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Zusammenfassung

Seit langem wird der Einflul einer traumatogenenkl@on auf das
Parodontium diskutiert und trotz Vielzahl an Untmtsungen nach wie vor
bezlglich etwaiger Auswirkungen auf die Progressiond Behandlung
parodontaler Erkrankungen kontrovers beurteilt. sBie Ubersichtsartikel
definiert und beschreibt das okklusale Trauma imese klinischen und
histologischen Erscheinung. Er beleuchtet die rabtellung aus der
historischen Entwicklung und revidiert die wichtgs dieses Thema
behandelten Untersuchungen der letzten Dekadeetoruleren wird der Frage
nachgegangen, welche Auswirkungen oder Verandernuogklusale Traumen
auf parodontale Gewebe ausiben und ob eine ok&léghlustierung eine Hilfe
in der Behandlung parodontaler Erkrankungen détstel

Summary

Schlusselworter:
Okklusion, Trauma, okklusales Trauma, parodontakeakung

Keywords:
Occlusion, trauma, trauma from occlusion, periodbdisease



Voraussetzung flr eine physiologische Funktiongddesiatognathen Systems ist
das harmonische Zusammenspiel der einzelnen Kompamewie Kauapparat,
bestehend aus den einzelnen Zahnen mit ihren Qkkkffichen, Parodontien
und den die Kaukraft steuernden Mechanorezeptdfefergelenk und die
neuro-muskulo-skelettalen Strukturen. Stérungedi@sem System wirken sich
jeweils wechselseitig aus und filhren zu adaptivexiehungen, konnen aber
auch pathologische Veranderungen zur Folge habennvdie funktionellen
Belastungen das Ausmald an Anpassungsfahigkeit aiverten. Haufig findet
man Stérungen der Okklusion mit vielfaltigen FolgenBereich Kiefergelenk,
Kaumuskulatur und Kauapparat. Ein spezielles Kamldklusaler Storungen
sind Auswirkungen okklusaler Interferenzen auf Wel€rungen des
Zahnhalteapparates, die man, um sie von anderean§&n des oralen Systems
abzugrenzen, als okklusales Traumeaeichnet

Dieser Einflul3 oder daraus resultierende Folgen allem auf entzindlich
parodontale Erkrankungen ist schon seit langer Zmhaltender Stoff
kontroversieller Thematik und ist bis heute nocbhhischliissig geklart. Das
resultiert in erster Linie auf einer fehlenden Uiestimmung Uber die
Auswirkungen einer traumatogenen Okklusion in ddioldgie respektive
Pathogenese parodontaler Erkrankungen, aber auchdean immanenten
Schwierigkeiten diesen Einfluss und dessen Beeasfing durch eine etwaige
Behandlung nachzuweisen.

Das Ziel dieses Artikels ist eine fokussierte Ulmdis Gber eine limitierte
Anzahl von Untersuchungen, die sich im spezieller @vechselseitigen
Wirkung okklusaler traumatogener Krafte und Pardidom widmen. Es wird
vor allem den Fragen nachgegangen: Wie beeinflussddusale Krafte
Parodontien, welche Beweise gibt es, die eine Beng zwischen exzessiven
okklusalen Kraften und der Inition, Entwicklung uoder Verschlechterung
parodontaler Erkrankungen begriinden und welche Bewgbt es, die zeigen,
dal3 eine okklusale Therapie die Progression eiaexd®ntitis beeinflussen oder
in der Behandlung parodontaler Erkrankungen uritezesth kann?

Die Bedeutung des okklusalen Traumas

Definition

Das okklusale Trauma wurde schon sehr frih in die3ahrhundert definiert:
»als ein Zustand, bei dem es durch das SchlieReKidér zu einer Schadigung
des Halteapparates der Zdhne mit submikroskopisokden mikroskopischen
Veranderungen der Wurzelhaut kommt, der eine réerspathologische
Beweglichkeit verursacht” (Stillman 1917). Das alddle Trauma beschreibt
die pathologischen Verdnderungen und adaptiven gsymgsvorgange des
Parodonts auf Gbermallige Krafte durch die KaumaskulLindhe 1997). Im
,Glossary of Periodontic Terms® der Amerikanischébesellschaft fir
Parodontologie (The American Academy of Periodamgpl 1992) wird das
okklusale Traumaals ,eine Schéadigung des Zahnhalteapparates infolge
ubermaRiger okklusaler Krafte* definiert. Es werden der Literatur auch



andere Termini daflr verwendetlas okklusale parodontale Trauma, die
parodontale Traumatisierung, Uber-, Belastung, digaumatisierende
(traumatogene, traumatische) Okklusion, okklusaleer(be)lastung in der
englischsprachigen Literatur vor allemocclusal trauma und trauma from
occlusion.

