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1 Einleitung 

Die Diagnose und Therapie von Craniomandibulären Dysfunktionen (CMD) stellt zahnärzt-

liche Behandler*Innen aufgrund der komplexen Symptome und interdisziplinären Fragestel-

lungen vor große klinische Herausforderungen (Beecroft et al. 2019; Dworkin et al. 1990a; 

Klasser und Gremillion 2013; Li und Leung 2021). In einer Reihe von Studien wurden mög-

liche Risikofaktoren für das Auftreten einer CMD untersucht (Bair et al. 2013; Macfarlane et 

al. 2001; Sanders et al. 2013; Slade et al. 2016). Demnach beeinflussen vermutlich diverse – 

auch allgemeinmedizinische – Faktoren die Ätiologie dieses komplexen Krankheitsbildes; die 

genaue Pathogenese bleibt jedoch trotz intensiver Forschungsarbeit umstritten (List und 

Jensen 2017; Ohrbach et al. 2020).  

Einige Publikationen deuten darauf hin, dass ganz spezifische Komorbiditäten im 

Zusammenhang mit CMD stehen könnten (Bair et al. 2013; Dahan et al. 2015; Khan et al. 

2020; Sanders et al. 2013; Slade et al. 2016; Song et al. 2018). Die Erhebung der allgemeinen 

Anamnese dient diesbezüglich dazu, individuelle Risikofaktoren für das Auftreten von CMD 

zu ermitteln (Buescher 2007; Murphy 2008). Durch die Anamnese erhält der*die Behand-

ler*In einen Überblick über potenzielle allgemeinmedizinische Einflussfaktoren der Pati-

ent*Innen. Dies ermöglicht die Bewertung der teils komplexen Symptomatik in einem Ge-

samtkontext und ist die Grundvoraussetzung für eine evidenz-basierte Diagnostik, welche 

aufgrund der Anamnese nicht selten eine interdisziplinäre Zusammenarbeit und abgestimmte 

therapeutische Interventionen erfordern (Dimitroulis 2018; Dugashvili et al. 2013; Köneke 

2008; McCloy und Peck 2020). 

Die folgende retrospektive Studie befasst sich aus den oben genannten Gründen mit der 

Frage, ob häufige Allgemeinerkrankungen Risikofaktoren für das Auftreten einer CMD dar-

stellen könnten. 
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1.1 Craniomandibuläre Dysfunktionen (CMD) 

Eine der ersten detaillierten Beschreibungen von nicht-dentogenen Gesichtsschmerzen in 

der wissenschaftlichen Literatur stammen von Costen (1934). Die aufgeführten Symptome 

wie Kiefergelenkschmerzen und Störungen des Hörorgans wurden in dieser Publikation aus-

schließlich mit einer durch okklusale Faktoren bedingten Distalverlagerung des Kondylus 

mit entsprechender Reaktion der angrenzenden Nerven und Gewebe in Verbindung ge-

bracht und allgemein als Costen-Syndrom bezeichnet (Costen 1934). Folgestudien konnten 

den von Costen beschriebenen Entstehungsmechanismus jedoch widerlegen (Aboalnaga et 

al. 2019; Delgado-Delgado et al. 2021; Gesch et al. 2004a; Manfredini et al. 2017). Heute wird 

eine multifaktorielle Ätiologie von CMD in der Literatur anerkannt, wobei die komplexe 

Pathogenese weiterhin Gegenstand der aktuellen Forschung ist (Karkazi und Özdemir 2020; 

Kotiranta et al. 2019; Ohrbach et al. 2020; Osiewicz et al. 2020). 

Im deutschsprachigen Raum ist der Begriff „CMD“ am weitesten verbreitet und die bevor-

zugte Bezeichnung der Deutschen Gesellschaft für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde 

(DGZMK) (Ahlers et al. 2005; Ash 2006). CMD umfassen eine Reihe unterschiedlicher 

Symptome und Krankheitsbilder, die nicht nur die Kaumuskulatur, die Kiefergelenke und 

deren benachbarte Strukturen im Sinne von Muskel- und Bandapparaten betreffen, sondern 

vermutlich auch andere Abläufe des Organismus beeinflussen (Ridder 2014; Slade et al. 

2013b). Im englischsprachigen Raum wird analog die Bezeichnung Temporomandibular disorders 

(TMD) verwendet (LeResche 1997). In der vorliegenden Arbeit findet der deutsche Termi-

nus Anwendung für jegliche Funktionsstörungen als Sammelbegriff verschiedener Symp-

tome. 

1.1.1 Symptomatik und Epidemiologie 

Als Kardinalsymptome von CMD gelten Schmerzen, die sowohl die Kaumuskulatur als auch 

den präaurikularen Bereich der Kiefergelenke betreffen können und entweder in Ruhe oder 

bei Funktion auftreten. Weitere Indikatoren sind Geräusche des Kiefergelenks bei Funktion 

wie Knacken oder Krepitation und/oder eine eingeschränkte Kieferöffnung < 40 mm bzw. 

eine Abweichung der Mandibula bei Öffnungsbewegungen in Form einer Deviation oder 

Deflexion (Dworkin et al. 1990b; List und Jensen 2017; Ridder 2014; Scrivani et al. 2008). 

Eine Deviation ist in diesem Zusammenhang definiert als das Abweichen des Unterkiefers 

bei Kieferöffnung in der Frontalebene > 2 mm mit Rückkehr in die Medianebene. Es han-

delt sich hierbei um eine korrigierte Seitenabweichung. Die Deflexion beschreibt ein Abwei-

chen des Unterkiefers bei Kieferöffnung in der Frontalebene um > 2 mm ohne eine Rück-

kehr in die Medianebene. In diesem Fall ist die Seitenabweichung nicht korrigiert (Ahlers 

und Jakstat 2007; Kordass et al. 2012; Uşümez et al. 2004; Widmalm et al. 2016). 

Symptome von CMD treten nicht nur im Bereich der Kiefergelenke auf, sie können das 

gesamte orofaziale System mit allen beteiligten anatomischen Strukturen betreffen (Bai et al. 

2021; Soboļeva et al. 2005; Wadhwa und Kapila 2008). Ebenso sind die Ausprägungen bei 
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vermeintlich gleichem Befund sehr unterschiedlich. Während einige Patient*Innen CMD-

Symptome ohne Schmerzen zeigen, führen diese Symptome bei anderen Individuen zu star-

ken Schmerzen (Buescher 2007; Chen et al. 2013; Crincoli et al. 2020; Ferrando et al. 2004; 

Filho et al. 2020; Resende et al. 2013). Außerdem können das Auftreten und die Ausprägung 

von CMD-Symptomen bei verschiedenen Patient*Innen zeitlich erheblich variieren. Einige 

Patient*Innen leiden in bestimmten Lebensphasen an den Symptomen, andere weisen sie 

ständig auf (Ash 2006; Egermark et al. 2001; Magnusson et al. 2000; Scrivani et al. 2008). 

Dabei spielen sowohl somatische, psychische als auch soziale Faktoren eine Rolle (Chisnoiu 

et al. 2015; Johansson et al. 2004; Magalhaes et al. 2014; Poveda-Roda et al. 2007; Slade et al. 

2013b; Suvinen et al. 2005).  

Neben diesen Kardinalsymptomen von CMD gibt es weitere Begleitsymptome, die im Zu-

sammenhang mit funktionellen Störungen des Kauorgans auftreten können. Zum einen kann 

es zu dentogenen Beschwerden kommen. Dazu zählen Rezessionen, Attritionen und keilför-

mige Defekte, deren Ursache in Parafunktionen im Zusammenhang mit einer Überlastung 

der Zähne und des Zahnhalteapparates vermutet wird (Liu und Steinkeler 2013; Scrivani et 

al. 2008; Slade et al. 2016). Zum anderen können begleitend nicht-dentogene Symptome auf-

treten. Dazu zählen unter anderem Verspannungen der Hals- und Nackenmuskulatur, Kopf-

schmerzen sowie Beschwerden des Hör- und Gleichgewichtsorgans (Bousema et al. 2018; 

Buescher 2007; Burakoff und Kaplan 1993; Ciancaglini und Radaelli 2001; Gauer und 

Semidey 2015; Scrivani et al. 2008). Kopfschmerzen als Symptom einer CMD äußern sich 

zumeist in Form von Spannungskopfschmerzen oder Migräne (Haley et al. 1993; Song et al. 

2018). Als Gründe für solche Kopfschmerzen werden neben psychischen Faktoren sowohl 

eine Reizung des Nervus trigeminus als auch eine Überlastung des Musculus pterygoideus lateralis 

vermutet (Fillingim et al. 2013; Goadsby et al. 2009; Lopes et al. 2015; Song et al. 2018). Die 

Beschwerden des Hör- und Gleichgewichtsorgans als Symptom einer CMD äußern sich als 

Hörstörungen, Tinnitus oder Schwindel (Buergers et al. 2014; Bush 1987; Chole und Parker 

1992; Fernandes et al. 2014; Manfredini 2019; Marchiori et al. 2014; Mottaghi et al. 2019; 

Parker und Chole 1995; Skog et al. 2019; Song et al. 2018). Für den Pathomechanismus des 

Zusammenhangs zwischen Tinnitus und CMD gibt es unterschiedliche Theorien (Mottaghi 

et al. 2019; Skog et al. 2019). Neben den Hypothesen, dass eine Hyperaktivität der Kaumus-

kulatur, eine Reizung des Nervus trigeminus bzw. des Nervus facialis oder Positionsveränderun-

gen des Caput mandibulae bzw. des Discus articularis die Komorbidität von CMD und Tinnitus 

bedingen, wird auch eine Beteiligung des zentralen Nervensystems diskutiert (Calderon et al. 

2012; Ferendiuk et al. 2014; Lam et al. 2001; Ralli et al. 2016; Tuz et al. 2003). 

Da es sich bei CMD um ein Krankheitsbild mit verschiedenen Symptomen und Ausprägun-

gen handelt, unterliegen die in Studien angegebenen Prävalenzen in der Allgemeinbevölke-

rung großen Schwankungen, wie Tabelle 1 zeigt:  
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Tabelle 1: Prävalenz von CMD in einzelnen Studien 

Studie (Jahr) Proband*Innenzahl Land Prävalenz (%) 

Balke (2010) 223 Iran 26  

Hirsch (2008) 893 Deutschland 14  

Progiante (2015) 1643 Brasilien 8 – 39  

Rantala (2003) 241 Finnland 27  

Wieckiewicz (2020) 213 Polen 49  

Wu (2021) 754 China 32  

Basierend auf (Balke et al. 2010; Hirsch et al. 2008; Progiante et al. 2015; Rantala et al. 2003; Wieckiewicz et al. 

2020; Wu J et al. 2021) 

Valesan und Kolleg*Innen (2021) ermittelten in ihrem Review eine durchschnittliche Prä-

valenz von 31 %. Die abweichenden Prävalenzen von CMD in den Ergebnissen verschiede-

ner Publikationen begründen sich im heterogenen Studiendesign hinsichtlich der Befunder-

hebung, der Diagnosestellung sowie der Variablen Alter, Geschlecht und Herkunft (Ahlers 

und Jackstat 2001; Karthik et al. 2017; Lai et al. 2020; Manfredini et al. 2011; Ridder 2014; 

Valesan et al. 2021). Etwa 30 % – 50 % der Studienteilnehmer*Innen erfüllen in Untersu-

chungen mindestens ein charakteristisches Kriterium von CMD (Gesch et al. 2004b; Motsch 

1985; Qvintus et al. 2020).  In Untersuchungen festgestellte isolierte CMD-Befunde, wie bei-

spielsweise ein Knacken bei Kieferöffnung, sind bei Beschwerdefreiheit nicht behandlungs-

bedürftig, sodass die Notwendigkeit einer CMD-Therapie je nach Studie zwischen 2 % und 

10 % variiert (Ahlers und Jackstat 2001; Al-Jundi et al. 2008; Gesch et al. 2004b; Isong et al. 

2008; Qvintus et al. 2020). Ein ähnliches Ergebnis zeigt auch die Dritte Deutsche Mundge-

sundheitsstudie (DMS), in welcher CMD in Verbindung mit Schmerzen bei etwa 5 % der 

deutschen Bevölkerung auftraten (Institut der Deutschen Zahnärzte 1999). 

Grundsätzlich kann eine CMD in jedem Alter auftreten, jedoch werden in der Literatur zwei 

Altersgipfel zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr sowie zwischen dem 40. und 64. Lebens-

jahr beschrieben (Gauer und Semidey 2015; Lora et al. 2016; Lövgren et al. 2016; Maixner et 

al. 2016; Rauch et al. 2021; Ujin Yap et al. 2021; Yadav et al. 2018; Yap et al. 2003). Studien 

stellten fest, dass ältere Patient*Innen im Vergleich zu jüngeren Individuen zwar häufiger 

CMD-Symptome zeigen, die Behandlungsbedürftigkeit mit zunehmendem Alter jedoch sinkt 

(Clark und Mulligan 1984; Poveda-Roda et al. 2007; Schmitter et al. 2005a; Schmitter et al. 

2010). Als Gründe werden nicht schmerzhafte degenerative Alterungsprozesse des Kiefer-

gelenks und damit verbundene Gelenkgeräusche beschrieben, wie auch die Annahme, dass 

ältere Individuen eine geringere Tendenz aufweisen, medizinische Hilfe aufgrund einer 

CMD-Symptomatik in Anspruch zu nehmen (Schmitter et al. 2005a; Serfaty et al. 1989). Die 

Prävalenz von CMD bei Kindern und Jugendlichen scheint im Vergleich zu Erwachsenen 

niedriger zu sein und wird in Studien mit 7 % – 27 % angegeben (Loster et al. 2017; 

Marpaung et al. 2019; Paduano et al. 2020; Wu und Hirsch 2010). Insgesamt sind Frauen 
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deutlich häufiger betroffen als Männer (Bueno et al. 2018; Ferreira CL et al. 2016; Gesch et 

al. 2004b; Goncalves et al. 2010; Isong et al. 2008; Johansson et al. 2003; LeResche 1997; 

Manfredini et al. 2006; Poveda-Roda et al. 2012; Visscher et al. 2015; Winocur et al. 2009; 

Yap et al. 2003; Zakrzewska 1996). Goncalves und Kolleg*Innen (2010) stellten in einer 

Untersuchung fest, dass Frauen im Vergleich zu Männern ein durchschnittlich 1,31-fach er-

höhtes Risiko haben, mindestens ein CMD-Symptom zu entwickeln. Bei mindestens drei 

Symptomen erhöhte sich das Risiko 2,49-fach (Goncalves et al. 2010). 

1.1.2 Ätiologie und Risikofaktoren 

Die genaue Ätiologie und Pathogenese der CMD sind aktuell noch nicht abschließend er-

forscht und werden in der Literatur kontrovers diskutiert (Delgado-Delgado et al. 2021; Hou 

2019; Kapos et al. 2020; Karkazi und Özdemir 2020; Li und Leung 2021; Ohrbach et al. 

2020; Shrivastava et al. 2021; Skármeta et al. 2019). Neben spezifischen Ereignissen wie Trau-

mata, die CMD auslösen können, gibt es prädisponierende Risikofaktoren für CMD, sodass 

die Hypothese von multifaktorieller Ätiologie und Pathogenese in der Literatur angenommen 

wird (Beaumont et al. 2020; Dworkin et al. 1990b; Johansson et al. 2004; Magalhaes et al. 

2014; McNamara et al. 1995; Ohrbach et al. 2020; Poveda-Roda et al. 2007; Slade et al. 2013a; 

Slade et al. 2013b; Suvinen et al. 2005). Das Biopsychosoziale Modell wurde für ein besseres 

Verständnis von biologischen, psychischen und sozialen Faktoren auf die Pathogenese einer 

Erkrankung entwickelt (Engel 1977). Demnach führen individuelle Risikofaktoren bei ob-

jektiv gleichen somatischen Befunden zu einer divergenten subjektiven Wahrnehmung von 

Symptomen (Beaumont et al. 2020; Suvinen et al. 2005). Eine nicht abschließende Übersicht 

über mögliche Risikofaktoren zeigt Tabelle 2: 

Tabelle 2: Das Biopsychosoziale Modell mit potenziellen Risikofaktoren für CMD 

Craniomandibuläre Dysfunktionen 

Biologische Faktoren Psychologische Faktoren Soziale Faktoren 

• Alter 

• Geschlecht 

• Genetik 

• Anatomie 

• Trauma 

• Parafunktionen 

• Komorbiditäten 

• Stress 

• Depression 

• Angstzustände 

• Somatisierung 

• Katastrophisierung 

• Hypervigilanz 

• Kultur und Umwelt 

• Zwischenmenschliche Beziehungen 

• Arbeitsumfeld 

• Sozioökonomischer Status 

• Zugang zu medizinischer Versorgung 

Basierend auf (Beaumont et al. 2020) 

Epidemiologische Studien deuten darauf hin, dass das weibliche Geschlecht einen Risikofak-

tor für CMD darstellt (Bueno et al. 2018; Ferreira CL et al. 2016; Goncalves et al. 2010). Als 

mögliche Ursache wurde ein potenzieller Zusammenhang von Sexualhormonen und CMD 

untersucht, die Ergebnisse der Studien sind jedoch inhomogen (Berger et al. 2015; Dalewski 

et al. 2020; Graf et al. 2019; Warren und Fried 2001; Wu et al. 2010). Kinder und Jugendliche 

scheinen, genau wie ältere Individuen, ein geringes Risiko für CMD aufzuweisen (Marpaung 
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et al. 2019; Paduano et al. 2020; Schmitter et al. 2010). Neben Alter und Geschlecht wurden 

Zusammenhänge zwischen Genetik und CMD untersucht (Melis und Di Giosia 2016). Fa-

miliäre Häufungen von CMD-Symptomen konnten nicht festgestellt werden, einige Genpo-

lymorphismen scheinen jedoch mit einem höheren oder niedrigeren Risiko von CMD zu-

sammenzuhängen (Aneiros-Guerrero et al. 2011; Dalewski et al. 2020; de Freitas et al. 2013; 

Furquim et al. 2016; Michalowicz et al. 2000a; Smith et al. 2011). Auch frühere Traumata, 

Parafunktionen und bestimmte anatomische Merkmale wurden als potenzielle Risikofakto-

ren für CMD diskutiert (Almăşan et al. 2013; Derwich et al. 2020; Fischer et al. 2006; Huhtela 

et al. 2016; Miyake et al. 2004; Poluha et al. 2021; Sharma et al. 2019). Einige Studien deuten 

darauf hin, dass ein Zusammenhang zwischen Bruxismus und CMD bestehen könnte 

(Fernandes et al. 2014; Güler et al. 2003; Jiménez-Silva et al. 2017; Manfredini und Lobbezoo 

2021). Allgemeinerkrankungen und chronische Schmerzen scheinen weitere Risikofaktoren 

für CMD zu sein (Braido et al. 2020; Forssell et al. 2017; Kotiranta et al. 2019; Stålnacke et 

al. 2021; Velly et al. 2022). In einer Studie von Bair und Kolleg*Innen (2013) wurde die 

Anzahl an Komorbiditäten als Risikofaktor für das Auftreten einer CMD festgestellt. Diese 

Ergebnisse konnten durch Folgestudien unterstützt werden (Dahan et al. 2015; Khan et al. 

2020; Sanders et al. 2013; Slade et al. 2016). Im Einzelnen wurden unter anderem Zusam-

menhänge zwischen einer CMD und Allgemeinerkrankungen wie Allergien, Herz-Kreislauf-

Erkrankungen (HKE), Nervenerkrankungen, Rheumatischen Erkrankungen und Schilddrü-

senerkrankungen untersucht (Aceves-Avila et al. 2013; Byun et al. 2020; Carvalho et al. 2014; 

Grozdinska et al. 2018; Gynther et al. 1996; Lin et al. 2017; Nishioka et al. 2008; Ohrbach et 

al. 2011; Sanders et al. 2012; Sanders et al. 2013; Shim et al. 2020; Song et al. 2018). Die 

Pathomechanismen hinter den möglichen Zusammenhängen sind Gegenstand aktueller Un-

tersuchungen. Sanders und Kolleg*Innen (2013) empfehlen die Ursache in den Parallelen 

der Komorbiditäten zu erforschen, um die Ätiologie der CMD besser verstehen zu können. 

Ein Risikofaktor für chronische Schmerzen und CMD wird in der zentralen Sensibilisierung 

vermutet, bei der die Sensibilität des zentralen Nervensystems stark erhöht ist (Costa et al. 

2017; Monaco et al. 2017; Woolf 2011). Als Ursachen für eine zentrale Sensibilisierung wer-

den Genetik, Immunologie, ein Ungleichgewicht von Neurotransmittern und psychologische 

Faktoren diskutiert (Harper et al. 2016; Sessle 2021; Shrivastava et al. 2021). Neben biologi-

schen Risikofaktoren wurden psychosoziale Risikofaktoren für CMD in Studien konstatiert 

(Florjański und Orzeszek 2021; Ismail et al. 2016; Simoen et al. 2020; Slade et al. 2007; Yap 

et al. 2002). Untersuchungen zeigen, dass psychosoziale Krankheitsbilder nicht nur prädis-

ponierende Faktoren für CMD sein könnten, sondern auch die Symptomatik und die Prog-

nose von CMD negativ beeinflussen könnten (Fillingim et al. 2013; Jung et al. 2021; Karkazi 

und Özdemir 2020). Das Biopsychosoziale Modell ist ein Ansatz für ein besseres Verständnis 

der multifaktoriellen Ätiologie von CMD, bei der die Interaktion von Risikofaktoren für die 

Pathogenese eine signifikantere Rolle spielt als einzelne Risikofaktoren allein (Kapos et al. 

2020; Li und Leung 2021; List und Jensen 2017; Maixner et al. 2011).  
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1.1.3 Diagnostik 

Da CMD verschiedene Symptome und Beschwerden verursachen können, ist es unerlässlich, 

eine strukturierte Diagnostik durchzuführen (Beaumont et al. 2020; Okeson und Moreno 

Hay 2019; Wiesner 2010). Am Anfang dieser Diagnostik steht immer die Erhebung der 

Anamnese (Buescher 2007; Murphy 2008). Diese hat einen besonders hohen Stellenwert, da 

sie Aufschluss über den allgemeinen Gesundheitszustand der Patient*Innen gibt und hilft, 

die Symptome in einen Gesamtkontext einordnen zu können (Wiesner 2010). Mit der allge-

meinen Anamnese erhält der*die Behandler*In Informationen über mögliche Komorbiditä-

ten, die im Zusammenhang mit einer CMD stehen können. Häufig assoziierte Symptome 

sind Kopfschmerzen, Tinnitus und Schwindel (Bousema et al. 2018; Buergers et al. 2014; 

Buescher 2007; Bush 1987; Ciancaglini und Radaelli 2001; Fernandes et al. 2014; Haley et al. 

