Kongress: Halswirbelsaule und Kau- Kieferapparat

Interdependenz von Funktion und Pathologie

Begriliung

H.Biedermann

Die Motivation fur die Organisation eines Kongresses kann vielfaltig sein.

Hier - und das scheint mir die vielversprechendste und frohlichste zu sein - ist es,
den Kongress so zu planen, wie man ihn selber gerne horen wirde, mit Neugier
darauf, wie die eingeladenen Referenden die offenen Fragen beantworten.

Medizin und Heilkunde im Allgemeinen stehen auf zwei Beinen und in zwei Lagern:
zum einen sind sie (hoffentlich) solide verankert in den Naturwissenschaften und
folgen deren strikter Logik in dem Versuch, Erkenntnisse zu Uberprifen.

zum anderen aber stehen sie nolens volens auch mit dem zweiten Bein in den
,weichen’ Domanen der Psychologie und Sozialwissenschaften, arbeiten mit
Menschenkenntnis und Erfahrung.

Alle hier Tatigen hungern danach, ihre Arbeit auf eine feste Grundlage zu stellen
und dieses lobliche Anliegen fuhrt zu manch neuer Erkenntnis. Es sollte aber nicht
den Blick darauf verstellen, dass unser gemeinsames Ziel - einem kranken
Mitmenschen wieder zur Gesundheit und Lebensfreude zu verhelfen - nicht auf
Handlungen zu reduzieren ist, die sich Punkt fur Punkt validieren lassen. Wir
werden darauf zurickkommen, erinnern uns aber an Einsteins Bemerkung ,,Nicht
alles, was zahlt, kann gezahlt werden und nicht alles, was gezahlt werden kann
zahlt*.

In der Biologie wird man sich immer klarer dartiber, dass ein reduktionistischer
Ansatz um so mehr in die Sackgasse fuhrt, je komplexer die Zusammenhéange
werden, die man untersuchen will. Man kann die Physiologie einer Nervenzelle so
gut analysieren wie man will - von hier wird man nicht zum Verstandnis des
Bewusstseins gelangen.

Physiker haben schon seit Generationen gelernt, mit verschiedenen Modellsystemen
zu hantieren, der Quantentheorie fur das ganz Kleine und der Relativitatstheorie
fur das ganz Grol3e. Sie haben gelernt, Licht einmal als Welle und einmal als
Korpuskel zu betrachten und sich damit abzufinden, dass diese Konzepte sich
eigentlich gegenseitig ausschliel3en.

Das soll nicht heiRen, dass man sich damit zufrieden geben soll. Beim Streben nach
der absoluten Wahrheit ist aber der Weg das Ziel, da kein nichtern Denkender
annehmen kann, jemals dort anzukommen.

Noch extremer wurde dies im letzten Jahrhundert in der Mathematik deutlich:
hatten nach dem 1.WK Hilbert und Russel sich bemdht, in einer gewaltigen
Kraftanstrengung ein in sich schlussiges Gebaude der ,principia mathematika’ zu



errichten, war ihnen durch Goedel 1931 mit einer kleinen Arbeit nachgewiesen
worden, dass kein logisches System in sich abgeschlossen sein kann.

Ubertragt man diese Erkenntnisse auf die Medizin kommt man zu dem Schluss, dass
wir dazu verdammt sind, in diesem Spagat zwischen experimentell nachweisbaren
Details und dem nur unscharf erfassbaren Ganzen stehen zu bleiben. Die
Alternative ware nur, die Medizin auf das Wenige zu reduzieren, was rigide
abprifbar ist und den Rest - oder besser gesagt: die ,restlichen 90%’ - anderen zu
Uberlassen, die das so entstandene Vakuum mit allen moglichen
Heilsversprechungen ausfullen.

Ein weiterer oft vergessener Gesichtspunkt erschlie3t sich dem Suchenden, wenn er
zum aulersten greift und ein Buch liest - das alter als 20- 30 Jahre ist. Macht man
sich dann noch die Miihe, manche zeitgebundene Formulierung zu aktualisieren
stellt man schnell fest, dass Goethe sehr recht hatte, als er Mephisto sagen l&sst:
,»Wer kann was Dummes, wer was Kluges denken, das nicht die Vorwelt schon
gedacht?

Wenn man statt ,Massage’ Osteopathie sagt, statt ,Nervenkneten’ Manualmedizin
und statt ,Durchblutungsférderung’ Stimulation - d.h. die Texte so ,Ubersetzt’ -
stellt man fest, dass alles schon einmal da war.

In Veroffentlichungen, die damals unter der Rubrik ,,Erfahrungsheilkunde*
erschienen, wurde viel von dem vorweggenommen, was wir heute neu gefunden zu
haben glauben. Da das Wissen um diese Dinge aber durchaus nicht sehr verbreitet
ist durfte es trotzdem sinnvoll sein, solches hier zu prasentieren.

Die Medizin ist ein kleiner Teil in dem riesigen Gebiet der Wissenschaft, und in
diesem kleinen Gebiet sind Manualmedizin und Kieferorthopadie jeweils noch
winzigere Stuckchen. Deren Schnittmenge - und darum soll es in den folgenden
zwei Tagen gehen, ist nun so klein im Vergleich zum groRen Ganzen dass man sich
wohl fragen kann, ob sich der Zeitaufwand lohnt. Aber - und auch das werden wir
sehen - man kommt immer wieder vom Detail aufs groRe Ganze und also wird man,
wenn man dieses Detail gut genug abwagt und untersucht zwanglos auf Etliches
stolRen, was uns wieder mit weit von unseren Ausgangspunkten liegenden Gebieten
in Verbindung setzt.

Naturwissenschaftler weisen immer wieder darauf hin, dass sich die interessanten
Phanomene - ob in Physik, Biologie oder Chemie - meist an den Grenzen abspielen.
Das kénnen Oberflachen sein oder Phasengrenzen. Ahnliches gilt fiir ,fachfremde’
Uberlegungen - frei nach dem Spruch Lichtenbergs ,,Wer nur Chemiker ist der ist
nicht einmal das gut*. Da wollen wir gegenhalten.

Durch den klinischen Alltag ist man eigentlich dagegen immunisiert, grof3en
Theorien bei der Losung unserer Fragen allzu sehr zu vertrauen. Wir haben gelernt,
dass viele Wege zum Ziel fihren kdénnen; einige Moglichkeiten wollen wir dabei
genauer anschauen. Etliche Facher fehlen dabei - so waren zum Beispiel auch
Geburtshilfe, HNO und Ernahrungswissenschaftler gut hier integrierbar gewesen,
auch die Psychosomatik ware wichtig. Aber das Problem dirft nicht ein zu wenig an
Information werden - eher das Gegenteil.

Beim Blick auf die Komplexitat der Problematik wird schnell klar, dass es hier keine
,Patentlésungen’ geben wird. Auch auf anderen Gebieten zwingt einen die raue
Wirklichkeit dazu, dies zuzugeben:



Wir haben doppel- blind gelernt, dass der Heliobacter pylori eine wichtige
Rolle spielt bei der Genese von Magengeschwiren und durch seine
Eradikation diese nicht selten zur Abheilung gebracht werden konnen.

- Epidemiologische Untersuchungen zeigten dann, dass eine zu radikale
,Sanierung’ dazu fuhrt, dass das lokale Karzinomrisiko sich erhoht.

- Wir haben gelernt, dass der Milbenbefall in Matratzen zur Entstehung von
Allergien beitragt

— aber dann erkennen mussen, dass eben diese Milben helfen, Schimmelsporen
zu entfernen, deren Krankheitspotential fast noch groRer ist.

- Wir haben gelernt, dass man nach sauberem Antibiogramm einen
Atemwegsinfekt in ein paar Tagen kurieren kann

- der nachste aber schon bald kommt, wenn die Antibiose abgesetzt ist.

So wird man immer wieder mit der Nase auf die Tatsache gestoRRen, dass die
Sachverhalte im ,wirklichen Leben’ eben nicht so einfach sind, wie man sich das
bei der Planung mancher Experimente wiinschen wirde. Dadurch pendeln wir
zwischen dem Drang nach der reinen Wahrheit und der Erkenntnis der Wuseligkeit
der Lebensrealitat hin und her.

