf andererseits die Patienten, die sich nach 5-8 Jahren
einer MRT unterzogen, bei der Erstaufnahme im Median um ein halbes Wilkes Stadium
schlechter standen als das Gesamtkollektiv. Dies 148t darauf schlieBen, dal zumindest der 5-8
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Jahreswert pessimisiert ist, da er vorwiegend Patienten mit einem schwereren
Ausgangsbefund darstellt.

Insgesamt kann aber tatsidchlich davon ausgegangen werden, da3 sich im Laufe der Zeit die
arthrotischen Verdnderungen verstirken. Dies wird auch von anderen Studien bestitigt

[113;165].

6.2.1.4 Unterschiede zwischen den Schienen

Signifikante Unterschiede im Krankheitsverlauf beider Schienengruppen konnten bis auf eine
einzige Ausnahme maBig ausgeprigter Signifikanz (p<0,05) nicht festgestellt werden
(S. Tab. 29 im Anhang, sowie Tab. 5-7 in Abschnitt 5.4). Dies konnten Zahran et al. auch
innerhalb des ersten Beobachtungjahres feststellen. Beide Schienenkonzepte scheinen sich

von ihrer Wirksamkeit her nicht zu unterscheiden.

6.2.2 Vergleich mit unbehandelten Kontrollgruppen aus der Literatur

In der vorliegenden Studie wurde aus ethischen Griinden auf eine nichtbehandelte
Kontrollgruppe verzichtet. In der Literatur existieren bis dato 3 Studien zum natiirlichen
Verlauf der aDVoR (von Lundh et al. [142], Kurita et al. [131] sowie Sato et al. [223-226]).
Die Untersuchung von Sato ef al. konnte nicht zum Vergleich herangezogen werden, u.a. weil
ihre Patienten nicht randomisiert einer Behandlungs- bzw. Nichtbehandlungsgruppe
zugewiesen wurden, sondern eine Behandlung entweder explizit abgelehnt oder explizit
gewiinscht hatten und somit die Gefahr bestand, daB bereits initial unerwiinschte Unterschiede
zwischen Kontrollgruppe und Patientengruppe bestanden. So wurde z.B. die initiale
Schmerzintensitdt nicht registriert, die, wie in Abschnitt 5.4.1.1 festgestellt, einen
signifikanten Einfluf auf den Verlauf hat.

Dagegen konnten die beiden anderen, von Lundh und von Kurita ihrem natiirlichen Verlauf
iiberlassenen Patientengruppen, als Kontrollgruppen dienen. Zum Vergleich mit diesen
Kontrollgruppen wurden im Folgenden die jeweils dort verwendeten Definitionskriterien fiir
Erfolg oder MiBlerfolg iibernommen. Durch Fallselektion wurde die vorliegende Stichprobe
der jeweils nicht behandelten Kontrollgruppe in ihren Ausgangseigenschaften angeglichen.
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6.2.2.1 I-Jahres-Studie von Lundh et al.

» Patientenzahl: 26
» Beobachtungszeit: 1 Jahr
» Studiendesign: randomisiert (1 Gruppe Zentrikschienen, 1 Gruppe ohne Therapie)
» Aufnahmekriterien:
- arthrographisch nachgewiesene uni- oder bilaterale aDVoR
- Schmerzen beim Kauen > 50 auf einer 100 mm VAS-Skala

Die Aufnahmekriterien konnten i{ibernommen werden, so da 37 Patienten aus dem
vorliegenden, behandelten Patientengut mit Lundhs Kontrollgruppe verglichen werden
konnten. Der initiale VAS-Wert fiir Schmerzen beim Kauen lag im Median in beiden
Gruppen gleich bei 6 von 10 (bzw. 60 von 100); allerdings betrug der Median der maximalen
aktiven Mundoffnung in der behandelten Gruppe mit 36 mm 3,5 mm mehr als in der
Kontrollgruppe.

Aus Tab. 16 geht hervor, daB nach einem Jahr Beobachtung der Anteil der
Zustandsverbesserungen bei den behandelten Patienten der vorliegenden Untersuchung bei
83,7% lag, wihrend sie bei Lundhs unbehandelter Kontrollgruppe 64% betrug. Noch viel
auffilliger ist der in der unbehandelten Gruppe vergleichsweise hohe Anteil verschlechterter
Félle von 16 % gegeniiber 2,7 % in der behandelten Gruppe. Das Verhéltnis von verbesserten
und schmerzfreien Féllen zu verschlechterten und unveréinderten Féllen lag in der
unbehandelten Gruppe bei 1,8:1, gegeniiber 5,2:1 in der behandelten Gruppe der vorliegenden
Studie.

Zustandsverinderung Haufigkeit Haufigkeit
nach 1J behandelte Patienten unbeh. Pat.
(Bijkerk) (Lundh et al.)
n=37 n=26
verschlechtert 2,7% o 16% o
unverindert 13,5% 16,2% 20% 36%
verbessert 43,2% o 36% o
schmerzfrei 205% | 27 [ 2s% 64%

Tab. 16: Vergleich der Zustandsverédnderungen mit denen der Patienten von Lundh et al.
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6.2.2.2 2 5-Jahres-Studie Kurita et al.

» Patientenzahl: 40
» Beobachtungszeit: 2,5 Jahre

» Studiendesign: nicht randomisiert

> Aufnahmekriterien:

-magnetresonanztomographisch nachgewiesene unilaterale aDVoR

-schwere oder moderate Dysfunktion (definiert nach Tab. 17):

Dysfunktionsgrad | Max. Mund6ffnung (mm) | Max. VAS-Wert*
keine D. 240 0

leichte D. 35-39 1-33

méBige D. 30-34 34-66

schwere D. <29 67-100

* auf einer dieser 3 Visuellen Analogskalen (0-100): Schmerzen beim Kauen, bei sonstigen Bewegungen oder in Ruhe
Tab. 17: Definition von Dysfunktionsschweregraden nach Kurita et al.
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Diese Aufnahmekriterien konnten iibernommen werden, so dal 29 Patienten aus dem

vorliegenden Patientengut mit Kuritas Kontrollgruppe verglichen werden konnten.

Schweregrad initiale Haufigkeiten Haufigkeiten nach 2-3 Jahren
der behandelt@ijkerk) | unbehandelt guwita) | behandelt @ikers) | unbehandelt urita)
Dysfunktion n= 29 n= 40 n=29 n= 40
keine D. 0% 0% 52% 43%

0% 0% 90% 75%
leichte D. 0% 0% 38% 32%
malige D. 24% . 35% . 7% ) 10% o
schwere D. 76% 100% 65% 100% 3% 10% 15% 25%

Tab. 18: Vergleich der Zustandsverdnderungen mit denen der Patienten von Kurita et al.

Betrachtet man Tab. 18, so unterscheiden sich behandelte und nichtbehandelte Gruppen nach

2,5 Jahren erheblich. So betrug das posttherapeutische Verhéltnis der Patienten mit schwerer
Dysfunktion zu Patienten ohne Dysfunktion in der unbehandelten Gruppe 1:3, gegentiber 1:17
in der behandelten Gruppe, und dies, obwohl initial die behandelte Gruppe einen héheren

Anteil schwerer Dysfunktionen aufwies als die unbehandelte. Vergleicht man beide Gruppen

beziiglich dem Verhéltnis von Patienten mit méBiger und schwerer Dysfunktion zu Patienten
ohne und mit leichter Dysfunktion, so ergibt sich fiir die unbehandelte Gruppe ein Verhéltnis

von 1:3, gegeniiber 1:9 in der behandelten Gruppe. AuBlerdem zeigten laut Kurita et al. nur

75% ihrer nichtbehandelten Patienten nach 2,5 Jahren eine Verbesserung ihres Zustandes

(definiert als Ubergang zu einem leichteren Dysfunktionsgrad laut Tab. 17); 22,5% wiesen
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eine Stagnation auf bzw. hatten um Behandlung gebeten, und 2,5% erlitten eine
Verschlechterung (definiert als Ubergang zu einem schwereren Dysfunktionsgrad laut
Tab. 17). Demgegeniiber hatten nach 2 bis 3 Jahren 95% der behandelten Patienten aus der
vorliegenden Untersuchung ihren Zustand verbessert, und nur 5% (1/21) zeigten eine
Beschwerdenstagnation.

Die Tatsache, dafl Kuritas Patienten nicht randomisiert der unbehandelten Gruppe zugeordnet
wurden, sondern daf3 einige Patienten dies ablehnten, weil sie eine Behandlung wiinschten,
hitte zu einem starken Bias-Effekt gefiihrt (im Sinne einer Selektion der geringgradigeren
Beschwerdebilder), wenn dies nicht durch das explizite Aufnahmekriterium einer moderaten
oder schweren Dysfunktion kompensiert worden wire. Ein zumindest leichter Bias-Effekt ist
dennoch auch nach Kompensation nicht auszuschlieBen, da sich Patienten, die freiwillig auf
eine Behandlung verzichten, moglicherweise in anderen Faktoren, die nicht kontrolliert
wurden, etwa in ihrer Beschwerdedauer, von behandelten Patienten unterscheiden konnten.
Diese mutmaBliche Idealisierung von Kuritas Ergebnissen bestirkt noch weiter die
Feststellung, daf3 die behandelten Patienten in der vorliegenden Studie nach 2-3 Jahren besser

abschnitten als seine unbehandelte Gruppe.

6.2.3 Pridiktoren fur den Verlauf

Bereits initial feststellbare Befunde hingen mit dem Krankheitsverlauf zusammen. Ob
bestimmte Befunde Ursachen oder lediglich Symptome eines bevorstehenden ungiinstigen
Verlaufs darstellen, soll im Folgenden interpretiert werden. In jedem Fall stellt ein Pradiktor
fir den behandelnden Zahnarzt eine wertvolle zusédtzliche Stiitze bei der initialen
Therapieentscheidung dar, etwa bei der Entscheidung, bei Vorhandensein besonders vieler
Priadiktoren (d.h. bei besonders schlechter Prognose) zusdtzlich zur Schiene adjuvante
Behandlungsméglichkeiten anzubieten.