1993; Marchiori et al. 2014; Ozkan und Ozkan 2011; Parker und Chole 1995; Song et al. 

2018). Es wird vermutet, dass auch andere Allgemeinerkrankungen im Zusammenhang mit 

CMD auftreten (Bair et al. 2013; Dahan et al. 2015; Khan et al. 2020; Ohrbach et al. 2020; 

Ohrbach et al. 2011; Ridder 2014; Sanders et al. 2013; Slade et al. 2013b; Slade et al. 2016; 

Song et al. 2018).  

Der*die Behandler*In kann mit einem systematischen Fragenkonzept wichtige Informatio-

nen über den Beginn, die Art und den Verlauf der Beschwerden erhalten (Köneke 2008). In 

Anlehnung an die Research diagnostic criteria for temporomandibular disorders (RDC/TMD) sollte 

neben den somatischen Symptomen auch die psychosoziale Ebene in die Anamneseerhe-

bung eingehen (Dworkin und LeResche 1992; Türp und Nilges 2000). Einen aufschlussrei-

chen Parameter stellt die Schmerzsymptomatik dar (Geissner 1996; Schierz 2017). Neben 

der Intensität des Schmerzes werden auch die Schmerzlokalisation, -dauer, -häufigkeit und  

-qualität ermittelt. Diese Informationen geben einen ersten Hinweis, ob myogene, arthrogene 

und/oder psychogene Beschwerden vorliegen (Schindler et al. 2007; Tschernitschek 2016; 

Türp et al. 2006). Daneben erhält der*die Behandler*In Aufschluss darüber, ob es bestimmte 

Auslöser für die Schmerzen wie kieferorthopädische Behandlungen oder Traumata in der 

Vergangenheit gab oder ob Gelenkgeräusche oder eine eingeschränkte Unterkieferbeweg-

lichkeit vorliegen (Schliephake und Tschernitschek 2002). Alle Befunde aus der allgemeinen 

und speziellen Anamnese können dem*der Behandler*In bei gewissenhafter Durchführung 

wertvolle Hinweise im Hinblick auf die Diagnose liefern (Wiesner 2010). 

Die klinische Funktionsanalyse mit vorangegangener Anamnese gilt als Goldstandard für die 

initiale CMD-Diagnostik (Brownstein et al. 2015; Tschernitschek 2016). Sie stellt die einlei-

tende Untersuchung und die Grundlage für die Indikationsstellung weiterer diagnostischer 

Maßnahmen dar (Ahlers et al. 2003a). Im deutschsprachigen Raum weit verbreitet ist dafür 

der klinische Funktionsstatus der Deutschen Gesellschaft für Funktionsdiagnostik und -the-

rapie in der DGZMK (Ahlers et al. 2003a). Unabhängig davon, welches Diagnostikschema 

herangezogen wird, ist es wichtig, dass der Befunderhebung eine Systematik zugrunde liegt, 

um das Ausmaß der Funktionsstörung richtig beurteilen und einordnen zu können (Ahlers 
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et al. 2003a; Dahlström et al. 1994; Dworkin et al. 1990a; Schmitter et al. 2005b; Schulz und 

Grimes 2002; Türp et al. 2006). Die Informationen der Anamnese sowie die Befunde der 

klinischen Funktionsanalyse sind notwendig, um die Symptome in die RDC/TMD-

Klassifikation einordnen zu können. Von Vorteil ist, dass eine internationale Vergleichbar-

keit der Untersuchungsergebnisse hergestellt werden kann (Leder 2005). Führen weder die 

Anamnese noch die klinische Funktionsanalyse zu einer eindeutigen Diagnose als suffiziente 

Basis für eine geeignete Therapie, können instrumentelle Funktionsanalysen und bildge-

bende Verfahren als Ergänzung hilfreiche diagnostische Instrumente darstellen (Ahlers et al. 

2003b).  

Bei der Fragestellung, ob strukturelle Veränderungen der beteiligten Hart- und Weichgewebe 

vorliegen, sind bildgebende Verfahren unterstützende Instrumente (Ahlers und Jakstat 

2011b; Talmaceanu et al. 2018). Der*die Behandler*In kann zwischen einer Vielzahl bildge-

bender Untersuchungsmethoden wählen, die Indikation für diese zum Teil aufwendigen Ver-

fahren sollte jedoch streng gestellt werden und einen diagnostischen Mehrwert erzeugen 

(Hilgenberg-Sydney et al. 2018; Talmaceanu et al. 2018). Röntgenologische Darstellungen 

visualisieren in erster Linie knöcherne Strukturen. Dazu zählen unter anderem die transkra-

nielle Röntgentechnik, die Panoramaschichtaufnahme (PSA), die Computertomographie 

(CT) und die Arthrographie. Die PSA, die oftmals als Übersichtsbild für die gesamte zahn-

ärztliche Diagnostik dient, bildet lediglich eine Ebene ab und lässt sich somit nur in sehr 

geringem Umfang für die Beurteilung degenerativer Kiefergelenkerkrankungen oder ADV 

einsetzen (Epstein et al. 2001; Poveda-Roda et al. 2015; Schmitter 2007). Neben den radio-

logischen Verfahren können sowohl Sonographie, Magnetresonanztomographie (MRT) und 

Arthroskopie zum Einsatz kommen. Dabei ermöglicht das MRT eine Darstellung von Hart- 

und Weichgewebe ohne ionisierende Strahlung (Xiong et al. 2021). Sogenannte Funktions-

MRT-Aufnahmen bilden des Weiteren Informationen über Weichteilbewegungen ab und 

finden bei der Diagnostik von Diskusverlagerungen Anwendung (Ahlers et al. 2003b; Maizlin 

et al. 2010; Ridder 2014).  

Die Kombination aus gezielter Anamnese, klinischer und instrumenteller Funktionsdiagnos-

tik sowie aus bildgebenden Verfahren stellen dabei adäquate Instrumente der validen Diag-

nostik dar (Ahlers et al. 2003a; Engelhardt et al. 2002). Sollte sich im Laufe der Untersuchung 

herausstellen, dass die Ursachen der CMD in anderen Fachbereichen der Medizin liegen, 

sollte eine interdisziplinäre Zusammenarbeit angestrebt werden (Saha 2013).  

1.1.4 Klassifikationen 

Die standardisierte Einteilung von CMD hat das Ziel, eine übereinstimmende Definition des 

Krankheitsbildes zu determinieren, welche essenziell für epidemiologische und ätiologische 

Forschungszwecke sowie zur Standardisierung der Diagnostik und Therapie ist (Fillingim et 

al. 2014; Hahnel 2019; Woda und De Laat 2014). Die Entwicklung eines validen, reliablen 

Diagnose- und Klassifikationsschemas für CMD stellt aufgrund der nicht abschließend 
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erforschten Ätiologie und der Vielzahl an möglichen Befunden eine große Herausforderung 

dar (de Macedo Nery et al. 2012; Klasser et al. 2018; Peck et al. 2014). Dies findet in der 

Existenz unterschiedlicher Klassifikationsschemata Ausdruck, welche den aktuellen Stand 

der Forschung zum Zeitpunkt der Einführung widerspiegeln (Dworkin und LeResche 1992; 

Helkimo 1974; Ohrbach et al. 2010a; Schiffman et al. 2014). 

Eine weit verbreitete Klassifikation von CMD ist der Helkimo-Index (Helkimo 1974; Lauriti 

et al. 2014; Rani et al. 2017). Das zweistufige Schema teilt die Befunde in anamnestische und 

klinische Dysfunktionen auf. Die anamnestischen Symptome werden einer von drei mögli-

chen Gruppen zugeordnet. Der klinische Dysfunktionsindex wird anhand eines Punktesys-

tems nach intra- und extraoraler Befunderhebung und Summation der Einzelkriterien deter-

miniert, wie Tabelle 3 zeigt: 

Tabelle 3: Anamnestische und klinische Dysfunktion nach dem Helkimo-Index  

Helkimo-Index 

Anamnestischer Dysfunktionsindex Klinischer Dysfunktionsindex* 

A0: keine anamnestische Dysfunktion 

A1: milde anamnestische Dysfunktion 

A2: schwere anamnestische Dysfunktion 

D0: keine klinische Dysfunktion (0 Punkte) 

D1: leichte klinische Dysfunktion (1 – 4 Punkte) 

D2: moderate klinische Dysfunktion (5 – 9 Punkte) 

D3: schwere klinische Dysfunktion (10 – 25 Punkte) 

* Kriterien des klinischen Dysfunktionsindex: 

a) Unterkieferbeweglichkeit (0,1,5 Punkte) 

b) Gelenkfunktion (0,1,5 Punkte) 

c) Palpation der Kaumuskulatur (0,1,5 Punkte) 

d) Palpation des Kiefergelenks (0,1,5 Punkte) 

e) Bewegungsschmerzen des Unterkiefers (0,1,5 Punkte) 

Klinischer Dysfunktionsindex: a) + b) + c) + d) + e) 

Basierend auf (Helkimo 1974) 

Die Stärke des Helkimo-Index (1974) liegt in der einfachen und schnellen Durchführbarkeit 

bei akzeptabler Validität und Reliabilität (Alonso-Royo et al. 2021). Kritisch beurteilt wird, 

dass keine Differenzierung zwischen muskulären und arthrogenen Diagnosen möglich ist 

und die psychosozialen Aspekte der Ätiologie von CMD keine Berücksichtigung finden 

(Hahnel 2019; van der Weele und Dibbets 1987). 

Dworkin und LeResche (1992) entwickelten mit den RDC/TMD erstmals ein Zwei-Achsen-

Klassifikationssystem, welches somatische und psychosoziale Befunde erfasst sowie das ge-

naue Vorgehen bei der Diagnostik vorgibt und somit durch die Reproduzierbarkeit der Er-

gebnisse die Grundlage für evidenzbasierte Zahnmedizin bildet. International ist die 

RDC/TMD-Klassifikation weit verbreitet (List und Dworkin 1996; Peck et al. 2014; 
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Schmitter et al. 2005b) und erschien 2006 auch als deutsche Version (John et al. 2006). Die 

RDC/TMD-Klassifikation eignet sich grundsätzlich sowohl für klinische Untersuchungen 

als auch für Studienzwecke, ist schnell sowie kostengünstig durchführbar und wird seitens 

des interdisziplinären Arbeitskreises für Mund- und Gesichtsschmerz der Deutschen Gesell-

schaft zum Studium des Schmerzes empfohlen (Reissmann et al. 2009; Schiffman und 

Ohrbach 2016a; Türp et al. 2000; Wiesner 2010). Sie ist in bestimmten Aspekten hinsichtlich 

ihrer klinischen Aussagekraft limitiert, da beispielsweise für die präzise Diagnostik von int-

raartikulären Störungen eine Bildgebung oft präzisere Ergebnisse liefert als eine klinische 

Untersuchung (Schiffman et al. 2010b). Die Stärke der RDC/TMD-Klassifikation liegt in 

der klar definierten Diagnosekaskade der Achse I, welche auch weniger erfahrenen Untersu-

cher*Innen eine präzise Diagnosestellung ermöglicht (Hahnel 2019). 

Die Achse I der RDC/TMD-Klassifikation befasst sich mit den somatischen Diagnosen, 

welche auch als Initialdiagnosen bezeichnet werden (Stelzenmüller und Bias 2010). Sie um-

fasst drei Diagnoseklassen, welche – wie Tabelle 4 darstellt – zu insgesamt acht verschiede-

nen Einzeldiagnosen führen können (Dworkin und LeResche 1992). Neben den somati-

schen Diagnosen (Achse I), die von der Anamnese und der klinischen Untersuchung abge-

leitet werden können, finden auch schmerzassoziierte psychosomatische Diagnosen 

(Achse II) in diesem Klassifikationsschema Beachtung. Die psychosomatische Diagnostik 

erfolgt mittels standardisierter Fragebögen. Diese dienen beispielsweise dazu, die Somatisie-

rung von Stress oder Depressionen zu erfassen (Reissmann et al. 2009). In der Achse II wird 

somit der psychosoziale Status der Patient*Innen im Sinne einer Nebendiagnose erhoben, 

sofern eine psychologische Affektion vermutet wird (Stelzenmüller und Bias 2010). Mit dem 

Ziel, die Validität und klinische Eignung der RDC/TMD zu verbessern, wurden im Jahr 

2014 die Diagnostic criteria for temporomandibular disorders (DC/TMD) auf Basis aktueller wissen-

schaftlicher Erkenntnisse publiziert (Schiffman et al. 2014). Die DC/TMD-Klassifikation ist 

eine Überarbeitung der RDC/TMD und umfasst eine neue Diagnosekaskade mit zwölf 

schmerzbezogenen und nicht schmerzbezogenen somatischen Diagnosen (Schiffman und 

Ohrbach 2016b; Schiffman et al. 2014). Ergänzend zu den DC/TMD wurde eine erweiterte 

Version veröffentlicht, die neben den zwölf häufigsten Diagnosen seltene CMD-Diagnosen 

abbildet. Die psychosoziale Diagnostik erfolgt bei der DC/TMD-Klassifikation analog zu 

den RDC/TMD in der Achse II. Eine deutsche Übersetzung der DC/TMD ist seit 2019 

verfügbar (Asendorf et al. 2018). Da die Datenerhebung zu diesem Zeitpunkt bereits abge-

schlossen war, findet in der vorliegenden Dissertation die RDC/TMD-Klassifikation An-

wendung. Tabelle 4 zeigt einen Vergleich von RDC/TMD und DC/TMD: 
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Tabelle 4: Vergleich der Diagnosen nach RDC/TMD und DC/TMD 

Achse I: klinisch somatische Diagnostik 

RDC/TMD DC/TMD 
I:

 m
y
o

g
e
n

e
 

D
y
sf

u
n

k
ti

o
n

 

• a: myofaszialer Schmerz 

• b: myofaszialer Schmerz mit ein-

geschränkter Kieferöffnung 

S
c
h

m
e
rz

b
e
z
o

g
e
n

e
 D

ia
g

n
o

se
n

 

• Myalgie  

• Lokale Myalgie  

• Myofaszialer Schmerz  

• Myofaszialer Schmerz mit Schmerz-

übertragung  

• Arthralgie  

• Auf CMD zurückgeführte Kopf-

schmerzen 

II
: 

a
n

te
ri

o
re

 

D
is

k
u

sv
e
rl

a
g

e
ru

n
g

 

• a: mit Reposition 

• b: ohne Reposition mit einge-

schränkter Kieferöffnung 

• c: ohne Reposition ohne einge-

schränkte Kieferöffnung 
N

ic
h

t 
sc

h
m

e
rz

b
e
z
o

g
e
n

e
 D

ia
g

n
o

se
n

 

• Diskusverlagerung mit Reposition  

• Diskusverlagerung mit Reposition 

und intermittierender Kieferklemme  

• Diskusverlagerung ohne Reposition 

mit eingeschränkter Kieferöffnung  

• Diskusverlagerung ohne Reposition 

und ohne eingeschränkte Kieferöff-

nung  

• Degenerative Kiefergelenkserkran-

kung  

• Subluxation II
I:

 A
n

d
e
re

 

K
ie

fe
rg

e
le

n
k

e
rk

ra
n

k
u

n
g

e
n

 

• a: Arthralgie 

• b: Arthritis 

• c: Arthrose 

Achse II: schmerzbezogene psychosoziale Diagnostik  

CMD = Craniomandibuläre Dysfunktionen; DC/TMD = Diagnostic criteria for temporomandibular disorders; 

RDC/TMD = Research Diagnostic criteria for temporomandibular disorders; basierend auf (Dworkin und LeResche 

1992; Schiffman et al. 2014) 

1.2 Parodontopathien 

Unter dem Begriff „Parodontopathien“ sind entzündliche Erkrankungen des Zahnhalteap-

parates zusammengefasst, die primär durch Bakterien verursacht werden (Pihlstrom et al. 

2005; Plagmann 1998; Reddy 2017). Der Schweregrad der entzündlichen, multifaktoriell be-

dingten Infektionskrankheit korreliert dabei mit der Qualität und Quantität der supra- und 

subgingivalen Plaque (Smulow et al. 1983; Tonetti et al. 2015). Als Kardinalsymptome gelten 

vor allem der progressive Attachmentverlust (AV) und der degenerative Abbau des Alveo-

larknochens (Gasner und Schure 2021; SBU 2004; Tonetti et al. 2018). Der entzündliche 

Charakter der Erkrankungen äußert sich klinisch durch Blutungen der parodontalen Weich-

gewebe und gegebenenfalls auch durch Austritt von Pus aus den parodontalen Taschen 
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(Herrera et al. 2018; Kinane et al. 2015). Ohne Intervention können Zahnstellungsänderun-

gen, Zahnlockerungen und langfristig Zahnverlust die Folgen sein (Kinane et al. 2017; 

Plagmann 1998; Ramseier et al. 2017). Studien untersuchen zumeist die Parodontitis als 

Hauptform der parodontalen Erkrankungen (Deutsche Gesellschaft für Parodontologie 

2011).  

1.2.1 Epidemiologie  

Karies und Parodontitis zählen zu den häufigsten Infektionskrankheiten weltweit (Institut 

der Deutschen Zahnärzte 2006, 2016). Das Auftreten von Karies ist durch gezielte Präven-

tionsmaßnahmen rückläufig. Gleichzeitig steigt das Risiko für Parodontitis, da die Zähne bis 

ins hohe Alter erhalten bleiben (Institut der Deutschen Zahnärzte 2006, 2016). Bei epidemi-

ologischen Untersuchungen ist die Vergleichbarkeit internationaler Studien eingeschränkt, 

da es verschiedene Systeme zur Erfassung des Schweregrades von Parodontopathien gibt 

(Burt 2005; Eke et al. 2012; Savage et al. 2009).  

So wird beim Community Periodontal Index (CPI-Index) der World Health Organization 

(WHO) der Fokus auf die Taschensondierungstiefen (TST) an Indexzähnen gelegt (Ainamo 

et al. 1982). Das Klassifikationsmodell der Centers for Disease Control and Prevention und 

der American Academy for Periodontology (CDC/AAP) zieht hingegen den AV zur Beur-

teilung des Ausprägungsgrades der Erkrankung heran (Armitage 2000). Burt und Kolleg*In-

nen (2005) fordern, diese beiden Basisparameter der Parodontitisdiagnostik in einem System 

zu vereinen, um die Aussagekraft der Studien zu erhöhen. Zudem gibt es Unterschiede in 

der Anzahl der untersuchten Zähne. Oft werden nur Indexzähne (Index mouth recording) oder 

ausgewählte Gebissquadranten (Partial mouth recording) betrachtet, sodass es zu einer Unterer-

fassung der Parodontitislast kommen kann. Die Erfassung des ganzen Gebisses im Sinne 

eines Full mouth recording ist wünschenswert, in der Praxis jedoch nicht immer umsetzbar 

(Kingman et al. 2008). 

In Deutschland wird die Prävalenz von Parodontitis durch die DMS des Institutes der Deut-

schen Zahnärzte repräsentiert (2006, 2016). Dabei finden sowohl das CPI-Indexsystem als 

auch die CDC/AAP-Fallklassifikation Anwendung (Page und Eke 2007). Nach dem CPI-

Indexsystem hatten im Jahr 2014 59,1 % (2005: 76,9 %) der Erwachsenen (35 – 44 Jahre) 

und 75,5 % (2005: 87,7 %) der Senior*Innen (65 – 74 Jahre) mindestens eine parodontale 

Läsion (TST ≥ 4 mm). Nach der CDC/AAP-Fallklassifikation waren 2014 43,3 % (2005: 

53,6 %) der Erwachsenen moderat und 8,2 % (2005: 17,4 %) schwer parodontal erkrankt. 

Senior*Innen wiesen in 44,8 % (2005: 47,9 %) der Fälle eine moderate und in 19,8 % 

(2005: 44,1 %) der Fälle eine schwere parodontale Erkrankung auf. Ein CPI-Grad 4 wurde 

bei 10,4 % (2005: 20,5 %) der Erwachsenen und bei 24,6 % (2005: 39,8 %) der Senior*Innen 

festgestellt (Institut der Deutschen Zahnärzte 2006, 2016). Der Grund, weshalb die Prä-

valenz im Alter zunimmt, ist bisher nicht abschließend erforscht. Man geht davon aus, dass 
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die Einwirkzeit der Plaque eine größere Rolle spielt als die im Alter verminderte Abwehr- 

und Regenerationsfähigkeit des Organismus (Plagmann 1998).  

Neben den Unterschieden zwischen den Altersgruppen konnten bei der DMS V auch Un-

terschiede hinsichtlich des Geschlechts festgestellt werden. Die Untersuchung deutet darauf 

hin, dass Männer häufiger unter einer schweren Form von Parodontitis als Frauen leiden 

(Institut der Deutschen Zahnärzte 2016). Auch internationale Studien zeigen für Männer ein 

höheres Risiko, an Parodontitis zu erkranken (Albandar 2002a; Grossi et al. 1994; Grossi et 

al. 1995). Grund dafür könnte laut Untersuchungen eine im Vergleich zum weiblichen Ge-

schlecht schlechtere Mundhygiene sein (Albandar 2002b). 

1.2.2 Ätiologie 

Parodontitis ist eine biofilm-assoziierte Erkrankung, deren Pathogenese durch endogene und 

exogene Risikofaktoren beeinflusst wird (Bartold und Van Dyke 2013; Kwon et al. 2020; 

Lang und Bartold 2018). Socransky und Haffajee (1992; 1998) definierten Eigenschaften, die 

Erreger erfüllen müssen, um als parodontopathogen zu gelten, und teilten diese in fünf Er-

regerkomplexe ein. Obwohl der Schweregrad der parodontalen Erkrankung oft mit der 

Plaquemenge und dem Erregerspektrum korreliert, gibt es weitere Faktoren, die das Auftre-

ten von Parodontitis begünstigen (Loe et al. 1965). In der Literatur werden neben den mik-

robiologischen Faktoren zusätzlich Dysregulationen auf immunologisch-inflammatorischer 

Ebene mit Einfluss auf die Entstehung von Parodontitis beschrieben. Diese Dysregulationen 

können durch genetische Faktoren, Allgemeinerkrankungen oder exogene Faktoren ausge-

löst werden (Borrell und Papapanou 2005; Lalla et al. 2000; Loe et al. 1986; Michalowicz et 

al. 2000b).  