Traumatogene Krafte kénnen unterschiedlich auf viddelle Einzelzdhne
einwirken oder auch mehrere Zédhne oder Zahngruppgeeffen. Die Ursachen
daftr kbnnen verschieden sein, meistens sind egufationsanderungen im
Sinne vorzeitiger Kontakte verschiedenster Naturerogarafunktionale
Fehlbelastungen, ausgeldst durch Knirschen odesémne

Man unterscheidet eiprimares okklusales Traumavo exzessive okklusale
Krafte Veranderungen bei einem Zahn oder ZahnenPawbdontien normaler
Ho6he hervorrufen, von einemekundaren okklusalen Traumao normal
okklusogene Kréafte Veranderungen in Parodontienziedter Hohe hervorrufen
(The American Academy of Periodontology 1992). kaésnbiniertes okklusales
Trauma wurden Schaden an Parodontien reduziertee Horch abnorme Krafte
beschrieben (Bjorndahl 1958, Posselt 1959). Diestendcheidung ist aber aus
Klinischer Sicht bedeutungslos, da durch Traumenrvdngerufene
Veranderungen auch an Parodontien unterschiedlichiéhe ahnliche
Reaktionen hervorrufen. Wichtig ist nur der Umstadd3 sich Symptome,
ausgelost durch okklusale parodontale Traumen,dann entwickeln kénnen,
wenn die Belastungen durch die Okklusion eine mitggische Toleranzgrenze
Uberschreiten, die so grol3 ist, dal3 die Parodomteenbelasteten Zahnes die
einwirkenden Kréafte entsprechend nicht mehr ohnelefung der Lage und
Stabilitat widerstehen und verteilen konnen (Lindi#©9). Das bedeutet aber,
dal’ bei stark reduzierten Parodontien auch schddigm&rafte parodontale
Veranderungen hervorrufen kbnnen (Reinhardt 1984).

Anzeichen und Symptome des okklusalen Traumas

Die Diagnose der traumatischen Okklusion basidrtdaufunktionellen Analyse
der okklusalen Beziehungen, der umgebenden undesii¢n Strukturen der
Zahne, der Kaumuskeln und der Z&dhne (Ramfjord usidl 2968). Die Analyse
kombiniert klinische und rontgenologische Untersuaien und Befunde
(Tabelle 1).

Das bei weitem haufigste Anzeichen ist eine erhdbénbeweglichkeit;
adaptive Ausweichbewegungen oder Verlust der inb@rmalen Kontakte
konnen Zahnwanderung zur Folge haben (Abb. 1). kéamm eine Veranderung
im Perkussions-Klang, atypische Muster okklusaldra&ion (Abb. 2) oder
gingivale Veranderungen finden, parodontale AbdzkRsng wurde
beschrieben.

Die traumatogene Okklusion verlauft oft asymptosdt| in Fallen starker
Traumatisierung von kurzer Dauer kann es zu loleaten oder ausstrahlenden
Schmerzen im Parodontium oder der Pulpa kommenluS&le Interferenzen



konnen einen ,StoRel-Hocker-Effekt” induzieren undktionelle Offnung der
Kontakte zwischen den Zahnen mit Speisenimpaktewartken.

Als rontgenologische Veranderungen kann man eindr noger weniger
unterschiedliche Verbreiterung des Parodontalspaltas Fehlen, aber auch die
Verdickung oder ,Sanduhrform” der Lamina dura erkam (Abb. 3), bisweilen
Wurzelresorptionen, Hyperzementosen, Osteoskleydadpaverkalkungen und
Wurzelfrakturen.

Auswirkungen bei entzindungsfreiem Parodontium

Die in Folge des Traumatismus (Stahl 1976) aufticde
Gewebeveranderungen sind primar auf das Desmodmthkiankt und dienen
der adaptiven Anpassung des Zahnes an verandeiktofielle Anforderungen
(Wentz 1958, Miihlemann 1961, Waerhaug 1966, Karti@gp). Uberschreiten
Belastungen die physiologische Toleranzgrenze, komsnentsprechend der
Richtung einwirkender Krafte zu aktiven Umbauzondduckzonen mit
Knochenabbau und diametral gegentber liegenden abegz mit
Knochenapposition (Haupl und Psansky 1938, Svanb@r@). Ebenso kdnnen
intermittierende Traumen wechselnder Richtung aUchbauvorgange ohne
isolierten Druck- und Zugzonen induzieren (Sand92)9und im Sinne einer
sterilen, mechanisch ausgel6sten Entzindung jenalds okklusale Trauma
typischen Veranderungen im Desmodont auslosen (#éi889). Es sind dies
ein Abbau von alveolarer und crestaler Lamina Dumd eine Weitung des
Desmodontalspaltes, klinisch gekennzeichnet dumh erhbhte Zahnmobilitat
(Wentz 1958, Svanberg 1973).