Es ist schon und immer wieder verbliffend, wie bereit die in der
Grundlagenforschung Tatigen sind, ihre Ergebnisse uns Fachfremden zu erlautern.
In der Vorbereitung dieses Kongresses stiel3 ich fast immer auf viel Bereitschaft und
fast nie auf Absagen.

Auf der Basis dieser Referate wird mancher Zusammenhang klarer werden. Auch
wenn man wohl weil3, dass sich von hier aus keine umfassende Erklarung der
Komplexitat klinischer Realitat erschlieflen lasst so helfen diese Informationen
nicht zuletzt dadurch, dass sie unseren Bezugsrahmen neu ausrichten.

Genauso wichtig wie dieses ,,lber den Zaun schauen* zu den Theoretikern ist auch,
die Erfahrungen der benachbarten Facher wahrzunehmen. Das sind auf der einen
Seite die Zahnarzte und Kieferorthopaden, die unter den Referenten und auch im
Publikum zahlreich vertreten sind, aber auch die Physiotherapeuten, mit denen
gemeinsam erst eine wirksame Therapie oft moglich wird. Deshalb freue ich mich,
dass sich der IFK bereit erklart hatte, diesen Kongress gemeinsam mit uns
Manualmedizinern auszurichten und so schon in der Planung der Ubergreifende
Ansatz deutlich wurde.



Zur Topografie, Anatomie und neuromuskularen Steuerung des

Kiefergelenks
Jochen Fanghéanel, Greifswald

Das Kiefergelenk ist am schwersten von allen Gelenken zu verstehen. Es ist das am
meisten belastete Gelenk des menschlichen Korpers (50 - 80 kp!). Der
Omnivorenfunktion des menschlichen Gebisses tragt es in jeder Hinsicht Rechnung.

Problematik: Der Gelenkkopf hat keinen festen Drehpunkt (sagittale
Gleitbewegungen!); beide Gelenke missen immer zusammenwirken; die
Kieferknochen andern im Alternsgang ihre Form und tben indirekt Einfluss auf die
Gelenkmechanik; die Form und Stellung der Zéhne bestimmen die Bewegungen des
Gelenks mit; Uberbelastungen der Gelenke durch schlechte Artikulation
(Zahnersatz!) haben Verschleil und Degeneration zur Folge

Topografie: Das Gelenk hat komplizierte Nachbarschaftsbeziehungen: Meatus
accusticus externus, Fossa cranialis media, N. auriculotemporalis A. (V.) temporalis
superficialis, Chorda tympani (Fissura petrotympanica), A. tympanica anterior
sowie Parotis.

Morphologie: Das mit hyalinem Knorpel tberzogene Caput mandibulae stellt den
Gelenkkopf dar, die Fossa mandibularis mit dem Tuberculum articulare die
Gelenkpfanne. Der aus Faserknorpel bestehende Discus articularis ist dem Condylus
zugeordnet und unterteilt das Gelenk in 2 Teilgelenke, ein Schaniergelenk und ein
Gleitgelenk. Der vordere Diskus-Abschnitt hat Verbindung mit der Capsula
articularis, ebenfalls inseriert der M. ptygoideus lateralis (Pars superior) an ihm.
Der hintere Diskus-Abschnitt hat Verbindung zur Hinterwand der Gelenkpfanne und
Hinterwand des Gelenkkodpfchens. Das retroartikuldre Venengeflecht ist ein
hydropneumatisches bzw. plastisches Polster fir Lageveranderungen und gleicht
Volumenschwankungen aus. Die zahlreichen Bander im Gelenkbereich sind
Verstarkungs- und Sicherungsbander. Lediglich das Ligamentum laterale hat
unmittelbaren Kontakt mit der Gelenkkapsel und verstéarkt sie. Die
Anpassungsvorgange im Alternsprozess sowie bei verschiedenen
Bisstypen/Zahnverlusten beeinflussen zwangslaufig die Gelenkflachen und die
Bewegungsablaufe.

Gefal- und Nervenversorgung:

Diese ist sehr komplex. Die A. auricularis profunda entspringt der A. maxillaris, die
Vv. articulares fliel3en in die V. retromandibularis. Sensible Nervenfasern kommen
aus den Nn. auriculotemporalis, massetericus, temporalis profundus posterior sowie
facialis. Parasympatische Fasern entspringen dem Ganglion oticum (sekretorische
Fasern fur die Synovia-Produktion). Sympathische Nerven erreichen das Gelenk
uber die Gefale.

Neuromuskulédre Steuerung:

Das Kiefergelenk ist der zentrale Teil eines biokybernetischen Funktionskreises des
Kausystems. Die zahlreichen rezeptiven Strukturen (Pacini-Korpuskel, Ruffini-
Endigungen, Golgi-Sehnenorgane, freie Nervenendigungen) an allen Strukturen des




Gelenkes (im Discus weniger) sind der Beginn eines afferenten Systems aus o. g.
Nerven, welches in der sensiblen Hirnrinde endet (mit Abgabe von Afferenzen an
das Kauzentrum). Das efferente System beginnt in der motorischen Rinde und l6st
Uber das Pyramidenbahn- und extrapyramidale System entsprechende Impulse an
die am Kaumechanismus beteiligten Muskelgruppen aus. Damit wird dem Zustand
und der Konsistenz der Speise Rechnung getragen.



Das Kiefergelenk: Vorgeburtliche Entwicklung
Ralf J. Radlanski, Berlin

Am posterior-cranialen Rand der entstehenden Mandibula werden ab der 7.-8.
Woche der Proc. coronoideus und der Proc. condylaris in Ansadtzen sichtbar. Beide
Fortsatze werden prominenter und der Proc. condylaris erreicht in der 9.-10.
Woche das Anlagegebiet der spateren Fossa articularis, die zu der Zeit auch schon
in Ansatzen erkennbar ist. Im Bereich zwischen den sich anlagernden Strukturen
entstehen im Mesenchym Spaltrdume aus denen sich spater der obere und der
untere Gelenkspalt bildet. Dazwischen verdichtet sich das Mesenchym und fuhrt zur
Bildung des Discus articularis. Zu dieser Zeit besteht noch kein gelenkiger Kontakt
der spateren Strukturen des Kiefergelenks, denn der Abstand ist noch zu groR3.
Stattdessen verlauft der Meckelsche Knorpel, der bis dahin noch einen inneren
Rahmen fir die entstehende Mandibula darstellt, bis in den Bereich des spateren
Mittelohres hinein und artikuliert mit den Anlagen der Gehérknéchelchen
Steigbtgel und Amboss. Wenn der Embryo in der 9.-10. Woche ,,Kaubewegungen*
durchfuhrt, dann artikuliert er mit diesem Gelenk im spateren Mittelohr. Das
posteriore Ende des Meckelschen Knorpels selbst wird zum Hammer, wenn sich der
Rest des Meckelschen Knorpels auflost. Erst ab der 16. Woche bildet sich das
eigentliche Kiefergelenk.

Das Kiefergelenk: Kieferorthopadische Korrektur von Funktionseinschrankungen
Ralf J. Radlanski, Berlin

Die Kiefergelenk und die Zahnreihen mussen in ihren Bewegungsfunktionen
storungsfrei zusammenarbeiten. Jede Art von fehlerhaften Zahnkontakten kann zu
einer Storung der Kiefergelenkfunktion fuhren: Eine verringerte vertikale
Abstlitzung der Zahne (sei es durch GberméRige Abrasion, durch iatrogene
Abflachung des okklusalen Reliefs oder durch idiopathische Zahnbewegungen) fuhrt
zu einer Kompression des Kiefergelenkes. Deshalb kann es, auch wegen der
schiefen Ebene der fossa articularis, zu einer Verlagerung des Discus articularis
kommen, die sich in Knackgeréduschen &ul3ern kann, fihlbar ist und fir den
Patienten schmerzhaft werden kann. Auch eine Retrusion der oberen Frontzéhne
kann zu einer erzwungenen Retral-Lage des Kiefergelenkes (Retraler Zwangsbiss)
mit dhnlichen Folgen fuhren. Weiterhin kénnen transversale Inkongruenzen
zwischen Oberkiefer und Unterkiefer zu Stérung im Kiefergelenk fuhren. Als
Therapie einer solchen Diskusverlagerung kann die Harmonisierung der Zahnstellung
in Frage kommen, wozu einige Beispiele aus der Sicht der Kieferorthopadie gezeigt
werden. Unter Anwendung von Multibandapparaturen werden die fehlerhaft
stehenden Zahne wieder einander korrekt zugeordnet. Die Kiefergelenkfunktion
wird unter Anwendung der Magnetresonanztomographie kontrolliert.