Am besten erforscht ist der Zusammenhang zwischen parodontalen Erkrankungen und Di-

abetes Mellitus (Borrell und Papapanou 2005; Grossi et al. 1994; Lalla et al. 2000; Mealey 

und Ocampo 2007; Preshaw et al. 2007; Salvi et al. 2008; Taylor et al. 1998a; Taylor et al. 

1998b; Tervonen und Karjalainen 1997). Ein schlecht eingestellter Diabetes Mellitus gilt als 

einer der größten endogenen Risikofaktoren für Parodontitis (Borrell und Papapanou 2005). 

Weitere Studien untersuchen Zusammenhänge zwischen Parodontitis und Osteoporose so-

wie zwischen Parodontitis und der Infektion mit dem Humanen Immundefizienz-Virus bzw. 

dem erworbenen Immunschwächesyndrom (Hofer et al. 2002; Krall 2001; Lundström et al. 

2001; Murray 1994; Smith et al. 1995; Tezal et al. 2000; von Wowern et al. 1994; Weyant et 

al. 1999; Winkler und Murray 1987; Yeung et al. 2002). Genauso wie Allgemeinerkrankungen 

einen Risikofaktor für das Auftreten von Parodontitis darstellen können, kann Parodontitis 

vice versa einen Einfluss auf den gesamten Organismus nehmen. Gelangen die pathogenen 

Keime der parodontalen Taschen in die Blutbahn, kommt es zu einer Bakteriämie. Es wird 

vermutet, dass über diesen Mechanismus ein Zusammenhang zur Herzinsuffizienz, zu Er-

krankungen des kardiovaskulären Systems und zu Rheumatischer Arthritis entsteht (Pucar et 

al. 2007; Tonetti 2009).  
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Neben den genannten endogenen Risikofaktoren, die das Auftreten einer Parodontitis be-

günstigen können, sind auch exogene Risikofaktoren bekannt. Zu den bedeutendsten exo-

genen Risikofaktoren zählen Rauchen (Albandar et al. 2000; Bergström 2006; Bergström und 

Preber 1994; Bergström et al. 2000a, 2000b; Borrell und Papapanou 2005; Martinez-Canut 

et al. 1995; Tonetti 1998) und Stress (Deinzer 2002; LeResche und Dworkin 2002; Peruzzo 

et al. 2007). Nicht zuletzt hat die Compliance des Individuums einen bedeutenden Einfluss 

auf dessen Mundgesundheit (Costa et al. 2018; Lee et al. 2015). Obwohl Parodontitis unter-

schiedlichen endogenen und exogenen Einflussfaktoren unterliegt, wird in der Literatur be-

schrieben, dass eine Desintegration des oralen Biofilms das Risiko von Parodontitis redu-

ziert. (Loe et al. 1965). Eine suffiziente Mundhygiene ist damit die Grundvoraussetzung für 

stabile parodontale Verhältnisse (Albandar 2002b; Grossi et al. 1994; Grossi et al. 1995). 

1.2.3 Diagnostik 

Progressiver AV, degenerativer Knochenabbau sowie das Vorhandensein von entzündeten 

parodontalen Taschen sind Charakteristika der Parodontitis (Herrera et al. 2018; Kinane et 

al. 2015; Tonetti et al. 2018). Die Diagnostik der Parodontitis hat das Ziel, den Grad der 

Destruktion des parodontalen Gewebes zu erfassen, um eine individuelle Therapie zu planen 

und eine Risikoeinschätzung für das Fortschreiten der Erkrankung treffen zu können (Müller 

2012; Ravidà et al. 2020; Rösing et al. 2020). Sie umfasst eine ausführliche Anamnese, um 

Risikofaktoren mit Einfluss auf den Krankheitsverlauf besser abschätzen zu können, einen 

dentalen Befund zur Feststellung karies-, stellungs- oder iatrogen-bedingter Prädilektions-

stellen zur Plaqueakkumulation, einen parodontalen Befund sowie einen radiologischen Be-

fund in Form einer PSA oder eines Röntgenstatus zur Beurteilung des röntgenologischen 

Knochenabbaus sowie zur Ermittlung des AV (Hellwig et al. 2010; Lang et al. 1986; Savage 

et al. 2009). 

Die Messung der TST in Kombination mit der Beurteilung der Blutungsneigung der Gingiva 

nach dem Sondieren (BOP, engl. Bleeding on probing) wird in Studien am häufigsten zur Ein-

schätzung des parodontalen Zustandes herangezogen (Haffajee et al. 1991; Hefti 1997; 

Institut der Deutschen Zahnärzte 2016; Listgarten 1980). Dabei gilt das sogenannte Full 

mouth recording mit sechs Messstellen pro Zahn (mesio-vestibulär, vestibulär, disto-vestibulär, 

disto-oral, oral, mesio-oral) als Goldstandard (Kingman et al. 2008). Als Messinstrument 

dient eine Parodontalsonde mit metrischer Skalierung, die in einem Winkel von 10 ° – 15 ° 

mit einem Druck von ca. 20 – 35 g in den Sulkus des Zahnes nach apikal eingeführt wird. 

Die Messung erfasst den Abstand zwischen Gingivarand und dem Boden des Sulkus (Müller 

2012). Der gemessene Wert wird in Millimetern am Zahnfleischrand abgelesen, außerdem 

wird ein Blutungsindex für die sondierten parodontalen Taschen erhoben (Eickholz 2021; 

Hefti 1997). Eine TST ≥ 3,5 mm in Kombination mit BOP wird als pathologisch angesehen 

und ist definitionsgemäß therapiebedürftig (Deutsche Gesellschaft für Parodontologie 2011; 

Holtfreter et al. 2010; Lang et al. 1986; Savage et al. 2009).  
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1.3 Allgemeinerkrankungen 

1.3.1 Übersicht der Allgemeinerkrankungen 

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit sollte untersucht werden, ob bestimmte Allgemeiner-

krankungen potenzielle Risikofaktoren für die jeweilige Studiengruppe darstellen. Die unter-

suchten Allgemeinerkrankungen werden routinemäßig in der allgemeinen Anamnese erfragt. 

Folgende Allgemeinerkrankungen wurden im Rahmen der vorliegenden Studie untersucht: 

Allergien, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Nervenerkrankungen, Rheumatische Erkrankun-

gen und Schilddrüsenerkrankungen. In diesem Kapitel werden die relevanten Aspekte der 

jeweiligen Krankheitsbilder kurz dargestellt. 

1.3.2 Allergien 

Bei Allergien handelt es sich um eine heterogene Gruppe von Krankheitsbildern (Pinart et 

al. 2015). Ausgehend von einer Fehlregulierung des Immunsystems reagiert der Organismus 

überschießend auf eine an sich harmlose Substanz, das Allergen (Averbeck et al. 2007; Kay 

et al. 2008; Kroegel et al. 2008). Allergien können sich klinisch auf verschiedene Art und 

Weise an unterschiedlichen Organen manifestieren (Johansson et al. 2001). Häufige Erschei-

nungsformen stellen die Allergische Rhinokonjunktivitis, das Asthma Bronchiale, die Urtika-

ria, die Kontaktdermatitis, das Atopische Ekzem und die Allergische Alveolitis dar, beson-

ders problematisch ist die Komplikation des akut lebensbedrohlichen anaphylaktischen 

Schocks (de Monchy et al. 2013; Pawankar et al. 2013; Sampson et al. 2006; Sánchez-Borges 

et al. 2018). Die Daten der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland zeigen, dass 

ca. ein Drittel der deutschen Bevölkerung an mindestens einer allergischen Erkrankung leidet 

(Langen et al. 2013). Respiratorische Allergien und die allergische Rhinokonjunktivitis treten 

im Kindesalter häufiger beim männlichen Geschlecht auf. Im Jugend- und Erwachsenenalter 

kehrt sich das Geschlechterverhältnis um und Frauen sind häufiger betroffen als Männer 

(Fröhlich et al. 2017; Pinart et al. 2017; Ridolo et al. 2019). Ursachen dafür werden in der 

Interaktion zwischen der Immunantwort und den Sexualhormonen vermutet (Laffont et al. 

2017a; Roved et al. 2017). Tabelle 5 zeigt eine Übersicht der geschlechterspezifischen Prä-

valenz Allergischer Rhinitis in verschiedenen Altersgruppen:  
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Tabelle 5: Geschlechterspezifische Prävalenz Allergischer Rhinitis in verschiedenen Altersgruppen 

Alter 

(Jahre) 
Studie (Jahr) 

Proband*Innenzahl Prävalenz Allergischer Rhinitis (%) 

Männlich Weiblich Männlich Weiblich 

0 – 13 Hong (2012) 15922 15279 34,6 28,5 

6 – 8 Nahhas (2012) 3585 1603 15,6 11,6 

13 – 14 Brito (2009) 431 509 8,4 10,8 

13 – 14 De Luna (2011) 1372 1643 25,2 31,5 

20 – 79 Konno (2012) 11132 11687 29,8 33,8 

Basierend auf (Brito et al. 2009; de Luna et al. 2011; Hong et al. 2012; Konno et al. 2012; Nahhas et al. 2012) 

Die frühkindliche T-Zell-Differenzierung, besonders das Verhältnis von T-Helferzel-

len(TH)1 zu TH2 spielt vermutlich eine große Rolle bei der Ausprägung von Allergien (Akdis 

et al. 2004; Mosmann und Coffman 1989). Außerdem wird die Relevanz von regulierenden 

T-Zellen bei der Pathogenese diskutiert (Akkaya et al. 2019; Boonpiyathad et al. 2020; 

Eggenhuizen et al. 2020; Grover et al. 2021). Neben genetischen Faktoren scheinen auch 

Lebensstil und Umwelt entscheidende Faktoren bei der Entstehung von Allergien zu sein 

(Bousquet et al. 2011; Renz und Skevaki 2021). Strachan und Kolleg*Innen (1989) erklärten 

die steigende Allergieprävalenz mit der Aufstellung der Hygiene-Hypothese, wonach eine 

durch verbesserte Hygiene reduzierte Aussetzung des Immunsystems gegenüber infektiösen 

Reizen zu einer Fehlregulierung des Immunsystems führt. Der protektive Einfluss einer frü-

hen Exposition gegenüber Bakterien, Viren, Helminthen oder Stoffen mikrobiellen Ur-

sprungs wurde in weiteren Studien untersucht (McSorley et al. 2014; Smits et al. 2016). Folg-

lich wurde die Hypothese aufgestellt, dass Alterationen der Biodiversität des Mikrobioms im 

Zusammenhang mit den steigenden Prävalenzen von Allergien stehen könnten (Haahtela et 

al. 2013; Haspeslagh et al. 2018; Murdaca et al. 2021; von Mutius 2016).  

Besonders das Allergische Asthma scheint ein Risikofaktor für Begleiterkrankungen zu sein. 

Im Vergleich zu Kontrollgruppen treten bei Asthmatiker*Innen häufiger Komorbiditäten auf 

(Gershon et al. 2012; Pawankar 2014; Weatherburn et al. 2017). Studien, die sich mit dem 

Zusammenhang von Allergien und der Zahngesundheit befassen, zeigen, dass die Besiedlung 

der Mundhöhle mit potenziell pathogenen Keimen, beispielsweise die der Karies oder der 

Parodontitis, einen protektiven Effekt im Hinblick auf die Entwicklung von Allergien haben 

kann (Arbes und Matsui 2011; Arbes et al. 2006; Friedrich et al. 2008; Rivera et al. 2016). 

Arweiler und Kolleg*Innen (2021) stellten die Hypothese auf, dass eine veränderte Zusam-

mensetzung des oralen Mikrobioms mit Allergien im Kindesalter korreliert.  

In verschiedenen Untersuchungen wurde festgestellt, dass CMD-Patient*Innen möglicher-

weise im Vergleich zu Individuen ohne CMD häufiger an Allergien leiden (Khan et al. 2020; 

Sanders et al. 2012). Diese Korrelation oder Koinzidenz könnte in einer Assoziation beider 

Krankheitsbilder mit dem Auftreten chronischer Schmerzen begründet sein. Eine gestörte 

Schmerzregulation mit einer stressbedingten Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-
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Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) wird dabei als möglicher Mechanismus vermutet, 

jedoch fehlen weitere Untersuchungen, um dies zu belegen (Buske-Kirschbaum 2009; Garn 

et al. 2021; Hashimoto et al. 2010; Khan et al. 2020; Langgartner et al. 2019; Maixner et al. 

1995; Sanders et al. 2012). Eine Studie über den Zusammenhang zwischen Osteoarthritis des 

Kiefergelenks und Allergien kam zu dem Ergebnis, dass Allergien durch eine erhöhte Anzahl 

an Antikörpern und Interleukinen einen Risikofaktor für das Auftreten dieser Form der 

CMD darstellen könnten (Nishioka et al. 2008). Parallelen zwischen beiden Krankheitsbil-

dern lassen sich in der Geschlechterverteilung erkennen. CMD und Allergien treten häufiger 

bei Frauen als bei Männern auf (Langen et al. 2013; LeResche 1997; Yap et al. 2003). Bei 

Betrachtung der jeweiligen Komorbiditäten zeigt sich, dass sowohl die CMD als auch Aller-

gien, insbesondere das Allergische Asthma, häufig mit zusätzlichen Begleiterkrankungen as-

soziiert sind (Braido et al. 2020; Contreras et al. 2018; Heck et al. 2017; Rogliani et al. 2020). 

1.3.3 Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKE) 

Unter dem Begriff „Herz-Kreislauf-Erkrankungen“ sind kardio- und zerebrovaskuläre Er-

krankungen der Arterien, Arteriolen und Kapillaren zusammengefasst, die zu Koronaren 

Herzkrankheiten, Herzrhythmusstörungen, Herzinsuffizienz, Angina Pectoris, Herzinfarkt, 

Apoplex sowie zur Peripheren Arteriellen Verschlusskrankheit führen können (Plass et al. 

2014; Vögele 2016; WHO 2004). HKE gehören weltweit zu den führenden Ursachen für 

Mortalität (Roth et al. 2020; Timmis et al. 2020; Townsend et al. 2022). Die Prävalenz, ba-

sierend auf den Studien „Gesundheit in Deutschland aktuell“ des Robert Koch-Instituts 

(RKI) (2011, 2012, 2014), liegt bei ca. 12 %, wobei Männer mit 13,3 % häufiger betroffen 

sind als Frauen, für die eine Prävalenz von 10,7 % angegeben wird. Außerdem korreliert ein 

hohes Alter mit dem Auftreten von HKE. So liegt die Prävalenz bei den über 80-Jährigen 

bei ca. 45 % (Dornquast et al. 2016).  

Die Ätiologie von Kardiovaskulären Erkrankungen ist multifaktoriell, wobei der arterielle 

Hypertonus als Hauptrisikofaktor für HKE diskutiert wird (Fuchs und Whelton 2020; 

Kokubo und Matsumoto 2017; Lewington et al. 2002). Die Studie GEDA 2014/2015-EHIS 

ermittelte eine Prävalenz von ca. 32 % für einen ärztlich diagnostizierten arteriellen Hyper-

tonus (Neuhauser et al. 2017). Die Pathogenese scheint verschiedenen Risikofaktoren zu 

unterliegen. Zu den nicht-beeinflussbaren Risikofaktoren werden erbliche Faktoren, ein stei-

gendes Alter und das männliche Geschlecht gezählt (Cao et al. 2021; Oparil et al. 2018). 

Beeinflussbare Faktoren sind neben ungesunden Lebensgewohnheiten, wie dem Nikotina-

busus, Fehl- und Überernährung, welche in Kombination mit Bewegungsmangel zu Adipo-

sitas führen, auch Störungen des Fettstoffwechsels mit folglich erhöhten Cholesterinwerten 

(Mills et al. 2020; Plass et al. 2014; Yusuf et al. 2004). Eine Umstellung der Lebensgewohn-

heiten in Kombination mit einer konsequenten medikamentösen Therapie kann zu einer ent-

scheidenden Senkung des Hypertonus mit einem daraus resultierend reduzierten Risiko für 

HKE führen (Ettehad et al. 2016; Mancia et al. 2013; Turnbull 2003). Tabelle 6 zeigt, dass 
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die Prävalenz des arteriellen Hypertonus mit dem Alter und dem Geschlecht der Studienteil-

nehmer*Innen korreliert:  

Tabelle 6: Prävalenz des arteriellen Hypertonus in Deutschland nach Geschlecht und Alter 

Geschlecht Prävalenz (%) 

18 – 29 Jahre 30 – 44 Jahre  45 – 64 Jahre ≥ 65 Jahre Gesamt 

Männlich 4,4 14,5 38,3 65,1 32,8 

Weiblich 4,2 9,0 31,6 63,8 30,9 

Basierend auf (Neuhauser et al. 2017) 

Für spezifische zahnmedizinische Pathologien wird eine Korrelation zu HKE diskutiert 

(Alhadainy et al. 2021; Tiensripojamarn et al. 2021). Dieser Zusammenhang ist für die 

Gruppe der parodontalen Entzündungen bisher am besten untersucht (Azarpazhooh und 

Tenenbaum 2012; Bahekar et al. 2007; Dietrich et al. 2017; Humphrey et al. 2008). Studien 

deuten darauf hin, dass eine signifikante Korrelation zwischen HKE und Parodontitis be-

steht (Beukers et al. 2017; Larvin et al. 2021; Tonetti und Van Dyke 2013). Xu und Kol-

leg*Innen (2011) konnten für Männer mit Parodontitis im Alter von 30 – 64 Jahren eine hö-

here Sterberate durch HKE ermitteln als für parodontal gesunde Individuen. In der Literatur 

werden parodontale Entzündungen als potenzieller beeinflussbarer Risikofaktor für HKE 

diskutiert (Choi H et al. 2021; del Pinto et al. 2020; Sanz et al. 2020b). Der kausale Zusam-

menhang beider Krankheitsbilder wird sowohl in der chronischen Entzündungsreaktion mit 

erhöhter Thrombozytenzahl, in einem Anstieg des Serumlevels des  

C-reaktiven Proteins (CRP) als auch in der Dissemination parodontaler Pathogene in der 

Blutbahn vermutet (Gomes-Filho et al. 2011; Kozarov et al. 2005; Liccardo et al. 2019; 

Romandini et al. 2018; Sun et al. 2019). Li und Kolleg*Innen (2000) konnten nachweisen, 

dass Porphyromonas gingivalis nicht nur die Thrombozytenaggregation sowie die Genexpression 

verschiedener Zelladhäsionsmoleküle induziert, sondern auch zu einer Aktivierung von CRP, 

Thrombokinase und Prothrombin führt. 

In einer Studie konnten Dursun und Kolleg*Innen (2018) eine höhere Prävalenz von CMD 

bei Patient*Innen mit Apoplex ermitteln. Weitere Studien, die Zusammenhänge zwischen 

CMD und HKE untersuchten, konnten bisher keine signifikante Korrelation feststellen 

(Sanders et al. 2013; Song et al. 2018). 

1.3.4 Nervenerkrankungen 

Der Begriff „Nervenerkrankungen“ umfasst verschiedene Krankheitsbilder, die sowohl das 

zentrale als auch das periphere Nervensystem betreffen können (Diem et al. 2016; Leplow 

und Paetow 2003). Dazu zählen unter anderem die Multiple Sklerose, Neurodegenerative 

Erkrankungen sowie Neuropathische Schmerzen (Feigin et al. 2019; Sturm et al. 2019). Die 

kumulierte Prävalenz der genannten Nervenerkrankungen liegt zwischen 5 % und 10 % 

(Bickel 2020; Deutsche Multiple Sklerose Gesellschaft Bundesverband 2021; Haanpaa et al. 
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2011; von Campenhausen et al. 2005). Da sich diese Krankheitsbilder in ihrer Epidemiologie 

und Ätiologie vollständig voneinander unterscheiden, werden sie im Folgenden getrennt 

voneinander betrachtet. 

Bei Multipler Sklerose handelt es sich um eine chronisch-entzündliche Erkrankung des zent-

ralen Nervensystems, die im Verlauf sowohl zur Demyelinisierung der Nervenfasern als auch 

zur Axonschädigung und somit zu einer Vielzahl neurologischer Symptome führt 

(Compston und Coles 2008; Katz Sand 2015; Yamout und Alroughani 2018). In Deutschland 

sind zwischen 0,2 % und 0,3 % der Bevölkerung betroffen (Deutsche Multiple Sklerose 

Gesellschaft Bundesverband 2021; Kip et al. 2016). Die Erstdiagnose wird meist zwischen 

dem 20. und 40. Lebensjahr gestellt (Flachenecker et al. 2020; Oh et al. 2018). Frauen sind 

signifikant häufiger erkrankt als Männer (Koch-Henriksen und Sørensen 2010; Voskuhl 

2020). Die Ätiologie ist Gegenstand aktueller Forschungen, einige Studien deuten darauf hin, 

dass neben der Genetik auch bestimmte Umweltfaktoren an der Pathogenese von Multipler 

Sklerose beteiligt sein könnten (Didonna und Oksenberg 2017; Dyment et al. 2004; Howard 

et al. 2016; Marrie 2004). Für Multiple Sklerose und CMD wird eine Korrelation in der Lite-

ratur diskutiert, der Mechanismus wird in einer durch die Multiple Sklerose verursachten 

Ermüdung der temporomandibulären Strukturen mit folgendem veränderten Bewegungs-

muster des Unterkiefers vermutet (Al-Ansari 2021; Carvalho et al. 2018; Carvalho et al. 2014; 

Danesh-Sani et al. 2013; Kovac et al. 2005; Manchery et al. 2020).  