Werden die parodontalen Schaden entwickelnden &néflistandig entfernt,
kehrt der Parodontalspalt zu seiner urspringlicipéysiologischen Weite
zuriick, das parodontale Ligament regeneriert mit metd- und
Knochenapposition (Svanberg 1974, Kantor 1976, dPol$976a, Schroeder
1991) und klinisch kehrt der Zahn zu seiner ursglidthen Festigkeit zurick
(Lindhe und Nyman 1977, Polson 1986).

Bleibt eine traumatogene Kraft konstant ohne sihethohen auf einen Zahn
bestehen, liegt aber im Bereich der Adaptabilité#s dDesmodonts und
Knochens, bleibt der Desmodontalspalt verbreitertl Wler neuen Situation
angepasst. Die pathologischen Reaktionen im Desmageht zurtick und heilt
mit verbreitertem parodontalen Ligament aus, kihigerbleibt der Zahn ohne
zunehmender Beweglichkeit mobil (Wentz 1958, Svemphend Lindhe 1973,
Kantor 1976, Polson 1976). Diese Situation findetnnhaufig bei geringen
okklusalen Interferenzen durch Zahn-zu-Zahn Komtaktrobei sowohl die
radiologischen Veranderungen als auch die kliniscBescheinungen oftmals
nur subtil ausgepragt sind (Meitner 1975).

Wirken schwere anhaltende Krafte auf den Zahnhgb@at ein und
uberschreiten die kompensatorisch adaptive ReaklesnGewebes, kommt es
zu einer fortgesetzten Verbreiterung des Parodspdlibs und einer Zunahme
der Mobilitat. Beides setzt sich progredient foda eine Ausheilung der



parodontalen Schadigung durch Anpassung nichtgamfokann (Nyman 1978,
Ericcson und Lindhe 1982).

UbermaRige okklusale Krafte fiihren zu keiner pathisichen Beeinflussung
der Gingiva, die als marginales Parodont den kdeonaTeil des
Alveolarfortsatzes bedeckt und den Zahnhals umshl{Spranger 1980) und
fuhren zu keinen Weichgewebeveranderungen (Svanbedy Lindhe 1974,
Klaiber 1980, Page und Schroeder 1982, Wilson 18&&tzke 1985). Auch
wird durch okklusale Uberbelastung keine entzih@lidingivitis induziert,
noch eine Gingivitis in eine Parodontitis Uberdgeleibei entzindungsfreiem
Gewebe keine Taschenbildung oder Verlust an bindelggem Attachment
verursacht (Lovdahl 1959, Waerhaug 1979).

Okklusales Trauma und Parodontitis

Frihe Studien

Verschiedenste Theorien wurden im Laufe der Zeierubiesbezigliche
Zusammenhange aufgestellt, schon im Jahr 1901ckidliKarolyi in einer
Uberbeanspruchung bzw. Fehlbelastung des Gebisseen d
hauptpathogenetischen Faktor flr die Zahnlocke(uoman sprach vom Karolyi-
Effekt) und Ursache der ,Pyorrhea alveolaris® (Kgro1901). Stillman
definierte schon 1917 das okklusale Trauma undipeiie im weiteren dessen
Effekte. Danach kommt es durch exzessiven Druck caef Z&hne zu einer
Ischamie in der marginalen Gingiva, worauf sich ib@mare Girlanden
(,zementale Gingiva®“) und in anderen Féllen auchltm (,Stillman CIift") in
diesem Gewebe bilden (Stillman 1921). Auch McCa8dhrieb morphologische
Verdickungen der Gingiva (McCall'sche Girlanden¥ dtihe Zeichen einer
traumatischen Okklusion (McCall 1939). Diese frihBEmeorien postulierten
okklusale Fehlbelastungen als atiologischen Faktidr parodontale
Erkrankungen, die zu vertikaler Taschenbildung @amdleren Umbauten im
Parodontium fuhrten (Leof 1944, Box 1935).

