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unktionelle Anatomie
Die Kiefergelenke formieren
ein durch die hufeisenförmige

Mandibula gekoppeltes, bilaterales
Artikulationssystem, in dem Gleit-
und Drehbewegungen zu einer Be-
wegungsvielfalt mit sechs Freiheits-
graden kombiniert werden. Zwi-
schen der Gelenkspfanne und dem
Kieferköpfchen ist ein faserknorpeli-
ger Discus articularis eingeschoben,
dessen Verlagerung im Gelenk zu
Geräuschen bei Kieferbewegungen
sowie zu Bewegungseinschränkun-
gen führen kann. Beachtenswert ist,
dass die Form der Kiefergelenke und
die Lage des Discus articularis in ho-
hem Masse anpassungsfähig sind.
Die optimale Position des Unterkie-
fers, aus welcher die physiologi-
schen Bewegungen beginnen, ist die

posturale Unterkieferlage, das heisst,
Ober- und Unterkieferzähne sind
ohne Kontakt. Die wesentlichste Vor-
aussetzung für diese Ruheposition ist
eine entspannte Kaumuskulatur. Die
muskuläre Spannung wiederum wird
im Zusammenspiel peripherer und
zentralnervöser Strukturen reguliert
(23, 31, 37).

Klinische Definition und Symptome
Beschwerden im und um das Kiefer-
gelenk werden im klinischen Alltag
meistens unter dem Überbegriff
«Myoarthropathie des Kausystems» oder
kurz MAP zusammengefasst. Der Be-
griff MAP zeigt, dass es sich um einen
Sammelbegriff von Erkrankungen der
Kaumuskulatur («Myo» = Muskel) und/
oder der Kiefergelenke («Arthros» =
Gelenk) handelt. MAP werden als die

häufigste Ursache von nichtzahnbe-
dingten Gesichtsschmerzen eingestuft.
Myoarthropathien des Kausystems
werden definiert als «Störungen des
Kausystems, verursacht durch entzünd-
liche und/oder degenerative Verände-
rungen der Kaumuskulatur und/oder
der Kiefergelenke» (36). Für die Dia-
gnose sind die Beschwerden des Pa-
tienten und die klinischen Befunde
des Behandlers wichtiger als die ur-
sächlichen Prozesse, weil häufig nicht
ein einzelner, sondern mehrere Fakto-
ren beim Krankheitsgeschehen zu-
sammenspielen. Entsprechend kennt
man so genannte Leitsymptome und
Begleitsymptome, die zur Diagnose
führen.
Leitsymptome: Die wichtigsten drei
Leitsymptome für eine Myoarthropa-
thie des Kausystems sind
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■ Bewegungseinschränkungen des
Unterkiefers

■ Gelenksgeräusche
■ lokale Schmerzen in der Kaumus-

kulatur und/oder im Kiefergelenks-
bereich.

Begleitsymptome: Zusätzlich zu die-
sen MAP-Leitsymptomen empfinden
viele Personen weitere Begleitsym-
ptome mit unterschiedlicher Ausprä-
gung: Zahnschmerzen, Kopfschmer-
zen, Ohrschmerzen/Ohrgeräusche,
Nackenschmerzen, Schwindel, Tränen-/
Nasenfluss, Taubheitsgefühl, Ameisen-
laufen, andere Körperschmerzen,
Schlafstörungen und weitere. Das
Vorhandensein eines oder mehrerer
dieser Symptome sollte an eine MAP
als mögliche Ursache der Beschwer-
den denken lassen. Gerade dauer-
hafte Kopfschmerzen im Schläfenbe-
reich oder anhaltende Ohrschmerzen,
aber auch beständige Nacken-
schmerzen sind häufig mit einer
Störung des Kausystems assoziiert.

Ätiologie und Diagnostik
Die Ursachen von Myoarthropathien
im Kausystem sind vielfältig und teil-
weise auch noch nicht bekannt. Auf-
grund klinischer Beobachtungen wird
aber der unbewussten Verspannung
der Kaumuskulatur im Sinne von
Zahnpressen oder Zahnknirschen
(Bruxismus) seit je eine gewichtige
Rolle beigemessen. Die herkömm-
liche Hypothese eines Zusammen-
hangs von Zahnstellung (okklusale
Faktoren) und Kieferbeschwerden
wurde mittlerweile fast gänzlich ver-
worfen, oder ihr Stellenwert wird zu-
mindest als deutlich geringer einge-
schätzt als ursprünglich postuliert
(16, 18). Die Forschung fokussiert
heutzutage vielmehr auf zentralner-
vöse Störungen mit Fokus auf Im-
balancen beim Zusammenspiel ver-
schiedener funktioneller Systeme.
Darunter besonders hervorzuheben
sind Forschungshinweise, dass Be-
schwerden im Kopf- und Kiefer-
bereich wie auch chronische Schmer-
zen ganz allgemein im Rahmen eines
biopsychosozialen Krankheitskon-