Phylogenese und Ontogenese des Nervus trigeminus

Nikolai E. Lazarov, Stara Zagora, Bulgarien

Der grolite Hirnnerv ist der Nervus trigeminus (V). Er gehdrt mit den Nervi facialis,
glossopharyngeus und vagus (VII, IX, und X) zu den vier sogenannten
Branchialnerven oder Kiemenbogennerven. Er ist der Nerv des ersten
Kiemenbogens, enthalt aber auch nicht-branchiale Komponenten. Der N. trigeminus
entspringt ventrolateral am rostralen Teil der Briicke und tritt an der Grenze von
Bricke und mittlerem Kleinhirnstiel mit einer machtigen sensiblen und einer
kleineren motorischen Wurzel aus. Bei den meisten Vertebraten lassen sich drei
Hauptaste unterscheiden: N. ophthalmicus (Vi), N.maxillaris (V2), und N.
mandibularis (V3). Bei Fischen teilt sich der Nerv in zwei Hauptstamme, einen N.
ophthalmicus, an welchem man einen Ramus superficialis und einen Ramus
profundus erkennt, und in einem N. maxillo-mandibularis.

Die sensiblen Trigeminuskerne erstrecken sich vom Mittelhirn bis zum oberen
Halsmark und sind in drei Hauptgruppen gegliedert, namlich 1. den sensorischen
Hauptkern, Nucleus sensorius principalis n. trigemini, 2. den Mittelhirnkern,
Nucleus mesencephalicus n. trigemini und 3. den spinalen Trigeminuskern, Nucleus
spinalis n. trigemini. Der motorische Trigeminuskern, Nucleus motorius n.
trigemini, befindet sich in der oberen Brucke medial des sensiblen Hauptkerns.

Das wichtigste Charakteristikum des N. trigeminus ist, dass er praktisch fur die
gesamte somatische Nervenversorgung des Gesichts zustandig ist. Er versorgt
sensibel das Ektoderm des Kopfs, die Zéhne, den vorderen Teil der Zunge und das
Nasenepithel. Er ist fur das gesamte Hautempfinden zustandig, da alle Aste des
Trigeminus sensible Fasern besitzen, nur der N. mandibularis besitzt motorische
und propriozeptive Fasern. Die Zellkdrper aller sensiblen Fasern, mit Ausnahme der
propriozeptiven Fasern, befinden sich in dem Ganglion trigeminale. Bei einigen
niedrigen Vertebraten hat der ophthalmische Bereich ein eigenes Ganglion.

Die sensiblen Fasern des N. trigeminus entstammen hauptséchlich aus Zellen des
hinteren Bereichs der Kopfneuralleiste (Trigeminusleiste), aber auch aus
ektodermalen Plakoden in der Augenregion und im ersten Kiemenbogen. Von dort
I6sen sich die Zellen zwischen dem Embryonaltag (E) 9.5 und dem E 14.5 bei der
Ratte und vom EI11 beim Menschen ab. Die Zellen, die spater das
Trigeminusganglion bilden, formen zunachst eine kleinere vordere und eine grolere
hintere Gruppe. Die Nervenfasern der erstgenannten Gruppe differenzieren sich zu
dem ophthalmischen Teil des Nervens und werden dem Augen- und vorderen
Nasenfortsatz zugeordnet. Das Ganglion dieses Abschnitts vereinigt sich
anschlieBend mit der groReren posterioren Anlage des Ganglion trigeminale, dessen
Zellen der Ausgangspunkt fir die exterozeptiven sensiblen Fasern des N. maxillaris
und des N. mandibularis sind. Nachdem sich das Ganglion trigeminale gebildet hat,
erscheint es in Form einer massiven Ansammlung von Neuroblasten auf der
medialen Seite der oberen Kardinalvene. In friihen Embryonalstadien (E14), liegt
das Ganglion trigeminale vor und neben dem Bruickenwinkel.

Die Zellkorper der propriozeptiven Fasern des Zentralnervensystems befinden sich
im Nucleus mesencephalicus n. trigemini. Diese Nervenzellen leiten propriozeptiv
sensible Impulse aus den Kaumuskeln und dem Periodontium. Der mesenzephale
Kern entwickelt sich im Mittelhirn aus Zellen des Hinterhirns. Ungewoéhnlicherweise
stammen seine Neuronen aus der Neuralleiste und nicht aus dem Neuroepithel.
Achtzig Prozent der grof3en Nervenzellen im Nucleus mesencephalicus entstehen

am E 11 der Ratte, die restlichen 20% entstehen am E 12. Sie stellen die am frihest



gebildeten sensiblen Nervenzellen des gesamten Nervensystems dar. Anschlief3end
wandern sie zentripetal in ihren Bestimmungsort, dem rostralen Rautenhirn.
Nachdem die Nervenzellpopulationen ihre Zielorte innerviert haben, gehen 50% der
Nervenzellen im Ganglion trigeminale und Nucleus mesencephalicus zugrunde.
Diese Phase erstreckt sich tUber einen Zeitraum von E 13 bis E 19.

Etwa 80% der motorischen Nervenzellen des Trigeminus entstehen am E 12, die
dbrigen am E 11. Die motorischen Fasern des N. trigeminus stammen aus dem
vordersten Teil der speziellen viszeralen afferenten (oder branchiomotorischen)
Saule des Mesenzephalons. Diese Fasern versorgen die Muskulatur des ersten
Branchialbogens, die schlie3lich zur Kaumuskulatur wird.



Funktionelle Varianten des N. trigeminus bei verschiedenen

Tierarten
Onur Gunturkidn, Bochum

Die Verarbeitung trigeminaler Signale stellt viele Organismen vor das besondere
Problem, dass sensomotorische Transformationsprozesse haufig besonders schnell
und trotzdem sehr prazise erfolgen mussen. Wahrscheinlich entwickelten sich unter
diesem Selektionsdruck wahrend der Phylogenese spezies-typische
Organsationsformen des trigeminalen Systems heraus, die einzigartig sind.

Bis auf das olfaktorische System bilden samtliche lemniskalen sensorischen Systeme
im Thalamus eine synaptische Umschaltung aus, bevor sie im Pallium (Cortex)
terminieren. Das Trigeminussystem bei Vogeln bildet hierzu (fast) die einzige
Ausnahme, da es eine direkte Projektion vom N. sensorius principalis nervi
trigemini der Medulla zum N. basorostralis palii (Bas) des Vorderhirns ausbildet.
Neuere Forschungen zeigen, dass im Bas zusatzlich kleinere direkte auditorische
und vestibulare Information aus der Medulla oblongata bzw. dem Mesencephalon
terminieren. Das bedeutet, dass der Bas das Terminationsareal von drei
sensorischen Informationsstromen reprasentiert, die alle das Zwischenhirn
umgehen. Erst wenn man sich den Bas unter funktionellen Gesichtspunkten naher
anschaut, wird deutlich, warum diese Struktur derartig den tblichen
Wirbeltierbauplan der Organisation aufsteigender sensorischer Systeme missachtet.
Bepicken bzw. das Kauen von Nahrungspartikeln erzeugt nicht nur chemische und
somatosensorische sondern auch auditorische Rickmeldungen in Form von
Knochenhdren. Dieses akustische Signal ist extrem schnell und signalisiert ein
Feedback, auf das jeder Organismus sofort reagieren muss, um evtl. das Kauen
oder das Picken einzustellen. Die trigeminalen Signale im Bas werden multimodal
mit auditorischer Information integriert, die wahrscheinlich das Schall- und
Knochen-getragene akustische Signal beim Picken représentiert. Der vestibulére
Eingang in den Bas reagiert praktisch nur auf Beschleunigungen des Kopfes nach
vorne und somit auf Bewegungsmuster, wie sie beim Picken vorkommen. Somit
integriert der Bas sensorische Information die alle wahrend des Picken auftreten.
Lasionen des Bas ziehen nur milde sensomotorische Probleme beim Picken und
Fressen nach sich. Viel profunder sind die komplexeren Defizite, die nur mit
groerem experimentellen Aufwand nachzuweisen sind. Z. B. ist es Tauben nach
Bas-Lasionen nicht mehr mdglich, die akustische Rickmeldung des eigenen Pickens
fur die Entscheidung zu nutzen, ob sie weiterpicken sollten oder nicht. Dies
bedeutet, dass die ungewohnliche Organisation des trigeminalen Systems die
speziellen Erfordernisse eines Systems reprasentiert, dass mit grol3er
Geschwindigkeit Nahrungsaufnahme-assoziierte multimodale Information
integrieren muss, um bei automatisierten motorischen Prozessen modulatorisch
einzugreifen.