Nach der Etablierung parodontopathogener Mikrodegaen als kausale
Faktoren in der Atiologie entziindlicher Erkrankungkes Parodontiums wurde
die traumatische Okklusion als Ko-Faktor einer Reegion der Parodontitis
angesehen (Glickman 1965, 1967). Glickman und Smwkermuteten, dal3 der
Weg der Ausbreitung einer Plague-assozierten Giigjiunter dem Einfluf3
abnormer okklusaler Krafte sich andere und eineii@ung schneller nach
einer ,zone of irritation* (entsprechend der maejam und interdentalen
Gingiva) die ,zone of co-destruction® (unter deransseptalen Fasern das
Parodont) erreicht. Diese alternative EntzUndurgfs@itung direkt in das
parodontale Ligament flhrt zu angularen Knocherdefe und infraossaren
Taschen (Glickman und Smulow 1962, 1965, 1968). releh Autoren
unterstitzten Glickman’s Konzept (Macapanpan unéhkvaenn 1954, Posselt
und Emslie 1959), wohingegen Waerhagine Uberlegungen gegeniiberstellte,
daR auch vertikale Knocheneinbriche unabhangig emem eventuellen
okklusalen Trauma allein Folge der subgingivaleagBé seien (Waerhaug
1966). Die Art des Knochenabbaus in vertikaler odexhr gleichférmiger



Richtung ist vom subgingivalen Vordringen baktéeel Plaque auf
benachbarten Wurzeloberflachen und dem Volumen unégmall des
Interdentalraumes abhangig, was auch Prichard {1868 Manson (1976)
bestatigten. Diese frihen Untersuchungen, Wechdelagen okklusaler
Einflusse auf das Parodont zu evaluieren, berudeweder auf retrospektiven
Analysen  klinischer Symptome oder wurden aus mdicbam
Autopsiematerial gewonnen, was aber kaum Informatiotiber parodontale
Veranderungen durch dynamische, traumatogene Kiéfieete.

Tierstudien

Wegen dieser eingeschrankten Aussagekraft vor atteidinblick auf Ursache
und Wirkung dieser vorangegangener Studien, dewigdigkeit des Entwurfs
gut kontrollierter humaner prospektiver Studienhaaeis ethischen Grinden,
wurden in den 70-iger und 80-iger Jahren eine SemeTierstudien entwickelt,
um den Einflu3 einer traumatischen Okklusion aufi d&hnhalteapparat zu
untersuchen. Die malRgebensten Untersuchungen wuwaterPolsen, Meitner
und Zander (Polson 1974 a, b, Kantor 1976, Polst&itner, Zander 1976 a, b,
Perrier und Polson 1982, Polson und Zander 1983,)@enkopfaffen als
Versuchstiere und von Lindhe, Ericsson und Nymamdhe und Svanberg
1974, Lindhe und Ericcson 1976, 1982, Nyman 197&cBon und Lindhe
1982, 1983) an Beagle-Hunden durchgefiihrt. Beiethégersuchstiermodellen
erzeugten die Forscher bei speziellen Zahnen zetifieine experimentelle
Parodontitis und Uberlasteten diese zusatzlich dramait einer traumatischen
Okklusion, um deren Auswirkungen auf Knochen undridelteapparat zu
untersuchen.

Es konnte klinisch und histologisch gezeigt werddafl} exzessiv okklusal
traumatisierende Krafte im gesunden oder bei bestidr Gingivitis, aber bei
Fehlen einer Parodontitis zu einer erh6hten Zahebéehkeit und
Knochenabbau fuhren. Der Knochenabbau &ulerteirsiebster Linie in einer
kegelférmigen Weitung des Desmodontalspaltes, inige:n Fallen kam es zu
einem horizontalen Verlust an Kieferkammhohe; mamdf eine erhohte
Vaskularitdt und Gefaldilatation (Svanberg und had 974), aber es kam zu
keiner apikalen Migration von Saumepithel. Wie beielen anderen
Untersuchungen zeigten auch diese Modelle, dalolditusales Trauma bei
gesundem Zahnhalteapparat keine Gingivitis vertitsaauch wenn deutlich
reduzierte, aber gesunde Parodontien vorliegen.hAk@mmmt es zu keiner
Verschlechterung einer gingivalen Entzindung odeere Attachmentverlust
bei einer chronischen Gingivitis (Svanberg und b®dl1973, Lindhe und
Ericcson 1976, Perrier und Polson 1982) Man kamautaableiten, wie oben
schon erwéhnt, dal3 jede Krafteinwirkung auf eineahrZ ob einseitig
orthodontisch oder schaukelformig bilateral, die higkeit zu einem
pathologischen Effekt am Zahnhalteapparat hat.pataologische Lasion eines
okklusalen Traumas bei gesunden Parodontien isteilust an alveolarer und
crestaler Lamina dura und einer Weitung des Desmtatipaltes, klinisch
reprasentant in einer Erhéhung der Zahnbeweglithkails eine konstant auf



einen Zahn einwirkende Kraft innerhalb des adaptiereiches bleibt, wird die
pathologische Léasion am Zahnhalteapparat ausheled es entsteht
kompensatorisch eine Verbreiterung des Parodomtiédsp klinisch bleibt eine
erhohte, aber nicht zunehmende Mobilitat des Zahdelange die Kraft gleich
bleibt, andert sich nichts. Wenn die abnorme Belastsistiert, kehrt der
histologische und klinische Befund zum Ausgangsmtzuriick. Nimmt die
Kraft zu, kommt es zu einer Progredienz sowohl lhstologischen als auch
klinischen Erscheinungen.