6.2.3.1 Initiale klinische Befunde und anamnestische Daten

6.2.3.1.1 Initiale VAS-Summe und myofasziale Schmerzen

So korreliert die initiale VAS-Summe signifikant sowohl mit dem Eintritt der
Beschwerdefreiheit, als auch mit der Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs. Auch Dworkin sowie



Diskussion 97

Garofalo et al. hatten festgestellt, daB starke akute Schmerzen ein Hauptrisikofaktor fiir
chronischen Schmerz darstellen [54;73]. Diese Feststellung unterscheidet sich von derjenigen
Kuritas, der in der bereits im vorigen Abschnitt erwdhnten Studie an seinen nichtbehandelten
aDVoR-Patienten beobachtete, dafl sich moderate Dysfunktionen nach einem Jahr mit der
selben Haufigkeit verbesserten wie schwere Dysfunktionen [131]. Dieser Unterschied mag
daran liegen, daB8 zur Definition des Schweregrads einer Dysfunktion nach Kurita nicht nur
die Schmerzintensitit, sondern auch die maximale Mund6ffnung gehérte (Tab.17), die in der
vorliegenden Untersuchung keinen prognostischen Wert erreichte. Andererseits wire auch
denkbar, daB besonders Patienten mit geringerer Beschwerdenintensitit von einer
Schienenbehandlung  profitieren, wéihrend bei unbehandelten Patienten die

Besserungschancen fiir verschiedene Schmerzintensitéten gleich ausfallen.

Der Zusammenhang der initialen Beschwerdenintensitit mit dem Krankheitsverlauf 148t sich
auf zwei Arten deuten.

Einerseits - kausal gesehen - konnte eine hohere Intensitit mit einem hoéheren
Entziindungsgrad und/oder einer stirkeren muskuldren Beteiligung korrelieren, etwa in Form
von reflektorischem Schutzspasmus der KieferschlieBer. Ein Indiz fiir das Letztere ist der
ebenfalls vorhandene signifikante Zusammenhang zwischen initialen myofaszialen
Schmerzen und einem spéteren Eintritt der Beschwerdefreiheit. Kausal lieBe sich dies z.B.
erkliren durch eine erhohte Belastung des ohnehin schon geschidigten Gelenks bei
muskulérer Uberanspannung [128]. Allerdings konnten andere Autoren keine signifikanten
Zusammenhinge zwischen subjektiven Schmerzangaben und Muskelpalpationsbefunden
feststellen [198]. Eine stidrker ausgeprigte Entziindung dagegen konnte den Eintritt der
Beschwerdefreiheit hinauszogern, indem sie durch Stérung der Synovialfunktion die
Entstehung  arthrotischer = Verdnderungen begiinstigt, die wiederum vermehrt
Degradationsprodukte in die Synovia entlassen; diese Entziindungsmediatoren konnten bei
Ubersteigung der Resorptionsfihigkeit der Synovialmembran eine Synovitis ausldsen
[105;249].

Der vermutete kausale Zusammenhang zwischen einer initial erh6hten VAS-Summe und
einer schlechten Prognose kann durch Beobachtungen von Stiesch-Scholz et al. bestitigt
werden: In ihrer Studie zur vergleichenden Behandlung von aDVoR zeigten Patienten, denen
zusidtzlich zur Schienentherapie 10 Tage lang kombinierte Antiphlogistika/Myotonolytika
verabreicht wurden, 1,5 bis 5 Jahre nach Therapiebeginn signifikant grofere Verbesserungen
der aktiven Mund6ffnung und geringere subjektive Schmerzempfinden als Patienten, die nur
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mit Schienen behandelt wurden [252]. Eine Verbesserung der Langzeit-Ergebnisse durch eine
kurze, initiale Therapie mit Antiphlogistika und Myotonolytika unterstiitzt die Theorie einer

Kausalitit zwischen der initialen Beschwerdenintensitit und dem weiteren Krankheitsverlauf.

Andererseits - symptomatisch betrachtet - darf nicht {ibersehen werden, dal VAS-Skalen
lediglich einen subjektiven Bericht eines objektiven Phinomens darstellen, und kein direktes
MeBverfahren existiert, das uns erlaubt, Beschwerden objektiv zu quantifizieren; folglich
konnte es moglich sein, dal die Hohe der initialen VAS-Summen durch eine dramatisierende
oder verharmlosende Berichterstattung beeinfluBt wird. Obwohl die VAS-Skala mit ihren
beiden Extremen ,kein Schmerz®“ und ,,stérkster vorstellbarer Schmerz“ fir alle Patienten
standardisiert ist, hingt v.a. die Angabe ,stidrkster vorstellbarer Schmerz“ von der
individuellen bisheriger Schmerzerfahrung ab, so daf letzten Endes jeder Patient seinen
Angaben eine unterschiedliche Skala zugrunde legt. So wird etwa ein Patient, der im Laufe
seines Lebens nur mit Schmerzen oder Einschrinkungen geringer Intensitdt umzugehen hatte,
seine Kiefergelenksbeschwerden wahrscheinlich strenger bewerten. Zusétzlich wiére ein
moglicherweise unbewuBter sekundirer Krankheitsgewinn in Form erhéhter &rztlicher
Fiirsorge als Anreiz fiir die Angabe hoherer VAS-Werte denkbar. Im Falle einer strengen
bzw. dramatisierten Erstangabe von VAS-Werten wire logischerweise auch davon
auszugehen, da auch die VAS-Angaben in weiteren Kontrollsitzungen strenger bzw.
dramatischer ausfielen, und somit die Beschwerdefreiheit, die hier ausschlieBlich an VAS-
Werte gekoppelt wurde, spiter eintrite. Die VAS-Werte machen daher keine Angaben iiber
die objektive Beschwerdenintensitét, sondern iiber den subjektiven Leidensdruck. Dies macht
sie jedoch keineswegs zu einem weniger wertvollen Instrument der Befunderhebung, da es fiir
den behandelnden Zahnarzt letztendlich in erster Linie gilt, den Leidensdruck des Patienten zu
beheben.

6.2.3.1.2 Bilateraler Befall mit aDVoR

DaB eine bilaterale aDVoR mit einem spéteren Eintritt der Beschwerdefreiheit sowie mit einer
hoheren Rezidivwahrscheinlichkeit einher geht als eine unilaterale aDVoR, ist statistisch
selbstverstidndlich, da aufgrund des Multiplikationstheorems die Wahrscheinlichkeit einer
Beschwerdefreiheit  beider ~ Gelenke  (gemeinsame,  unabhingige  Ereignisse:
,Beschwerdefreiheit links“ und ,Beschwerdefreiheit rechts”) gleich dem Quadrat der
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Wahrscheinlichkeit der Beschwerdefreiheit im einzelnen Gelenk ist. Dadurch sinkt die
Wahrscheinlichkeit einer Beschwerdefreiheit fir den bilateral erkrankten Patienten.

6.2.3.1.3 Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn

Die Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn korrelierte erwartungsgeméif signifikant sowohl
mit dem Eintritt der Beschwerdefreiheit, als auch mit der Rezidivneigung. Bohm et al., die 16
Patienten mit aDVoR {iber einen Zeitraum von einem Jahr beobachteten, konnten dagegen
keinen signifikanten Einflu} dieser Variablen auf den Verlauf der subjektiven Beschwerden
(VAS) feststellen [7]. Dies mag an der geringen GroBe der Stichprobe gelegen haben, bzw. an
der Kiirze des Untersuchungszeitraums. Erkldren 148t sich der in der vorliegenden Studie
festgestellte Zusammenhang folgendermaBlen: Da es bei der aDVoR keine pathognomonische,
begrenzte Erkrankungsdauer gibt, nach der jeder Patient geheilt wire, ist eine zunehmende
Beschwerdedauer Zeichen einer steigenden Wahrscheinlichkeit einer Therapieresistenz, und
damit einer sinkenden Wahrscheinlichkeit einer Beschwerdeftreiheit bzw. eines dauerhaften
Behandlungserfolgs. Jingste Forschungsberichte beschreiben das Phinomen der
zentralnervosen Plastizitit, das chronifizierte Schmerzzustinde charakterisiert und dafiir
verantwortlich ist, daB bei lingerer Schmerzdauer neuronale Umstrukturierungen stattfinden,
die selbst nach Beseitigung der Schmerzursache noch fiir eine Aufrechterhaltung der
Schmerzempfindung sorgen; je ldnger der Schmerz bestanden hat, desto linger dauert es,
diese zentralnervise Plastizitdt riickgiingig zu machen [176;254]. Interessanterweise fand
Kurita keinen signifikanten Zusammenhang der Zustandsverbesserung mit der initialen
Beschwerdedauer bei Patienten mit unbehandelter aDVoR [131]: Dies konnte ein Hinweis
darauf sein, da ohne Behandlung Patienten mit akuten Beschwerden chronifizieren, und
daher vom Zeitpunkt ihrer Erstuntersuchung bis zur Verbesserung ihres Zustandes genauso
lange brauchen wie chronische Patienten, wihrend dagegen mit Behandlung zumindest akute

Fille besser behandelt werden konnen als chronische.
6.2.3.1.4 Initiale extrakraniale Schmerzen
Der Zusammenhang zwischen initialen extrakranialen Schmerzen mit einem spéten Eintritt

der Beschwerdefreiheit, sowie mit einem Behandlungsmiflerfolg 146t sich auf zwei

verschiedene Arten interpretieren.
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Einerseits — kausal betrachtet - kann ein direkter orthopéddischer Zusammenhang vermutet
werden, v.a. aufgrund der Tatsache, daB 81% aller erhobenen extrakranialen Schmerzen den
HWS- und Nackenbereich betrafen. 52% der gesamten Stichprobe hatten HWS- bzw.
Nackenschmerzen. In einer skandinavischen epidemiologischen Studie mit 10 000
ausgegebenen Fragebogen gaben 34% der Responder solche Schmerzen an [11]; nach
Geschlecht aufgeschliisselt ergab allerdings eine andere groBangelegte Bevolkerungsstudie
eine erhohte weibliche Prdvalenz (48% der weiblichen Responder) [83], so da nicht
behauptet werden kann, daB3 die vorliegende aDVoR-Patientengruppe beziiglich ihrer HWS-
bzw Nackenschmerzen von der normalen Bevolkerung abweicht. Ein é&tiologischer
Zusammenhang zwischen HWS-Nacken-Symptomatik und aDVoR 148t sich daher nicht
herleiten; demnoch wire es denkbar, daB eine vertebrale Problematik die
Kiefergelenksymptomatik zumindest perpetuieren konnte, wie es von einigen Autoren v.a. aus
dem physiotherapeutischen Bereich postuliert wurde [43;66;68;76;87;124;129;263]. So
ergeben spezifische Untersuchungen, daf eine Anteroposition des Kopfes zu einer Dehnung
der anterioren submandibuldren Muskulatur fiihrt, und somit zur Entstehung retrusiver Kréfte
auf das Kiefergelenk beitragen [31]. In einer kontrollierten Studie stellten Nikolakis et al. bei
Patienten mit mind. sechsmonatigen Mundoéffnungseinschrinkungen, schmerzhaftem
Kiefergelenk und geraden oder konvexen Axiogrammen signifikant mehr
Korperhaltungsfehler und muskulidre Dysfunktionen fest als in der Kontrollgruppe ohne
CMD, zB. in Form von Anteroposition des Kopfes (32% gegeniiber 4%) oder
asymmetrischer Schulterh6he (80% gegeniiber 40%) [166].