Neurodegenerative Erkrankungen, vor allem verschiedene Demenzformen und Morbus Par-

kinson, sind mit Alterungsprozessen assoziiert (Checkoway et al. 2011; Hou et al. 2019). Nur 

selten, wie bei Amyotropher Lateralsklerose oder der Morbus Huntington, sind sie altersun-

abhängig (Bertram und Tanzi 2005; Roos 2010). Eine Übersicht über die Prävalenzen, die 

Altersverteilung sowie das Geschlechterverhältnis von bestimmten Neurodegenerativen Er-

krankungen zeigt Tabelle 7: 

Tabelle 7: Prävalenz, Altersverteilung und Geschlechterverhältnis Neurodegenerativer Erkrankun-

gen 

Neurodegenerative Erkrankung Prävalenz (%) 
Altersverteilung 

(Jahre) 

Geschlechter- 

verhältnis (m : w) 

Demenzerkrankungen 
0,1 

8,6  

< 65  

> 65  
1 : 1,6 

Morbus Parkinson 
0,1 

0,4 – 1  

< 65  

> 65 
1,2 : 1 

Amyotrophe Lateralsklerose 0,008 – 0,01 > 55  1,2 – 1,5 : 1 

Morbus Huntington  0,004 – 0,01 > 40  1 : 1,1 

m = männlich; w = weiblich; basierend auf (Bickel 2020; Bruzelius et al. 2019; Manjaly et al. 2010; Nguyen und 

Weydt 2018; Pringsheim et al. 2014; Talbott et al. 2016; van Es et al. 2017; von Campenhausen et al. 2005) 
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Allen Erkrankungen gemeinsam ist der progressive Untergang selektiver Nervenzellpopula-

tionen mit charakteristischen neuropathologischen Veränderungen durch das neurotoxische 

Potenzial einer Proteinaggregationsbildung und deren Ablagerung (Aguzzi und Kana 2011; 

Dugger und Dickson 2017; Reith 2018). Sie äußern sich entweder in kognitiven Einschrän-

kungen oder in Einschränkungen der Motorik (Bertram und Tanzi 2005; Taylor et al. 2002).  

In einer Studie wurde festgestellt, dass bei Patient*Innen mit einer Alzheimererkrankung die 

Prävalenz von Orofazialen Schmerzen signifikant erhöht ist (de Souza Rolim et al. 2014). 

Ein systematisches Review von Delwel und Kolleg*Innen (2017) konnte diesen Zusammen-

hang jedoch nicht bestätigen. Weitere Untersuchungen deuten darauf hin, dass parodontale 

Entzündungen mit Demenzerkrankungen zusammenhängen. (Choi et al. 2019; Kaur et al. 

2016; Teixeira et al. 2017). Als ein potenzieller Mechanismus wird die Dissemination paro-

dontaler Pathogene in der Blutbahn vermutet (Riviere et al. 2002). Durch einen folgenden 

Anstieg der Entzündungsmarker könnte die Ausbildung arterieller Plaques als Risikofaktor 

für Demenz begünstigt werden (Honig et al. 2005; Tonetti und Van Dyke 2013). Außerdem 

wird diskutiert, ob die Pathogene durch das Passieren der Blut-Hirn-Schranke die Proteinag-

gregationsbildung im Gehirn induzieren könnten (Cribbs et al. 2000; Uppoor et al. 2013). 

Ein weiterer Mechanismus wird darin vermutet, dass Parodontitis zu einer systemischen Ent-

zündungsreaktion mit einem potenziellen Anstieg von Entzündungsmediatoren im Gehirn 

mit folgender Gewebedestruktion führt (Abbayya et al. 2015; Gaur und Agnihotri 2015).  

Neuropathische Schmerzen als Folge einer Schädigung oder Erkrankung somatosensori-

scher Nervenstrukturen können sich sowohl am peripheren als auch am zentralen Nerven-

system manifestieren (Jensen et al. 2011; St John Smith 2018; Treede et al. 2008). Zu dieser 

Schmerzform zählen unter anderem die Postzosterische Neuralgie, Schmerzen bei Polyneu-

ropathien, Posttraumatische Neuropathien, Phantomschmerzen, die Trigeminusneuralgie 

und Zentrale Schmerzsymptome (Finnerup et al. 2021; Scholz et al. 2019). Die Prävalenz 

Neuropathischer Schmerzen liegt definitionsabhängig zwischen 3 % und 10 % (Haanpaa et 

al. 2011; van Hecke et al. 2014). Frauen scheinen signifikant häufiger betroffen zu sein als 

Männer, das mittlere Erkrankungsalter liegt bei etwa 50 Jahren (Colloca et al. 2017; Dieleman 

et al. 2008). Charakteristisch für Neuropathische Schmerzen sind sensible Ausfälle in Form 

von Hypästhesien und Hypalgesien, bewegungsunabhängige brennende Dauerschmerzen, 

einschießende stechende Schmerzattacken sowie evozierte Schmerzen (Gierthmühlen und 

Baron 2016; Maier et al. 2010). Neuropathische Schmerzen sind nicht auf einzelne Körper-

regionen beschränkt, sondern können jegliche Innervationsorte der entsprechenden Nerven 

betreffen (Bannister et al. 2020; Baron et al. 2010). Der Pathomechanismus Neuropathischer 

Schmerzen wird sowohl in der zentralen und peripheren Sensibilisierung als auch in der Aus-

bildung einer pathologischen Spontanaktivität nozizeptiver Nervenfasern vermutet (Liu et 

al. 2019; Sommer 2015). 

In der Zahnmedizin stellen Neuropathische Schmerzen eine wichtige Differenzialdiagnose 

bei Schmerzen im Gesichtsbereich dar und sind unter anderem von CMD abzugrenzen, 
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besonders weil beide Krankheitsbilder eine ähnliche Alters- und Geschlechterverteilung auf-

weisen (de Leeuw 2008; Dieleman et al. 2008; LeResche 1997; Wright und North 2009; Yap 

et al. 2003; Zakrzewska 2013). Zusammenhänge von Neuropathischen Schmerzen und CMD 

oder Parodontitis konnten in bisherigen Untersuchungen nicht festgestellt werden (Dupont 

2003).  

1.3.5 Rheumatische Erkrankungen 

Entzündliche Rheumatische Erkrankungen umfassen eine heterogene Gruppe von Krank-

heitsbildern mit meist chronisch verlaufende Erkrankungen des Immunsystems, die über-

wiegend zu Entzündungen am Bewegungsapparat führen (Zeidler 2019; Zink et al. 2010). 

Im Krankheitsverlauf kommt es, von Schmerzen begleitet, zu einem zunehmenden Funkti-

onsverlust der beteiligten Strukturen (Atzeni et al. 2015; Pongratz 2020; Walsh und 

McWilliams 2014). Allgemeinsymptome wie Fieber, Abgeschlagenheit sowie Gewichtsver-

lust sind ebenfalls möglich (Goldblatt und O'Neill 2013; Mucke et al. 2020). Durch chroni-

sche Schmerzen, Funktionseinschränkungen und allgemeine Krankheitssymptome sind ent-

zündliche Rheumatische Erkrankungen mit einem Verlust an Lebensqualität assoziiert 

(Ferreira PL et al. 2016; Salaffi et al. 2009). 

Die entzündlichen Rheumatischen Erkrankungen im Erwachsenenalter werden in Polyar-

thritiden, Spondarthritiden sowie in Vaskulitiden und Kollagenosen eingeteilt (Grützkau et 

al. 2007; Hettenkofer 2003). Polyarthritiden sind entzündliche Gelenkerkrankungen, zu de-

nen die rheumatoide Arthritis zählt (Zink und Albrecht 2016). Spondarthritiden, wie die 

ankylosierende Spondylitis, sind Entzündungen der Wirbelsäule oder einzelner Gelenke 

(Gause et al. 2001). Bei den Kollagenosen und Vaskulitiden manifestiert sich die entzündli-

che Erkrankung an den Gefäßen und an bindegewebigen Strukturen. Beispielhaft hierfür ist 

der systemische Lupus Erythematodes (Schulz et al. 2011; Selmi et al. 2014). Eine Übersicht 

der Prävalenzen, der Altersverteilung sowie des Geschlechterverhältnisses der wichtigsten 

Diagnosen der jeweiligen Gruppe zeigt Tabelle 8: 

Tabelle 8: Prävalenz, Altersverteilung und Geschlechterverhältnis Rheumatischer Erkrankungen 

Rheumatische Erkrankung Prävalenz (%) 
Altersverteilung 

(Jahre) 

Geschlechter- 

verhältnis (m : w) 

Rheumatoide Arthritis 0,5 – 1  55 – 65  1 : 2 – 3 

Ankylosierende Spondylitis 0,3 – 2  20 – 30 2 – 3 :1 

Systemischer Lupus 

Erythematodes 
0,1 – 0,2  

20 – 25 (Frauen) 

65 – 70 (Männer) 
1 : 6 – 9 

m = männlich; w = weiblich; basierend auf (Brinks et al. 2016; Favalli et al. 2019; Ortona et al. 2016; Rees et 

al. 2017; Somers et al. 2014; Stolwijk et al. 2016; van der Woude und van der Helm-van Mil 2018; Zhao et al. 

2020) 
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Die Rheumatoide Arthritis ist eine Autoimmunerkrankung, die durch chronische Entzün-

dungsprozesse zu einer fortschreitenden Destruktion kartilaginärer und ossärer Gelenkstruk-

turen führt (Aletaha und Smolen 2018; Aletaha et al. 2011; Smolen et al. 2016). Begleitende 

Symptome wie Schmerzen und Schwellungen manifestieren sich in einem frühen Stadium 

der Erkrankung vorwiegend an körperfernen Gelenken (Aletaha und Smolen 2011; Oliver 

und Silman 2009; Wollenhaupt und Kruger 2012). Die Diagnose wird anhand der Klassifi-

kation der European League Against Rheumatism (EULAR) und dem American College of 

Rheumatology (ACR) gestellt (Aletaha et al. 2010). Studien deuten darauf hin, dass Ätiologie 

und Pathogene der Rheumatoiden Arthritis multifaktoriell sind (MacGregor et al. 2000; 

Scherer et al. 2020). Neben der Genetik scheinen auch Umweltfaktoren und ein Nikotinabu-

sus Risikofaktoren für Rheumatoide Arthritis darzustellen (Deane et al. 2017; Giannini et al. 

2020; Messemaker et al. 2015; Mikhaylenko et al. 2020). 

In der Literatur wird eine Korrelation zwischen Rheumatoider Arthritis und spezifischen 

zahnmedizinischen Pathologien diskutiert (González-Chávez et al. 2020; Kroese et al. 2021). 

Ein möglicher Zusammenhang zwischen Parodontitis und Rheumatoider Arthritis steht im 

Fokus vieler Forschungsarbeiten, da beide Krankheiten durch eine überschießende Immun-

reaktion mit einer reaktiven Gewebedestruktion charakterisiert sind (Araujo et al. 2015; 

Kinloch et al. 2011; Mercado et al. 2003; Routsias et al. 2011; Snyderman und McCarty 1982). 

Obwohl eine epidemiologische Koexistenz beider Krankheitsbilder nachgewiesen werden 

konnte, wird ein kausaler Zusammenhang zwar vermutet, der jedoch bisher nicht hinrei-

chend belegt werden konnte (Möller et al. 2020; Scher et al. 2012; Zhang et al. 2015). Bartold 

und Lopez-Oliva (2020) konstatieren in einem systematischen Review, dass der Zusammen-

hang möglicherweise in einer allgemeinen Fehlregulation immunologischer Mechanismen 

begründet sein könnte. Neben einer möglichen Korrelation zwischen Rheumatoider Arthri-

tis und Parodontitis wird untersucht, ob CMD und Rheumatoide Arthritis miteinander asso-

ziiert sind (Mortazavi et al. 2018). Studien deuten darauf hin, dass Patient*Innen mit Rheu-

matoider Arthritis signifikant häufiger an CMD leiden als Proband*Innen von Kontrollgrup-

pen (Kurtoglu et al. 2016; Lin et al. 2017; Sadura-Sieklucka et al. 2021). Auch wenn Pati-

ent*Innen mit Rheumatoider Arthritis keine akute CMD-Symptomatik aufweisen, sind radi-

ologische Degenerationsprozesse häufig feststellbar (Bayar et al. 2002; Cordeiro et al. 2016; 

Goupille et al. 1992; Goupille et al. 1990). Mortazavi und Kolleg*Innen (2018) stellten die 

Hypothese auf, dass die bei Rheumatoider Arthritis vorkommenden Antikörper gegen citrul-

linierte Proteine (ACPA) signifikant mit dem Auftreten von CMD assoziiert sein könnten. 

Bei der Ankylosierenden Spondylitis, die im Krankheitsverlauf durch chronische Entzün-

dungsprozesse zur Versteifung der Wirbelsäule führt, können auch Sehnenansatzstellen, Au-

gen, Schleimhäuten des Magen-Darm- und Urogenitaltrakts sowie innere Organe betroffen 

sein (Ward et al. 2019; Wenker und Quint 2021). Rückenschmerzen und eine eingeschränkte 

Mobilität der Wirbelsäule sind Kardinalsymptome der Ankylosierenden Spondylitis (Golder 

und Schachna 2013; Magrey et al. 2020). Die Diagnose wird anhand klinischer und radiolo-

gischer Befunde gestellt (Raychaudhuri und Deodhar 2014; Sieper et al. 2009). Bis heute wird 
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die Ätiologie als weitgehend idiopathisch angesehen (Ebrahimiadib et al. 2021; Sharip und 

Kunz 2020). Die am besten untersuchten Risikofaktoren für Ankylosierende Spondylitis sind 

das Humane Leukozyten-Antigen(HLA)-B27 sowie eine positive Familienanamnese (Queiro 

und Alonso 2020; Reveille 2012). In Studien sind bis zu 90 % der an Ankylosierender Spon-

dylitis leidenden Patient*Innen HLA-B27-positiv (Braun et al. 1998; Feldtkeller et al. 2003).  

Die Literatur diskutiert eine Korrelation von Ankylosierender Spondylitis und Parodontitis 

(Keller et al. 2013; Pischon et al. 2010; Ratz et al. 2015). Beide Krankheitsbilder sind durch 

eine Dysregulation des Immunsystems mit folgender Destruktion von Stützgewebe charak-

terisiert (Enginar et al. 2021; Pandey et al. 2021). Studien deuten außerdem auf einen Zusam-

menhang von CMD und Ankylosierender Spondylitis hin (Davidson et al. 1975; Helenius et 

al. 2005; Locher et al. 1996; Ramos-Remus et al. 1997; Yıldızer Keriş et al. 2017). Bilgin und 

Kolleg*Innen (2020) vermuten, dass die Korrelation auf Entzündungsprozesse zurückzu-

führen ist und nicht auf eine durch Ankylosierende Spondylitis veränderte Haltung oder Me-

chanik des mastikatorischen Systems. 

Bei der Autoimmunerkrankung Systemischer Lupus Erythematodes werden Immunkom-

plexe durch Autoantikörper gebildet, was in Folge zu systemischen Entzündungen führt 

(Duarte et al. 2011; Rahman und Isenberg 2008). Das Erkrankungsbild kann sich an Gelen-

ken, inneren Organen, der Haut und dem Nervensystem manifestieren (Bertsias et al. 2013; 

Tsokos 2020). Die Diagnose wird anhand der EULAR/ACR-Klassifikation gestellt (Aringer 

et al. 2019). Untersuchungen deuten darauf hin, dass Ätiologie und Pathogenese des Syste-

mischen Lupus Erythematodes multifaktoriell sind (Rekvig und Van der Vlag 2014; Signorini 

et al. 2020). Neben immunologischen Faktoren werden auch genetische, hormonelle und 

Umweltfaktoren diskutiert (Odqvist et al. 2019; Tsokos 2011). Eine Dysregulation neutro-

philer Granulozyten sowie Typ-1-Interferone und verwandte Signalwege scheinen mit der 

Pathogenese des Systemischen Lupus Erythematodes assoziiert zu sein (Bennett et al. 2003; 

Crow 2019; Houssiau et al. 2020; Mistry et al. 2019). 

Oral kann sich ein Systemischer Lupus Erythematodes in Form von schmerzlosen Ulzera 

manifestieren (Albilia et al. 2007; Lourenço et al. 2007; Tan et al. 1982). Darüber hinaus wird 

eine Korrelation zwischen spezifischen zahnmedizinischen Pathologien und Systemischem 

Lupus Erythematodes diskutiert (Abrão et al. 2016; Benli et al. 2021). Studien deuten darauf 

hin, dass Patient*Innen mit Systemischem Lupus Erythematodes im Vergleich zu gesunden 

Proband*Innen eine höhere Prädisposition für Parodontitis haben und dass eine Verbesse-

rung parodontaler Entzündungsparameter zu einer Senkung der Aktivität der Erkrankung 

führen könnte (Fabbri et al. 2014; Rutter-Locher et al. 2017; Zhang et al. 2017). Die Korre-

lation beider Krankheitsbilder wird in gemeinsamen genetischen und exogenen Risikofakto-

ren sowie in einer systemischen Fehlregulation des Immunsystems vermutet (Corrêa et al. 

2017; Kobayashi et al. 2007; Sojod et al. 2021; Suárez et al. 2020). In Untersuchungen zeigten 

Patient*Innen mit Systemischem Lupus Erythematodes eine höhere Prävalenz von CMD-

Symptomen (Aceves-Avila et al. 2013; Crincoli et al. 2020; Jonsson et al. 1983). Neben 
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chronischen Entzündungsprozessen wird die Therapie des Systemischen Lupus Erythemato-

des mit Kortikosteroiden als potenzielle Ursache für strukturelle Veränderungen des Kiefer-

gelenks diskutiert (Aliko et al. 2011; Caramaschi et al. 2012).  

1.3.6 Schilddrüsenerkrankungen 

Erkrankungen der Schilddrüse führen zu Dysbalancen im Hormonsystem und zählen zu den 

häufigsten endokrinologischen Erkrankungen (Flynn et al. 2004; Roberts und Ladenson 

2004). Die Schilddrüsenhormone Triiodthyronin (T3) und Thyroxin (T4) nehmen durch ihre 

Wirkung an vielen verschiedenen Organen eine Schlüsselposition in der Regulation des Stoff-

wechsels und der Entwicklung des menschlichen Organismus ein (Boelaert und Franklyn 

2005; Kelley 2016; Wouters et al. 2020). Neben allgemeinen Stoffwechselprozessen werden 

durch sie auch die Thermoregulation, das Wachstum und die Proteinsynthese in Leber-, 

Herz-, Nerven- und Muskelzellen gesteuert (Cooper 2003; Stathatos 2012). Dysbalancen der 

Schilddrüsenhormone führen zu verschiedenen Symptomen, die auf die vielen Wirkungsorte 

zurückzuführen sind (Cordes et al. 2009; Guerri et al. 2019). Die Prävalenz von diagnosti-

zierten Schilddrüsenerkrankungen unterliegt regionalen Schwankungen mit höheren Werten 

in Jodmangelgebieten (Bjoro et al. 2000; Knudsen et al. 2000). Voigt und Kolleg*Innen 

(2011) ermittelten im Erhebungszeitraum 2008/2009 eine Prävalenz für Schilddrüsenerkran-

kungen in Sachsen von 10,9 %, wobei Frauen dreimal häufiger betroffen waren als Männer. 

Eine Übersicht weiterer Untersuchungen zur Prävalenz von Schilddrüsenerkrankungen zeigt 

Tabelle 9: 

Tabelle 9: Prävalenz, Altersverteilung und Geschlechterverhältnis von Schilddrüsenerkrankungen 

Schilddrüsen- 

erkrankung 
Region Prävalenz (%) 

Altersverteilung 

(Jahre) 

Geschlechter- 

verhältnis (m : w) 

Hyperthyreose 

USA 

Europa 

Deutschland 

1,3 

0,8 

0,6 

30 – 39; > 50 

- 

> 45 

1 : 2,5 

1 : 4,4 

1 : 4,5 

Hypothyreose 

USA 

Europa 

Deutschland 

4,6 

3,1 

5 

> 39 

- 

> 45 

1 : 1,7 

1 : 5,5 

1 : 5,0 

m = männlich; w = weiblich; basierend auf (Garmendia Madariaga et al. 2014; Hollowell et al. 2002; Melchert 

et al. 2002) 

Die Ausschüttung der Schilddrüsenhormone wird zentral über einen negativen Rückkopp-

lungsprozess durch das Hormon Thyreotropin (TSH) gesteuert (Brabant et al. 2015; 

Zechmann 2010). TSH steigert die Hormonproduktion in der Schilddrüse, diese produziert 

hauptsächlich das biologisch inaktive T4, welches in den Zielorganen mittels Deiodinasen in 

das aktive T3 umgewandelt wird (Boelaert und Franklyn 2005; Köhrle 2015). Hohe Kon-

zentrationen dieser Hormone senken wiederum die Produktion und Sekretion von TSH, 
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dessen Konzentration außerdem zentral über Thyreoliberin (TRH) sowie über Dopamin ge-

steuert werden kann (Shupnik et al. 1989; van de Loo und Harbeck 2020).  

Eine Erhöhung von TSH liegt vor, wenn durch eine Hypothyreose keine negative Rück-

kopplung durch die Schilddrüsenhormone erfolgt (Almandoz und Gharib 2012; McDermott 

2020). Bei der latenten Hypothyreose liegen T3 und T4 im Normbereich, eine manifeste 

Hypothyreose liegt bei erniedrigten T3- und T4-Werten vor (Khandelwal und Tandon 2012; 

Roberts und Ladenson 2004). Eine häufige Ursache stellt die Autoimmunerkrankung 

Hashimoto-Thyreoiditis dar (Antonelli et al. 2015; Ferrari et al. 2021; Ragusa et al. 2019). Zu 

den klinischen Symptomen der Hypothyreose zählen unter anderem trockene Haut, Haar-

ausfall, Kälteintoleranz, Bradykardie, Hyperlipämie, Anämien, reduzierter Grundumsatz und 

Struma (Chaker et al. 2017; Chiovato et al. 2019; Tremont et al. 2003). Eine Hyperthyreose, 

oft ausgelöst durch die Autoimmunerkrankungen Morbus Basedow oder eine Schilddrüsen-

autonomie, zeigt sich in den meisten Fällen durch eine niedrige TSH-Konzentration (de Leo 

et al. 2016; Doubleday und Sippel 2020). Abhängig von den T3- und T4-Werten wird zwi-

schen einer latenten (T3 und T4 im Normbereich) und manifesten Hyperthyreose (T3 und 

T4 erhöht) unterschieden (Cooper 2003; Ross et al. 2016). Wie bei der Hypothyreose sind 

die Symptome vielseitig (Kravets 2016; Reid und Wheeler 2005). Neben Unruhe, Nervosität, 

Hyperaktivität mit Schlafstörungen und Gewichtsverlust sowie Wärmeintoleranz können 

auch Arrhythmien oder eine arterielle Hypertonie vorkommen (Baskin et al. 2002; Goichot 

et al. 2016).  