Klinische Aspekte des cervico- mandibularen Verbundes in

verschiedenen Lebensaltern
H.Biedermann, Kdln

Seit vielen Jahren liegen Berichte vor, wie sehr Zahn- Kieferprobleme und
Allgemeinbefinden bzw. die Ausreifung des muskulo- skelettalen Systems
miteinander verzahnt sind. Von Adler tGber Bahnemann liegen viele ,ganzheitliche’
Ansatze vor, die oft in ihrer Zeit nicht ganz ernst genommen wurden, weil sie sich
der allzu rigiden evidenzbasierten Sichtweise entzogen. Fast jeder, der auf diesem
Gebiet tatig ist, hat Erfahrung mit Einzelbeobachtungen, die aber nur sehr schwer
in ein allgemeingiltiges Schema einzupassen sind.

Einige generelle Beobachtungen lassen sich aber auffihren:

In der friihen Jugend steht die Kopfgelenk- Region ganz im Vordergrund. Im
Zahnbereich sind zwar schon die Anlagen der spateren Milchzéhne vorhanden, diese
aber noch nicht durchgebrochen und dadurch auch nicht biomechanisch relevant.
Es ist bekannt, dass Funktionseinschrankungen der Kopfgelenke im Sinne einer KiSS-
I- Problematik schnell und massiv zu Asymmetrien des Gesichts fihren kénnen und
dabei auch die Kieferregion mit einbeziehen. Ebenso wie bei (Winkel-)
Fehlsichtigkeiten ist diese Situation zu Anfang - d.h. in der Regel bis zum 3.74.
Geburtstag - variabel und noch nicht so fixiert wie bei alteren Kindern, sodass z.B.
ein Kreuzbiss nach einmaliger HWS- Manipulation oft nicht mehr nachweisbar ist.

Spater ist die Wechselwirkung komplexer; bei kieferorthopadischen Behandlungen
in der frihen Adoleszenz wissen wir schon seit langem (erinnert sei an die Arbeiten
Bahnemanns) wie schnell und sensibel die Haltung mitreagiert. Andererseits fihrt
eine KiSS-1I- induzierte orofaciale Hypotonie zu Okklusionsproblemen.

Beim Erwachsenen schlielilich ist der haufigste nosologische Konnex von einem -
durchaus lokal unauffalligen - Zahn- Kieferbefund zur Beeintrachtigung des
generellen Befindens der wahrscheinlichste. Von Migrane bis zu Schulter-
Armschmerzen, von Schwindel bis zu pseudo- Stenocardien und Atemnot reicht die
Palette der Beschwerden, die von funktionellen oder entziindlichen Stérungen im
Kieferbereich (mit-)unterhalten werden.

Diese Zusammenhange werden anhand kasuistischer Beobachtungen illustriert und
so die folgenden Beitrage in eine klinische Perspektive gestellt.



An animal model of cervicogenic headache: cranio-mandibular pain

mechanisms.
Howard Vernon, Toronto, Canada

Cranio-facial pain mechanisms are still the subject of much investigation. Our laboratory*
has developed an animal model to investigate the effect of deep upper cervical paraspinal
inflammatory irritation (as a replicate of upper cervical joint pain) on cranio-facial muscular
responses and on the response properties of second-order neurones in the medullary dorsal
horn.

In this lecture, | will present the results of these studies as they pertain to secondary
involvement of the tempero-mandibular joint (TMJ) region. The results of this model can be
compared to those of a similar model to investigate, directly, the effects of experimental
inflammation of the tempero-mandibular joint?.

Inflammatory irritation (lesion) of the deep upper cervical paraspinal tissues evokes
increased EMG activity in local and distal (TMJ-related) muscles. Lesion of the TMJ evokes
increases in EMG activity in local muscles, but does not appear to evoke EMG increases in
cervical muscles. Lesion of the deep upper cervical paraspinal tissues evokes expansion of
the receptive field of medullary dorsal horn neurones to include the facial region.

These findings have implications with respect to referred pain and “referred” muscular activity
from the upper cervical tissues to the cranio-facial area.

Ein Tiermodell fur cervicogenen Kopfschmerz:
Cranio- mandibul&re Schmerzmechanismen

H. Vernon, Toronto

Craniofaciale Schmerzmechanismen werden auch heute noch intensiv erforscht. Unser
Labor hat ein Tiermodell entwickelt, um die Auswirkungen von entziindlichen Veranderungen
zu untersuchen, die tief im paraspinalen Bereich der oberen Halswirbelséule lokalisiert sind
(und so als Surrogat eines Gelenkschmerzes der oberen HWS dienen kdnnen). Dabei
werden die Auswirkungen auf die cranio- facialen Muskeln untersucht und die Reaktionen
der nachgeschalteten Neurone im Hinterhorn des Riickenmarks.

In meinem Vortrag werde ich die Ergebnisse dieser Untersuchungen prasentieren, die sich
auf die Beteiligung der temporo- mandibularen Region beziehen. Diese Ergebnisse konnen
verglichen werden mit einer ahnlichen Studie, die sich direkt mit den Reaktionen auf
entzindliche Veranderungen im Kiefergelenk beschaftigte.

Entzundliche Veranderungen / Lasionen der tiefen Gewebeschichten im Kopfgelenkbereich
rufen erhéhte EMG- Aktivitaten in lokalen Muskeln hervor sowie in den Muskeln, die einen
funktionellen Bezug zum Kiefergelenk haben. Andererseits fihren Lasionen im Kiefergelenk
durchaus zu erhohter EMG- Aktivitat der lokalen Muskulatur, nicht aber in den cervicalen
Muskeln. Lasionen der tiefen Weichteilschichten im Kopfgelenkbereich fiihren zu einer
Verbreiterung des Rezeptorenfeldes im Hinterhorn bis in die Projektionszone des
Gesichtsfeldes.

Diese Ergebnisse haben Auswirkungen auf unser Verstandnis der pseudoradikuléaren
(Ubertragenen) Schmerzen und Muskelaktivitaten der Kopfgelenks- und Gesichtsregion.
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Die erste Hochstleistung des orofacialen Apparates:
Stillen und Stillprobleme und die Rolle der MT

Erika Nehlsen, IBCLC

Gesunde reife Neugeborene und gesunde Frilhgeborene (in Abhéngigkeit vom Gestationsalter) sind, wenn sie
direkt nach der Geburt auf den Bauch der Mutter gelegt werden, dazu in der Lage, von alleine die Brust zu finden
und korrekt zu saugen.

Viele Auffalligkeiten, die auch die Entwicklung des Kindes beeinflussen, machen sich bereits in den ersten
Lebenstagen durch Stillprobleme bemerkbar und die Kinder kdnnen daher viel friiher als sonst iiblich einer
gezielten Therapie zugefihrt werden.