Diese Tatsachen berechtigen die Uberlegung, aDVoR-Patienten, die extrakraniale Schmerzen
angeben, zusdtzlich von einem Facharzt fir Physikalische Medizin oder fiir Orthopédie
untersuchen zu lassen, und eine Behandlung nur interdisziplinir unter Einbeziehung eines

Physiotherapeuten anzugehen.

Andererseits kann man den Zusammenhang auch symptomatisch betrachten: Mdglicherweise
sind sowohl die Anwesenheit extrakranialer Schmerzen als auch die schlechten
Heilungstendenzen einer aDVoR nicht direkt kausal verkniipft, sondern beide Ausdruck einer
iibergeordneten Storung. Morrow et al. stellten fest, daf3 Patienten mit symptomatischer aDV
im Vergleich zu Probanden mit gesunden Kiefergelenken ein 3fach erhohtes Risiko fiir
Schmerzen in anderen Gelenken aufwiesen [160]. Auch Hirsch et al. beobachteten, dafl
Probanden mit Gesichtsschmerzen 2 mal héufiger allgemeine Schmerzen hatten als
Probanden ohne CMD [98]; dasselbe galt fiir Probanden mit Kiefergelenkgerduschen. Le
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Resche et al. konnten zumindest eine Teilerklirung fiir eine generelle hdhere
Schmerzempfindlichkeit und Anfilligkeit von Gelenken bei Frauen liefern: Ostrogene spielen
hier mehrfach eine Rolle, etwa durch Erhéhung der Béndermobilitit, Verstirkung von
entziindlichen Gewebsreaktionen, oder schmerzmodulierende Einfliisse im ZNS [134]. So
wurden Ostrogenrezeptoren in Gelenken von Primatenweibchen gefunden, jedoch nicht von
Minnchen. Femner stellte Le Resche fest, daB die postmenopausale Einnahme von Ostrogenen
dosisabhingig mit einer (im Vergleich zu postmenopausal nicht-substituierenden Frauen) bis
zu 2fach erhohten Wahrscheinlichkeit einer schmerzhafien CMD korrelierte [134].

6.2.3.1.5 Okklusalfaktoren

Okklusale Besonderheiten wurden sinnvollerweise erst nach Beendigung der
Schienentherapie beriicksichtigt (also nur im Zusammenhang mit der Rezidivneigung), da die
Okklusion erst nach Absetzen der Schiene wieder voll zum Tragen kam. Untersucht wurden
potentielle okklusale EinfluBfaktoren aus 3 Raumesrichtungen: in der Transversalen
(posteriorer Kreuzbifl und dynamische Okklusion), in der Sagittalen (Angle Klasse), und in
der Vertikalen (Stiitzzonenverluste). Kein einziger dieser Faktoren erwies sich in der
Zusammenhangsanalyse als signifikanter Pradiktor eines Rezidivs. Moglicherweise ist dies
teilweise dadurch bedingt, daB bei ca. der Hélfte der Patienten nach Behandlungsende Daten
iiber die Okklusion fehlten, und somit bestimmte Zusammenhénge zwischen Okklusion und
Rezidiv das 0,05-Signifikanzniveau knapp verfehlten.

Dies mag insbesondere fiir 2 Priddiktoren zutreffen, die zwar nicht signifikant, jedoch
tendenziell sichtbar mit Rezidiven zusammenhingen (Abb. 70 und 71), und auch in der
Literatur als &tiologische Faktoren oftmals Erwdhnung finden: den posterioren Kreuzbif3
(p=0,159) und das dynamische Okklusionsmuster (p=0,140).

60% der Patienten mit posteriorem Kreuzbifl auf mindestens einer Seite mit aDVoR erlitten
ein Rezidiv, gegeniiber 26,5% der Patienten ohne dieses Okklusalmerkmal auf einer Seite mit
aDVoR (Abb.71). Auch eine multiple logistische Regressionsanalyse von Pullinger et al.
belegte, da3 ein posteriorer Kreuzbifl die Wahrscheinlichkeit einer Diskusverlagerung um das
dreifache erhoht [194]. Als Erkldrung gab er an, daB ein unilateraler posteriorer Kreuzbifl im
Kindesalter eine Verschiebung der Mandibula zur KreuzbiBseite bewirkt und somit zu

Ungleichheiten in der Kondylus-Fossa-Relation (im Sinne einer Kondylusretrusion auf der
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Kreuzbifiseite) und in der muskuldren Balance fiihrt. Ein unbeseitigter atiologischer Faktor

wirkt sich logischerweise auch rezidivfordernd aus.

Ebenso wurde im vorliegenden Kollektiv ein zwar nicht signifikantes, aber verstirktes
Vorkommen von Rezidiven bei aDVoR-Gelenken mit bilateral balancierter Okklusion
festgestellt (2,5mal so hoch wie bei aDVoR-Gelenken mit Gruppenfiihrung). In der Literatur
wird iiber Balancekontakte als dtiologischer Faktor von TMD kontrovers diskutiert;
kontrollierte Studien zur aDVoR existieren bis dato kaum. Rammelsberg et al. konnten im
Vergleich von 29 Patienten mit aDVoR mit 44 gesunden Probanden zwar auch keinen
signifikanten Unterschied in der dynamischen Okklusion feststellen [200]; auch dort war
jedoch die unilaterale Gruppenfilhrung die unter Gesunden am Stirksten verbreitete
dynamische Okklusionsform, wihrend bilateral balancierte Okklusion, Frontzahnfiihrung und
ipsilaterale Molarenfiihrung einen vergroBerten Anteil an aDVoR zeigten. In weniger
spezifischen Studien zu TMD konnte die bilateral balancierte Okklusion signifikant mit
schmerzhafien Kiefergelenken oder einer schwereren Dysfunktion nach dem Helkimo-Index
korreliert werden [33;39;157]. Diese Ergebnisse lassen sich jedoch nicht unbedingt auf
aDVoR tibertragen.

Andere Autoren andererseits folgern aus ihren Untersuchungen sogar gelenkprotektive
Eigenschaften der bilateral balancierten Okklusion [120;156]. Eine abschlieBende Bewertung
der Bedeutung der dynamischen Okklusion im Hinblick auf Atiologie und Verlauf von

Diskusverlagerungen steht noch aus.

Interessanterweise bestand iiberthaupt kein Zusammenhang zwischen posteriorem
Stiitzzonenverlust und einer erhohten Riickfalltendenz. Die Literatur macht hauptsichlich
Angaben iiber den Zusammenhang zwischen Stiitzzonenverlust und Osteoarthrose; es wird
postuliert, dal durch mangelnde posteriore Abstiitzung die gesamte Kaukraft auf das
Kiefergelenk abgeleitet wird und die Uberbelastung zu Knorpelschiden fiihrt. In
epidemiologischen und autoptischen Studien wird dabei allerdings meist nicht beriicksichtigt,
daf3 sowohl Molarenverlust als auch arthrotische Veridnderungen altersbedingt sind und eine
Korrelation noch keine Kausalitit beweist [35;242]. Wird der Zusammenhang
alterskontrolliert gepriift, so ist er nicht mehr signifikant [242]. Abgesehen davon wird in
tierexperimentellen histologischen Studien an Ratten regelméBig iibersehen, daf nach
Molarenextraktion aufiretende osteoarthritische Zeichen nicht unbedingt auf das Fehlen der

Stiitzzonen zuriickgefithit werden koénnen [23], sondern genauso durch traumatisierende
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Uberdehnung bzw. Stauchung des Gelenks wihrend der Extraktion selbst bedingt sein
konnen, wie es beim Menschen (trotz wesentlich hoherer SKD als bei der Ratte) oftmals
berichtet wird [171;182;231].

Allerdings konnten mehrere Autoren signifikante Korrelationen zwischen bestimmten
Symptomen einer TMD und Stiitzzonenverlust feststellen. So fanden Witter et al. heraus, daf3
in einem Kollektiv unter 40 Jahren, das nicht gezielt aus Kiefergelenkpatienten rekrutiert
wurde, bei fehlenden Molaren signifikant héufiger Kiefergelenkschmerzen auftraten [298].
Ciancaglini et al. untersuchten 483 Erwachsene aus der allgemeinen Bevolkerung und stellten
fest, dal Probanden ohne schmerzhafte Unterkieferbewegungen im Median
2 Antagonistenpaare fehlten, gegeniiber 4 bei Probanden mit schmerzhaften
Unterkieferbewegungen (p<0,05) [25]. Generell waren aber, wenn iiberhaupt, nur schwache
Zusammenhinge zwischen Stiitzzonenverlust und TMD festzustellen [35].