In der Literatur wird eine Korrelation von Schilddrüsenerkrankungen und Parodontitis dis-

kutiert (Yussif et al. 2017; Zahid et al. 2011). Experimentelle Studien an Ratten stellten bei 

simulierter Hyper- oder Hypothyreose einen signifikant höheren Abbau von parodontalem 

Stützgewebe im Vergleich zu euthyreoten Tieren fest (Feitosa et al. 2009; Shcherba et al. 

2020). Ein möglicher Zusammenhang wird in einer durch Dysbalancen der Schilddrüsen-

hormone veränderten Immunreaktion vermutet (Monea et al. 2014; Shcherba et al. 2021). 

Eine Studie konnte außerdem eine erhöhte Prävalenz von CMD bei Patient*Innen mit 

Hashimoto-Thyreoiditis nachweisen (Grozdinska et al. 2018). Als möglicher Mechanismus 

wird eine verminderte T3-Serumkonzentration diskutiert, die zu muskulären Dysbalancen 

und chronischen Schmerzen führen kann (Park et al. 2021; Salvatore et al. 2014). Chronische 

Schmerzen können über ein erhöhtes Stresslevel die HPA-Achse aktivieren und somit das 

Hormongleichgewicht im Körper stören (Chrousos 1995; Tennant 2013). Dieser Zustand 

könnte sich negativ auf beide Krankheitsbilder auswirken (Grozdinska et al. 2018).  

1.4 Fragestellung und Zielsetzung 

Das weibliche Geschlecht, hohes Alter und spezifische Komorbiditäten werden als Risiko-

faktoren für das Auftreten von CMD in der Literatur diskutiert (Bair et al. 2013; Bueno et al. 

2018; Dahan et al. 2015; Ferreira CL et al. 2016; Gesch et al. 2004b; Goncalves et al. 2010; 
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Johansson et al. 2003; Khan et al. 2020; Manfredini et al. 2006; Ohrbach et al. 2020; Poveda-

Roda et al. 2012; Slade et al. 2013b; Slade et al. 2016; Song et al. 2018; Winocur et al. 2009). 

Das Ziel der vorliegenden retrospektiven Fall-Kontroll-Studie war es, die Prävalenzen von 

häufigen Allgemeinerkrankungen (Allergien, Nervenerkrankungen, HKE, Rheumatische Er-

krankungen und Schilddrüsenerkrankungen) für die jeweilige Studiengruppe zu ermitteln 

und mit bereits bestehenden Studien zur Prävalenz dieser Allgemeinerkrankungen zu ver-

gleichen. Darüber hinaus sollten potenzielle Risikofaktoren für das Auftreten einer CMD 

aufgedeckt werden. Überprüft wurden die Hypothesen, dass das weibliche Geschlecht bei 

CMD prädominant ist, dass bestimmte CMD-Diagnosen mit dem Alter oder dem Ge-

schlecht des Individuums assoziiert sind und dass Allgemeinerkrankungen bei Individuen 

mit diagnostizierter CMD eine höhere Prävalenz zeigen als bei Individuen ohne CMD und 

somit einen potenziellen Risikofaktor für CMD darstellen. 
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2 Material und Methoden 

Die Daten der vorliegenden Studie stammen aus der Poliklinik für Zahnärztliche Prothetik 

im Zentrum Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der Universitätsmedizin Göttingen (UMG). 

Die Ethik-Kommission der Universität Göttingen genehmigte die Studie unter dem Akten-

zeichen 1/8/15An. Für jeden*jede Probanden*Probandin standen ein vollständig ausgefüll-

ter Anamnesebogen, der klinische Funktionsstatus der Deutschen Gesellschaft für Funkti-

onsdiagnostik und -therapie (DGFDT) in der DGZMK (2012) sowie für die Kontrollgrup-

pen ein dokumentierter parodontaler Befund mit TST und BOP zur Verfügung. Die Daten 

wurden retrospektiv ausgewertet. 

2.1 Definition der Versuchsgruppen  

Für die Studie zu den Korrelationen zwischen CMD und Allgemeinerkrankungen (Komor-

biditäten) wurden drei Versuchsgruppen definiert. Die Untersuchungsgruppe repräsentierte 

Individuen, bei denen eine CMD sicher diagnostiziert wurde. Sie gab den Stichprobenum-

fang sowie die Alters- und Geschlechterverteilung der zwei Kontrollgruppen vor. Definiti-

onsgemäß lag für die Individuen der Kontrollgruppen keine CMD-Diagnose vor. In der 

Kontrollgruppe I wiesen die Studienteilnehmer*Innen eine Parodontitis und somit eine an-

dere relativ häufige zahnmedizinische Pathologie auf. Die Versuchsgruppe II beinhaltete 

Proband*Innen, die weder an einer CMD noch an einer Parodontitis erkrankt waren. Sie 

wurden im Rahmen dieser Studie als „Gesund“ bezeichnet. Beide Kontrollgruppen dienten 

als Vergleichsgruppen, um die Ergebnisse bei der Auswertung von Gruppe I zu verifizieren 

und zu diskutieren. Betrachtet wurde retrospektiv ein Zeitraum von ungefähr fünf Jahren. 

Die Studienteilnehmer*Innen befanden sich zwischen 2010 und 2015 in Behandlung der 

Poliklinik für Zahnärztliche Prothetik im Zentrum Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der 

UMG. Im Rahmen der Pseudonymisierung erhielt jede*r Studienteilnehmer*In eine Identi-

fikationsnummer. Diese setzte sich aus einem Buchstaben (c: Versuchsgruppe „CMD“; p: 

Kontrollgruppe I „Parodontitis“; g: Kontrollgruppe II „Gesund“) und einer Zahl zusammen. 

2.2 Datenerhebung: Untersuchungsgruppe 

Mit Hilfe der Untersuchungsgruppe sollte überprüft werden, ob bei CMD-Patient*Innen 

eine höhere Prävalenz für Komorbiditäten vorlag als bei Individuen, die nicht an einer CMD 

erkrankt waren. Für den Einschluss in die Studie wurden alle Akten von Patient*Innen ge-

prüft, die zwischen 2010 und 2015 in der CMD-Sprechstunde der Poliklinik für Zahnärztli-

che Prothetik im Zentrum Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der UMG untersucht bzw. 

behandelt wurden. Für die Aufnahme in die Studiengruppe mussten die Patient*Innen eine 

CMD-Diagnose nach der RDC/TMD-Klassifikation und einen vollständig ausgefüllten 

Anamnesebogen aufweisen. Alle potenziellen Studienteilnehmer*Innen wurden standardmä-

ßig von erfahrenen Behandler*Innen beschwerdeorientiert auf das Vorliegen einer CMD 
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untersucht. Zur Befunderhebung und Dokumentation kam der klinische Funktionsstatus der 

DGFDT/DGZMK (2012) zum Einsatz. Insgesamt erfüllten 350 Patient*Innen die erfor-

derlichen Einschlusskriterien. Davon waren 75,5 % weiblich (n = 281) mit einem Alters-

durchschnitt von 50,7 Jahren und 25,5 % männlich (n = 69) mit einem Altersdurchschnitt 

von 45,9 Jahren.  

2.2.1 Erhebung der klinischen Funktionsanalyse 

Alle Patient*Innen wurden systematisch und anhand des klinischen Funktionsstatus der 

DGFDT/DGZMK (2012) untersucht, ob Parafunktionen, Palpationsbefunde der Kieferge-

lenke sowie der Kau- und Nackenmuskulatur, Einschränkungen der Unterkiefermobilität 

oder Gelenkgeräusche vorlagen. Ebenso wurde ein Okklusionsbefund erhoben.  

2.2.1.1 Okklusionsbefunde und Parafunktionen 

Bei den Okklusionsbefunden wurden Auffälligkeiten wie beispielsweise Vorkontakte, Kreuz-

bisse und andere kieferorthopädische Befunde, Non-Okklusionen und/oder eine instabile 

habituelle Okklusion notiert. Hinweise auf Parafunktionen lieferten das Vorhandensein von 

Schlifffacetten, keilförmigen Defekten, Schmelzrissen, Zungen- und Wangenimpressionen.  

2.2.1.2 Palpation der Kiefergelenke 

Die Palpation der Kiefergelenke erfolgte sowohl von lateral als auch von dorsal, um Druck-

dolenzen zu ermitteln. Bei der lateralen Palpation wurde der Zeigefinger auf den Kondylen 

platziert. Die Palpation von dorsal erfolgte durch das Einführen des kleinen Fingers in den 

äußeren Gehörgang. Die Kiefergelenke wurden rechts und links gleichzeitig in Ruhe und in 

Bewegung palpiert. Dieses Vorgehen ermöglichte einen Seitenvergleich.  

2.2.1.3 Gelenkgeräusche 

Die Erhebung von Gelenkgeräuschen fand zeitgleich mit dem Palpationsbefund der Kiefer-

gelenke statt. Dabei wurde zwischen einer Krepitation und einem Knacken unterschieden. 

Weiter wurde für das Auftreten eines Knackens der Zeitpunkt bei der Kieferöffnung oder 

beim Kieferschluss notiert, an dem das Geräusch auftrat (initial, intermediär oder terminal) 

und ob das Knacken bei Kieferöffnung aus einer protrusiven Unterkieferstellung ver-

schwand.  

2.2.1.4 Unterkiefermobilität 

Die Untersuchung der Unterkieferbewegung umfasste eine Messung der Schneidekantendif-

ferenz sowohl bei aktiver als auch bei passiver Kieferöffnung, der Overbite wurde addiert. 

Dabei wurde der sogenannte Passive stretch als Differenz zwischen aktiver und passiver Kie-

feröffnung ermittelt. Ferner fand eine Messung von Laterotrusion und Protrusion statt, der 

Overjet wurde addiert. Bei allen Unterkieferbewegungen wurde das Auftreten von 
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Schmerzen erfragt. Außerdem notierte der*die Behandler*In das Auftreten von Deflexionen 

oder Deviationen bei der Kieferöffnung.  

2.2.1.5 Palpation der Kau- und Nackenmuskulatur 

Bei der Palpation der Kau- und Nackenmuskulatur wurden Druckdolenzen und Missemp-

findungen des Musculus temporalis (Sehne, Pars anterior, media und posterior), des Musculus masseter 

superficialis (Ursprung, Muskelbauch, Ansatz), des Musculus pterygoideus lateralis, der Regio post- 

und submandibularis sowie der Subokzipital- und Nackenmuskulatur ermittelt. Dabei wurden 

die rechte und die linke Seite zeitgleich palpiert, um einen Seitenvergleich zu ermöglichen. 

2.2.2 CMD-Diagnose nach den RDC/TMD-Algorithmen 

Auf Basis der erhobenen Befunde wurde im Anschluss an die klinische Funktionsanalyse 

anhand der RDC/TMD-Algorithmen von 1992 eine CMD-Diagnose gestellt. Die überarbei-

teten Diagnosealgorithmen der DC/TMD von 2014 (Dworkin und LeResche 1992; 

Schiffman et al. 2014) fanden keine Anwendung, da eine deutsche Version erst nach Ab-

schluss der Datenerhebung im Jahr 2019 zur Verfügung stand. Die Diagnose wurde anhand 

des Chief complaints der Patient*Innen gestellt, um falsch positive- und Zufallsbefunde auszu-

schließen. Nebenbefunde der Achse II wurden im Rahmen der vorliegenden Untersuchung 

nicht ausgewertet. Jede/jeder Studienteilnehmer*In erhielt eine Hauptdiagnose, damit im 

Anschluss an die Auswertung der Studiengruppe eine Fallzahlanalyse für den Stichproben-

umfang der Kontrollgruppen durchgeführt werden konnte.  

2.2.2.1 Diagnosealgorithmus Myofaszialer Schmerz 

Im ersten Schritt zur Diagnosestellung des Myofaszialen Schmerzes mussten die Patient*In-

nen angeben, ob sie im letzten Monat Schmerzen im Gesicht, in den Kiefern, in der Schläfe 

sowie im oder am Ohr hatten. Wurde diese Frage bejaht, folgte die Palpation der oben ge-

nannten Muskulatur. Myofaszialer Schmerz wurde diagnostiziert, wenn drei oder mehr Be-

reiche der Kaumuskulatur bei der Palpation druckdolent waren. Eine eingeschränkte Kiefer-

öffnung (schmerzfreie Kieferöffnung < 40 mm) konnte begleitend sein und führte zur Di-

agnose Ib, wenn der Passive stretch ≥ 5 mm war. Weniger als drei druckdolente Bereiche bei 
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der Muskelpalpation führten zum Ausschluss der Diagnose „Myofaszialer Schmerz“. Abbil-

dung 1 zeigt den Diagnosealgorithmus für Myofaszialen Schmerz: 

 

Abbildung 1: Diagnosealgorithmus Myofaszialer Schmerz KÖ = Kieferöffnung; PS = Passive stretch; ba-

sierend auf (Dworkin und LeResche 1992) 

2.2.2.2 Diagnosealgorithmus Anteriore Diskusverlagerung (ADV) 

Die Diagnose einer ADV mit Reposition wurde bei reproduzierbarem Knacken im Kiefer-

gelenk bei der Kieferöffnung und/oder beim Kieferschluss gestellt. Die ADV ohne Reposi-

tion mit eingeschränkter Kieferöffnung wurde bei einer eingeschränkten schmerzhaften Kie-

feröffnung ≤ 35 mm mit einem Passive stretch ≤ 4 mm, einer Mediotrusion < 7 mm und einer 

Deflexion zur erkrankten Seite diagnostiziert. Eine ADV ohne Reposition ohne einge-

schränkte Kieferöffnung wurde bei Patient*Innen mit einer Kieferöffnung > 35 mm, einem 

Passive stretch > 4 mm und einer Mediotrusion ≥ 7 mm diagnostiziert, wenn ein Knacken pro-

voziert werden konnte. Abbildung 2 zeigt den Diagnosealgorithmus für ADV: 
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Abbildung 2: Diagnosealgorithmus Anteriore Diskusverlagerungen KÖ = Kieferöffnung; KS = Kiefer-

schluss; PS = Passive stretch; ADV = Anteriore Diskusverlagerung; basierend auf (Dworkin und LeResche 

1992) 

2.2.2.3 Diagnosealgorithmus andere Kiefergelenkerkrankungen 

Die Diagnose „Arthralgie“ wurde gestellt, wenn Schmerzanamnese und Palpationsbefund 

des Kiefergelenks positiv waren, ohne dass eine Krepitation bei Unterkieferbewegungen vor-

lag. Bei positiver Schmerzanamnese und positiven Palpationsbefund mit Krepitation bei Un-

terkieferbewegungen wurde die Diagnose „Arthritis“ gestellt. Eine Krepitation bei Unterkie-

ferbewegungen mit negativer Schmerzanamnese und negativem Palpationsbefund führte zur 

Diagnose „Arthrose“. Den Diagnosealgorithmus für die anderen Kiefergelenkerkrankungen 

zeigt Abbildung 3: 
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Abbildung 3: Diagnosealgorithmus andere Kiefergelenkerkrankungen basierend auf (Dworkin und 

LeResche 1992) 

2.3 Fallzahlplanung  

Die Untersuchungsgruppe beinhaltete alle Patient*Innen, die zwischen 2010 und 2015 in der 

CMD-Sprechstunde der Poliklinik für Zahnärztliche Prothetik im Zentrum Zahn-, Mund- 

und Kieferheilkunde der UMG untersucht bzw. behandelt wurden und die Einschlusskrite-

rien der Studie erfüllten. Daraus ergab sich ein Stichprobenumfang für die Untersuchungs-

gruppe von n = 350. Die Anzahl der Individuen beider Kontrollgruppen wurde mithilfe ei-

ner Fallzahlanalyse berechnet. Ziel der Fallzahlplanung war es, den Stichprobenumfang aus-

reichend groß zu wählen, um potenzielle Effekte mit hoher Wahrscheinlichkeit nachweisen 

zu können.  

Die Berechnung erfolgte mit der statistischen Software „G*Power“ (Version 3.1.9.4, 

https://www.psychologie.hhu.de/arbeitsgruppen/allgemeine-psychologie-und-arbeitspsy-

chologie/gpower). Auf Basis der Prävalenz von Schilddrüsenerkrankungen aus der Publika-

tion von Voigt und Kolleg*Innen (2011): „Sprechstundenprävalenz von Schilddrüsenerkran-

kungen in der Allgemeinarztpraxis. Ergebnisse der SESAM-4“ (p1 : 0,1) und vorläufiger Er-

gebnisse der Prävalenz von Schilddrüsenerkrankungen in der Untersuchungsgruppe 

(p2 : 0,24) wurde ein zweiseitiger z-Test durchgeführt. Im Vorfeld der Berechnung wurden 

das Signifikanzniveau auf α = 5 % und die Power auf > 80 % festgelegt. Die A-priori-Power-

analyse ergab einen Stichprobenumfang der Kontrollgruppen von n = 113. Die Ein- und 

Ausgabeparameter für die statistischen Software „G*Power“ zeigt Tabelle 10: 
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Tabelle 10: Ein- und Ausgabeparameter für die statistischen Software „G*Power" 

Test family: z-test; Statistical test: Proportions; Type of power analysis: A priori 

Input Parameters Output Parameters 

Trails: two 

Proportion p2: 0,24 

Proportion p1: 0,1 

α error probability: 0,05 

Power (1-β error probability): 0,081 

Allocation ratio N2/N1: 1 

Critical z: 1,96 

Sample size group 1: 113 

Sample size group 2: 113 

Total sample size: 226 

Actual power: 0,8 

2.4 Datenerhebung: Kontrollgruppen 

Die Auswahl der Studienteilnehmer*Innen der Kontrollgruppen erfolgte nicht randomisiert. 

Zur Vergleichbarkeit wurde ein Gruppen-Matching hinsichtlich der Alters- und Geschlech-

terverteilung mit der Untersuchungsgruppe durchgeführt. Die Untersuchungsgruppe wies 

ein Geschlechterverhältnis (männlich : weiblich) von 4,1 : 1 auf. Daraus ergab sich, dass die 

Kontrollgruppen bei n = 113 aus 22 männlichen und 91 weiblichen Studienteilnehmer*In-

nen bestehen sollten. Das Durchschnittsalter der Untersuchungsgruppe lag bei ca. 50 Jahren. 

Ein vergleichbarer Altersdurchschnitt wurde bei der Rekrutierung der Kontrollgruppen an-

gestrebt.  

Als Voraussetzung für die Aufnahme in eine der beiden Kontrollgruppen mussten ein klini-

scher Funktionsstatus der DGFDT/DGZMK (2012), ein parodontaler Befund bestehend 

aus TST und BOP sowie ein vollständig ausgefüllter Anamnesebogen vorliegen. Als paro-

dontale Untersuchungs- und Diagnostikinstrumente dienten in dieser Studie TST und BOP, 

welche im Rahmen des strukturierten parodontalen Befundes dokumentiert wurden. Die 

Messung der TST erfolgte mit einer genormten, millimeterskalierten Parodontalsonde (z. B. 

PCPUNC15). Abgelesen wurde die Sonde am Zahnfleischrand. Bei jedem Zahn wurden 

sechs Messpunkte ermittelt: mesio-vestibulär, vestibulär, disto-vestibulär, disto-oral, oral und 

mesio-oral. Im Anschluss an die Messung wurde das Bluten auf Sondieren ermittelt und im 

Befund für jede gemessene Zahnfläche notiert. Anhand von TST und BOP wurde mittels 

Ja-Nein-Entscheidung festgestellt, ob eine Parodontitis vorlag oder nicht. Definitionsgemäß 

wurde eine Parodontitis bei gleichzeitigem Vorhandensein einer TST > 3,5 mm an einer 

Messstelle und einem positiven BOP diagnostiziert (Chapple et al. 2018; Sanz et al. 2020a). 

Spezifische parodontale Klassifikationen wurden nicht vorgenommen. Eine TST > 3,5 mm 

mit negativem BOP führte zum Studienausschluss, da keine aktive Parodontitis vorlag. In 

der Kontrollgruppe II wurden nur Individuen mit TST ≤ 3 mm unabhängig vom BOP er-

fasst. 
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Die Rekrutierung der Studienteilnehmer*Innen der Kontrollgruppen erfolgte in vier Schrit-

ten anhand der Akten von Patient*Innen, die im Zeitraum von 2010 bis 2015 in der Poliklinik 

für Zahnärztliche Prothetik im Zentrum Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der UMG un-

tersucht bzw. behandelt wurden. Zuerst wurde ermittelt, ob im routinemäßig durchgeführten 

Funktionsstatus der DGFDT/DGZMK (2012) und den verwendeten Diagnose-Algorith-

men (siehe Kapitel 2.2.3.1 bis 2.2.3.3) entsprechende Symptome bzw. Beschwerden auftra-

ten, die auf CMD hindeuteten. Nur Individuen, bei denen alle drei RDC/TMD-Algorithmen 

zum Ergebnis „keine CMD“ führten, erfüllten das Einschlusskriterium für die Kontrollgrup-

pen. Im zweiten Schritt wurden die parodontalen Befunde TST und BOP ausgewertet, um 

die potenziellen Proband*Innen der Kontrollgruppe I („Parodontitis“) oder der Kontroll-

gruppe II („Gesund“) zuzuordnen. Anschließend folgte das Matching der Kontrollgruppen 

mit der Untersuchungsgruppe. Die Akten der potenziellen Proband*Innen der Kontroll-

gruppen wurden zunächst geschlechterspezifisch sortiert und folgenden Altersgruppen zu-

geordnet: 18 – 29 Jahre, 30 – 39 Jahre, 40 – 59 Jahre, 50 – 69 Jahre, 60 – 69 Jahre, 70 –79 

Jahre, > 79 Jahre. Im letzten Schritt wurden die Akten mit dem Ziel männlich: n = 22, Al-

tersdurchschnitt ca. 46 Jahre, weiblich: n = 91, Altersdurchschnitt ca. 50 Jahre selektiert. Die 

Auswertung der Anamnesen der Proband*Innen der Kontrollgruppen zur Feststellung von 

Allgemeinerkrankungen fand zur Vermeidung von Selektionsbias erst nach Abschluss der 

Rekrutierung statt. Den Selektionsalgorithmus der Kontrollgruppen zeigt Abbildung 4: 
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Abbildung 4: Selektionsalgorithmus der Kontrollgruppen BOP = Bleeding on probing, CMD = Cranio-

mandibuläre Dysfunktionen, RDC/TMD = Research diagnostic criteria for temporomandibular disorders, TST = Ta-

schensondierungstiefe, UMG = Universitätsmedizin Göttingen 

2.5 Datenerhebung: Allgemeinerkrankungen 

Für die Bestimmung der Prävalenzen von Allgemeinerkrankungen wurden die vollständig 

ausgefüllten Standard-Anamnesebögen (allgemeine Anamnese) der Studienteilnehmer*In-

nen ausgewertet. Diese Anamnesebögen wurden von allen Patient*Innen im Rahmen der 

Erstvorstellung selbst (oder wenn nötig mit Unterstützung der Behandler*Innen) ausgefüllt. 