Das trifft h&ufig auch auf das KISS-Syndrom zu, wenn Mutter und/oder Kind die Beeintréchtigung nicht
kompensieren kénnen.

I. Normales Saugverhalten beim Stillen (siehe Zeichnung)

6 Hirnstammnerven (V, VII, IX, X, XI, XIl und Olfaktorischer Kern) und 26 Muskelgruppen sind in den Still-
ISchluckakt bei Schutz der Atemwege involviert.

Diese Koordination ist bereits friih (~ 26 SSW) vorhanden, kann zu dieser Zeit aber extrauterin noch nicht
durchgeftihrt werden da die Muskulatur noch ganz zart und schwach ist.

Die Zunge des Kindes deckt die Kieferleiste, der Mund ist weit gedffnet, die Lippen vorgewdlbt fir guten
Saugschluss, die Kieferleisten erfassen ca. 2 - 3 cm hinter der Brustwarze das Brustgewebe, die Brustwarze liegt
am Ubergang harter/weicher Gaumen, die Milch wird durch eine wellenférmige Zungenbewegung von der
Zungenspitze nach hinten verlaufend aus den Milchreservoiren gestreift. Anfangs saugt das Kind leicht und
oberflachlich ~ 90— 120 mal/Minute, nach Einsetzen des Milchspendereflexes folgen ~ 40— 60 mal/Minute tiefe
Ziige. Das Kind stillt in Saugschiiben mit Pausen.

[I. mogliche Abweichungen bei KISS
1. kein Saugschluss
2. zu geringe asymmetrische Munddffnung
3. Unterkiefer seitlich abweichend,
einseitig zurtickgezogen
4. Strohhalmsaugen (Versuch den Mundraum zu
verkleinern)
5. Lippen nicht ausreichend vorgesttilpt
6. Klicken (Vacuum bricht zusammen)
7. Zunge deckt nicht (symmetrisch) die Kieferleiste
8. falsche Zungenbewegung (falsches oder asymme-
trisches Verhalten, neuromotorische Stérung)
9. Falsche Zungenposition mit hohem Zungendruck nach oben
10. Pseudo-Makroglossie (erscheint so bei schwachem Muskeltonus), abhangig von der Ausprégung des KISS

Hilfsmdoglichkeiten bis das KISS behoben ist:

1. einseitige Lagerung (Stillposition) wéhlen, die es dem Kind ermdglicht mit seitlich vorgeneigtem Kopf zu
stillen (eine Brust z. B. im Wiegengriff, die andere Brust im Riickengriff)

2. falls erforderlich manuelle Brustkompression zur Milchiibertragung durchfiihren wenn Brust nicht weit
genug in den Mund gebracht werden kann aber Mundschluss méglich ist

3. pumpen und an der Brust zufittern, wenn Mundschluss mdglich und tGber Brustkompression keine
ausreichende Ernéhrung sicher gestellt werden kann

4. wenn Erfassen der Brust nicht mdglich ist pumpen und mit alternativen Fiitterungsmethoden
(Fingerfeeding, Medikamentenschiffchen, Léffel) erndhren um spéteres Stillen zu erleichtern



Eine Behandlung nach Gutmann/Biedermann, oder wo das nicht ohne sehr groRe Umstande mdglich ist, ist
auch cranio-sakral Therapie, Osteopathie, Voijta Therapie (langere Behandlungsdauer, langsamere Erfolge,
teilweise starke Belastung der Mutter-Kind-Beziehung) schnellstens anzustreben. In der Regel ist das Stillen
nach der Manualtherapie unproblematisch maglich, wenn sie friin genug erfolgt.

Hat sich abweichendes Saugverhalten (iber einen langeren Zeitraum etabliert, muss evtl. nach der Therapie noch
ein Saugtraining fir einige Zeit durchgeftihrt.

Einige KISS-Kinder fallen auch durch exzessives Schreien auf. Da dies stark belastend fiir die Familie ist und die
Bindung geféhrdet, sollten diese Kinder auch dann behandelt werden, wenn es keine auffalligen Stillprobleme
gibt.



Strukturierung neuronaler Netzwerke durch Entwicklung:

Vom Reflex zur motorischen Hochleistung
R. Michaelis

Durch die Ultraschalluntersuchungen von Prechtl u.a. gilt heute als gesichert: (1) Die
ersten Bewegungen (Streckbewegungen im Nackenbereich) entstehen in der 7.
postkonzeptionellen Woche spontan und autonom in den  sich organisierenden
neuronalen Netzwerken des Rickenmarkes. Sie benétigen zu ihrer Aktivierung keine
sensorischen Ausloser. Komplexe Streckbewegungen werden in der 14. Woche sichtbar.
(2) Von Beginn an sind die Bewegungen auffallend individuell und variant. (3) Fetale
Bewegungen entstehen nur in der ersten Halfte der Schwangerschaft. Sie bilden auch
das Bewegungsinventar des Neugeborenen und des jungen Sauglings bis etwa zum 3.
Lebensmonat.
Fest steht allerdings auch, dass schon Neugeborene und Kinder in den ersten beiden
Lebenswochen fahig sind, wenn ihnen Zeit und Gelegenheit dazu gewéhrt wird, Hand —
und Mundbewegungen, die sie sehen, langsam aber unibersehbar, nachzuahmen (Amiel
— Tison, Meltzoff u.a.). Um den 3. Lebensmonat &ndert sich das motorische Verhalten
dramatisch: Die fetal — globale Motorik wird im Laufe eines Jahres relativ ztigig durch eine
intentionale Motorik mit einer zunehmenden Fahigkeit zur Prazision ersetzt. Sie beginnt
im Bereich der Hande und Finger. Die Motorik wird nun mehr und mehr von den
Pyramidenbahnen dominiert. Ohne dieses evolutionare Ergebnis der Dominanz der
Pyramidenbahnen wirden keine motorischen Hochleistungen des Menschen mdglich
sein. Parallel dazu mussen die neuronalen sensomotorischen Netzwerke grundlegend
neu — und umorganisiert werden (Herschkowitz et al.). In dieser Zeit reifen auch die
neuromorphologischen Strukturen der Reflexsysteme, die lebenslang die stiitzende, das
Gleichgewicht stabilisierende Basis fur ein dariber sich entwickelndes, adaptives
Bewegungs- und Gleichgewichtsverhalten garantieren. Adaptiv - variable Eigenschaften
haben sie, als gereifte, genetisch determinierte Strukturen, jedoch nicht. Sie bleiben
allerdings Voraussetzung fir weitere adaptive motorische Verhaltensédnderungen bei
unterschiedlichsten 6kologischen Bedingungen. Nicht zufallig kommt es daher in dieser
Zeit der neuronalen Umorganisation zum Auftreten bestimmter neurologischer
Auffalligkeiten, die aber bei fast allen Kindern bis zum Ende des 1. Lebensjahres wieder
verschwunden sind. Sie werden daher auch ,Transitorische neurologische Symptome*
(TNS) genannt. Sie geben haufig Anlass zu falsch positiven Befunden vor allem bei den
Vorsorgeuntersuchungen. In dieser Zeit manifestiert sich aber auch oft die Symptomatik
chronischer oder progredienter neuromuskularer Erkrankungen.
Menschliche motorische Hochleistungen sind durch bestimmte neuronale Strukturen, die
evolutionar entstanden sind, erst moglich geworden. Dazu gehdren:
1. das limbische System, das Cerebellum, die Basalganglien fur Lernprogramme und
Motivation,
2. der prafrontale motorische Kortex fur Entscheidungen und Einflussnahmen
wahrend des Ablaufes einer motorischen Handlung,
3. Spiegelneurone im Bereich des Broca— Zentrums fur Imitationsleistungen,
4. direkter Zugriff der motorischen Rinde auf die entscheidenden Motoneurone der
spinalen Vorderhornareale tber die Pyramidenbahn (Zeitgewinn),
5. spezielle Organisation der motorischen Rinde und der pramotorischen Areale zur
Bereitstellung und zum Abruf vorbereiteter, erlernter Programmabléufe,



6. Organisation und Festlegung grof3er, motorischer Sequenzen in sogen. seriellen
Speichern bzw. Puffern (Calvin), die die korrekten Abfolgen zeitlich langer und
komplizierter motorischer Programme mit hochster rdumlicher und zeitlicher
Prazision garantieren.