zepts gesehen werden sollten (4, 41,
44). Im Hinblick auf Muskelverspan-
nungen wird die Koppelung des so
genannten «autonomen» mit dem
muskulären System untersucht (37).
In eine ähnliche Richtung zielen
Untersuchungen zu motorischen Stö-
rungen beim schlafenden Menschen
(22, 27, 29, 31). Des Weiteren deuten
Tierexperimente darauf hin, dass die
Vernetzungen von neuralen Kompo-
nenten des Kausystems mit dem sen-
somotorischen System der oberen
Halsmuskulatur zu gegenseitigen
Störungen führen können (20, 38, 42).
Wichtig sind auch Studien, welche
auf die Symptomüberlappungen von
MAP mit anderen chronischen Be-
schwerdebildern wie Fibromyalgie,
chronische Erschöpfungssyndrom (CFS)
beziehungsweise mit funktionellen
Beschwerden hinweisen (3, 17). Wie
bei anderen chronischen Schmerz-
syndromen gibt es auch bei MAP
Hinweise auf Veränderungen der
Schmerzverarbeitung beziehungs-
weise -wahrnehmung aufgrund zen-
traler Prozesse (6, 28), sowie auf
neuroendokrinologische Veränderun-
gen, insbesondere der Hypothala-
mus-Hypophysen-Nebennierenachse
(25, 26). Insgesamt weisen also die
neueren wissenschaftlichen Erkennt-
nisse darauf hin, dass Zahnpressen
und -knirschen vorwiegend durch
das zentrale Nervensystem gesteuert
werden und nicht, wie ursprünglich
angenommen, durch fehlerhafte Zahn-
kontakte. Bemerkenswert ist, dass
die Intensität der Kiefergelenks-
beschwerden im Zeitverlauf häufig
schwankt, ähnlich wie bei chroni-
schen Rückenschmerzen.

Zusatzfaktoren
Gewisse Personen scheinen eine An-
fälligkeit für Beschwerden im Kau-
system zu haben, während sich
andere gut an alters- und funktions-
abhängige Gewebeveränderungen an-
passen können. Diese individuelle
Anfälligkeit und die Schwankungen
der Beschwerden werden nach heu-
tigem Kenntnisstand hauptsächlich
auf so genannte MAP-Zusatzfaktoren

zurückgeführt. Dazu gehören geneti-
sche Veranlagung und Gewebeüber-
lastungen, aber auch psychosoziale
Stressfaktoren. Andauernde Belas-
tungen wie permanenter Zeitdruck,
Beziehungsprobleme, berufliche, fi-
nanzielle oder familiäre Sorgen, wie-
derkehrende Ärgernisse, Über- oder
auch Unterforderung stehen oft in
engem Zusammenhang mit Kiefer-
gelenksbeschwerden. Häufig finden
sich auch zeitgleich mit Beginn der
Beschwerden belastende Lebens-
ereignisse wie etwa Verlust von
Bezugspersonen durch Tod oder
Scheidung, Arbeitsplatzverlust und so
weiter, welche eine Neuanpassung
und Neuorientierung im Leben er-
fordern (10, 11). Diese Belastungen
können entweder direkt (über ver-
mehrtes Zähnepressen und -knir-
schen) oder indirekt (über zentrale
Sensibilisierungsmechanismen) zu
Schmerzempfindlichkeit führen. Bei
chronischen Schmerzpatienten sollte
daher in jedem Fall ein umfassendes
biopsychosoziales Screening durch-
geführt werden. Dazu gehören die
Fragen nach der Beeinträchtigung und
den Auswirkungen des Schmerzes im
Alltag, den Schmerzbewältigungsstra-
tegien, Krankheitsüberzeugungen,
Stressoren und deren Auswirkungen
auf den Schmerz, sowie der emotiona-
len Befindlichkeit. Finden sich zudem
im Anamnesegespräch Hinweise auf
psychische Begleiterkrankungen, so ist
eine fachärztliche oder fachpsycholo-
gische diagnostische Abklärung mög-
licher psychischer Komorbiditäten
(speziell von Depression, Angststö-
rungen und somatoformen Störungen)
notwendig (12, 32, 45). Auch Schlaf-
störungen und gewisse Medikamente
können das Beschwerdebild bei Kiefer-
gelenksbeschwerden beeinflussen (22).
Alle diese Faktoren schliessen sich
nicht gegenseitig aus, sondern sind
häufig gleichzeitig vorhanden und
als Risikofaktoren einer Chronifizie-
rung der Beschwerden anzusehen.
Hingegen wird, wie bereits erwähnt,
der Fehlstellung von Zähnen ursäch-
lich kaum mehr Bedeutung beige-
messen, da wissenschaftliche Studien
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keinen klaren Zusammenhang mit
Kiefergelenksbeschwerden nach-
weisen konnten.