Die beiden Forschungsgruppen unterschieden sichocledin ihren
tierexperimentellen Ergebnissen, sobald eine sertelitraumatogene Okklusion
mit einer iatrogen induzierten Parodontitis komérhiwurde (Polson 1974,
Polson und Heijl 1980, Ericcson und Lindhe 1982 Btudien mit Beagles
zeigten, dalR schwere okklusale Kréafte bei einequanduzierten Parodontitis
zusatzlich zum angularen Knochenabbau auch zu einerstarkten
desmodontalen Attachmentverlust fihrten (Lindhe 8menberg 1974, Nyman
1978, Ericcson und Lindhe 1982), wohingegen beildetersuchungen mit den
Affchen traumatogene Schaukelkrafte keine oder rsghr geringe
Auswirkungen auf das Ausmal} des Plagque-assozig&t&athmentverlustes
hatten (Polson 1974 a, 1976 a, b, 1986). Die Aatbexichteten auch, daf3 nach
Entfernung der traumatogenen Schaukelkrafte, jedmsheinem Fortbestehen
der Parodontitis es zu keiner Knochenregeneratioler oAbnahme der
Beweglichkeit gekommen war (Polson 1976 b, Lindhd Ericcson 1982). Die
Beseitigung der Entztindung alleine bei fortgesetziéauma fuhrte aber zu
einer Abnahme der Beweglichkeit und Zunahme derdkeadichte, jedoch
fand man keine Anderungen der Kieferkammhohe odsrAdtachmentverlustes
(Polson 1983).

Die Ergebnisse dieser Tierstudien fuhrten dazu, dkd3 Hauptaugenmerk auf
die Beseitigung der Plague, dem atiologischen \dacher der Parodontitis,
gelegt wurde. Das Management einer fortgeschrittengarodontalen
Erkrankung sollte priméar auf der Elimination derkmobiellen Entzindung
basieren und konsequente Erhaltungsprogramme satfieder Folge die
Aufrechterhaltung parodontaler Gesundheit etabiierfglan folgte aus den
Tierversuchen, dass eine okklusale Therapie imlEdes Attachmentniveaus
eine minimale Rolle zu spielen scheint, sobald iRaginmal beseitigt wurde.
Obwohl die Bedeutung mikrobieller Plague in derhBgenese parodontaler
Erkrankungen unbestritten ist, bestehnt die Kontree ob eine
Zahnhypermobilitat und ein okklusales Trauma als-R&&tor fur die
Progression einer Parodontitis gelten, aber naoh war. Es wird ebenso
kontroversiell diskutiert, ob diese Faktoren mit éilung in der Behandlung
parodontaler Erkrankungen interferieren.

Klinische Studien

Nur wenige kontrollierte klinische Studien befassech mit den maoglichen
Auswirkungen okklusal traumatogener Krafte auf gdardale Erkrankungen.
Die Schwierigkeiten eine klare Aussage aus denchieedenen Arbeiten zu



diesem Thema zu bekommen, liegen darin, dass eitgergerschiedenste
Indikatoren zur ldentifikation eines okklusalen Uimzas herangezogen werden,
andererseits grof3tenteils retrospektive Analyserwemdet werden. Da aus
ethischen Grinden der Nachweis eines okklusalen unfaa als
histopathologischer Zustand schwer mdglich istnelre rontgenologische und
klinische Befunde als diagnostische Beweise. Nelolan allgemeinen
parodontalen Parametern wie  Sondierungstiefen, cltentverlust,
Furkationsbeteiligung, sind es die ZahnbeweglidhkéDkklusalkontakte,
Schlifffacetten und Zahnwanderungen die vorderggsid untersuchten
klinischen Indikatoren.