Die Anamnesebögen erfragten das Vorliegen von Allgemeinerkrankungen sowie die aktuelle 

Medikation. In einem anschließenden Anamnese-Gespräch wurden die entsprechenden An-

gaben durch den*die Untersucher*In erneut erörtert, um potenzielle Risiken mit Einfluss auf 

die Behandlung auszuschließen. Fehlende Angaben in der Anamnese sowie eine fehlende 

Patient*Innenunterschrift führten zum Studienausschluss. Dokumentiert wurde, ob Aller-

gien, HKE (inklusive krankhaft erhöhter und erniedrigter Blutdruck), Nervenerkrankungen 

(ohne Schlaganfall und Epilepsie), Rheumatische Erkrankungen oder Schilddrüsenerkran-

kungen in der Anamnese angegeben wurden. 
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2.6 Statistik 

Die Datenerhebung erfolgte in „Microsoft Excel“. Die statistischen Analysen wurden mit 

der statistischen Software „R“ (Version 3.1.2; www.r-project.org) durchgeführt. Das Signifi-

kanzniveau, wie bei klinischen Studien üblich, war bei allen statistischen Tests auf α = 5 % 

festgelegt.  

Die Analyse der Altersverteilung der Proband*Innen erfolgte durch den Mittelwert +/- Stan-

dardabweichung. Für nominale Werte wurden absolute und relative Häufigkeiten ermittelt. 

Die Gruppenvergleiche erfolgten mittels t-Test, einfacher Varianzanalyse (ANOVA) oder 

im Falle von kategorialen Variablen mittels des exakten Fisher-Tests. In einem multivariaten 

logistischen Regressionsmodell wurden die Variablen aus dem Gruppenvergleich mit einem 

p-Wert < 0,05 zur Ermittlung der Risikofaktoren für die einzelnen Allgemeinerkrankungen 

untersucht und mittels der Odds-Ratio dargestellt. Unterstützend wurde das Konfidenzin-

tervall angegeben. 

 

http://www.r-project.org/
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3 Ergebnisse 

3.1 Alters- und Geschlechterverteilung der Studienteilnehmer*Innen 

Insgesamt wurden die Untersuchungs- und Behandlungsakten von 576 Proband*Innen aus-

gewertet. Jeder*jede Studienteilnehmer*In wurde zunächst anhand der zahnärztlichen, funk-

tionellen und parodontalen Befunde entweder in die Untersuchungsgruppe, in die Kontroll-

gruppe I oder in die Kontrollgruppe II aufgenommen. Für den untersuchten Zeitraum erga-

ben sich 350 Patient*Innen mit schmerzhaften CMD-Symptomen, die alle Einschlusskrite-

rien in die Untersuchungsgruppe erfüllten. Den Kontrollgruppen wurden jeweils 113 Indivi-

duen entsprechend der Fallzahlanalyse nach Bewertung der Ein- und Ausschlusskriterien 

zugewiesen. 

Die Abbildung 5 zeigt die Geschlechterverteilung der einzelnen Studiengruppen. Die Unter-

suchungsgruppe umfasste 281 Frauen (80,3 %) und 69 Männer (19,8 %). Die Kontrollgrup-

pen beinhaltete jeweils 91 weibliche (80,5 %) und 22 männliche (19,5 %) Studienteilneh-

mer*Innen.  

Abbildung 5: Prozentuale Geschlechterverteilung der einzelnen Studiengruppen 

Die Mittelwerte und die Standardabweichungen des Alters der Studienteilnehmer*Innen sind 

in Abbildung 6 dargestellt. In der Untersuchungsgruppe lag das Durchschnittsalter bei 

49,79 +/- 16,15 Jahren. Die Studienteilnehmer*Innen der Kontrollgruppe I waren 
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durchschnittlich 50,48 +/- 19,48 Jahre alt und in der Kontrollgruppe II lag das durchschnitt-

liche Alter bei 50,67 +/- 14,87 Jahren.  

Die statistische Analyse der Altersverteilung der Gruppen ergab keine signifikanten Unter-

schiede. Die Ergebnisse sind in Tabelle 11 dargestellt: 

Tabelle 11: Analyse der Altersverteilung der Studiengruppen 

 p-Wert 

 Studiengruppe 

 Untersuchungsgruppe Kontrollgruppe I Kontrollgruppe II 

S
tu

d
ie

n
-

gr
u
p

p
e 

Untersuchungsgruppe  0,608 0,710 

Kontrollgruppe I 0,608  0,933 

Kontrollgruppe II 0,710 0,933  

3.2 Analyse der Untersuchungsgruppe 

Die Altersverteilung der Untersuchungsgruppe zeigte sowohl für das männliche als auch für 

das weibliche Geschlecht zwei Altersgipfel. Der erste Altersgipfel lag zwischen dem 25. und 

34. Lebensjahr, der zweite zwischen dem 45. und 54. Lebensjahr. Weibliche CMD-

Patientinnen waren durchschnittlich 50,73 +/- 15,59 Jahre alt, die männlichen Studienteil-

nehmer der Untersuchungsgruppe waren mit durchschnittlich 45,94 +/- 17,85 Jahren signi-

fikant jünger (p = 0,027). Die Ergebnisse veranschaulicht Abbildung 7:  

Abbildung 6: Mittelwert und Standardabweichung des Alters der Studienteilnehmer*Innen 
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Abbildung 7: Altersverteilung der Untersuchungsgruppe 

Die Diagnose „Myofaszialer Schmerz“ (Diagnose Ia) betraf mit 48 % die meisten Patient*In-

nen. Eine zusätzliche Limitation der Kieferöffnung auf unter 40 mm (Diagnose Ib) war mit 

6 % eher selten. Bei 30,5 % der Studienteilnehmer*Innen lag eine ADV (Diagnosegruppe II) 

vor. In 18,3 % trat eine ADV mit Reposition auf (Diagnose IIa). Seltener, mit 12,3 %, waren 

ADV ohne Reposition. In 9,7 % der Fälle war diese mit zusätzlich eingeschränkter Kiefer-

öffnung (Diagnose IIb) unter 40 mm verbunden. Nur 2,5 % wiesen bei einer ADV ohne 

Reposition (Diagnose IIc) keine Limitationen der Kieferöffnung auf. 21,5 % der CMD-

Diagnosen waren „andere Kiefergelenkerkrankungen“ (Diagnosegruppe III). 10 % der Pati-

ent*Innen litten an einer Arthritis des Kiefergelenks (Diagnose IIIb). Arthralgien (Diagnose 

IIIa) oder Arthrosen (Diagnose IIIc) des Kiefergelenks kamen mit 6,6 % und 4,9 % im Rah-

men dieser Studie seltener vor. Die Verteilung der RCD/TMD-Diagnosen auch innerhalb 

der einzelnen Diagnosegruppen zeigt die Abbildung 8: 
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Abbildung 8: Prozentuale Verteilung der RDC/TMD-Diagnosen 

Neben den Häufigkeiten der einzelnen Diagnosen wurden weitere epidemiologische Ge-

sichtspunkte wie die Alters- und Geschlechterverteilung bezüglich der unterschiedlichen 

CMD-Diagnosen ausgewertet. 

Das Alter schien mit dem Auftreten bestimmter RDC/TMD-Diagnosen assoziiert zu sein 

(p = 0,012). Bei den Studienteilnehmer*Innen mit der Diagnose Ia lag das Durchschnittsalter 

bei 49,22 +/- 15,78 Jahren, bei der Diagnose Ib lag es bei 55,95 +/- 15,84 Jahren. Die CMD-

Patient*Innen mit der Diagnose IIa waren durchschnittlich 46,94 +/- 15,69 Jahre alt, dieje-

nigen mit der Diagnose IIb hatten ein Durchschnittsalter von 46,24 +/- 16,11 Jahren. Für 

die Studienteilnehmer*Innen mit der Diagnose IIc lag das Durchschnittsalter bei 

48,44 +/- 19,45 Jahren. Das niedrigste Durchschnittsalter von 46,09 +/- 14,95 Jahren lag 

bei den CMD-Patient*Innen mit der Diagnose IIIa vor. Die Studienteilnehmer*Innen mit 

der Diagnose IIIb waren durchschnittlich 55,66 +/- 16,04 Jahre alt. Das höchste Durch-

schnittsalter von 58,59 +/- 16,29 Jahren lag bei den Studienteilnehmer*Innen mit der Diag-

nose IIIc vor. Die Ergebnisse zeigt die Abbildung 9: 
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Abbildung 9: Mittelwerte und Standardabweichungen des Alters der Studienteilnehmer*Innen für 

die einzelnen RDC/TMD-Diagnosen mit p-Wert 

Die statistische Analyse der Altersverteilung ist in Tabelle 12 dargestellt. Signifikante Unter-

schiede der Altersverteilung traten zwischen den Diagnosegruppen II und III auf 

(p = 0,008). 

Tabelle 12: Analyse Altersverteilung A: Diagnosegruppen 

  p-Werte 

  Diagnosegruppe 

  I  II III 

D
ia

gn
o

se
-

gr
u
p

p
e 

I  0,103 0,137 

II 0,103  0,008* 

III 0,137 0,008*  

* Signifikante Unterschiede 

Signifikante Unterschiede der Altersverteilung traten zwischen der CMD-Diagnose Ia und 

den CMD-Diagnosen IIIb (p = 0,032) bzw. IIIc (p = 0,022) auf. Außerdem wurden signifi-

kante Unterschiede der Altersverteilung zwischen der CMD-Diagnose Ib verglichen mit den 

CMD-Diagnosen IIa (p = 0,025), IIb (p = 0,033) bzw. IIIa (p = 0,039) festgestellt. Die Ein-

zeldiagnose IIa wies hinsichtlich der Altersverteilung signifikante Unterschiede zu den Ein-

zeldiagnosen IIIb (p = 0,010) bzw. IIIc (p = 0,008) auf. Weitere signifikante Unterschiede 

der Altersverteilung traten zwischen der CMD-Diagnose IIb und den CMD-Diagnosen IIIb 
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(p = 0,018) bzw. IIIc (p = 0,013) auf. Daneben zeigte die Altersverteilung der Einzeldiag-

nose IIIa signifikante Unterschiede zur Altersverteilung der CMD-Diagnosen IIIb 

(p = 0,026) bzw. IIIc (p = 0,016). Die Ergebnisse der statistischen Analyse der Altersvertei-

lung der Einzeldiagnosen sind in Tabelle 13 dargestellt: 

Tabelle 13: Analyse Altersverteilung B: Einzeldiagnosen 

  p-Werte 

  Myofaszialer 

Schmerz 

Anteriore Diskusverlagerungen Andere Kiefergelenk- 

erkrankungen 

  Ia Ib IIa IIb IIc IIIa IIIb IIIc 

M
yo

fa
s-

zi
al

er
 

S
ch

m
er

z 

Ia  0,070 0,334 0,323 0,887 0,373 0,032* 0,022* 

Ib 0,070  0,025* 0,033* 0,276 0,039* 0,947 0,617 

A
n

te
ri

o
re

 

D
is

k
u
sv

er
la

-

ge
ru

ge
n

 IIa 0,334 0,025*  0,835 0,794 0,822 0,010* 0,008* 

IIb 0,323 0,033* 0,835  0,728 0,972 0,018* 0,013* 

IIc 0,887 0,276 0,794 0,728  0,715 0,256 0,170 

A
n

d
er

e 
 

K
ie

fe
rg

el
en

k
- 

er
k
ra

n
k
u
n

ge
n

 

IIIa 0,373 0,039* 0,822 0,972 0,715  0,026* 0,016* 

IIIb 0,032* 0,947 0,010* 0,018* 0,256 0,026*  0,541 

IIIc 0,022* 0,617 0,008* 0,013* 0,170 0,016* 0,541  

* Signifikante Unterschiede 

Weiterhin wurde der Einfluss des Geschlechts auf die Art der Diagnose untersucht. Stu-

dienteilnehmer*Innen, die die Diagnose Ia erhielten, waren zu 78,9 % weiblich und zu 

21,1 % männlich. Die Proband*Innen mit der Diagnose Ib waren zu 90,5 % weiblich und 

zu 9,5 % männlich. Auch die Diagnose „ADV“ wurde häufiger bei Frauen als bei Männern 

gestellt. 73,4 % der Studienteilnehmer*Innen mit der Diagnose IIa waren weiblich, 26,6 % 

männlich. 91,2 % der Studienteilnehmer*Innen mit der Diagnose IIb waren weiblich, 8,8 % 

männlich. Die Proband*Innen mit der Diagnose IIc waren zu 66,7 % weiblich und zu 33,3 % 

männlich. Eine ähnliche Geschlechterverteilung zeigten die Diagnosen der „anderen Kiefer-

gelenkerkrankungen“. Die Studienteilnehmer*Innen der Diagnosen IIIa, IIIb und IIIc waren 

zu 82,6 %, 80 % und 88,2 % weiblich und zu 17,4 %, 20 % und 11,8 % männlich. Das Ge-

schlecht schien nach der Auswertung keinen Einfluss auf die Art der CMD-Diagnose zu 

haben (p = 0,356). Die Ergebnisse zeigt Abbildung 10:  
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Abbildung 10: Geschlechterverteilung der RDC/TMD-Diagnosen 

Neben den epidemiologischen Parametern Alter und Geschlecht bei Patient*Innen mit einer 

gesicherten CMD-Diagnose wurden potenzielle Korrelationen mit verschiedenen häufigen 

Allgemeinerkrankungen, nämlich Allergien, HKE, Nervenerkrankungen, Rheumatische Er-

krankungen und Schilddrüsenerkrankungen untersucht. Die vorliegenden statistischen Ana-

lysen deuteten darauf hin, dass keine der getesteten Allgemeinerkrankungen bei einer be-

stimmten RDC/TMD-Diagnose signifikant häufiger auftritt. Es ließ sich keine Aussage dar-

über treffen, ob eine bestimmte RDC/TMD-Diagnose ein prädisponierender Faktor für Al-

lergien, HKE, Nervenerkrankungen, Rheumatische Erkrankungen oder Schilddrüsenerkran-

kungen ist. Die Ergebnisse zeigt Tabelle 14: 
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Tabelle 14: Deskriptive Statistik der einzelnen Erkrankungen innerhalb der acht CMD-

Diagnosegruppen mit p-Werten 

 
 

Myofaszialer 

Schmerz 

Anteriore  

Diskusverlagerungen 

Andere Kiefergelenk- 

erkrankungen 
 

Erkrankung Wert Ia Ib IIa IIb IIc IIIa IIIb IIIc p-Wert 

Allergien 

Nein 
80 

(54,4 %) 

10 

(47,6 %) 

31 

(48,4 %) 

15 

(44,1 %) 

6 

(66,7 %) 

13 

(56,5 %) 

21 

(60 %) 

11 

(64,7 %) 

0,750 

Ja 
67 

(45,6 %) 

11 

(52,4 %) 

33 

(51,6 %) 

19 

(55,9 %) 

3 

(33,3 %) 

10 

(43,5 %) 

14 

(40 %) 

6 

(35,3 %) 

Herz-Kreislauf-

Erkrankungen 

Nein 
91 

(61,9 %) 

9 

(42,9 %) 

39 

(60,9 %) 

20 

(58,8 %) 

5 

(55,6 %) 

12 

(52,2 %) 

21 

(60 %) 

10 

(58,8 %) 

0,843 

Ja 
56 

(38,1 %) 

12 

(57,1 %) 

25 

(39,1 %) 

14 

(41,2 %) 

4 

(44,4 %) 

11 

(47,8 %) 

14 

(40 %) 

7 

(41,2 %) 

Nerven- 

erkrankungen 

Nein 
139 

(94,6 %) 

20 

(95,2 %) 

63 

(98,4 %) 

31 

(91,2 %) 

9 

(100 %) 

21 

(91,3 %) 

34 

(97,1 %) 

16 

(94,1 %) 

0,639 

Ja 
8   

(5,4 %) 

1   

(4,8 %) 

1    

(1.6 %) 

3    

(8.8 %) 

0        

(0 %) 

2   

(8,7 %) 

1   

(2,9 %) 

1   

(5,9 %) 

Rheumatische 

Erkrankungen 

Nein 
135 

(91,8 %) 

17 

(81 %) 

58 

(90,6 %) 

33 

(97,1 %) 

8 

(88,9 %) 

22 

(95,7 %) 

30 

(85,7 %) 

14 

(82,4 %) 

0,318 

Ja 
12 

(8,2 %) 

4    

(19 %) 

6   

(9,4 %) 

1   

(2,9 %) 

1 

(11,1 %) 

1   

(4,3 %) 

5 

(14,3 %) 

3 

(17,6 %) 

Schilddrüsen- 

erkrankungen 

Nein 
99 

(67,3 %) 

16 

(76,2 %) 

53 

(82,8 %) 

26 

(76,5 %) 

7 

(77,8 %) 

19 

(82,6 %) 

23 

(65,7 %) 

10      

(58,8 %) 

0,219 

Ja 
48 

(32,7 %) 

5 

(23,8 %) 

11 

(17,2 %) 

8 

(23,5 %) 

2 

(22,2 %) 

4 

(17,4 %) 

12 

(34,3 %) 

7 

(41,2 %) 

3.3 Analyse der Allgemeinerkrankungen und der Gruppenvergleiche 

In der vorliegenden Studie wurden die Prävalenzen von Allergien, HKE, Nervenerkrankun-

gen, Rheumatischen Erkrankungen und Schilddrüsenerkrankungen für die jeweiligen Stu-

diengruppen ermittelt. Allergien traten bei den Studienteilnehmer*Innen der Untersuchungs-

gruppe mit 46,6 % signifikant häufiger auf als bei den Individuen beider Kontrollgruppen 

mit einer durchschnittlichen Prävalenz von 36,7 % (p = 0,020). Die getrennte Betrachtung 

beider Kontrollgruppen ergab im Vergleich zur Untersuchungsgruppe keine signifikanten 

Unterschiede (p = 0,067). Die Prävalenz von HKE lag in der Untersuchungsgruppe bei 

40,9 %. Der Unterschied zwischen der durchschnittlichen Prävalenz von 28,3 % für HKE 

beider Kontrollgruppen war signifikant (p = 0,003). Außerdem war der Unterschied der Prä-

valenz von HKE zwischen der Untersuchungsgruppe und der Kontrollgruppe I signifikant 

(p = 0,001). Nervenerkrankungen zeigten mit 4,9 % in der Untersuchungsgruppe und 7,1 % 

bzw. 8 % in den Kontrollgruppen I bzw. II eine niedrige Prävalenz ohne signifikante 
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Unterschiede. Rheumatische Erkrankungen traten bei 9,4 % der Individuen der Untersu-

chungsgruppe auf. In den Kontrollgruppen I bzw. II waren es 2,7 % bzw. 11,5 %. Vergli-

chen mit der Kontrollgruppe I war der Unterschied der Prävalenz von Rheumatischen Er-

krankungen signifikant (p = 0,021). Schilddrüsenerkrankungen zeigten in der Untersu-

chungsgruppe eine Prävalenz von 27,7 %. Im Vergleich dazu traten sie bei nur 10,6 % bzw. 

9,7 % der Studienteilnehmer*Innen der Kontrollgruppen I bzw. II auf. Die Unterschiede der 

Prävalenz waren sowohl für die getrennte Betrachtung der beiden Kontrollgruppen 

(p < 0,001) als auch für die kumulierte Betrachtung der durchschnittlichen Prävalenz beider 

Kontrollgruppen signifikant (p < 0,001). Die Ergebnisse veranschaulicht die Tabelle 15:  

Tabelle 15: Durchschnittsalter, Anteil weiblicher Probandinnen und Prävalenzen von Allgemeiner-

krankungen für die jeweilige Studiengruppe 

Studien-

gruppe 

Durch-

schnittsalter 

in Jahren 

Anteil weibli-

cher Proban-

dinnen in % 

Prävalenzen von Allgemeinerkrankungen in % 

Allergien 
Herz-Kreislauf-

Erkrankungen 

Nerven- 

erkrankun-

gen 

Rheumati-

sche Erkran-

kungen 

Schilddrüsen- 

erkrankun-

gen 

Untersuchungs-

gruppe 
49,79 80,3 46,6 3 40,9 1,3 4,9 9,4 1 27,7 1,2,3 

Kontroll- 

gruppe I 
50,48 80,5 36,3 22,1 7,1 2,7 10,6 

Kontroll- 

gruppe II 
50,67 80,5 37,2 34,5 8 11,5 9,7 

Kontroll- 

gruppe I + II 
50,57 80,5 36,7 28,3 7,5 7,1 10,2 

1 Statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Untersuchungsgruppe und der Kontrollgruppe I 

2 Statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Untersuchungsgruppe und der Kontrollgruppe II 

3 Statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Untersuchungsgruppe und den Kontrollgruppen I + II 

 

Das Durchschnittsalter der Studienteilnehmer*Innen mit Allergien lag bei 49,45 Jahren. 

Damit bestand kein signifikanter Unterschied zum Durchschnittsalter der Studienteilneh-

mer*Innen, welche angaben, nicht an Allergien erkrankt zu sein (p = 0,414). 46,2 % der 

Frauen und 28,3 % der Männer gaben über alle Studiengruppen hinweg anamnestisch Aller-

gien an. Frauen litten in der Auswertung damit häufiger an Allergien als Männer (p < 0,001). 