Differenzialdiagnose
Häufig präsentieren Patienten mit
multiplen klinischen Symptomen,
die als Diagnosekriterien für unter-
schiedliche Krankheitsbilder gelten.
Schon die Tatsache, dass für oro-
faziale Schmerzen mindestens fol-
gende vier diagnostische Klassifika-
tionssysteme existieren, ist ein Hinweis
auf die klinisch oft schwierige ein-
deutige Zuordnung von Beschwerden:
■ International Association for the

Study of Pain (34)
■ International Headache Society (1)
■ American Academy of Orofacial

Pain (35)
■ Diagnostic Research Criteria for

Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD) (13).

Vorschläge für andere Klassifikations-
systeme stiessen bisher (noch) nicht
auf breite Akzeptanz (7, 14, 48).
Während kraniale Neuralgien auf-
grund ihres kurzzeitigen, einschies-
senden Charakters meist gut von MAP-
bedingten Schmerzen unterscheid-
bar sind, kann gelegentlich die dif-
ferenzialdiagnostische Abgrenzung
gegenüber primären Kopfschmerz-
erkrankungen (Migräne, Spannungs-
kopfschmerz, trigemino-autonome
Kopfschmerzen) eine klinische Heraus-
forderung sein, weil Letztere auch mit
Symptomen im Kieferbereich impo-
nieren können. Oft werden invasive
Behandlungsversuche wie Zahnwurzel-
behandlungen und/oder Zahnextrak-
tionen sowie chirurgische Eingriffe
an den Nasennebenhöhlen durchge-
führt, was zu zusätzlichen neuropathi-
schen Schmerzen im Sinne von Deaf-
ferenzierungsschmerzen führen kann.
Auch primär neuropathische Schmer-
zen können zumindest teilweise
Symptome einer MAP imitieren.

Therapie
Aufgrund der bemerkenswerten
Schwankungen der Kiefergelenksbe-
schwerden im Zeitverlauf ist es wie

bei chronischen Kopfschmerzen hilf-
reich, die Beschwerden in einem Ta-
gebuch festhalten zu lassen. Es ist
empfehlenswert, während der dia-
gnostischen Phase möglichst täglich
die Schmerzlokalisation und -aus-
strahlung, aber auch den Schmerz-
charakter (spitz, stumpf, drückend,
pulsierend, brennend etc.), sowie
Besonderheiten des Tages (Belastun-
gen, Befindlichkeit) zu dokumentie-
ren. Oft zeigt sich, dass sich die
Intensität im Tages- oder Wochen-
verlauf ändert, und manchmal kön-
nen schmerzauslösende oder auch
-lindernde Faktoren dank dem Tage-
buch erfolgreich erkannt werden.
Falls die Kaufunktion mitbetroffen
ist, können die Lebensbereiche
(Kauen, Schlucken, Gähnen, aber
auch Arbeit, Privatleben, Freizeit)
beschrieben werden, in denen es
durch die Beschwerden zu Ein-
schränkungen kommt.

Allgemeine Therapiekonzepte: Von
medizinischer respektive zahnmedi-
zinischer Seite steht die Schonung
des Kausystems im Zentrum. Dazu
gehören das Erlernen einer korrek-
ten, entspannten Unterkieferhaltung
und die Durchführung einfacher
Dehnungsübungen. Oft sind sich
Patienten ihrer abnormalen oralen
Gewohnheiten wie Zähnepressen
oder Lippenbeissen kaum bewusst
und registrieren diese so genannten
oralen Parafunktionen erst, wenn sie
über den Einfluss dieser Gewohnhei-
ten auf die Beschwerden aufmerk-
sam gemacht werden. Wichtig ist
also die Selbstbeobachtung zur För-
derung des Körperbewusstseins.
Es ist darauf zu achten, dass bei Ent-
spannung die Kaumuskeln locker
und daher die oberen und unteren
Zähne nicht in Kontakt sind. Als ein-
fache Hilfen können akustische Erin-
nerungen (Uhrsignale) oder optische
Signale (am Arbeitsplatz verteilte
Farbpunkte) Unterstützung bieten.
Tragbare Geräte zur Langzeitmes-
sung der Kaumuskelaktivität mittels
elektromyografischer Aufzeichnungen
sind in Entwicklung.