Speziell zum Einflu3 des Stiitzzonenverlusts auf Diskusverlagerungen existieren nur wenige
Angaben: So konnten Kurita et al. bei der Beobachtung des natiirlichen Verlaufs der aDVoR
iiber 2 bis 3 Jahre keinerlei Einflul der Molarenabstiitzung auf die Verbesserung des
Patientenzustandes feststellen [131]. Lundh et al. dagegen beobachteten, dafl eine aDVmR bei
ipsilateral fehlender Molarenabstiitzung mit hdéherer Wahrscheinlichkeit zur aDVoR
fortschritt [143]. Pullinger fand in einer multiplen logistischen Regressionsanalyse heraus,
dafl 5 oder mehr posteriore Zéhne fehlen miissen, um eine Verdoppelung des Risikos einer
Osteoarthrose mit Diskusverlagerungsvorgeschichte zu erreichen [194;243]. Angesichts
dieser Tatsache kann gemutmaBt werden, daB nicht signifikante Zusammenhénge zwischen
Stiitzzonenverlust und der Entstehung einer Diskusverlagerung (bzw. ihrem ungiinstigen
Verlauf) auf die geringe Auspridgung von Stiitzzonenverlust im untersuchten Patientengut
zuriickzufiihren sein koénnte. So erklérte auch Rammelsberg in seinen Untersuchungen zur
Atiologie von Diskusverlagerungen den insignifikanten Unterschied in der Anzahl
nichtersetzter Seitenzdhne zwischen gesunden Probanden und Patienten mit aDVmR oder
aDVoR damit, dal es durch den hohen Versorgungsgrad der untersuchten Personen nur
wenige nichtersetzte Seitenzihne gab, und keine kompletten Stiitzzonenverluste zu
verzeichnen waren [196]. Im Folgenden (Abb.83 und 84) wird daher dargestellt, wieviele
funktionelle Antagonistenpaare im hier untersuchten Kollektiv iiberhaupt fehlten (als
~funktionell“ galten alle Antagonistenpaare, die tatsdchlich in Kontakt gebracht werden
konnten): So hatten lediglich 4 von den 39 Patienten (10,2%), die nach AbschluB8 ihrer
Schienentherapie zur Kontrolle kamen, 2 oder mehr fehlende funktionelle Antagonistenpaare;

bei allen 4 handelte es sich um Freiendsituationen.
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Fehlende Antagonistenpaare Fehlende Antagonistenpaare im Freiende

4(51%) 4(5.1%)
2(5.1%)

2 (51%)

1(33,3%)

0(51,3%) 0(56,4%)
Abb. 83: Verteilung der Patienten nach Anzahl der Abb. 84: Verteilung der Patienten nach Anzahl der
fehlenden Antagonistenpaare fehlenden Antagonistenpaare im Freiend

Angesichts dieser ungiinstigen Stichprobeneigenschaft war ein nichtsignifikanter
Zusammenhang zwischen Stiitzzonenverlust und erhéhter Rezidivneigung zu erwarten, so daf3
diese Studie zwar keinen Beweis fiir einen bestechenden Zusammenhang, aber auch keinen

Beweis fiir einen fehlenden Zusammenhang ergibt.

Auch die Angle-Klasse korrelierte nicht positiv mit einem Rezidiv. Dies war auch nicht
anders zu erwarten, da in der Literatur die Angle-Klasse auch als &tiologischer Faktor der
aDVoR mehrfach nicht bestiitigt werden konnte [194;214;243].

6.2.3.2 Initiale MRT-Befunde

Den Zusammenhang zwischen einem hohen initialen Wilkes-Stadium wund einer
verschlechterten Prognose bestitigen Kurita et al. in ihren bereits erwdhnten Untersuchungen
an unbehandelten aDVoR [131]. Nach 2,5 Jahren verbesserten 88% seiner Patienten mit
Wilkes-Stadien III ihren Zustand, gegeniiber 67% der Stadien IV, und nur 33% der Stadien V.
Ein hoherer Schweregrad korrelierte auch bei den behandelten Patienten der vorliegenden
Studie mit einem spéteren Eintritt der Beschwerdefreiheit und einer hdheren
Rezidivwahrscheinlichkeit. Genauso bestand fiir die meisten Arthrosekorrelate in Gelenken
mit aDVoR (Abflachung, Erosionen, Gelenkfldchenosteophyten, Kortikalisverdickungen und
Marksklerosen) eine ungiinstigere Prognose. Bei der Erwdhnung von Osteophyten muf3



Diskussion 105

eindeutig  differenziert = werden  zwischen @ den  prognostisch  ungiinstigen
Gelenkflichenosteophyten und den hidufig aufiretenden, prognostisch unbedeutenden
anterioren Kondylenspornen, die lediglich eine Gelenkflachenverldngerung darstellen und bei
Bewegungen keine reibenden Interferenzen erwarten lassen. Der Zusammenhang zwischen
subkortikalen Zysten und der Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs erreichte Signifikanzwerte
knapp iiber Signifikanzniveau (p= 0,066), vermutlich aufgrund der sehr niedrigen Privalenz
(5 von 83 aDVoR) dieses Befundes in der untersuchten Stichprobe.

6.2.3.3 [Initiale psychische Komponenten

Die psychologische Schmerzforschung konnte bereits friih zeigen, da das Schmerzgeschehen
kein alleiniges organ-pathologisches Geschehen darstellt, sondern durch kognitive,
emotionale und soziale Faktoren mediiert wird [74;167]. Die Auswirkungen von Angst und
Stress auf Heilung werden zunehmend Forschungsgegenstand eines neuen
Wissenschaftszweigs, der Psychoneuroimmunologie [12]. Ein zumindest perpetuierender
EinfluB gewisser psychologischer Faktoren auf schmerzhafte CMD gilt als gesichert: So
wurde festgestellt, daB sowohl eine pritherapeutisch iibersteigerte Besorgnis des Patienten
iiber seinen Zustand [73;150;239], als auch eine pritherapeutisch ausgeprigte Depressivitit
[69;73], signifikant mit einer Chronifizierung korrelierte, und zwar ungeachtet der
prétherapeutischen Schmerzintensitét [150]. Fricton et al. konnten mit einer Kombination der
Depressionskorrelate ,.,hohe Besorgnis®, ,,niedriges Selbstwertgefiihl®, ,,Abgeschlagenheit‘
und ,unruhiger Schlaf‘ in 87% ihrer CMD-Patienten einen niedrigen Therapieerfolg
vorhersagen [69]; diese 4 Variablen waren zusammen fiir 49% der Varianz des
Therapieerfolgs verantwortlich. Auch in der vorliegenden Studie erwies sich trotz kleiner
Teilstichprobe (24 Patienten) die Intensitét der pritherapeutischen schmerzbedingten Angst
als signifikanter Pridiktor fiir ein Rezidiv. Beim Vergleich von Extremgruppen in Bezug auf
den Eintritt der Beschwerdefreiheit (,,nach 6 Jahren noch nicht beschwerdefrei“ gegeniiber
,beschwerdefrei innerhalb des 1. Jahres®) ergab der Mann-Whitney-U-Test ebenfalls einen
signifikanten Unterschied in der Intensitdt der initialen schmerzbedingten Angst (p=0,032,
Z=-1,868). Wird die Angst allerdings mit der initialen VAS-Summe korreliert, so besteht
auch hier ein signifikanter Zusammenhang (p=0,041, Spearman-Korrelationskoeffizient
r=0,371), der sich auf mehrere Arten interpretieren 146t:
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Einerseits konnte eine iibersteigerte Angst Folge starker Beschwerden sein, die wiederum, wie
festgestellt, die Prognose verschlechtern. In diesem Fall wire die Angst an sich nicht kausal,
sondern nur als Nebenerscheinung am Krankheitsverlauf beteiligt. Gegen diese Hypothese
sprechen allerdings die Ergebnisse von McCreary und Clark, die ungeachtet der
prétherapeutischen Schmerzintensitit einen signifikanten Beitrag libermiBiger Sorgen iiber
die eigene Gesundheit am Therapie-Outcome von TMD feststellten [150].

Andererseits ist denkbar, dal3 Angst bestehende Schmerzen verstirkt, und damit kausal dazu
beitrdgt, nach in Abschnitt 6.2.3.1.1 beschriebenen pathogenetischen Ablidufen die

Beschwerden zu perpetuieren.

Alle anderen psychologischen Dimensionen, insbesondere die im FESV aufgenommenen
Bewiltigungsstrategien, zeigten keine signifikanten und oft sogar paradoxe Zusammenhinge
mit dem Krankheitsverlauf. ZTurner und Dworkin dagegen beobachteten in einer
randomisierten kontrollierten Vergleichsstudie konventionell therapierte TMD-Patienten mit
TMD-Patienten, die zusétzlich zur konventionellen Schienentherapie an einer kognitiv-
behavioralen Therapie zur Verbesserung ihrer Schmerzbewiltigungsstrategien teilnahmen.
Sie stellten fest, dal eine Abnahme von passivem Copingverhalten und krankheitsbezogenem
Pessimismus, kombiniert mit einer Zunahme der empfundenen Schmerzkontrollfihigkeit
signifikant niedrigere Schmerzintensititen nach 3 Monaten vorhersagen konnten (nach
AusschluB der Storvariablen ,jinitiale Schmerzintensitit”, ,Behandlungsgruppe und
demographischer Variablen). Dieses Regressionsmodell war sogar in der Lage, 42% der
Varianz fiir die Schmerzintensitit nach 3 Monaten zu erkléren [270].

Moglicherweise besteht der Unterschied zur vorliegenden Studie darin, da unter den TMD-
Patienten in 7urners Untersuchung auch myofasziale Schmerzpatienten waren, die potentiell
besonders gut auf behaviorale Therapieansétze reagieren, da bei ihnen nur ein reversibler und
willentlich beeinfluBbarer Schaden vorliegt. Zusétzlich wurde mehrfach festgestellt, da3 der
Abbau von passiven, negativen Kognitionen wie z.B. Resignation oder Katastrophisieren viel
stirker zu einer Zustandsverbesserung beitrdgt als die Zunahme von aktiven
Kontrolliiberzeugungen [64;270]. Passives Coping wird jedoch nicht im FESV erhoben.
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6.2.3.4 Bisheriger Krankheitsverlauf

DaB die Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs signifikant steigt, je spéter die Beschwerdefreiheit
eintritt, verwundert nicht, da viele Prddiktoren fiir eine spidte Beschwerdefreiheit auch
gleichzeitig Pridiktoren eines Riickfalls sind. Kausal gesehen scheint es auch durchaus
logisch, daB fiir Patienten mit bestimmten Risikofaktoren sowohl das Erlangen als auch das

Beibehalten eines beschwerdefreien Zustands schwieriger ist.