Diese Vorgaben sind Voraussetzung fur den Aufbau individueller neuronaler Netzwerke
bei Menschen, die zu motorischen Hochleistungen befahigt sind. Sie kdnnen nur durch
ein jahrelanges, intensives Training gewonnen und aufrecht erhalten werden.
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Interdisziplindre Untersuchung zu orthopéadischen und

kieferorthopadischen Befunden bei Kindern

Lutz Erik Koch, Eckernférde & Heike Korbmacher, Hamburg

Uber mogliche Zusammenhange zwischen kieferorthopadischen und orthopadischen
Befunden wurde seit vielen Jahrzehnten in der Fachliteratur diskutiert. Sowohl in der
Kieferorthopadie als auch in der Orthopadie/ Manuellen Medizin sind Berichte dariber zu
finden. Die wissenschaftliche Basis dieser Vertffentlichungen ist haufig gering. Vielfach
werden Fallberichte beschrieben. Dariiber hinaus ist eine Uberpriifung der Diagnostik
aufgrund mangelnder Standardisierung und unzureichender Definition der einzelnen
Befunde haufig schwierig.

Ziel unserer Arbeit ist es, Rahmenbedingungen einer Kooperation zu definieren.

Bei 240 Kindern einer manualmedizinischen Ambulanz wurden standardisierte
orthopadisch- manualmedizinische und kieferorthopéadische Tests durchgefiihrt.

Aus orthopadischer Sicht fiel eine ungleiche Seitenverteilung im Verhaltnis rechts : links
von 1 : 3 auf. Dies bezog sich auf den klinischen und réntgenologischen Befund.

71% der Kinder zeigten orofaziale Dysfunktionen. Diese Befunde waren aufierst komplex
und zeigten mehrere Korrelationen zu weiteren orofazialen wie auch orthopédischen
Befunden.

Ein schlaffer Muskeltonus korrelierte hochsignifikant mit allen untersuchten orofazialen
Variablen.

Unsere Ergebnisse legen nahe, dass es eine intensive Wechselwirkung zwischen
stomatoganthem System und Wirbelsaule gibt. Daraus ergibt sich die Forderung nach einer
fachibergreifenden Untersuchung mit Inspektion der Haltung und des Muskeltonus sowie
Rotation des Kopfes, die standardisiert durchgefuhrt werden sollte. Eine konsiliarische
Vorstellung empfiehlt sich bei Bewegungsasymmetrien und ausgepragten
Haltungsschwachen.



Zusammenhange zwischen Funktionsstérungen des kranio-

mandibularen Systems und der Wirbelsaule

M.Fink, Hannover

Ein Ubergreifen der klinischen Symptomatik bei temporo- mandibularer Dysfunktion auf die
obere Korperhélfte mit Schmerzen und Bewegungseinschrankungen der Zerviko-
Thorakalregion ist in der Praxis haufig zu beobachten und gilt auch wissenschaftlich als
gesichert. Umgekehrt wurde in mehreren Untersuchungen darauf hingewiesen, dass auch
Schmerzen im kraniomandibularen System durch Veréanderungen der Halswirbelsaule
verursacht werden kénnen .

Theoretische Grundlage fiir die klinischen Beobachtungen Uiber Wechselwirkungen zwischen
dem Kauorgan und der Halswirbelsaule sind die oben bereits in Bezug auf das
physiologische System dargestellten Uberlegungen, dass die einzelnen Strukturen sowohl
durch das somatomotorische und -sensible als auch durch das vegetative Nervensystem
miteinander verbunden sind, wodurch eine funktionelle Einheit entsteht. Durch diese
Zusammenhange wird erklarbar, dass sich einzelne Kdrperregionen und unterschiedliche
Gewebestrukturen (Gelenk - Bindegewebe - Muskulatur) im Sinne der Krankheitsentstehung
und -aufrechterhaltung gegenseitig negativ beeinflussen und diese Wechselwirkungen zu
einer Chronifizierung beitragen kdnnen.

Besonders betroffen sind von diesen Zusammenhangen Patienten mit myogenen
kraniomandibularen Dysfunktionen, da es hier infolge einer Veranderung des Muskeltonus
zu neuromuskularen Einflissen auf das kraniozervikale System kommen kann. So konnten
wir in einer eigenen Studie an 90 Patienten mit kraniomandibuldren Dysfunktionen zeigen,
dass sich bei den Patienten mit myogenen Symptomenkomplexen des
temporomandibularen Systems signifikant haufiger funktionelle Erkrankungen der
Zervikalregion zeigten als bei Patienten mit arthrogenen Erkrankungen, wie z.B.
Diskusanteriorverlagerungen oder Osteoarthrosen der Kiefergelenke.

Offen blieb bei all diesen Untersuchungen, ob kraniomandibuldre Dysfunktionen auch
klinisch inapparente, also ,,stumme* Funktionsstérungen der Zervikal und
Schultergurtelregion verursachen kdnnen. In einer neueren Studie konnten wir jedoch
einen solchen Zusammenhang nachweisen. In der prospektiven kontrollierten Studie
wurden Préavalenz und Lokalisation einer asymptomatischen CSD (= Cervical Spine
Dysfunction) bei 30 Patienten mit Diskusvorverlagerung ohne Reposition mit der bei 30
gesunden, alters- und geschlechtsentsprechenden Kontrollpersonen verglichen. In der
Patientengruppe wurden signifikant haufiger asymptomatische Funktionsstérungen der
Zervikalregion nachgewiesen als in der Kontrollgruppe. In der Patientengruppe zeigte sich
eine signifikant eingeschrankte Rotation, Lateroflexion und Extension der HWS sowie eine
erhohte Anzahl segmentaler intervertebraler Dysfunktionen. AuRerdem wiesen die
Patienten signifikant mehr myofasziale Druckdolenzen der Nacken- und Schultermuskulatur
auf als die Kontrollpersonen. Weiterhin konnten wir nachweisen, dass bei einem Vergleich
der HWS-Etagen die groflite Korrelation zwischen der oberen HWS Etage (C0/C2) und dem
Vorliegen Kraniomandibulérer Dystfunktionen besteht.

Kraniomandibulare Erkrankungen kénnen somit eine mégliche Ursache asymptomatischer
Funktionsstorungen der HWS und der Schultergtirtelregion darstellen, welche sich an den
Wirbelbogengelenken als hypomobile Funktionsstorung und in der Muskulatur als inaktive
myofasziale Triggerpunkte ausbilden. Diese “stummen’ Funktionsstérungen kénnen
ihrerseits einen perpetuierenden Einfluss auf den klinischen Verlauf der
kraniomandibulé@ren Dysfunktion nehmen, sollten also im Rahmen der Behandlung
kraniomandibularer Dysfunktionen diagnostiziert und ggf. auch physiotherapeutisch
mitbehandelt werden.



Einbeziehung manualtherapeutischer Ansatze in die

kieferorthopadische Arbeit

B.Ammeling, Linen

In meiner Praxis diagnostiziere ich neben der klassischen Kieferorthopadie zusatzlich die
Ganzkorperstatik unter neuromuskularer Befunderhebung bei zu Hilfenahme etlicher
apparativer Verfahren.

Dies erlautere ich an drei Patienten, die alle aus ganz unterschiedlichen Griinden zu uns in
Behandlung gekommen sind. Wichtig ist dabei, dass immer wieder deutlich wird, wie die
drei Funktionskreise Wirbelsdule - Kau- Kieferregion und Psyche miteinander in
Wechselwirkung stehen.

Meine Patienten werden seit ca. 10 Jahren auf diese Art und Weise diagnostiziert und ich
konnte erstaunliche Nebeneffekte auf unterschiedlichste allgemeinmedizinischen Probleme
feststellen (Beispiele).