In der Untersuchungsgruppe gaben 163 Studienteilnehmer*Innen (46,6 %) anamnestisch Al-

lergien an. In den Kontrollgruppen gaben 83 Studienteilnehmer*Innen (36,7 %) an, unter 

Allergien zu leiden (41 in Kontrollgruppe I und 42 in Kontrollgruppe II). Verglichen mit 

beiden Kontrollgruppen zusammen litten Patient*Innen der Untersuchungsgruppe signifi-

kant häufiger an Allergien (p = 0,020). Betrachtet man jede Kontrollgruppe einzeln, war der 

Unterschied nicht signifikant (p = 0,067). Die Ergebnisse sind in der Tabelle 16 dargestellt: 
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Tabelle 16: Deskriptive Statistik und p-Wert der einzelnen Variablen für Allergien 

Variable Wert Keine Allergie Allergie p-Wert 

Alter (Jahre)  50,58 +/- 17,12 49,45 +/- 15,88 0,414 

Geschlecht 
Männlich 81 (24,5 %) 32 (13 %) 

< 0,001* 

Weiblich 249 (75,5 %) 214 (87 %) 

Untersuchungs-
gruppe und 
Kontrollgruppe 
I + II 

Untersuchungsgruppe 187 (56,7 %) 163 (66,3 %) 

0,020* 

Kontrollgruppe I + II 143 (43,3 %) 83 (33,7 %) 

Gruppe Untersuchungsgruppe 187 (56,7 %) 163 (66,3 %) 

0,067 

 
Kontrollgruppe I 72 (21,8 %) 41 (16,7 %) 

Kontrollgruppe II 71 (21,5 %) 42 (17,1 %) 

* Signifikante Unterschiede 

Mit dem multivariaten logistischen Regressionsmodell wurde geprüft, ob das weibliche Ge-

schlecht ein Risiko für Allergien (Geschlecht.w) darstellt. Außerdem wurde statistisch ausge-

wertet, ob eine CMD-Diagnose im Vergleich zu den beiden Kontrollgruppen ein Risiko für 

Allergien darstellt (CMD.Kontrolle.Kontrolle). Die logistische Regression mit p < 0,05 

zeigte, dass Frauen im Vergleich zu Männern ein 2,19-fach erhöhtes Risiko für Allergien 

hatten (p < 0,001). Die Kontrollgruppen hatten ein 0,66-fach geringeres Allergierisiko 

(p = 0,018). Die Ergebnisse zeigt die Tabelle 17: 

Tabelle 17: Ergebnisse der logistischen Regression für Variablen p < 0,05 bei Allergien 

Variable Schätzung Std. Fehler OR CI p-Wert 

Weibliches Geschlecht 0,7860 0,2297 2,19 [1,41 ; 3,48] < 0,001* 

Kontrollgruppe I + II - 0,4171 0,1766 0,66 [0,47 ; 0,93] 0,018* 

* Signifikante Unterschiede 

Das Durchschnittsalter der Studienteilnehmer*Innen mit HKE lag bei 57,87 Jahren. Stu-

dienteilnehmer*Innen ohne HKE waren durchschnittlich 45,74 Jahre alt. Statistisch waren 

die Studienteilnehmer*Innen mit HKE signifikant älter als diejenigen ohne HKE 

(p < 0,001). Ein signifikanter Unterschied zwischen den Geschlechtern wurde nicht festge-

stellt (p = 0,827). 

40,9 % der Studienteilnehmer*Innen der Untersuchungsgruppe gaben anamnestisch HKE 

an. In den Kontrollgruppen waren es 28,3 % der Studienteilnehmer*Innen (Kontroll-

gruppe I: 22,1 %, Kontrollgruppe II: 34,5 %). Die Studienteilnehmer*Innen beide Kontroll-

gruppen zusammen gaben im Vergleich zur Untersuchungsgruppe signifikant seltener eine 

HKE in der Anamnese an (p = 0,003). Auch die getrennte Betrachtung der Kontrollgruppen 

führte zu einem signifikanten Unterschied (p = 0,001). Die Ergebnisse sind in Tabelle 18 

dargestellt: 
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Tabelle 18: Deskriptive Statistik und p-Wert der einzelnen Variablen für Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

Variable Wert 
Keine Herz-Kreislauf-
Erkrankung 

Herz-Kreislauf-
Erkrankung 

p-Wert 

Alter (Jahre)  45,74 +/- 16,21 57,87 +/- 14,31 < 0,001* 

Geschlecht 

Männlich 71 (19,2 %) 42 (20,3 %) 

0,827 

Weiblich 298 (80,8 %) 165 (79,7 %) 

Untersuchungsgruppe 

und Kontrollgruppe 

I + II 

Untersuchungsgruppe 207 (56,1 %) 143 (69,1 %) 

0,003* 

Kontrollgruppe I + II 162 (43,9 %) 64 (30,9 %) 

Gruppe 

Untersuchungsgruppe 207 (56,1 %) 143 (69,1 %) 

0,001* Kontrollgruppe I 88 (23,8 %) 25 (12,1 %) 

Kontrollgruppe II 74 (20,1 %) 39 (18,8 %) 

* Signifikante Unterschiede 

Aus dem logistischen Regressionsmodell ging hervor, dass steigendes Alter einen Risikofak-

tor für HKE darstellt (p < 0,001). Außerdem hatten Studienteilnehmer*Innen der Kontroll-

gruppe I verglichen mit der Untersuchungsgruppe in dieser Studie ein 0,36-fach geringeres 

Risiko für HKE (p < 0,001). Die Ergebnisse zeigt die Tabelle 19: 

Tabelle 19: Ergebnisse der logistischen Regression für Variablen p < 0,05 bei Herz-Kreislauf-Er-

krankungen 

Variable Schätzung Std. Fehler OR CI p-Wert 

Alter (Jahre) 0,0514 0,0064 1,05 [1,04 ; 1,07] < 0,001* 

Kontrollgruppe I - 1,0283 0,2646 0,36 [0,21 ; 0,59] < 0,001* 

Kontrollgruppe II - 0,3981 0,2482 0,67 [0,41 ; 1,09] 0,109 

* Signifikante Unterschiede 

Das Durchschnittsalter der Studienteilnehmer*Innen mit Nervenerkrankungen lag bei 

59,76 Jahren. Verglichen mit Studienteilnehmer*Innen ohne Nervenerkrankungen waren 

Studienteilnehmer*Innen mit Nervenerkrankungen signifikant älter (p < 0,001). Ein signifi-

kanter Unterschied zwischen den Geschlechtern konnte nicht festgestellt werden 

(p = 0,121). 

In der Untersuchungsgruppe gaben 4,9 % der Studienteilnehmer*Innen eine Nervenerkran-

kung in der Anamnese an. In den Kontrollgruppen waren es 7,5 % der Studienteilneh-

mer*Innen. Ein signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen bestand nicht. 

Das logistische Regressionsmodell ergab keine signifikanten Ergebnisse hinsichtlich eines 

Risikos von Nervenerkrankungen im Zusammenhang mit CMD. Die Ergebnisse sind in der 

Tabelle 20 dargestellt:  
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Tabelle 20: Deskriptive Statistik und p-Wert der einzelnen Variablen für Nervenerkrankungen 

Variable Wert 
Keine Nerven-
erkrankung 

Nerven-
erkrankung 

p-Wert 

Alter (Jahre)  49,49 +/- 16,6 59,76 +/- 13,44 < 0,001* 

Geschlecht 
Männlich 110 (20,3 %) 3 (8,8 %) 

0,121 

Weiblich 432 (79,7 %) 31 (91,2 %) 

Untersuchungs-
gruppe und 
Kontrollgruppe 
I + II 

Untersuchungsgruppe 333 (61,4 %) 17 (50 %) 

0,207 

Kontrollgruppe I + II 209 (38,6 %) 17 (50 %) 

Gruppe 

Untersuchungsgruppe 333 (61,4 %) 17 (50 %) 

0,378 Kontrollgruppe I 105 (19,4 %) 8 (23,5 %) 

Kontrollgruppe II 104 (19,2 %) 9 (26,5 %) 

* Signifikante Unterschiede 

Mit durchschnittlich 64,29 Jahren waren Studienteilnehmer*Innen mit anamnestisch 

bekannten Rheumatischen Erkrankungen signifikant älter als Studienteilnehmer*Innen 

ohne Rheumatische Erkrankungen (p < 0,001). Ein signifikanter Unterschied zwischen den 

Geschlechtern bestand nicht (p = 0,451). In der Untersuchungsgruppe gaben 9,4 % der Stu-

dienteilnehmer*Innen anamnestisch Rheumatische Erkrankungen an. In den Kontrollgrup-

pen waren es 7,1 % (Kontrollgruppe I: 2,7 %, Kontrollgruppe II: 11,5 %). Beim separaten 

Vergleich der Prävalenzen für Kontrollgruppe I und Kontrollgruppe II mit der Untersu-

chungsgruppe war der Unterschied signifikant (p = 0,021). Die Ergebnisse sind in der Ta-

belle 21 dargestellt: 

Tabelle 21: Deskriptive Statistik und p-Wert der einzelnen Variablen für Rheumatische Erkrankun-

gen 

Variable Wert 
Keine 
Rheumatische 
Erkrankung 

Rheumatische 
Erkrankung 

p-Wert 

Alter (Jahre)  48,78 +/- 16,39 64,29 +/- 11,43 < 0,001* 

Geschlecht 
Männlich 106 (20,1 %) 7 (14,3 %) 

0,451 

Weiblich 421 (79,9 %) 42 (85,7 %) 

Untersuchungs-
gruppe und 
Kontrollgruppe 
I + II 

Untersuchungsgruppe 317 (60,2 %) 33 (67,3 %) 

0,361 

Kontrollgruppe I + II 210 (39,8 %) 16 (32,7 %) 

Gruppe 

Untersuchungsgruppe 317 (60,2 %) 33 (67,3 %) 

0,021* Kontrollgruppe I 110 (20,9 %) 3 (6,1 %) 

Kontrollgruppe II 100 (19 %) 13 (26,5 %) 

* Signifikante Unterschiede 
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Das logistische Regressionsmodell ergab, dass steigendes Alter ein Risiko für eine Rheuma-

tische Erkrankung darstellt (p < 0,001). Außerdem hatten die Studienteilnehmer*Innen der 

Kontrollgruppe I im Vergleich zur Untersuchungsgruppe in der vorliegenden Studie ein 

0,62-fach geringeres Risiko für Rheumatische Erkrankungen. Die Ergebnisse zeigt die Ta-

belle 22: 

Tabelle 22: Ergebnisse der logistischen Regression für Variablen p < 0,05 bei Rheumatischen Er-

krankungen 

Variable Schätzung Std. Fehler OR CI p-Wert 

Alter 0,0660 0,0116 1,07 [1,05 ; 1,09] < 0,001* 

Kontrollgruppe I -13,6340 0,6210 0,26 [0,06 ; 0,75] 0,028* 

Kontrollgruppe II 0,0436 0,3703 1,04 [0,49 ; 2,11] 0,906 

* Signifikante Unterschiede 

Mit durchschnittlich 52,97 Jahren waren Studienteilnehmer*Innen mit anamnestisch 

bekannten Schilddrüsenerkrankungen signifikant älter als Studienteilnehmer*Innen ohne 

Schilddrüsenerkrankungen (p= 0,021). 93,3 % aller angegebenen Schilddrüsenerkrankungen 

traten bei Frauen auf. Das weibliche Geschlecht war signifikant häufiger erkrankt als das 

männliche (p < 0,001). In der Untersuchungsgruppe lag die Prävalenz für bekannte Schild-

drüsenerkrankungen mit 27,7 % signifikant höher als in den Kontrollgruppen, in denen 

10,2 % der Studienteilnehmer*Innen erkrankt waren (p < 0,001). Die Ergebnisse sind in der 

Tabelle 23 dargestellt: 

Tabelle 23: Deskriptive Statistik und p-Wert der einzelnen Variablen für Schilddrüsenerkrankungen 

Variable Wert 
Keine Schilddrüsen-
erkrankung 

Schilddrüsen-
erkrankung 

p-Wert 

Alter  49,34 +/- 17,02 52,97 +/- 14,62 0,021* 

Geschlecht 
Männlich 105 (23 %) 8 (6,7 %) 

< 0,001* 

Weiblich 351 (77 %) 112 (93,3 %) 

Untersuchungs-
gruppe und 
Kontrollgruppe 
I + II 

Untersuchungsgruppe 253 (55,5 %) 97 (80,8 %) 

< 0,001* 

Kontrollgruppe I + II 203 (44,55 %) 23 (19,2 %) 

Gruppe 

Untersuchungsgruppe 253 (55,5 %) 97 (80,8 %) 

< 0,001* Kontrollgruppe I 101 (22,1 %) 12 (10 %) 

Kontrollgruppe II 102 (22, %) 11 (9,2 %) 

* Signifikante Unterschiede 

Das logistische Regressionsmodell ergab, dass steigendes Alter kein signifikantes Risiko für 

Schilddrüsenerkrankungen darstellt (p = 0,061). Frauen hatten bei der Analyse im Vergleich 

zu Männern ein 4,19-fach erhöhtes Risiko für Schilddrüsenerkrankungen (p < 0,001). Die 



Ergebnisse 50 

 

  

Kontrollgruppe I hatte ein 0,29-fach geringeres und die Kontrollgruppe II ein 0,26-fach ge-

ringeres Risiko für Schilddrüsenerkrankungen als die Untersuchungsgruppe (p < 0,001). Die 

Ergebnisse zeigt die Tabelle 24: 

Tabelle 24: Ergebnisse der logistischen Regression für Variablen p < 0,05 bei Schilddrüsenerkran-

kungen 

Variable Schätzung Std. Fehler OR CI p-Wert 

Alter 0,0126 0,0067 1,01 [1 ; 1,03] 0,061 

Weibliches Geschlecht 1,4320 0,3882 4,19 [2,07 ; 9,67] < 0,001* 

Kontrollgruppe I - 1,2228 0,3319 0,29 [0,15 ; 0,55] < 0,001* 

Kontrollgruppe II -13,2890 0,3439 0,26 [0,13 ; 0,5] < 0,001* 

* Signifikante Unterschiede 
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4 Diskussion 

4.1 Diskussion des Studiendesigns 

Das Ziel der vorliegenden Studie war es, potenzielle Risikofaktoren für die jeweiligen Stu-

diengruppen (Untersuchungsgruppe = CMD-Patient*Innen, Kontrollgruppe I = Parodonti-

tis-Patient*Innen und Kontrollgruppe II = „Gesunde“) aufzudecken. Hierzu wurde eine 

Fall-Kontroll-Studie durchgeführt. 

Fall-Kontroll-Studien zählen zu den epidemiologischen Studien. Sie werden retrospektiv er-

hoben und weisen sowohl Stärken als auch Schwächen im Vergleich zu prospektiven Ko-

hortenstudien auf (Dey et al. 2020; Petrie et al. 2002; Schulz und Grimes 2002). Bei der 

prospektiven Kohortenstudie werden die Proband*Innen vor Studienbeginn anhand ihrer 

Merkmale in verschiedene Risikogruppen eingeteilt. Im Verlauf der Studie werden über den 

vorher festgelegten Beobachtungszeitraum sämtliche Statusänderungen aufgezeichnet. So 

kann das relative Risiko nach Abschluss der Studie ermittelt werden. Prospektive Kohorten-

studien sind zeitaufwendig und kostenintensiv, sodass sie sich nicht als orientierende Unter-

suchungen eignen (Dijkers 2009; Klug et al. 2004). Die Fall-Kontroll-Studie vergleicht Indi-

viduen, die eine bestimmtes Merkmal aufweisen, mit Individuen ohne dieses Merkmal. Für 

die Gruppen wird untersucht, ob es eine Korrelation zwischen Risikofaktoren und dem Auf-

treten des Merkmals bzw. der Erkrankung gibt (Noordzij et al. 2009; Pandis 2014a; Weiß 

2019). Die Stärke des Studiendesigns liegt unter anderem darin, dass auf bereits bestehende 

Daten zurückgegriffen werden kann, was eine Durchführung mit geringeren zeitlichen und 

monetären Ressourcen ermöglicht. Daraus ergibt sich allerdings die Problematik, dass lü-

ckenhafte Informationen zu einer verminderten Aussagekraft der Studie führen können 

(Melamed und Robinson 2019; van Stralen et al. 2010). 

Für die vorliegende Untersuchung wurde der Aufbau einer Fall-Kontroll-Studie gewählt, um 

eine hohe Anzahl von Risikofaktoren gleichzeitig untersuchen zu können (Munnangi und 

Boktor 2021; Vandenbroucke 2008). Sie sollte als orientierende Untersuchung dienen, um 

die Allgemeinerkrankungen, die Patient*Innen in der zahnärztlichen Praxis häufig aufweisen, 

spezifischen CMD-Diagnosen des orofazialen Systems zuzuordnen. Eine potenzielle Limi-

tation dieses Studiendesigns stellt die Verzerrung der Studie durch die Auswahl der Stichpro-

ben, der sogenannte Selektionsbias, dar (Pandis 2014b; Röhrig et al. 2009). Aus diesem 

Grund erfolgte die Auswahl der Individuen für die Untersuchungsgruppe in der vorliegenden 

Studie randomisiert. Dafür wurden alle Akten von Patient*Innen gesichtet, die sich zwischen 

2010 und 2015 in Behandlung oder Diagnostik der CMD-Sprechstunde der Poliklinik für 

Zahnärztliche Prothetik der UMG befanden. Entscheidend war, dass die Untersuchungs-

gruppe hinsichtlich der untersuchten Erkrankung eine homogene Gruppe bildete (Martínez 

et al. 2019; Schulz 2006). Im Vorfeld der Datenerhebung wurden daher genaue Kriterien für 

den Ein- und Ausschluss der Patient*Innen in die Untersuchungsgruppe definiert. Nach 
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Ausschluss der Patient*Innen, welche die geforderten Kriterien nicht erfüllten, ergab sich 

ein Stichprobenumfang von n = 350. Der Stichprobenumfang der vorliegenden Untersu-

chung entsprach den Fallzahlen vergleichbar aufgebauter Fall-Kontroll-Studien in der CMD-

Forschung oder überstiegt diese, wie Tabelle 25 zeigt: 

Tabelle 25: Stichprobenumfang anderer Fall-Kontroll-Studien 

Studie (Jahr) Fälle Kontrollen Zeitraum Matching 

Almoznino (2019) 192 99 2011 – 2013 Alter und Geschlecht 

Chen (2013) 159 131 2005 – 2009 Nur Frauen 

Ferrando (2004) 89 100 6 Monate Alter und Geschlecht 

Fredricson (2018) 146 151 2007 – 2013 Alter und Geschlecht 

John (2002) 154 120 Keine Angabe Nein 

Khayat (2021) 345 149 2016 – 2018 Nein 

Leketas (2017) 260 260 2014 – 2016 Nein 

Poveda-Roda (2012) 162 119 2008 – 2009 Alter und Geschlecht 

Reissmann (2014) 320 888 1997 – 2004 Nein 

Sanders (2012) 166 133 2005 – 2009 Nur Frauen 

Basierend auf (Almoznino et al. 2019; Chen et al. 2013; Ferrando et al. 2004; Fredricson et al. 2018; John et al. 

2002; Khayat et al. 2021; Leketas et al. 2017; Poveda-Roda et al. 2012; Reissmann et al. 2014; Sanders et al. 

2012) 

Der Untersuchungsgruppe, die aus CMD-Patient*Innen bestand, wurden zwei Kontroll-

gruppen gegenübergestellt. Die Kontrollgruppe I repräsentierte Patient*Innen mit Parodon-

titis. Die Individuen der Kontrollgruppe II litten weder an CMD noch an Parodontitis und 

wurden als „Gesund“ definiert. Ziel des Studiendesigns mit zwei Kontrollgruppen war es, 

eine höhere Aussagekraft der Studienergebnisse zu erreichen (Mann 2003; Perillo 1993; 

Yoon et al. 2011). Durch multiple Kontrollen können potenzielle Bias wie Recall-Bias bei 

der Analyse berücksichtigt werden (Gordis 2014; le Cessie et al. 2008). Gold und Kolleg*In-

nen (1979) nutzten ein ähnliches Studiendesign, um mögliche ätiologische Risikofaktoren für 

Hirntumore bei Kindern zu erforschen. Potenzielle Nachteile könnten inkonsistente Ergeb-

nisse für die verschiedenen Kontrollgruppen mit der Folge einer komplexen Datenanalyse 

sowie der steigende Zeit- und Ressourcenaufwand sein (Pomp et al. 2010; Rothman et al. 

2008).  

Die Auswahl der Individuen für die Kontrollgruppen erfolgte nicht randomisiert. Das soge-

nannte Matching kann zur Erhöhung der Effizienz der Studie führen, sofern es sich bei den 

Matching-Parametern um Störfaktoren handelt, die durch das Vorgehen kontrolliert werden 

sollen (Setia 2016; Wacholder et al. 1992). Epidemiologische Studien deuten darauf hin, dass 

CMD bei Frauen des mittleren Alters prädominant ist, sodass Alter und Geschlecht in der 

vorliegenden Untersuchung als potenzielle Störfaktoren definiert wurden (Bueno et al. 2018; 
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Robinson et al. 2020; Warren und Fried 2001). Die Zusammensetzung der beiden Kontroll-

gruppen wurde aus diesem Grund so gewählt, dass Alters- und Geschlechterverteilung mit 

der Untersuchungsgruppe übereinstimmten. Dieses Vorgehen führt zwar dazu, dass nicht 

die gesamte Population repräsentiert wird, jedoch gewährleistet es die Vergleichbarkeit von 

Untersuchungs- und Kontrollgruppen (Kunz et al. 2007; Mellis 2020). Das Matching zwi-

schen der Untersuchungsgruppe und Kontrollgruppen hinsichtlich der Alters- und Ge-

schlechterverteilung ist bei Fall-Kontroll-Studien ein Standardprozedere und findet häufig 

Anwendung (Cha 2015; El-Muzaini et al. 2020; Irinakis et al. 2020; Mansournia et al. 2018; 

Singh et al. 2013). 

Der Stichprobenumfang der Kontrollgruppen wurde in der vorliegenden Studie mittels einer 

Fallzahlanalyse ermittelt. Das Ziel der Fallzahlanalyse war es, einen adäquaten Stichproben-

umfang für die Kontrollgruppen zu ermitteln, um repräsentative Ergebnisse zu erhalten. Da-

bei wurde das Signifikanzniveau wie üblich auf α = 5 % und die Power auf 80 % festgelegt 

(Pourhoseingholi et al. 2013; Suresh und Chandrashekara 2012). Vorläufige Ergebnisse der 

Untersuchungsgruppe zeigten eine auffällige Differenz bezüglich des Auftretens einer 

Schilddrüsenerkrankung verglichen mit der durchschnittlich erwarteten Prävalenz von 

Schilddrüsenerkrankungen (Voigt et al. 2011). Die Fallzahlanalyse auf dieser Datenbasis 

ergab einen Stichprobenumfang von jeweils n = 113 für die beiden Kontrollgruppen.  