Studien, die eine Assoziation zwischen ausgewahlt&eichen einer
traumatischen Okklusion (Schlifffacetten und Okldauskontakte) und der
Schwere parodontaler Erkrankungen untersuchtemefarkeinen Unterschied
im Krankheitsfortschritt zwischen Zahnen mit Femmitakten und solchen ohne
(Shefter 1984, Pihlstrom 1986). Interessanterweegten Zahne mit erhohter
Beweglichkeit oder funktioneller Mobilitat und vediteten Parodontalspalt
erhohte Sondierungstiefen, Attachmentverlust urdlizeertes Knochenniveau
(Pihlstrom 1986, Jin und Cao 1992). Eine retrospektUntersuchung Uber
einen madglichen Zusammenhang initialer okklusaleiski2panzen und
verschiedenen initialen indikativen Parametern &ime Parodontitis zeigte
jedoch bei zahnbezogener Analyse, dass Zahne ntialen okklusalen
Diskrepanzen signifikant tiefere initiale Sondieféin, eine signifikant
schlechtere Prognose und Mobilitat aufwiesen al$nga ohne initialen
Diskrepanzen (Nunn und Harrel 2001). Auch konnte b&hnbezogener
Datenanalyse gezeigt werden, dass Z&hne mit unbela@n okklusalen
Diskrepanzen im Gegensatz zu behandelten Zahnea Eimahme der
Sondierungstiefen zeigten und eine schlechtergridese aufwiesen (Harrel und
Nunn 2001).

Nur eine randomisierte klinische Studie untersudigt Auswirkungen einer
okklusalen Adjustierung in Verbindung mit einer gdontalen Behandlung
(Burgett 1992). Die Ergebnisse der Nachuntersuckninzeigten signifikant
mehr Gewinn an klinischen Attachment bei Patientdi®, eine okklusale
Adjustierung erhielten (um 0.42 mm), im Vergleicbh zolchen ohne. Das
okklusale Einschleifen beeinflusste jedoch nictg¢ diaschentiefen und auch
kein Unterschied hinsichtlich der Abnahme der Zawndyglichkeit wurden
zwischen den Gruppen gefunden. Aus einem ReviewDatten einer friheren
randomisierten kontrollierten klinischen Studie deair der Einflul? einer
Furkationsbeteiligung und Zahnbeweglichkeit mit  qaEntalen
Attachmentverlust und Zahnverlust bei Molaren vehgn (Wang 1994).
Wurde die Wechselwirkung zwischen Mobilitdt und Katronbefall in die
Analysen einbezogen, zeigten die Ergebnisse, dal3lardto mit
Furkationbeteiligung und erhohter Beweglichkeit n#igant mehr
Attachmentverlust wahrend der Erhaltungsperiodevisen. Der Einschluld der
Beweglichkeit in die Analysen deutet darauf hinf3 dzewegliche Zahne und



bewegliche Zdhne mit Furkationsbeteiligung ein liduthéheres Risiko an
klinischen desmodontalen Attachmentverlust habsnvalgleichsweise Zahne
ohne diesen Charakteristika.

Der Mechanismus fir eine beschleunigte parodoridastruktion bei Zahnen
mit einem okklusalen Trauma und erhohter Mobiligit noch unklar. Als
Mdoglichkeit wurde vermutet, dafld eine erhohte Zakdggichkeit ein
subgingivales Milieu schafft, das forderlich firsdaelektive Wachsen von
periopathogenen Keimen sei. Grant verglich in gseibmtersuchung die
subgingivale Keimflora von mobilen und nicht mohileZahnen bei
unbehandelten Patienten und solchen in untersi#zenparodontaler
Behandlung (Grant 1995). Bewegliche Zahne behetbergine erhdhte Anzahl
an Campylobacter rectus, Peptostreptococcus miBarphyromonas gingivalis
(aber nicht statistisch signifikant). Eine epidelmgschen Studie bewertete das
Ausmaf einer Anderung des parodontalen Attachmesdns an einer Gruppe
von Erwachsenen Uber einen Zeitraum von 28 Jahiemail 1990).
Zunehmendes Alter, Rauchen und Zahnmobilitat walenFaktoren die am
starksten mit Attachmentverlust korrelierten, Zamni¢ Furkationsbeteiligung
zeigten mehr AL und kombinierte Mobilitat und Fuikasinvolvierung hatten
auch in dieser longidudinalen Untersuchung ein regheRisiko fir einen
parodontalen Attachmentabbau. Auch konnte gezeggtlen, dass Taschen in
Verbindung mit beweglichen Zahnen auf eine paraglentBehandlung
schlechter reagieren als festere Zahne mit vetgbaic schwerer Erkrankung
(Fleszar 1980).

Viele Studien haben ,Risikofaktoren“ fir eine Payotitis, Attachmentverlust,
Knochenabbau oder vorzeitigen Zahnverlust versaahidentifizieren. Keine
dieser Studien fanden in der Okklusion einen Risikior flr eine Parodontitis.
Man muld aber auch feststellen, dal3 eine genauesaitkl Analyse oder exakte
Messungen der Beweglichkeit selten bei den Faktordndiert waren, die als
Risikofaktoren bewertet wurden. In mehreren Verdtffehungen wird tber die
Fahigkeit, aus allgemein aufgenommenen Kklinischaektdfen eine exakte
Verlaufsprognose vorauszusagen, berichtet. Bewsdglit und parafunktionelle
Habits identifizierte man als zwei von mehrerenogfrosefaktoren®, die mit
Zahnverlust oder Verschlechterung der individuelathnprognose wahrend
einer 5 bis 8 jahrigen Erhaltungsphase nach patatiwnTherapie korreliert
waren (Mc Guire 1991, Mc Guire und Nunn 1996a, b).