So kann ich heute sagen, dass ich - obwohl die Patienten wegen ihrer kieferorthopadischen
Probleme im engeren Sinne zu mir in die Praxis kamen - die Auswirkungen dieses
Therapieansatzes weitaus groRer waren, als ich mir das zu Anfang vorstellen konnte.

Deshalb mdéchte ich meine zukinftige berufliche Tatigkeit der Erforschung dieser
Zusammenhéange widmen.

Mein Vortrag hat zum Ziel, ganz konkret aus der Praxis fur die Praxis zu berichten, mit
allen Unvolistandigkeiten, die dieser Ansatz notwendigerweise mit sich bringt.



Beziehungen zwischen der kraniomandibularen und

kraniozervikalen Region aus klinischer Perspektive

Harry J.M von Piekartz, Ootmarsum, Niederlande

Die Zusammenhange zwischen der kraniozervikalen und der kraniomandibuldren Region
werden durch viele Kliniker und Forscher als nicht bekannt wahrgenommen (Kraus 1994).
Aus Studien ist bekannt, dass die Prevalenz (Vorkommen) von kraniomandibuléren
Dysfunktionen bei Patienten mit langwierigen (> 3 Monate) Nackenbeschwerden grosser ist,
als bei Personen ohne Nackenbeschwerden (de Wijer 1995). Auch kénnen
kraniomandibulare Dysfunktionen mitverantwortlich sein fur Nackenschmerzen ohne das
die kraniomandibulédre Region symptomatisch ist (Vernon 2000, Hilse 2001).

An hand einer deskriptiven Pilotstudie(n=100) wurden Patienten mit Diagnosen orientiert
auf die zervikale Region auf kraniomandibulére Dysfunktionen untersucht. Die Ergebnisse
werden in diesem Vortrag diskutiert.

Mit Hilfe einer Literaturrecherche (Medline and Cindhal) beziglich der Zusammenhénge
zwischen der kraniomandibul@ren und kraniozervikalen Region kdnnen die Daten in vier
Modelle kategorisiert werden; namlich neuro- anatomisch/physiologisch, biomechanisch,
neurodynamisch und klinisch/funktionell.

Mittels Klinischer Beispiele werden diese Modelle wahrend dieses Vortrages verdeutlicht.
Weiters werden verschiedene klinische Tests demonstriert und Tips gegeben, die dem
Behandler helfen sollen zu entscheiden, ob eine kraniomandibulare Kompenent eine
beitragende Rolle spielt bei dem individuellen Nackenpatient. Anhand dieser klinischen
Daten von nicht Gold- Standard Tests kann ein genauer Behandlungsplan aufgestellt
werden fur eine weitere gezielte Behandlung und Management.
http://www.crafta.de/literatur/piekartz2.pdf
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Kombinierte Dysplasien bei Patienten mit Zahn- Nichtanlagen

R. Sacher, K-H. Bernsdorff, |I. Meyer, Dortmund

Neuere Untersuchungen machten auf den Zusammenhang von Dysplasien im kranio-
zervikalen Ubergang (kzU) und lumbosacralen Ubergangsstérungen sowie ein- oder
beidseitig auftretenden Hiftdysplasien aufmerksam, wofir die Bezeichnung ALF (Atlas-
LumbalFemur) vorgeschlagen wurde [1]. Haufigste kraniozervikale Dysplasie war die
Atlashypoplasie mit schmalem hinterem Atlasbogen, die bei tiber 70 % der erfassten Félle
mit einer solchen kombinierten morphologischen Auffalligkeit einherging.

Um das kombinierte Auftreten von Zahnnichtanlagen und Atlashypoplasien zu untersuchen,
wurde neben der OPG auch die seitliche Fernrontgenaufnahme der zerviko-
kraniomandibularen Region von Patienten mit Zahnnichtanlagen zweier
kieferorthopadischer Praxen (landlicher Raum/Grof3stadt) analysiert.

Die HOhe des hinteren Atlasbogens wurde im seitlichen Rontgenbild ermittelt, gemessen
wurde die dinnste Stelle des arcus dorsalis atlantis, jedoch nicht in Hohe eines
vorhandenen sulcus arteriae vertebralis. Erfasst wurden 95 Féalle (29 m und 66 w) im Alter
von 8-16 Jahren. Das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Anfertigung relevanter
radiologischer Untersuchungen lag bei mannlichen Patienten bei 11,5 Jahren, das der
Madchen bei 10,8 Jahren.

Bei 57 aller Falle mit Zahnnichtanlagen wurde eine Atlashypoplasie gefunden. Dabei wiesen
55 % aller Jungen und 63,8 % aller Madchen eine solche Minusvariante auf.

Unter Berlicksichtigung 3 weiterer Dysplasien im kzU bei Patienten ohne Atlashypoplasie
ergeben sich bei 63 % aller untersuchten Falle mit Zahnnichtanlagen Auffalligkeiten
hinsichtlich der Anatomie im kraniozervikalen Ubergang und somit Hinweise fiir das
Vorliegen einer dariber hinausgehenden kombinierten stomatognath-orthopéadischen
Dysplasie.

Das kombinierte Auftreten von Dysplasien im oberen Halswirbelsdulenbereich (und hier
insbesondere von Hypoplasien des hinteren Atlasbogens) mit Auffalligkeiten der Lenden -
Becken - Hiftregion hat auch fir Kieferorthopaden besondere Bedeutung, da die
Beurteilung der kranio - zerviko - mandibuléren Region meist zu den
Routineuntersuchungen des Fachgebietes gehort.

Bei Vorliegen von Dysplasien im kraniozervikalen Ubergang (Atlashypoplasie,
Bogenschlusstdrungen, Blockwirbelbildung etc.) sollte an eine kombinierte lumbosakrale
Ubergangsstorung mit oder ohne Hiftbeteiligung gedacht werden (ALF) und eine vertiefte
(Familien-) Anamnese in Bezug auf Haltungsstorungen erfolgen. Gegebenfalls kann eine
orthopadische Haltungsdiagnostik indiziert sein.

Das uberzufallig haufige Auftreten von Atlashypoplasien bei Kindern und Jugendlichen mit
Zahnnichtanlagen sollte insbesondere auch bei dieser Patientengruppe den Untersucher in
Bezug auf das Vorliegen von kombinierten Dysplasien sensibilisieren.



Konzept einer fachtbergreifenden Zusammenarbeit

H.Biedermann, Kdéln

Mein erster Kontakt mit dem faszinierenden Aspekt der Zahnheilkunde fand an der
Costa brava statt. Im Schlepptau meines Vaters war ich in Lloret de Mar Ernesto
Adler begegnet. Mir kleinem Knirps imponierte vor allem, wie er die Teller nach
dem Dinner einfach auf die Fensterbank stellte, um sie erst mal von seinen vielen
Katzen ,vorreinigen’ zu lassen - meine Mutter weigerte sich nach diesem ersten
Besuch kategorisch, noch mal dahin zum Essen zu kommen.

Erst viel spater las ich wahrend meines Studiums sein Buch ,,Stérfeld und Herd im
Trigeminusbereich*, und ich mochte im folgenden daraus eine Passage zitieren:

Zu Beginn dieses Jahrhunderts lebte in Barcelona der Arzt Dr. BADIA, der wegen sei-
ner ,,komischen" Diagnosen und Behandlungsmethoden weit und breit berihmt war.
Ein Fall machte besonders von ihm reden. Als der Kranke, der ihn wegen Magenbe-
schwerden aufgesucht hatte, alle seine Symptome detailliert geschildert hatte, sagte
Dr. BADIA zu ihm: , Bitte, wiederholen Sie das alles noch einmal ."

Missmutig, wie nur ein Magenkranker sein kann, begann er seine Geschichte von
neuem zu erzéhlen. Kaum war er fertig, forderte ihn der Arzt wiederum auf, den
Bericht zu wiederholen.

Dawar die Geduld des Kranken zu Ende. Er brillte Dr. BADIA an: ,,Ich bin zu lhnen
gekommen, damit Sie mich heilen, aber nicht, damit Sie mich zum Narren hal ten!"
Der Arzt sagte ruhig: ,, Sie kdnnen - ja auch geheilt werden. Sie brauchen nichts weiter
zu tun, als sich den Schnurrbart abzurasieren."