Dem aufklärenden ärztlichen Ge-
spräch kommt eine sehr bedeutsame
Rolle zu. Patienten sollten insbeson-
dere darüber informiert werden, dass
heute einem schmerzfreien Knacken
oder Reibegeräusch im Kiefergelenk
kein Krankheitswert beigemessen
wird und daher grundsätzlich kein
Behandlungsbedarf besteht. Die An-
passungsfähigkeit des Kiefergelenks
ist zudem beachtlich, was sich schon
in der Tatsache widerspiegelt, dass
Personen in höherem Alter zwar ge-
legentlich einen Knie- oder Hüftge-
lenksersatz benötigen, wohl aber
kaum je eine Kiefergelenksprothese.
Irreversible Veränderungen an den
Zähnen oder der Zahnstellung sind
daher gemäss heutiger Lehrmeinung
kaum je indiziert.

Akute Schmerzen: Akute Schmerzen
im Kiefergelenk sind meist Folge
eines Traumas, einer Verlagerung
des Discus articularis infolge Über-
dehnung seines Halteapparates oder
von Entzündungsschüben im Rahmen
systemischer Arthritiden respektive
im Verlauf degenerativer Prozesse.
Die Anamnese, gekoppelt mit dem
klinischen Befund, bestimmt den Be-
darf an radiologischen beziehungs-
weise rheumaserologischen Abklärun-
gen. Eine detaillierte Besprechung
der apparativen Diagnostik ist aber
im Rahmen dieses Artikels nicht
möglich, und es wird daher auf die
einschlägige Literatur verwiesen (36).
Als symptomatische Sofortmassnahme
sind konventionelle Schmerzmittel
im Falle einer Kieferklemme (Mund
kann nicht geöffnet werden) oder
Kiefersperre (Mund kann nicht ge-
schlossen werden) meist gut wirk-
sam, bevor eine Behandlung durch
den Spezialisten eingeleitet werden
kann. In erfahrenen Händen führen
intraartikuläre Steroidinjektionen bei
entzündlichen Prozessen oft zu an-
haltender Linderung.

Anhaltende Schmerzen: Bei persistie-
renden und chronischen Schmerzen
sind steroidale oder nichtsteroidale
entzündungshemmende Medikamente
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hingegen selten wirksam. Die Fähig-
keit, sich zu entspannen, ist häufig
verringert, was einerseits die
Schmerzproblematik verstärken oder
ausweiten und andererseits zusätz-
liche Probleme nach sich ziehen kann.
Vielfach werden zunehmend die
Stimmung und das Gemüt mitbeein-
flusst. Die Therapie wird entspre-
chend im interdisziplinären Team
durchgeführt. Steht die mangelnde
Entspannungsfähigkeit im Vorder-
grund, ist eine Entspannungsthera-
pie indiziert. Eine Methode, die sich
in den letzten Jahren zur Stressbe-
wältigung und Muskelentspannung
bewährt hat, ist die progressive Mus-
kelentspannung nach Jacobson, wel-
che einfach zu erlernen ist. Voraus-
setzung ist allerdings, dass die
Übungen zumindest in den ersten
Wochen täglich durchgeführt wer-
den. Zur Veranschaulichung der
Körperreaktionen auf Stress bezie-
hungsweise Entspannung (psychophy-
siologische Zusammenhänge) sowie
zur Unterstützung der Entspan-
nungsübungen bei Patienten mit
schlechter Körperwahrnehmung kann
ein Biofeedback eingesetzt werden.
Bei dieser Methode erhält der Patient
mittels optischer und/oder akusti-
scher Signale Rückmeldungen von
körperlichen Funktionen, die nor-
malerweise unbewusst ablaufen. So
kann beispielsweise die Muskelspan-
nung der Kaumuskulatur über eine
Oberflächenelektrode gemessen und
als Grafik unmittelbar auf dem Bild-
schirm sichtbar gemacht werden.
Durch diese Rückmeldung des Ge-
räts kann die Anspannung und mus-
kuläre Fehlfunktion bewusst erkannt
und aktiv reguliert werden.
Anspannungen der Kaumuskulatur
während des Schlafes sind normal
und unkontrollierbar (29). Führt
nächtlicher Bruxismus zu Beschwer-
den im Kausystem, bestehen meh-
rere Behandlungsmöglichkeiten. Von
zahnärztlicher Seite kann die Ein-
gliederung einer Aufbiss-Schiene
aus polymerisiertem Kunststoff (eine
Art Zahnspange) zu einer Schmerz-
linderung oder Besserung der Sym-