6.24 Regressionsanalyse

6.2.4.1 Konsequenzen fiir die Behandlung

Nach Berechnung des individuellen Risikos 148t sich entscheiden, ob und welche adjuvanten
Mittel in die Therapie des einzelnen Patienten mit einbezogen werden sollen. Folgender
Algorithmus erscheint hierbei sinnvoll: Hat der Patient eine giinstige Prognose, so reicht die
Therapie mit Zentrik- oder Distraktionsschienen aus. Hat der Patient dagegen eine ungiinstige
Prognose, so macht es Sinn, seinen individuellen Risikofaktoren entgegenzuwirken, um einer
Chronifizierung vorzubeugen. Konkret bedeutet dies Folgendes:

-entziindungshemmende medikamentése Behandlung bei hoher initialer VAS-Summe (in
Anlehnung an Stiesch-Scholz et al. tiber eine Dauer von 10 Tagen [252]);

-myotonolytische Medikation bei myofaszialen Schmerzen nach RDC/TMD (ebenfalls in
Anlehnung an Stiesch-Scholz et al. tiber eine Dauer von 10 Tagen [252]);

-interdisziplindre Behandlung mit Orthopéden bzw. Fachirzten fiir physikalische Medizin und
Physiotherapeuten bei zusdtzlichen Schmerzen des Bewegungsapparats;

-Aufkldrung, Beruhigung und ggf. psychotherapeutische oder kognitiv-behaviorale Therapie
bei Patienten mit {ibersteigerter schmerzbezogenen Angst (etwa nach dem Vorbild von Turner
und Dworkin [270])

-Schienentherapie mit strengstem Trageregime bei posteriorem Kreuzbil (24 Stunden am
Tag, bei Rezidiv lebenslang). Eine kieferorthopédische Behandlung dieser Dysgnathie bei
Erwachsenen mit aDVoR mag das Risiko bergen, die adaptierte, dem Kreuzbi8 kontralaterale

Seite durch eine Kondylusretrusion in Mitleidenschaft zu ziehen.
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6.2.4.2 Nutzen der MRT-Diagnostik

Oftmals wird unter Zahnérzten angezweifelt, dal im Praxisalltag MRT-Aufnahmen zur
Diagnostik notwendig seien, da die Behandlung unabhingig von der Diagnose stets die
gleiche sei, meist in Form einer Zentrikschiene. Eine MRT-Untersuchung wird jedoch in der
vorliegenden Untersuchung nicht nur zur Diagnostik einer aDVoR, sondern auch zur Stellung
ihrer Prognose benoétigt, denn sowohl zur Vorhersage des Eintritts der Beschwerdefreiheit als
auch zur Vorhersage der Rezidivwahrscheinlichkeit wurde in den Regressionsgleichungen
MRT-Befunde mit einbezogen (die Anwesenheit von Osteophyten sowie das initiale Wilkes-
Stadium). Streng genommen ist jegliche Prognosenstellung anhand der ermittelten
Regressionsgleichungen sowieso nur an Patienten mit magnetresonanztomographisch oder

arthrographisch gesicherter aDVoR mit der ermittelten Vorhersagekraft méglich.
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7 ZUSAMMENFASSUNG UND SCHLUSSFOLGERUNG

Ziele dieser 8-Jahres-Longitudinaluntersuchung waren einerseits die vergleichende
Beschreibung des Krankheitsverlaufs von anterioren Diskusverlagerungen ohne Reposition
(aDVoR) nach Zentrik- oder Distraktionsschienentherapie, und andererseits die Erforschung
von Verlaufspridiktoren, um daraus fiir jeden Patienten abhéngig von seinem

Chronifizierungsrisiko ein individuelles Behandlungsregime zu erstellen.

65 Patienten mit magnetresonanztomographisch nachgewiesener uni- oder bilateraler aDVoR
nahmen an der Untersuchung teil. Nach Randomisierung wurden 36 Patienten mit
Distraktionsschienen und 29 Patienten mit Zentrikschienen tiber 0,5 bis 6 Jahre behandelt.
Jéhrlich wurden die maximale Mund6ffnung sowie der subjektive Leidensdruck der Patienten
beziiglich ihrer Schmerzen und Funktionseinschrinkungen mittels VAS-Skalen erhoben.
Einmalig wurden alle 24 Patienten, die als chronische Schmerzpatienten einzustufen waren,
nach dem Fragebogen zur Erfassung der Schmerzverarbeitung nach Geissner befragt.
Zusitzlich konnten bei 34 Patienten im Zeitraum zwischen 1 bis 8 Jahren nach Erstvorstellung

Folge-MRTs angefertigt werden.

Zusammenfassend konnen folgende Schlulfolgerungen aus dieser Untersuchung gezogen

werden:

1. Der signifikante Anteil der Symptombesserung (Zunahme der maximalen Mund6ffnung
und Abnahme der VAS-Werte) ereignete sich im ersten Beobachtungsjahr mit Zunahme
der maximalen Mundoffnung von 40 auf 46 mm und Riickgang der VAS-Werte auf 1
oder 0. Danach traten jahrlich nur noch geringfiigige und statistisch nicht signifikante
Besserungen ein und der Zustand der Patienten blieb iiber 5 Jahre weitgehend stabil. Die
Wahrscheinlichkeit einer Beschwerdefreiheit war im 1. Jahr am grofiten und sank danach
kontinuierlich ab.

2. Ein signifikanter Unterschied zwischen dem Krankheitsverlauf von Zentrik- und
Distraktionsschienentréigern bestand dabei nicht. Die therapeutische Gleichwertigkeit der
beiden Schienenkonzepte konnte bestétigt werden.

3. Im Vergleich zu unbehandelten Kontrollgruppen aus der Literatur fiel in dieser Stichprobe
sowohl nach einem Jahr wie nach 2,5 Jahren der Anteil stagnierender und verschlechterter

Félle erheblich geringer aus.
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. Parallel zur Abnahme der klinischen Beschwerden nahmen im MRT die arthrotischen

Verinderungen im Laufe der Zeit zu. Ausgehend von einem initialen Wilkes Stadium 4,
erreichte die magnetresonanztomographisch nachuntersuchten Patienten im 3. bis 4. Jahr
im Median ein Wilkes Stadium 5, wéihrend der Anteil krepitierender Gelenke sich mehr
als verdoppelte.

. Fiir einen spéten Eintritt der Beschwerdefreiheit wurden folgende Prédiktoren ermittelt:
-eine hohe initiale VAS-Summe

-initiale myofasziale Schmerzen nach RDC/TMD

-eine bilaterale aDVoR

-eine lange Beschwerdedauer zu Behandlungsbeginn

-initiale extrakraniale Schmerzen

-ein hohes initiales Wilkes Stadium

-initiale Erosionen im MRT

-initiale Gelenkfldchen-Osteophyten im MRT.

Mittels binér logistischer Regressionsanalyse konnte eine Gleichung zur Errechnung der
individuellen Wahrscheinlichkeit eines Eintritts der Beschwerdefreiheit innerhalb des
ersten Jahres nach Behandlungsbeginn ermittelt werden. In diese Gleichung wurden
folgende Faktoren aufgenommen: die initiale Beschwerdedauer, das initiale
Vorhandensein von myofaszialen Schmerzen, von extrakranialen Schmerzen und von
Gelenkflichenosteophyten. Diese Regressionsgleichung hatte in der untersuchten
Stichprobe einen positiven Vorhersagewert von 76% und einen negativen Vorhersagewert
von 74%. 44% der gesamten Varianz fiir den Eintritt der Beschwerdefreiheit konnten
durch die Regressionsgleichung erkléart werden.

. Fiir einen Erfolg der Behandlung aus Sicht des Patienten wurden folgende Priadiktoren
ermittelt:

-initiale extrakraniale Schmerzen

-initiale Kortikalisverdickung oder Marksklerose im MRT.

Die bindr logistische Regressionsanalyse ergab hier allerdings keine Gleichung zur
befriedigenden Vorhersage von Behandlungserfolg bzw. —miferfolg.

. Fiir ein Rezidiv wurden folgende Pridiktoren ermittelt:

-eine hohe initiale VAS-Summe

-eine bilaterale aDVoR

-eine lange Beschwerdedauer vor Behandlungsbeginn

-ein hohes initiales Wilkes Stadium
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-initiale Abflachungen im MRT

-initiale Kortikalisverdickungen bzw. Marksklerosen im MRT

-eine hohe initiale schmerzbedingte Angst

-ein spéter Eintritt der Beschwerdefreiheit.

Die bindr logistische Regressionsanalyse ergab eine Gleichung, die die drei Faktoren
,.Beschwerdedauer®, ,,initiales Wilkes Stadium‘ und ,,initiale VAS-Summe* beinhaltete.
Ihr positiver Vorhersagewert lag bei 80%, ihr negativer Vorhersagewert bei 86%. Sie war
der Lage, 53% der gesamte Varianz fiir Rezidive zu erkléren.

8. Als Nutzen fiir die Praxis ergibt sich aus obengenannten Berechnungen des individuellen
Patientenrisikos die Moglichkeit, bei ungiinstiger Prognose entsprechend den
vorliegenden Risikofaktoren zusédtzlich zur Schienentherapie adjuvante MaBBnahmen wie
folgt zu ergreifen:

-entziindungshemmende Medikation bei hoher initialer VAS-Summe,

-myotonolytische Medikation bei myofaszialen Schmerzen nach RDC/TMD,
-interdisziplinire Behandlung des Bewegungsapparats mit anderen Fachirzten bzw.
Physiotherapeuten bei zusitzlichen extrakranialen Schmerzen,

-Aufkldrung, Beruhigung und ggf. psychotherapeutische Therapie bei Patienten mit
iibersteigerter schmerzbezogener Angst,

-Schienentherapie mit strengstem Trageregime bei posteriorem Kreuzbif.

Zwar wiirden bei einem solchen Therapieregime laut Klassifizierungstabellen ein Viertel der
Patienten iibertherapiert, jedoch muf8 beriicksichtigt werden, daB beim konventionellen
Regime mit ausschlieBlicher Schienentherapie ca. 20% der Patienten chronifizieren [176], und
sowohl die biologischen als auch die finanziellen Kosten einer Chronifizierung teurer
ausfallen als diejenigen einer akuten Ubertherapie. Ob das in dieser Arbeit vorgeschlagene
Regime in der Lage ist, die Chronifizierungsrate zu senken, wie es theoretisch zu erwarten

wire, gilt es noch in kiinftigen Longitudinalstudien zu priifen.
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10 ANHANG

10.1 Signifikanzen

Auf die Bonferroni-Korrektur fiir multiple abhéngige Tests wird in der Diskussion, Abschnitt
6.1.3.1 eingegangen. Im Folgenden werden die rohen, unkorrigierten Signifikanzwerte

ausgegeben.

10.1.1 Signifikanz der initialen Unterschiede zwischen den Schienen

Ungerichtete Hypothese: Es wird erwartet, da3 beide Schienengruppen sich nicht signifikant
in der Zusammensetzung der Initialwerte fiir Mund6ffnung und VAS unterscheiden.
Mann-Whitney-U-Test, ausgegeben wird p=zweiseitige asymptotische Signifikanz.

Variable
Akt. MO | Pass. MO VAS1 VAS 2 VAS 3 VAS 4 VAS S VAS 6
Z -0,112 -0,179 -0,040 -0,299 -1,032 -1,046 -2,496 -0,764
p 0,910 0,858 0,968 0,765 0,302 0,296 0,013* 0,445

Tab. 19: Signifikanz der initialen Unterschiede zwischen den Schienen

10.1.2 Signifikanz der MeBreihendifferenzen

Gerichtete Hypothese: Es wird erwartet, daf Mund6ffnung und VAS-Werte sich von Jahr zu
Jahr in beiden Schienengruppen verbessern.