Obwohl eine erhohte Zahnbeweglichkeit als Zeichennktioneller
Uberbelastung gilt und dies vor allem in der Diagfito okklusaler Traumen
groRe Bedeutung beigemessen wird, kann dies aucth d€inochenabbau
unabhangig von okklusalen Belastungen eintretene(@®98). Um bessere
Erkenntnisse der Auswirkungen okklusaler Krafte @iindheilung, Gewebe-
und Knochenregeneration zu gewinnen, wurden nehenahen klinischen
Studien in jungster Vergangenheit auch tierexpearteiee Untersuchungen
durchgefuhrt. In einer Beagle-Studie wurde untdrsudnwieweit eine
Schienung, Uber die Stabilisierung von beweglicdéhnen, mit der Rate an



experimentellen parodontalen Abbau, hervorgerufemctd Ligaturen und
Plaqueansammlung, in Wechselwirkung steht. Die lingse der Messungen
legten dar, dal3 durch das Schienen der Testzahne kerhinderung oder
Verzogerung der apikalen Ausbreitung der Plaque desldamit verbundenen
Attachmentverlustes erzielt wurde (Ericsson 1993Ein  weiteres
Untersuchungsziel war das Studium des Einflussesereierhdhten
Zahnbeweglichkeit auf den Widerstand, den parodent&ewebe der
Sondierung entgegensetzen. Die Ergebnisse an Béagiden zeigten, dald
Gewebeanderungen, wie sie bei beweglichen Zahrigetan, den Widerstand,
den parodontale Gewebe der klinischen Sondierutgegansetzen, reduzieren
konnen. Diese Veranderungen schlieRen reduzierteeofdrknochenhothe,
reduzierte Kollagenmenge sowie erhthte Vaskulamsades supra-alveolaren
Bindegewebes ein (Neiderud 1992). Die bei beweghcBahnen beobachteten
erhohten Sondierungstiefen trotz gesunder gingiv@ewebe kdnnten mit
diesen histo-morphologischen Veranderungen verbursgén. Diese Befunde
wurden auch wahrend der Rickbildung experimenteliduzierter
Parodontitislasionen gefunden (Giargia 1994). Dier&iderungen im
supraalveolaren Gewebe als Folge der Reduktion irsgivgler Mikrobiota
gingen mit einer deutlichen Herabsetzung der Bewlekgit der Versuchszahne
und einer Verringerung der sondierten Taschentiefgber ohne
Knochenregeneration einher. Es scheint, dal? digziede Sondenpenetration
das Ergebnis einer Veranderung der GroRe und Lagdrdiltrates, wie auch
der herabgesetzten Mobilitdt der Versuchszahne wardnderungen der
Beweglichkeit kdnnen Uber mehrere Monate nach eWemiminderung der
atiologischen Faktoren als auch Auflésung der Erdmiag noch fortbestehen.
Reaktionen des desmodontalen Gewebes auf Traumenfirh Tierversuch zu
einer deutlichen qualitativen Veranderung (wenigerVolumen an Kollagen
und Anzahl inserierender desmodontaler Fasern, elatnGefalie) im Bereich
der Zone einer Ko-Destruktion bei Zadhnen mit zunehder Beweglichkeit. Das
konnte darauf hindeuten, dafd innerhalb der ko-diesten Zone abspielende
Veranderungen eine Ausbreitung und Anderung des ed/eginer plaque-
asssoziierten gingivalen Lasion in tiefer gelegeparodontale Gewebe
erleichtern kdonnten (Biancu 1995).

Effekte, die einerseits nach Beseitigung einer &mdzng und andererseits nach
Entfernen okklusaler Traumen auf die SulkusflueBflate von tiefen
parodontalen Defekten entstehen, wurden vbBlakkarainen untersucht
(Hakkarainen 1986). Es wurde eine signifikante Abma der
SulkusflussflieBrate infolge Reduktion der Entzimglu nach oraler
Hygieneinstruktionen und Scalingtherapie gefundedpch nach Elimination
okklusaler Interferenzen konnte kein Einfluss aué dc&bulkusflul3flie3rate
diagnostiziert werden. Untersuchungen von Entzigsdonediatoren in der
Sulkusflissigkeit bei kieferorthopadisch bewegt@hizen zeigten im Vergleich
zu Kontrollen erhbhte Werte von Interleukin-13;8L Tumor-Nekrose-Faktor
a, epidermaler Wachstumsfaktog; Mikroglobulin und Prostaglandin E (Grieve



1994, Uematsu 1996). Es ware denkbar, dal3 die &tsche Okklusion als
potentieller Ko-Faktor in der Beeinflussung immuogscher
Abwehrmechanismen oder reparativer respektive exgémer Prozesse in
diesem komplexen System entziindlicher Mediatoree enehr oder weniger
schlissige Rolle spielt (Offenbacher 1996).