ptome führen. Auf welche Weise die
Schiene genau wirkt, ist noch unbe-
kannt.
Eine schmerzregulierende Pharma-
kotherapie ist bei MAP-Patienten
(wie bei chronischen muskuloskele-
talen Beschwerden in anderen Kör-
perbereichen) in gewissen Fällen
indiziert. Seit langem bewähren sich
trizyklische Antidepressiva in nied-
rigen Dosierungen (15, 19, 30, 39).
Modernere Antidepressiva hingegen
sind bei muskuloskeletalen und neu-
ropathischen Schmerzen weniger
effektiv, ihr Einsatz kann aber bei
psychischen Komorbiditäten indi-
ziert sein (5, 9, 40). Wenn neural-
giforme Aspekte am Schmerzgesche-
hen mitbeteiligt sind, können
Antikonvulsiva (z.B. Carbamazepin,
Gabapentin, Pregabalin) zur Besse-
rung beitragen (21). Obwohl die
Pathophysiologie der so genannten
myofaszialen Triggerpunkte nicht
restlos geklärt ist, können lokale
Muskelinfiltrationen mit Lokalanäs-
thetika oder «Dry needeling» dieser
Punkte zumindest temporär Linde-
rung verschaffen (8, 24). Einzelne
Patienten berichten auch über posi-
tive Erfahrungen mit Akupunktur,
Homöopathie und vielen anderen
Therapieangeboten. Es sei an dieser
Stelle aber nochmals betont, dass je-
der Therapieform eine fachkundige
Diagnostik vorausgehen sollte.
Ziel einer psychologischen Schmerz-
therapie ist einerseits ein verbesser-
ter, bewältigungsorientierter Umgang
mit dem Schmerz. Andererseits wer-
den Depressionen, Angststörungen
oder andere psychische Störungen,
welche schmerzunterhaltend und -ver-
stärkend wirken, ebenfalls psycho-
therapeutisch mitbehandelt. Eine gut
untersuchte und bei chronischen
Schmerzpatienten häufig angewandte
Methode ist die kognitive Verhal-
tenstherapie (33, 43, 46). Diese Be-
handlung zielt auf eine Veränderung
im Umgang mit Schmerz sowohl auf
der Ebene der Gedanken und Ein-
stellungen («Wie denke ich über den
Schmerz?», «Was befürchte ich?», «In-
wieweit kann ich die Schmerzen ak-

zeptieren?») als auch auf der Ebene
des Verhaltens («Was mache ich bei
Schmerzen?», «Wie kann ich sie be-
einflussen?»). Ziel ist eine Reduktion
der bei anhaltenden Schmerzen häu-
fig vorkommenden Gefühle der Hilf-
losigkeit und Unkontrollierbarkeit.
Betroffene können lernen, mit den
Schmerzen besser umzugehen und
ihr Leben durch die Schmerzen we-
niger einschränken zu lassen. Neben
der reinen Schmerzbewältigung sind
weitere wichtige Themen: der so-
ziale Kontext (wie beeinflusst die
Schmerzkrankheit die Beziehungen,
Familie), mögliche Funktionalität des
Schmerzes («Wovor schützt mich der
Schmerz eventuell?») sowie ungelöste
Konflikte, die als Belastungsfaktoren
aufrechterhaltend wirken können.
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Zusammenfassung
Störungen des Kausystems sind viel-
fältig und häufig mit Kopfschmerzen
assoziiert. Akute Beschwerden haben
grundsätzlich eine gute Prognose,
und die Mehrheit der Betroffenen
kann mit einfachen Behandlungs-
methoden therapiert werden. Dia-
gnostische Verzögerungen haben oft
multiple Arzt- respektive Zahnarzt-
besuche zur Folge und führen damit
zu vermehrter Belastung des Indi-
viduums wie auch des Gesundheits-
wesens (47). Die Wichtigkeit der
Beachtung vieler zusätzlicher Fakto-
ren, welche die Beschwerden beein-
flussen können, darf bei anhaltenden
Symptomen nicht unterschätzt wer-
den. Konkret heisst dies, dass es
notwendig ist, den Schmerz und die
Funktionseinschränkungen so gründ-
lich als möglich zu erfassen und zu
dokumentieren. Der Einfluss der
körperlichen Störung auf das Gemüt
und das Verhalten sowie umgekehrt
von psychosozialen Faktoren auf die
körperliche Symptomatik muss vom
Kliniker erkannt und mitbehandelt
werden. ■
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