Wilcoxon-Test, ausgegeben wird p=einseitige Monte-Carlo-Signifikanz fiir kleine
Stichproben (n<30)

10.1.2.1 Munddffnung

Intervallsprung 0-1 1-2 23 3-4 4-5
(in J)
Mundéffnung aktiv passiv aktiv passiv aktiv passiv aktiv passiv aktiv passiv
D-Schiene -4,066 -3,606 -0,360 -0,757 -0,210 -0,423 -0,378 -0,412 -0,378 -0,557
0,0005 0,0005 0,366 0,237 0,440 0,364 0,499 0,405 0,499 0,373

dededke dededke

Z
p
Z-Schiene Z | -3,728 -3,730 -1,472 -2,116 0,736 -0,535 -1,000 0,000 -0,447 0,000
p
Z

0,0005 0,0005 0,090 0,019* 0,304 0,374 0,496 0,749 0,497 0,749

dededke dededke

Alle Schienen -5,525 5,201 -1,143 -1,959 0,411 -0,119 -0,137 -0,351 -0,531 -0,541

p | 00005 0,0005 0,135 0,029* 0,359 0,464 0,495 0,413 0,360 0,391

dededke dededke

Tab. 20: Signifikanz der jahrlichen MeRBreihendifferenzen bei der Mundéffnung
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Intervallsprung (in J) 1-3 1-4 1-5
Mundéffnung aktiv passiv aktiv passiv aktiv passiv
D-Schiene Z -0,339 -1,153 -0,272 -0,169 -1,360 -0,213
p 0,394 0,157 0,468 0,455 0,109 0,481
Z-Schiene Z -0,447 -0,677 -1,355 -0,412 -1,095 -1,461
p 0,496 0,274 0,126 0,410 0,185 0,122
Alle Schienen Z -0,509 -1,159 -0,975 -0,237 -1,828 -1,286
p 0,484 0,130 0,187 0415 0,039* 0,115
Tab. 21: Signifikanz der mehrjahrlichen MeBreihendifferenzen bei der Mundéffnung
10.1.2.2 Schmerzen beim Kauen
Intervallsprung (in J) 0-1 12 23 34 4-5
D-Schiene Z -3,807 0,707 -1,342 -0,577 -1,000
P 0,0005%** 0,257 0,252 0,506 0,494
Z-Schiene Z -3,631 -1,000 -1,000 -1,000 -1,000
P 0,0005%** 0,269 0,506 0,506 0,506
Alle Schienen Z -5,303 -1,221 -1,633 -1,134 -0,447
P 0,0005*** 0,122 0,125 0,248 0,499
Tab. 22: Signifikanz der jahrlichen MeRBreihendifferenzen bei den Schmerzen beim Kauen
10.1.2.3 Schmerzen bei sonstigen Bewegungen
Intervallsprung (in J) 0-1 1-2 23 34 4-5
D-Schiene Z -3,924 -1,134 0,000 0,000 -0,552
P 0,0005%** 0,255 0,620 0,620 0,379
Z-Schiene V/ -3,532 -2,456 -0,816 -1,342 -1,000
P 0,0005%** 0,010%* 0,377 0,242 0,493
Alle Schienen Z 5,286 -2,754 -0,604 -1,160 -0,137
P 0,0005*** 0,002** 0,336 0,169 0,506
Tab. 23: Signifikanz der jahrlichen MeRBreihendifferenzen bei den Schmerzen bei sonstigen Bewegungen
10.1.2.4 Schmerzen in Ruhe
Intervallsprung (in J) 0-1 1-2 23 34 4-5
D-Schiene 7 2,979 2,979 0,577 -1,000 -1,414
P 0,001%%* 1,000 0,510 0,490 0,249
Z-Schiene Z -2,379 -1,342 -1,000 0,000 -1,000
P 0,008** 0,249 0,510 0,751 0,510
Alle Schienen Z 3,779 -1,342 -1,134 -0,272 0,000
P 0,0005*** 0,256 0,241 0,503 0,620

Tab. 24: Signifikanz der jahrlichen MeBreihendifferenzen bei den Schmerzen in Ruhe
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10.1.2.5 Einschrinkungen beim Essen

Intervallsprung (in J) 0-1 1-2 2-3 34 4-5

D-Schiene Z -3,885 -1,377 -0,816 -1,081 -1,342
P 0,0005%** 0,085 0,378 0,204 0,245

Z-Schiene y/ -3,729 -0,520 -1,633 -0,447 -1,342
P 0,0005%** 0,382 0,121 0,504 0,250

Alle Schienen V/ -5,340 -1,568 -1,807 -0,503 -0,184
P 0,0005*** 0,064 0,066 0,323 0,503

Tab. 25: Signifikanz der jahrlichen MeBreihendifferenzen bei den Einschriankungen beim Essen

10.1.2.6 Einschrinkungen beim Sprechen

Intervallsprung (in J) 0-1 1-2 2-3 34 4-5

D-Schiene Z -3,050 -0,948 -0,948 -1,000 -1,000
P 0,001%%* 0,188 1,000 0,505 1,000

Z-Schiene Z -1,261 -1,841 -1,841 -1,000 -1,000
P 0,129 0,061 1,000 0,495 0,495

Alle Schienen V/ -3,212 -1,970 -1,970 0,000 -1,000
P 0,0005*** 0,027 1,000 0,751 0,501

Tab. 26: Signifikanz der jahrlichen MeBreihendifferenzen bei den Einschréankungen beim Sprechen

10.1.2.7 Einschrdnkungen bei sonstigen Bewegungen

Intervallsprung (in J) 0-1 1-2 23 34 4-5

D-Schiene Z -3,086 -0,598 -0,447 0,000 -1,000
P 0,0004*** 0,305 0,508 0,623 0,500

Z-Schiene Z -3,419 -1,841 -1,633 -1,633 -0,447
P 0,0005%** 0,059 0,126 1,000 0,508

Alle Schienen Z -4,487 -1,379 -1,518 0,000 0,000
P 0,0005*** 0,092 0,126 0,619 0,626

Tab. 27: Signifikanz der jahrlichen MeRBreihendifferenzen bei den Einschrinkungen bei sonstigen Bewegungen

10.1.2.8 Wilkes-Stadien

Intervallsprung 0-2 2-4 0-4
(in J)

Z -1,387 -1,387 -2,017
P 0,136 1,000 0,017*

Tab. 28: Signifikanz der MeBreihendifferenzen bei den Wilkes Stadien (alle Schienen)
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10.1.3 Signifikanz der Unterschiede zwischen den Schienen in Bezug auf

MeBreihendifferenzen

Ungerichtete Hypothese: Es wird ein Unterschied zwischen beiden Schienengruppen
beziiglich der jéhrlich erthobenen Mundéffnungs- und VAS-Wert-Differenzen erwartet; es
besteht jedoch keine konkrete Erwartung dariiber, welche Schiene besser abschneidet.
Mann-Whitney-U-Test, ausgegeben wird p = zweiseitige Monte-Carlo-Signifikanz fiir kleine
Stichproben (n<30).

0-1 0-2 0-3 04 0-5

Differenzen zZ p z p z p z p z p

Differenz akt. MO -0,701 0,499 -1,505 0,142 -0,262 0,809 -1,098 0,286 -1,231 0,238
Differenz pass. MO | -1,020 | 0314 | -1,422 | 0,158 | -1,087 | 0298 | 0,720 | 0,502 | -1,099 | 0,303
Differenz VAS 1 0,115 0,914 -0,643 0,539 -0,344 0,747 -0,200 0,856 -1,427 0,160
Differenz VAS 2 0,984 | 0343 | 0435 | 0,675 | 0000 | 1,000 | 0,206 | 0,855 | -0,833 | 0426
Differenz VAS 3 -0,973 0,338 -2,055 0,036* 0,072 0,965 -1,010 0,329 -1,141 0,264
Differenz VAS 4 0,179 | 0867 | 0,043 | 0976 | -0,480 | 0,657 | -1,442 | 0,156 | -1,623 | 0,111
Differenz VAS § -1,725 0,086 -1,564 0,121 -0,936 0,368 -1,426 0,165 -1,251 0,227
Differenz VAS 6 0,153 | 0885 | -1,162 | 0,253 | -0,147 | 0,898 | -0,366 | 0,739 | -0,826 | 0,425

Tab. 29: Signifikanz der Unterschiede zwischen den Schienen in Bezug auf MeBreihendifferenzen
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10.2 Frage- und Untersuchungsbigen
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Kiinischer Funktionsstatus
der Poliklinik fir Zahnérztliche Prothetik der LMU Minchen

Name Geb.-Dat.
Varname Teleton
Strasse Behandler
or Datum

r Vorgeschichte

1=]Ja 0 = nain

!

<Ung vor

- Lizgt eine Allgemainer

-\Wie stark sc
Schma

a Sie ¢iz
intensitd ein? (0-10)

men Sie Madikamenie?

sitten Si2 elnen Uniell odar Schiag

- Haben Sia Kiefz

N

slenkgerdusche bemerkt?

- Waren Sie letztes Jahr wagen lhrer Baschwerden bai:

@

- rechts?
- Zahnarzt / wann? -links?
- Azt - szit wann?

- Facharzt / welche:? - Ausléser:

- Haten Sie Schmerzen [ Beschwerdan : . .
= bk - Haben Sie Bewegungszinschrankungsn

- Kopt des Unterkiefers?

- Migrane - sait wann?

- Nacken/HWS - Ausldser

- Ohrbereich ;
e - Wie stark schilzzn
Funkticnseinschrénkung ein ? {0-10)

- Kiefargslenk rechis

- Sind diz Z3hne sch

zhaft ocer empiing

- Schiifen

- Knirschen edar prassen Sie mit dan Z2hnzn?

COOOo000 Dod

- Haten Sis eine Z2

nnscange?