Zusammenfassung

UbermaRige okklusale Krafte fihren zu begrenzterraMierungen und
adaptiven Reaktionen am Zahnhalteapparat. Trotassehder Forschung und
Vielzahl an Publikationen wird die Frage einer nmdgtn Einflussnahme
traumatisierender Krafte auf die Progression @#grandlung einer entzindlich
destruktiven parodontalen Erkrankung nach wie lkwarsiell diskutiert, was
auch auf einem Mangel an aussagekraftigen klintscBaidien beruht. Die
Studien sind dartber konkludent, dass weder eimgi@iis noch Parodontitis
durch traumatogene okklusale Einfliisse ausgelost ephe Gingivitis in eine
Parodontitis Uberfihrt werden kann, noch wirken séieals primarer
atiologischer Faktor fur einen Bindegewebeabbawalfe Auswirkungen auf
die Progression einer Parodontitis werden aberhlinssig beurteilt, eine durch
okklusale  Krafte hervorgerufene  Zahnhypermobilitakann  einen
Attachmentverlust bei einer progressiven Paroderigschleunigen. Exzessive
okklusale Krafte konnen aber missen nicht eine BEgbermobilitat
verursachen. Radiologische Zeichen eines erwaiteiRarodontalspaltes und
eine erh6hte Zahnbeweglichkeit konnen die Manifestan von Adaptationen
als Folge funktioneller Anforderungen sein. Auch nika eine
Zahnuberbeweglichkeit verschiedenste andere FaktreUrsache haben. Das
entsprechende Kiriterium fur ein okklusales Traunsa ein verbreiteter
Parodontalspalt von einem Zahn mit progressiv zonegiter Beweglichkeit,
weshalb folgerichtig flr eine richtige Diagnose di@hnbeweglichkeit an zwei
verschiedenen Zeitpunkten bewertet werden sollte.

Parodontale Erkrankungen koénnen durch die Kontratleer mikrobieller
Verursacher erfolgreich behandelt und parodontadsu@dheit kann aufrecht
erhalten werden. Studien zeigen aber, dass die cAaksng okklusaler
Interferenzen durch adaquate MalRnahmen den Therdgege in einer
umfassenden parodontalen Behandlung jedoch glbsamflussen kann. Das
Ausmald einer Beeinflussung  verbleibt unklar underdundig nicht
vorhersagbar, da die Auswirkungen einer traumategeBinflussnahme auf
verschiedenen Ebenen erfolgen. Zur alleinigen Pitive parodontaler
Erkrankungen ist okklusales Einschleifen nicht geet. Eine okklusale
Therapie kann aber eine erhthte Zahnbeweglichkeitizieren und Knochen
restituieren, vor allem aber verschiedene klinesétrobleme einschlief3lich
Patientenunbehagen verbessern. Es sollte daheoldkhesale Adjustierung eine
parodontale Therapie unterstiitzen und individuatigmten- und zahnbezogen
gestaltet werden.
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Tabelle 1.

Klinische und réntgenologische Zeichen des okkkrsalraumas (Hallmon

1999)

Ein oder mehrere der folgenden klinischen Zeich@&mlen mit dem klinischen
Bild eines okklusalen Traumas in Verbindung stehen:

©CoxNohkrwhE

Beweglichkeit (zunehmend)

Fremitus

Anderung des Klopfschalles

Okklusale Vorkontakte

Schliff-Facetten (in Anwesenheit anderer kliniscAarzeichen)
Pathologische Zahnwanderung-, fehistellung

Zahnfraktur

Thermale Sensibilitat

Abszessbildung

Ein oder mehrere der folgenden rontgenologischehés kdnnen mit dem
klinischen Bild eines okklusalen Traumas in Verling stehen:

arhwpPRE

Verbreiterter Desmodontalspalt (Sanduhrform)
Verdickung der Lamina dura

Knochenabbau (Furkation, vertikal, schisselformig)
Hyperzementosen

Wurzelresorption



Abb. 1. Pathologische Zahnwanderung

Abb. 2. Abradierter Zahn

Abb. 3. Rontgenologische  Verbreiterung des  Desmodontaéspalt
(,Sanduhrform* mit periapikaler Weitung und schig&senigen
Knochenabbau)