Damit war die Visite zu Ende. Der Patient verlief3 unter wiisten Verwiinschungen das
Haus.

Der Bruder, der dabei gewesen war und dem wir diese Geschichte verdanken,
Uberredete den Magenkranken schliel3lich doch, sich seinen stolzen Schnurrbart
abrasieren zu lassen. Wer weil3, woflr es gut sei, meinte er, etwas anderes hatte ja
doch nicht geholfen. SchlieRBlich war dieser zu dem Opfer bereit, der Bart war ab
und der Kranke ein paar Tage spater tatsachlich geheilt.

Nun wird man denken, das riecht geradezu nach Suggestion - aber weit gefehlt. Dia
gnose und Therapie waren rein kausal. Den Rest der Geschichte erzéhlte Dr. BADIA
spéter selbst:

Er hatte den Patienten nur deshalb den Bericht tber seine Beschwerden so oft wieder-
holen lassen, weil er bemerkte, dass sich dieser sehr haufig beim Sprechen mit der
Zunge Uber die Lippen fuhr und dabel auch seinen Schnurrbart beleckte. Der scharf-
sichtige Arzt hatte sofort erkannt, dass diese ménnliche Zierde geféarbt war: Die giftige
Farbe aber war die Ursache der Magenbeschwerden.

In dieser Passage - die ja mit Zahnheilkunde nichts zu tun hat - wird der
ganzheitliche Ansatz deutlich, ohne den kein Arzt oder Therapeut seinem Patienten
und dessen Beschwerden gerecht werden kann. Dass einem bei diesem
umfassenden Betrachten manchmal schwindlig wird, sei gerne zugegeben. Das
Ringen um die fir den Patienten beste Losung seiner Probleme ist eben nicht auf
eine logische Abfolge von Diagnoseschritten reduzierbar.



Vorausgeschickt sei auch, dass es m.E. nétig ist, sich auf die spezifisch
europaischen Moglichkeiten zu besinnen. Wir haben - im Vergleich zu den USA, aber
auch zu England - einen wesentlichen Vorteil dadurch, dass es hier bisher gelungen
ist, das Auseinanderdriften von klassischer Schulmedizin und den periphereren
Spezialitaten weitgehend zu vermeiden.

Dadurch war es moglich, kontroverse Teilgebiete wie die Akupunktur oder
Manualtherapie kontrovers zu diskutieren, ohne sich dieser Auseinandersetzung
dadurch zu entziehen, dass man sie als ,alternative Medizin’ etikettierte. Dieses
Etikett macht es fur beide Seiten einfach, der Diskussion aus dem Wege zu gehen.
die einen sagen ,,lhr seid ja nicht wirdig, mit naturwissenschaftlicher Grindlichkeit
untersucht zu werden* und die anderen erwidern ,,Mit Eurem eingeschréankten
Blickwinkel werdet ihr unserem Ansatz nie gerecht*. So leben beide in splendid
isolation nebeneinander her und ein fruchtbarer Dialog unterbleibt.

Nun soll man die Situation in Deutschland auch nicht allzu rosa malen: Dieselben
Kollegen, die immer wieder ,kontrollierte Studien’ anmahnen sind fast nie bereit,
dabei auch zu helfen, von irgendwelchen finanziellen Unterstiutzungen ganz zu
schweigen. Ethikkommissionen werden dazu genutzt, solche Forschungsvorhaben
mit dem Generalargument der Gefahrlichkeit bzw. Sinnlosigkeit abzublocken. Man
ist in der Situation des Hauptmanns von Kopenick: Wer keine Arbeit hat, bekommt
keinen Wohnsitz und umgekehrt. Und dann ist noch nichts Uber die Dominierung
der medizinischen Presse durch die Pharmaindustrie gesagt...

Trotzdem haben wir hier eine Situation, wo ,Erfahrungsheilkinde’ als Basis vor
allem hausarztlichen Handelns durchaus akzeptiert, dass nicht all das, was man
medizinisch macht und kann mit den Kriterien von EBM fassbar ist. Der Einzelfall in
seiner Vielschichtigkeit sollte im Mitte Ipunkt stehen.

Die in den letzten zwei Tagen diskutierten Zusammenhange sind auch so komplex,
dass sie sich einer einfachen doppel-blind- Untersuchung entziehen, schon alleine
dadurch, dass - wie auch bei jedem chirurgischen Eingriff - das Verblinden sehr
schwierig ist. Mit diesem Generalargument kann dann - spatestens bei den
berihmten Meta- Studien - jedwedes Ergebnis mit dem Hinweis auf die fehlende
Rigorositat der Planung abgeblockt werden.

Was bleibt, ist durch die praktische Arbeit und die geduldige Zusammenarbeit mit
benachbarten Fachern die Bereitschaft zu fordern, sich mit dieser sperrigen
Problematik auseinander zu setzen. Wo irgend mdglich sollten wir uns bemuhen,
die berechtigten Forderungen nach Uberpriifbarkeit der Ergebnisse bestmdglich zu
erfullen.

Man sollte sich und sein Fach aber nicht klein machen lassen durch den
schematischen Vergleich mit der so viel besser testbaren Pharmakotherapie
sondern eher die Forderung stellen, auch diese im Hinblick auf ihre
Rahmenbedingungen besser zu analysieren.



Nicht jede auffallige Zahnsituation muss akut behandelt werden. Das Verstandnis
der Co- Faktoren ermdglicht es, unnétige Panikmache zu vermeiden. Erst wenn
klinisches Bild, Lokalbefund und Beschwerde- Anamnese zusammenpassen wird man
zu zahnarztlichem Handeln raten. Dann kann man auch tberzeugter dafir
argumentieren, die meist zeit- und kostenaufwendige Therapie in Angriff zu
nehmen.

Es gibt durchaus Falle, wo dies aus einer Vielzahl von Grinden nicht mdglich ist.
Das kann daran liegen, dass die Situation schon zu weit fortgeschritten ist, um noch
wirklich saniert zu werden, oder auch an der Angst des Patienten oder mangelnden
Moglichkeiten. Fast immer gibt es eine zweitbeste Losung, die dann eben die
bestmogliche wird. Die Einsicht in die Prioritat eines pathogenen Faktors muss ja
nicht heilRen, dass alle anderen Optionen deshalb ignoriert werden.

Nicht jedes Zahnproblem ist ein Zahnproblem. Schon die umgangssprachlichen
Redewendungen des ,,Zdhne Zusammenbeil3ens* - ,,Nackenschldge bekommen* - | A
stiff upper lip*“ machen deutlich, dass hier eine ganz enge Verbindung zwischen der
psychischen Situation und der Funktion des Kau- Kieferbereichs besteht. Nicht
jeder Bruxismus ist dentogen, aber man kann eben oft auf dieser Schiene (im
wahrsten Sinne des Wortes) eine Hilfe anbieten, die auf dem psychologischen
Niveau viel schwerer akzeptabel ist, ganz abgesehen davon, dass jedweder
Therapeut in der Regel nicht in der Lage sein dirfte, die Lebensumstande seines
Patienten zu modifizieren. Die schwierige Situation in der Firma bleibt schwierig,
die chronische Krankheit von Partner oder Kind bleibt eine zentrale Sorge - aber
mit einer Entspannung der cervico- mandibuldren Ebene wird auch diesen Patienten
geholfen. Sie kbnnen sich mehr auf diese von uns nicht beeinflussbaren Probleme
konzentrieren.

Viele Fragen blieben auch heute noch offen - das ist gar nicht anders denkbar.

Deshalb am Schluss wieder ein Zitat des hierfur so ergiebigen Albert Einstein:

,»Ein Abend, an dem sich alle Anwesenden vdllig einig sind ist ein verlorener Abend*
- lassen Sie mich hoffen, dass dieser Kongress in der Erinnerung nicht durch die
vollige Einigkeit der Teilnehmer in Langeweile und Lebenszeitverschwendung
versinkt...