(]

1 33§ ‘1 uadoqaisnAl

1

RN

Diaanose;

MR-Befund: KG rechts:
_———

KG tinks:
Parafunktionen Schiifffacettan

Zungenimpressionen

O]

Wangenimpressionen

Stard: 24.01.01
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Befunde

rechts

Kontaktbeziehungen

[ Molarenre |Pramolarenre Frontzdhne Pramolzrenli| Molarenli
[ 1P
l RP
1 RL

L

P

[ ‘ pv =prov. Verscrgung
I F = Fufiung
| i | t ! =lniay
elarleiis s 21| (2102223l 2sfasfas]ar]2s g,r,
G
taslav{asjes|ai a3 |42 41 [31]a3|a3] a3 25363738 g =
! j i X = fahiandar Zahn
| i ’ J{ = lickenseniuss
i ! |
i Therapie
Datum Art der Behandiung

1. Behandlung

2. Behandlung

3. Behandiung

4. Behandlung

5. Behandiung

Stand: 24.01.01

e

riknaha Schiene

- Schiene in IKP

- Pesitianierungsschiena
ktionsschiene

- ghysikal, Mafinahmen
« Axupunkiur

<A

eisung zur Seibstbeobachtung
« Anisitung zur Selbstmassage

7 919G ‘1 ua30GUNSHN



Anhang 142

Untersuchungsbogen

1. Haben sie Schmerzen in der rechten Gasichishélfte, in der linken oder in beiden?
0= keine

1= rechis
2= 'inks

3 = beide

2. Kénnen Sie euf die schmerzende Stelle zeigen?
(Oer Untersucher taste! die gaz

gtz Sialie 2b, wenn unklar ist, ¢b s Muskel- oder Gelenksshmerzan sind)

rschts links

Hpn

(]

(Deflexion) nach rechts

nung (Deviation) nach rechis
~g (Defisdion) nach finks

ung (Daviation) nach links

=

=

g

2

g

4. Veriikaler Bewzsgungsablauf Schmerzen Gslenk g

s L5

ez . o

a) ekt max. Qffnung ohne Schmerzen . mm =

-

b) akt max. Ofrurg e mim ¢

. &

c) passive max. Offnurg mm ©

dj Overditz R aiedt

el Overdst mm

5. Gelenkgsréusche (Palpzticn, 2 von 5})

(ol8

rechts links
Qfnuna C=ks

1 = Knazken

Ofinunaknacken 1 =initial
2 =intermediar
3 = terminal

] [
1L

Schlie3en 0=} rechts links

1 = Knacken
2 = starkes Reiben
3 = {2ines Reiten

SchiieBunasknacken 1 = initial

2 = intermediar
3 = tzrminal

1]
L]

Stand: 02.97.01
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Reziprokes Knacken, verhindert bei protrusiver Offnung

rechts finks
0 = nein
1=ja
¢ = nicht zutreifend

Schmerzen Gelenk

Laterotrusion rechts T e D D
Laterotrusion links .. mm D D
Pratrysion mm D D

6. Exkursive Bewegungen

N 0 =nein
0 =keine 1 =rechts 1=ja
2 =links 3 = baids a=NZ
Mitteltinisnabweichung bei Protrusion ... mm rechts =1 links =2 D
7. Gelenkgerdusche bsi exkursiven Bewsgungen

(2 von 3)

Latergtrusion rechts rechts links
2
e
w
g
-
=3
<
©
o
=

Latarotrusion links rechts links g

s <3
o

D )
8. Extreorals Muskslpalnation rechts links

(| a) Temporalis posteriorer Teil

D) Temgoralis medizler Teil

in Schmerz, nur Druck
chtar Schmearz

2
i

C) Temcoralis anteriorer Tell

d) Massaterursprung

900 p

€) Masseterkdrper

f) Masseteransatz
g) m. suboccigitalis

h) Regio retromandibularis

i) Recio submandibularis
a

9. Paloation des Gelenkes

} lzteraler Kondylenpol

< | i b) posteriorer Kondylenpo!
)
)

op

5

10. Intraorale Muskelpalpation

a) Pterygoideus lateralis

b) Temporalissehne

DEtUm: e Unterschrift Behandier: ........cccc.cvn...

Stand: 02.07.01
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Name: Datum .

VAS-Skala zur Bewertung der Schmerzen und der Funktionseinschrﬁhkunven

Bitte markieren Sie mit einern Strich auf den angegebenen Skalen von 1 bis 10, wie stark Sie Ihce
Beschwerden selbst einschiizen.

1. Schmerzintensitic:

-

1.1. Schmearzen beim Kauen 012 3 4
L

wn
[exY
~)
[en]
O
—
[wn]

keine sehr starx
1.2. Schmsrzzn bel soast. Bewegunzea 0 1

Weg <

[(8)
w
~
wn
(@)Y
-
(o8]
NoJ
[o
- O

L

=
g
&
keina sehr statk g
1.3. Schmerzen ohne Bewegung 0123456 78 910 o
L |
2.1. Beim Essen: keine sebr stark
012 34 56 7 8 9 10
L :
2.2. Beim Sprechen keine sehr stark
012345678910
¢ s
2.3. Bei sonstigen Funktionen keine selr stark

0123456789 10
L i
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Therapieverlauf
Name Vorname Geb.-Dat.
Datum:
Tragedauer KG-Gerdusche Muskulatur re li SKD mm

wann ? I:] rechts D
zews. [ || unks  []
1=Tag 0 = nichts

2 = Nacht 1 = Knacken

3 = Tag/Nacht 2 = Reiben

4 = 1/2 Tag/ Nacht

Temporalis posteriorer Tell D I:]
Temporalis medialer Teil E] D
Temporalis anteriorer Teil I:] D

Masseterursprung
Masseterkérper
Masseteransatz
M. suboccipitalis

Regio retromandibularis

Vertikaler Bewegungsablauf Schmerzen

akt. max, Offnung

.mm
ohne Schmerzen

akt. max. Offnung ....mm

->[]
> []

passive max. Offrung ....mm

Gelenk

-]

Regio submandibularis

0 = keine Q = nein

1 = rechts 1=ja

2 =links

3 = beide
Schmerzempfinden

{ateraler Kondylenpol

posteriorer Kondylenpol

DOOoO000on
o [ O [ [

Durchschnittlicher Schmerz in den letzten 4 Wochen:

OLIlllllllllm
Pterygoideus lateralis | e I I IR A R I
Temparalissehne Starkster Schmerz in den letzten 4 Wochen:
0 = kein Schmerz, nur Druck
1 = leichter Schmerz 0}*% % : ‘( l } { = ‘I {10
2 = maBiger Schmerz
3 = heftiger Schmerz
Bemerkungen:
Datum:
Tragedauer KG-Gerédusche Muskulatur re i SKD mm
Temporalis posteriorer Teil D D Vertikaler Bawagungsablauf | Schmerzen | Gelenk
wann 7 [:] rechts D
zewsw. [ || is ]
1=Tag 0 = pichts
2 = Nacht 1 = Knacken
3 = Tag/Nacht 2 = Reiben

4 = 1/2 Tag / Nacht

Bemerkungen:

Temporalis medialer Teil [:! D
Temporalis anteriorer Teil D D

Masseterursprung
Masseterkérper
Masseteransatz
M. suboccipitalis

Regio retromandibularis

akt. max. Offnung

~.mm
ohne Schmerzen

akt. max. Offnung ..mm

-]
[ ]

0 = keine
1 =rechts
2 =links

3 = beide

passive max. Offnung ....mm

->[]
»>[]

Q = nein
1=ja

Regio submandibularis

Schmerzempfinden

fateraler Kondylenpol
posteriorer Kondylenpol
Pterygoideus lateralis

Temporalissehne

O [
[ R [ |

Q = kein Schmerz, nur Druck
1 = leichter Schmerz
2 = madiger Schmerz
3 = heftiger Schmerz

Durchschnittlicher Scamerz in den letzten 4 Wochen:

RO A A
T 1T T 1T 11

Starkster Schmerz in den letzten 4 Wochen:

10

R N |
T T T 1

Stand: 24.01.01
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Name: Datum:
Im Folgenden sind Gefiihlszustinde oder Reaktionsweisen aufgefiihrt, dig ben kénnen. wenn sie
unter Schmerzen leiden. Bitte geben Sie an, inwiefern diese Aussagen a itre ffen.
Bei jeder Aussage haben Sie 6 Antwortméglichkeiten:
.07 = Lstinmt vollkonmen ™ W30 = Lstimmi eher nicht”
WS = Lstimmt weitgehend” W27 = Lstimmie weirgehend niche”
WA= L stimmit eln wenig ™ W= Lstimme diberhanpe nicht™
Beziehen Sie sich bei der Beantwortung auf Ihre typischen Sc rzen in den letzten Tagen.
Bitte machen Sie ein Kreuz auf die Zahl, die fiir Sie persd zutriftt
Bitte muchen Sie in jeder Zeile ein Kreuz. (Wenn eine Aud: icht zutriftt, iberspringen Sie diese
Zeile nicht, sondern kreuzen Sie eine .1 an.)
stimmt stimmt
volt- Uberhaupt 2
kommen nicht c
/ g
L z
1. Wegen meiner Schmerzen bin ich zurﬁckgezh 2
und von allen isoliert. ® e ®6e o0 E
r
2. Wegen meiner Schmerzen fuhle ich mich hililos ® 6 @ ® @ O ¥
3
3. Wegen meiner Schmerzen bin ich gft niedergeschlagen. ® & @ ® @ © -
4. Wegen meiner Schmerzen fihleffch my Leben
und seinen Schwierigkeiten man ehr ® ® @ ® © @
gewachsen.
5. Wegen meiner Schmerzen fihle ich mich leer
und ausgelaugt. ®® 6 o0
6. Wegen meiner Schmegen flrchte ich mich mehr als friher davor,
was noch alles auf mwen kénnte. ®6®0e o0
¥ 1
7. Wegen meiner Schin} verangstigt. ® & @ ® ® @
T
8. Wegen meiner Schmerzen gehen mir oft unwichtige Gedanken
durch den Kopf und beunruhigen mich. ® ® ® 0 o0
8. Wegen mejper Schmerzen bin ich oft unruhig. ® ® @6 © ©

\Y

Fortsetzung ———> bitte umblittern

© Hogrefe-Verlag GmbH & Co. KG * Nachdruck und jegliche Art der Vervielfaltigung verboten * Best.-Nr. 01 150 04

Bezugsquelle: Testzentrale Gottingen, Robert-Bosch-Breite 25, 37079 Gottingen
Tel: 0551 / 50-688-0, Fax: 0551 / 50-688-24
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FESV BE

(Fortsetzung)
B i stimmt
voli- Uberhaupt

komme nicht

10. Wegen meiner Schmerzen bin ich oft wiitend. ® ® @ ©® @ @

11. Wegen meiner Schmerzen bin ich verargert. / ~ ® & @ @ @ O

12. Wegen meiner Schmerzen fahre ich leicht aus der Hau@ G 6 @ & @ @O

13. Wegen meiner Schmerzen habe ich oft Lust, mich abzureagieren., @ @ @ @ @ @

14. Wegen meiner Schmerzen kénnte ich vor Wut manchmal schreien. ® & @ @ @ ®

Kontrollieren Sie bitte noch einyfl, ob Sie auch nichts ausgelassen haben

7 9IS ‘p udB0qENSNIA

RW T G

HD

AN

AR

© Hogrefe-Verlag GmbH & Co. KG * Nachdruck und jegliche Art der Vervielfaltigung verboten * Best.-Nr. 01 150 04
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Name: Datum:
Im Folgenden sind einige Moglichkeiten aufgefiihrt, Schmerzen zu kontr e etwas gegen die Schmer-
zen zu tun. Bitte geben Sie an, inwiefern diese Aussagen auf Sie person
Bei jeder Aussage haben Sie 6 Antwortmdglichkeiten:
W6 = L stimmi vollkommen™ 3
Wstimmt weltgehend ™ 2 stimmt weitgehend niche™
WA = LSt ein wenig® A = Lstimmt Gberhaupr nicht
Beziehen Sie sich bei der Beantwortung auf [hre typischen Sgfmerze den letzten Tagen.
Bitte machen Ste ein Kreuz auf die Zahl, die fiir Sic perss zutrifft.
Bitte machen Sie in jeder Zeile ein Kreuz. (Wenn eine Aussage ighicht zutrifft. iiberspringen Sie diese
Zeile nicht, sondern kreuzen Sie eine ,.1** an.)
stimmt stimmt
(I) voll- iberhaupt
kommen nicht
-
1. Wenn ich Schmerzen habe, habe ich einen FNe ich vorgehe. ® & @& 3@ © @ z
w
2. Wenn ich Schmerzen habe, erinnere ich mi‘&p dwmh mir g
flir einen sclchen Fall vorgenommen habe. ®®®0e o0 %
L)
[<]
3. Wenn die Schmerzen stérker werden, treffe ich Vorbereitungen, um fn
sie besser aushalten zu kénnen. ® @ ®0e oo w
o
4. Wenn ich Schmerzen habe, habe i eist eine Anzahl von . i
Maglichkeiten parat, sie zu bekil fen.,\ ® ®@® 06 e 0
. W ich h 4 i i i
5. Wenn ich Schmerzen habe, wagMe geglen die guten Seiten des ® 6 @6 @ @
Lebens ab.
6. Wenn ich Schmerzen habe, sage ich mir, dass ich viel besser damit
zurecht komme als friher. ® @ ®0® @0
7. Wenn ich Schmerzen . sehe ich ein, dass ich mich mit ihnen
arrangieren muss. & ® 6 ®® 00
y ]
8. Wenn ich Schmerw ich mir, ,durch die Schmerzen
lerne ich erst richtig, die freien Zeiten zu genieBen®. ® & ® 06 @0
9. Wenn ich Schmerzen habe, bin ich mir sicher, dass ich es schaffen
werde. ® & @ 3® o 0
10. Wenn ich erzen habe, gebe ich nicht auf. ® & @ ® @ @®
11. Wenn ich Sch M\abe, habe ich trotzdem das Gefiihl, sie zu = .
o R 56 @020
12. Wenn ich SWen habe, klopfe ich mir innertich auf die Schulter, .
weil ich mich nicht habe unterkriegen lassen. ® & ®6e oo

Fortsetzung ——— bitte umblittern

© Hogrefe-Verlag GmbH & Co. KG * Nachdruck und jegtiche Art der Vervielfaltigung verboten * Best.-Nr. 01 150 03

Bezugsquelle: Testzentrale Géttingen, Robert-Bosch-Breite 25, 37079 Géttingen
Tel: 0551 / 50-688-0, Fax: 0551 / 50-688-24
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(Fortsetzung)
stimmt
(I |) vali- Uberhaupt
komme nicht
13. Wenn ich Schmerzen habe, lenke ich mich durch das Horen schéner
Musik ab. @ @ @ @ @ @
I~
14. Wenn ich Schmerzen habe, lese ich etwas Schones/etw
Spannendes. Q 7 ® ® @ ® o @
15. Wenn ich Schmerzen habe, blattere ich in lllustrierten. , ® 6 ®@ @ @ ®
16. Wenn ich Schmerzen habe, schaue ich Fernsehen oder Video. ® & @ ®@ ® @
17. Wenn ich Schmerzen habe, lenke ich mich durf?'tigkeiten
in Haus oder Garten ab. ® ® GO @ © z
=
18. Wenn ich Schmerzen habe, berdecke ich Qnde N infach 2
mit meiner Arbeit weiter mache. 7 ® ®©® 00 @ o i
=]
1
19. Wenn ich Schmerzen habe, stiirze ich mich in die Arbeit. ® & @ ® @ @ :::
20. Wenn ich Schmerzen habe, beteilige ich mich aktiv an geselligen Z
Runden bzw. suche den Kontakt zuﬁnschen, um mich abzulenken. ® ® @ ® @ @ i
21. Wenn ich Schmerzen habe, wer§lle ichyfine Yntspannungstechnik
an {z.B. Autogenes Training, MWungstraining). ® ® @ ® @0
22. Wenn ich Schmerzen habe, denke ich an entspannende Worte wie @ @ @ @ @ @
.Ruhe".
23. Wenn ich Schmerzen habe, konzentriere ich mich auf einen ruhigen
und gleichmaBigen Ak ® ® ® 0 @ @
24. Wenn ich Schmerzgh habe, warlele ich sie im Geiste in eine andere
Empfindung um, zw Wérme oder angenehme Kiihle. ® ® ® @ o

Kontrollieren Sie bitte noch einmal, ob Sie auch nichts ausgelassen haben.

RW

L4
L MA
ol
KU ' GSA
KE RE
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Name, Vorname: Untersuchungsdatum:
Zu Forschungszwecken bendtigen wir von Ihnen Antworten auf bestimmte Fragen rund um Ihre
Kiefergelenkserkrankung und Ihre Schienentherapie. Die Handhabung Ihrer Daten unterliegt
selbstverstindlich der Schweigepflicht. In etwaigen Verdffentlichungen der Studie werden keine
Patientennamen genannt.
A. Die folgenden Fragen betreffen die Vorgeschichte Ihrer Kiefergelenkserkrankung.
1- Wann begannen die Schmerzen, weswegen bei Ihnen die Schienenbehandlung durchgefiihrt
wurde?
2- Wann begannen die Bewegungseinschrinkungen, weswegen bei Thnen die Schienenbehandlung
durchgefiihrt wurde?
3- Gab es vor diesen Beschwerden schon einmal eine solche Phase, nach der Sie wieder lingere Zeit
beschwerdefrei waren (iiber Monate oder Jahre)?
Oein Mal  Omehrmals  Onein
4- Wenn ja, wann traten zum allerersten Mal bei lhnen Kiefergelenksbeschwerden auf (Schmerz
oder Bewegungseinschrinkung)?
. . . =2
5- Wurden Sie vor Ihrer Schienenbehandlung schon einmal wegen Ihrer Beschwerden behandelt? £
Oja Onein 8
o
2
6- Wenn ja, womit? E
O andere Schienen ':
O Schmerzmittel %
O Kiefergelenk-Krankengymnastik -

O Spritzen ins Kiefergelenk

O Kiefergelenk-Operationen

{1 Kiefer-Operationen

[ Kieferorthopadie

O Einschleifen der Zahne

O Akupunktur

0 Psychotherapie

[0 Restauration des Gebisses durch Eingliederung von Zahnersatz oder Implantaten
[ andere:

7- Wurden Sie nach Abschlufl Ihrer Schienentherapie in irgendeiner der in Frage 3 genannten

" Formen weiterbehandelt? (einzeln erfragen!!!)

Oja, mit Onein

B. Die folgenden Fragen betreffen Ihre Schienentherapie.

1- Tragen Sie Ihre Schiene zur Zeit noch?
Oja [nein

Wenn ja, so brauchen Sie die Fragen 5 und 6 nicht zu beantworten!
‘Wenn nein, so brauchen Sie die Fragen 2 bis 4 nicht zu beantworten!
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2-Warum tragen Sie die Schiene noch?

O ich habe (mit und ohne Schiene) noch Beschwerden und denke, die Schienenbehandlung konnte

diese noch beseitigen.

O mit Schiene fiihle ich mich gesund, aber ich firchte, ohne Schiene kdnnten die Beschwerden
vielleicht zuriickkommen.

O mit Schiene fiihle ich mich gesund, aber sobald ich sie absetze, kommen die Beschwerden zuriick.

O ich mochte die Schiene eigentlich nicht mehr tragen, aber ich folge der Anweisung meines

Zahnarztes, sie noch ldnger zu tragen.
3- An wie vielen Tagen pro Woche tragen Sie ihre Schiene?
Tage pro Woche

O Ich trage meine Schiene seltener als 1 mal pro Woche.

4- Wenn Sie Ihre Schiene tragen, wie viele Stunden pro Tag (d.h. in 24 Stunden) tun Sie dies?
Stunden von 24

5- Wann haben Sie lhre Schiene zum letzten Mal getragen?

6- Warum haben Sie aufgehért, [hre Schiene zu tragen?

O ich fuhle mich gesund und brauche keine Schiene mehr.
O die Schienentherapie hat mir nicht geholfen.

0O andere Griinde:

7- Bitte entscheiden Sie sich zwischen folgenden 2 Aussagen iiber [hre Beschwerden:
0O Ich habe keine Beschwerden mehr, bzw. meine Beschwerden sind so milde, so selten oder von
dermaBen kurzer Dauer, dass sie mir nichts ausmachen

O Meine Beschwerden treten noch so oft auf und/oder sind noch so stark ausgeprigt, dass sie mich
stdren.

8- Bei Patienten mit Beschwerden:

Wiren sie auf unseren Vorschlag hin auch zur Kontrolle gekommen, wenn Sie keine Beschwerden
gehabt hitten?

Oja Onein

9- Konnen Sie folgender Aussage zustimmen? .
Nach erfolgreicher Therapie meiner Beschwerden habe ich einen oder mehrere Riickfille erlitten.

Oja Onein (keine Riickfitle) Onein (keine erfolgreiche Therapie)
10- Vermeiden Sie besonders harte oder besonders ziihe Kost?
Oja Cnein

1 1- K8nnen Sie —-auBer besonders harter oder ziher Kost- normale Kost zu sich nehmen?
Oja Onein

12- Verursachen Ihre Beschwerden Unannehmlichkeiten bei Ihrer Ernghrung?
Oja Onein
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