Bei sorgfältiger Planung und Auswahl der Stichproben bieten Fall-Kontroll-Studien eine 

schnelle und ressourcenschonende Möglichkeit, orientierende Untersuchungen durchzufüh-

ren (Fletcher 2010; Sessler und Imrey 2015). Die Fragestellung der vorliegenden Untersu-

chung konnte mit dem gewählten Studiendesign suffizient beantwortet werden, da Fall-Kon-

troll-Studien allgemein dazu dienen, Hypothesen für aufwendigere Studien aufzustellen 

(Dreier M et al. 2012; Mann 2003). Die Auswahl der Stichproben sowie der Stichprobenum-

fang der untersuchten Gruppen entsprechen den wissenschaftlichen Standards, sodass die 

Ergebnisse als robust und repräsentativ angesehen werden können.  

4.2 Diskussion der Datenerhebung 

Die Art der Datenerhebung wissenschaftlicher Studien wird durch das Studiendesign deter-

miniert (Diehl und Bock 2021; Röhrig et al. 2009; Rosenbaum 2005). Fall-Kontroll-Studien 

sind als Beobachtungsstudien definiert, die auf bereits erhobene Daten zurückgreifen. Der 

retrospektive Charakter kann dazu führen, dass benötigte Informationen unvollständig sind 

oder dass eine fehlerhafte Interpretation erfolgt, da sie ursprünglich nicht zu Studienzwecken 

generiert wurden (Manja und Lakshminrusimha 2014; Talari und Goyal 2020). Mit dem Ziel 

bei einem retrospektiven Studiendesign aussagekräftige Daten zu erhalten, ist es essenziell, 

die Ein- und Ausschlusskriterien für alle Studienteilnehmer*Innen zu definieren und wissen-

schaftlich erprobte Standardverfahren beim Auswahlverfahren einzusetzen (Bonita et al. 

2013; DGEpi 2018; Kreienbrock et al. 2012). 
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Die Daten der vorliegenden Studie wurden anhand von Patient*Innenakten aus der Polikli-

nik für Zahnärztliche Prothetik im Zentrum Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der UMG 

analysiert. Ausgewählt wurden nur Akten, bei denen die Dokumentation der Untersuchung 

auf standardisierten Befundbögen erfolgte. Dabei handelte es sich um Daten, die nicht gezielt 

für den Studienzweck erhoben wurden. Außerdem wussten weder die Behandler*Innen noch 

die Studienteilnehmer*Innen, dass die Daten späteren Studienzwecken dienen würden. Ne-

ben den bereits genannten Nachteilen ergab sich daraus der Vorteil, dass das Risiko einer 

Über- oder Untererfassung von Befunden verringert wurde, da gezielte Befragungen zu sub-

jektiven Daten hinsichtlich der untersuchten Erkrankung und so zur Datenverzerrung füh-

ren könnten (Mann 2003; Song und Chung 2010). Die in der vorliegenden Untersuchung 

angewandten standardisierten Verfahren als Grundlage der Datenbasis minimierten das Ri-

siko subjektiver Befunde sowie Diagnosen und erhöhten somit sowohl die Objektivität, die 

Validität als auch die Reliabilität der Daten (Jansen et al. 2005; Manchikanti et al. 2009). Da 

potenzielle Bias in retrospektiven Studien nie vollständig auszuschließen sind, fanden in der 

vorliegenden Untersuchung präzise definierte Studienprotokolle Anwendung, um konsis-

tente Ergebnisse zu erhalten (Dunn et al. 2003; Pannucci und Wilkins 2010). 

4.2.1 Untersuchungsgruppe 

Die Studienteilnehmer*Innen der Untersuchungsgruppe mussten per Definition eine 

RDC/TMD-Diagnose aufweisen, die Individuen der beiden Kontrollgruppen mussten frei 

von CMD-Symptomen sein. Zur Feststellung von CMD-Symptomen wurden die Ergebnisse 

der klinischen Funktionsanalyse ausgewertet, die im Funktionsstatus der DGFDT/DGZMK 

(DGFDT 2012) dokumentiert wurden. Die klinische Funktionsanalyse gibt klare Algorith-

men vor, anhand derer somatische CMD-Befunde objektiv erhoben werden können (Ahlers 

et al. 2003a; Schierz 2017; Wiesner 2010). Dieses Vorgehen gilt als Standarddiagnostik für 

die Detektion von CMD-Symptomen im klinischen Alltag und ermöglicht die Reproduzier-

barkeit der Befunderhebung, auch wenn die Untersuchung von unterschiedlichen Behand-

ler*Innen durchgeführt wurde (Beaumont et al. 2020; Dahlström et al. 1994; Dworkin et al. 

1990a; Schmitter et al. 2005b; Tschernitschek 2016). In der vorliegenden Studie dienten die 

dokumentierten Befunde der Funktionsstatus der DGFDT/DGZMK (2012) als Grundlage 

für die Diagnosestellung nach den RDC/TMD-Algorithmen (Dworkin und LeResche 1992).  

Unter den verschiedenen Klassifikationsschemata ist die RDC/TMD-Klassifikation, die pri-

mär für die klinische sowie für die epidemiologische Forschung entwickelt wurde, am wei-

testen verbreitet und am besten untersucht (Bai et al. 2021; Campi et al. 2020; Dworkin und 

LeResche 1992; Hasanain et al. 2009; Memmedova et al. 2021). Die RDC/TMD-

Klassifikation unterteilt in somatische (Achse I) und psychosomatische (Achse II) Diagno-

sen, wobei sich diese nicht gegenseitig ausschließen (de La Torre Canales et al. 2018; Jeremic-

Knezevic et al. 2021; Pigozzi et al. 2021). Die Achse-II-Symptomatiken stellen Nebenbe-

funde dar, deren definitive Diagnostik und Therapie nicht in den Bereich der Zahnmedizin 
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fallen, sondern von Spezialist*Innen auf dem entsprechenden Fachgebiet durchgeführt wer-

den (Dworkin und LeResche 1992; Garrigós-Pedrón et al. 2019; Kotiranta et al. 2014; 

Manfredini et al. 2007). Daher wurden in der vorliegenden Untersuchung ausschließlich die 

somatischen Achse-I-Diagnosen analysiert.  

Eine Studienreihe befasste sich mit der Validität der RDC/TMD-Klassifikation (Anderson 

et al. 2010; Look et al. 2010b; Ohrbach et al. 2010b; Schiffman et al. 2010a; Schiffman et al. 

2010b; Truelove et al. 2010). Dabei wurde unter anderem Kappa (Κ) für die Reliabilität der 

Diagnosefindung ermittelt (Look et al. 2010b). Eine sehr gute Reliabilität zeigte die Diagnose 

„Myofaszialer Schmerz“ (Diagnose I a + I b) ohne Unterscheidung in die Subdiagnosen 

(Κ = 0,84). Eine gute Reliabilität wurde für die gängigen Diagnosen I a (Κ = 0,62), I b 

(Κ = 0,58), II a (Κ = 0,63), III a (Κ = 0,55) und III a + III b (Κ = 0,59) festgestellt. Seltene 

Diagnosen II c (Κ = 0,31), III b (Κ = 0,40), III c (Κ = 0,43), III b + III c (Κ = 0,39) zeigten 

mit Ausnahme von II b (Κ = 0,62) eine geringe Reliabilität (Look et al. 2010b). Die Validität 

der RDC/TMD-Klassifikation wurde in einer weiteren Studie untersucht (Truelove et al. 

2010). Die angestrebte Sensitivität betrug 0,70 und die angestrebte Spezifität betrug 0,95. Die 

Untersuchung wurde von fachfremden Untersucher*Innen durchgeführt, die zuvor lediglich 

in die RDC/TMD eingewiesen wurden. Die Diagnose „Myofaszialer Schmerz“ erreichte eine 

Sensitivität von 0,87 und eine Spezifität von 0,98. Die Diagnose „ADV“ erreichte eine Sen-

sitivität von 0,36 und eine Spezifität von 0,94. Andere Kiefergelenkerkrankungen wurden 

mit einer Sensitivität von 0,15 bis 0,57 und einer Spezifität von 0,93 bis 0,99 festgestellt 

(Truelove et al. 2010).  

Die RDC/TMD-Klassifikation eignet sich demnach für die Diagnostik von Myofaszialen 

Schmerzen, aber nur bedingt für die Diagnostik von ADV mit Reposition, ADV ohne Repo-

sition mit eingeschränkter Kieferöffnung und Arthralgien (Barclay et al. 1999; Look et al. 

2010b; Tognini et al. 2004). Eine Begründung könnte darin liegen, dass Untersucher*Innen 

in der Erfassung häufiger Diagnosen geübter sind (Look et al. 2010b; Schmitter et al. 2005b). 

Seltenere CMD-Diagnosen sind schwieriger zu differenzieren und benötigen in vielen Fällen 

eine bildgebende Diagnostik (Anderson et al. 2010; Eriksen et al. 2020; Limchaichana et al. 

2007; Schiffman et al. 2010b). Die Bildgebung könnte sich beispielsweise an die RDC/TMD-

Diagnostik anschließen, wenn diese für die vorläufige Diagnose eine geringe Sensitivität auf-

weist und durch die bildgebende Diagnostik ein Mehrwert mit therapeutischer Konsequenz 

zu erwarten ist (Ferreira LA et al. 2016; Galhardo et al. 2013; Park et al. 2012; Talmaceanu 

et al. 2018). Im klinischen Alltag zählt sie somit aufgrund der zusätzlichen Belastung der 

Patient*Innen sowie aufgrund des hohen Aufwandes nicht zur Standarddiagotik (Petersson 

2010; Wu M et al. 2021).  

Aufgrund der genannten Schwächen der RDC/TMD-Klassifikation wurde diese überarbei-

tet (Ohrbach und Dworkin 2016). Im Jahr 2014 erschien die modifizierte DC/TMD-

Klassifikation, die sich unter Erhalt des dualen Achsensystems nicht nur in den Diagnosen, 

sondern auch in der Diagnosekaskade von ihrem Vorgänger unterscheidet (Schiffman und 
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Ohrbach 2016b; Schiffman et al. 2014; Türp 2014). Steenks und Kolleg*Innen (2018) evalu-

ierten in einer Untersuchung die neuen DC/TMD-Kriterien mit dem Ergebnis, dass Relia-

bilität und Validität im Vergleich zur RDC/TMD-Klassifikation verbessert sind, eine unein-

geschränkte Applikation im klinischen Alltag jedoch nicht zu empfehlen ist, da einige Krite-

rien noch überarbeitet werden würden. Asendorf und Kolleg*Innen (2021) attestierten den 

neuen Kriterien eine sehr gute Reliabilität und empfehlen sie für wissenschaftliche und kli-

nische Untersuchungen. In der vorliegenden Studie wurde die CMD-Diagnosen nach den 

RDC/TMD-Algorithmen gestellt, da die deutsche Version erst im Jahr 2019 erschien 

(Asendorf et al. 2018). Vorteile der RDC/TMD-Klassifikation liegen nach Türp und Kol-

leg*Innen (2006) unter anderem im standardisierten Vorgehen, in der Nachvollziehbarkeit 

der Diagnosestellung und somit in der Vergleichbarkeit zwischen verschiedenen Behand-

ler*Innen sowie in der internationalen Akzeptanz. Für zukünftige Studien sollte jedoch die 

DC/TMD-Klassifikation Anwendung finden, da sie eine höhere Reliabilität, Validität und 

Vergleichbarkeit gewährleistet als die RDC/TMD-Klassifikation (Goyal et al. 2020; Kapos 

et al. 2020; List und Jensen 2017).  

Abweichend zur Datenerhebung in anderen Studien wurde in der vorliegenden Untersu-

chung pro Studienteilnehmer*In nur eine RDC/TMD-Diagnose auf Basis des Chief complaints 

gestellt (Huang et al. 2002; Manfredini et al. 2012). Dieses beschwerdeorientierte Vorgehen 

wurde gewählt, um keine falsch-positiven Zufallsbefunde in die Studie aufzunehmen, eine 

Überdiagnostik zu vermeiden und um bei der relativ geringen Fallzahl eine aussagekräftige 

statistische Datenanalyse zu ermöglichen (Ahlers und Jakstat 2011a; Rantala et al. 2003). 

Analog zur vorliegenden Untersuchung erhoben Bertoli und Kolleg*Innen (2018) in ihrer 

Studie zur Prävalenz von CMD bei Jugendlichen für jede*n Studienteilnehmer*In mit CMD 

eine RDC/TMD-Diagnose. Nachteilig an diesem Prozedere ist, dass eine Vergleichbarkeit 

mit Studien limitiert ist, bei denen mehr als eine CMD-Diagnose pro Studienteilnehmer*In 

gestellt wurde (Dougall et al. 2012; Lora et al. 2016; Manfredini et al. 2010; Progiante et al. 

2015; Rener-Sitar et al. 2016). Außerdem ist eine Verzerrung der diagnosespezifischen Er-

gebnisse möglich, da Patient*Innen durch die RDC/TMD-Algorithmen unabhängig von den 

Chief complaints mehrere Diagnosen erhalten können (Souza et al. 2021; Yap et al. 2003). 

4.2.2 Kontrollgruppen 

Individuen, bei denen im klinischen Funktionsstatus der DGFDT/DGZMK (2012) keine 

CMD-Symptome vorlagen und bei denen die drei RDC/TMD-Diagnosealgorithmen 

(Dworkin und LeResche 1992) jeweils zum Ergebnis „keine CMD“ führten, erfüllten ein 

Einschlusskriterium potenzieller Kontrollen. Rauch und Kolleg*Innen (2021) publizierten 

eine Studie mit der Hypothese, dass bei einem relevanten Anteil von Patient*Innen mit 

CMD-Symptomen keine Achse-I-Diagnose nach RDC/TMD gestellt werden könne. Die 

Autoren vermuteten die Begründung dafür unter anderem in psychologischen Faktoren. In 

der vorliegenden Studie hätte die ausschließliche Anwendung der RDC/TMD-
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Diagnosealgorithmen zur Feststellung einer CMD demnach die Konsequenz einer Verzer-

rung der Studienergebnisse, da Patient*Innen ohne RDC/TMD-Diagnose trotzdem positive 

CMD-Befunde aufweisen könnten (Peck et al. 2014). Aus diesem Grund mussten die Stu-

dienteilnehmer*Innen der Kontrollgruppen zusätzlich frei von CMD-Symptomen sein. 

Mit dem Ziel zwei Kontrollgruppen (Kontrollgruppe I = Parodontitis; Kontrollgruppe 

II = „Gesund“) bilden zu können, wurden die parodontalen Befunde der Studienteilneh-

mer*Innen ausgewertet. Um die Einschlusskriterien der beiden Kontrollgruppen zu erfüllen, 

mussten neben dem klinischen Funktionsstatus der DGFDT/DGZMK (2012) für alle 

Zähne eine dokumentierte Messung der parodontalen Taschen (sechs Messstellen pro Zahn) 

sowie der BOP vorliegen (Eickholz 2021; Hefti 1997; Kingman et al. 2008; Müller 2012). 

Diese exakte Vorgehensweise führte zu reproduzierbaren Ergebnissen und stellte in Kom-

bination mit der Erhebung des BOP für die Routinediagnostik einer Parodontitis ein wissen-

schaftlich geeignetes Instrument dar (Armitage 1996, 2003; Eke et al. 2015; Institut der 

Deutschen Zahnärzte 2016; Joss et al. 1994). Definitionsgemäß liegt eine Parodontitis bei 

TST ≥ 3,5 mm in Kombination mit einem positiven BOP vor (Deutsche Gesellschaft für 

Parodontologie 2011; Holtfreter et al. 2010; Lang et al. 1986; Savage et al. 2009). In wissen-

schaftlichen Untersuchungen werden TST und BOP standardmäßig zur Parodontitis- 

diagnostik herangezogen (Andriankaja et al. 2018; Meynardi et al. 2016; Velidandla et al. 

2019; Zimmermann et al. 2015). Analog dazu wurden in der vorliegenden Studie die Pro-

band*Innen auf Basis der erhobenen Befunde der jeweiligen Kontrollgruppe zugeordnet. 

Ergab die Auswertung eine TST > 3,5 mm in Kombination mit einem positiven BOP, er-

folgte die Aufnahme in die Kontrollgruppe I. Eine TST > 3,5 mm mit negativem BOP führte 

zum Studienausschluss (keine aktive Parodontitis). Die Studienteilnehmer*Innen der Kon-

trollgruppe II durften keine TST ≥ 3 mm unabhängig vom BOP aufweisen. Ziel der Vorge-

hensweise war es, „gesunde“ Proband*Innen anhand von wissenschaftlich anerkannten Kri-

terien sicher von Parodontitispatient*Innen zu unterscheiden (Charalampakis et al. 2013; 

Huang et al. 2016; Matuliene et al. 2008; Müller Campanile et al. 2019). Dadurch, dass Indi-

viduen mit einer inaktiven Parodontitis aus der Studie ausgeschlossen wurden, ist davon aus-

zugehen, dass die Studienteilnehmer*Innen der Kontrollgruppe II keine Parodontitispati-

ent*Innen waren (de Wet et al. 2018; Gonzalez et al. 2015; Lang und Bartold 2018). Kritisch 

zu beurteilen ist jedoch, dass für die Kontrollgruppe I weder Schwere noch Ausmaß der 

Parodontitis erhoben wurden (Gil-Montoya et al. 2015; Sfreddo et al. 2017; Tonetti et al. 

2018). Die Rekrutierung einer homogenen Kontrollgruppe I hinsichtlich dieser Kriterien war 

aufgrund des hohen Aufwands sowie aufgrund begrenzter Ressourcen nicht möglich. Den-

noch eignete sich in der vorliegenden Untersuchung das standardisierte Prozedere bei der 

Datenerhebung dazu, die Individuen mittels wissenschaftlich anerkannter Kriterien einer der 

beiden Kontrollgruppen zuzuordnen (Esteves Lima et al. 2013; Siqueira et al. 2008; Xie et al. 

2013). 



Diskussion 58 

 

  

4.2.3 Allgemeinerkrankungen 

Für alle untersuchten Gruppen wurden die Daten zu den Allgemeinerkrankungen mittels 

eines ausgefüllten Anamnesebogens erhoben. Die Erhebung der allgemeinen Anamnese vor 

jeder zahnärztlichen Untersuchung ist obligat (Füeßl und Middeke 2010; Grüne 2007). Sie 

dient dazu Risikopatient*Innen zu identifizieren, Konsequenzen für die Untersuchung sowie 

Behandlung abzuleiten und die Patient*Innen somit vor vermeidbaren Behandlungs-

zwischenfällen zu schützen (Chandler-Gutierrez et al. 2004; de Jong et al. 1991; Maryam et 

al. 2015; Smeets et al. 1998). Limitationen bei der Auswertung der Daten der Anamnesen 

sind der Tatsache geschuldet, dass es sich dabei um eine Selbstauskunft der Patient*Innen 

handelt (Folwaczny 2000; Xie und Wang 2020). Dies kann dazu führen, dass die Angaben 

zum allgemeinen Gesundheitsstatus unvollständig oder fehlerhaft sind (Onur und Velamuri 

2018; Smith et al. 2008). Die Selbstauskunft beinhaltet jedoch auch die Auskunft über die 

aktuelle Medikation. Die Angaben zum allgemeinen Gesundheitszustand können so durch 

die Angaben der aktuellen Medikation auf Plausibilität geprüft werden, um eine höhere Va-

lidität der Daten zu erreichen (Colditz et al. 1986).  

Das Ziel der Studie war es nicht, bisher unbekannte Vorerkrankungen aufzudecken, sondern 

herauszufinden, ob bekannte Allgemeinerkrankungen einen Risikofaktor für die untersuch-

ten Gruppen darstellen. Dazu eignete sich die Auswertung der Anamnesebögen, zumal die 

Selbstauskunft mittels Fragebögen häufig die Datenbasis von wissenschaftlichen Studien bil-

det (Cepeda et al. 2020; Colditz et al. 1986; de Jong et al. 1997; Fernández-Feijoo et al. 2012; 

Filho et al. 2020; Sanders et al. 2013). 

Die einfache, schnelle und kostengünstige Erhebung retrospektiver Daten konkurriert mit 

einem möglichen Fehlen essenzieller Informationen (Bosdriesz et al. 2020; Mann 2003; Talari 

und Goyal 2020; Weiß 2019). Aus diesem Grund muss die Datenbasis sorgfältig ausgewählt 

werden (Sedgwick 2015; Tenny et al. 2022). Standardisierte Untersuchungsmethoden und 

Dokumentationsbögen erhöhen dabei die Validität, die Reliabilität sowie die Objektivität der 

Daten (Saczynski et al. 2013; Schöne et al. 2017). Dieser Grundsatz des wissenschaftlichen 

Arbeitens wurde in der vorliegenden Studie verfolgt. Die Daten wurden für alle Gruppen in 

gleicher Art und Weise erhoben, sodass eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse zu erwarten 

war. 

4.3 Diskussion der Ergebnisse 

4.3.1 Diskussion der Untersuchungsgruppe 

Im Rahmen der vorliegenden Studie sollte unter anderem die Hypothese überprüft werden, 

dass das weibliche Geschlecht beim Auftreten von CMD prädominant ist und dass be-

stimmte CMD-Diagnosen mit dem Alter oder dem Geschlecht der Studienteilnehmer*Innen 

assoziiert sind.  
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Die Ergebnisse der Analyse der Untersuchungsgruppe bestätigten grundsätzlich die in der 

Literatur beschriebenen epidemiologischen Aspekte von CMD. Frühere Studien beschreiben 

einen Altersgipfel für das Auftreten von CMD-Symptomen zwischen dem 20. und 40. Le-

bensjahr (Gauer und Semidey 2015; Manfredini et al. 2011; Yap et al. 2003). Allerdings lassen 

neuere Untersuchungen darauf schließen, dass ein zweiter Altersgipfel für CMD-Symptome 

zwischen dem 45. und 64. Lebensjahr existiert (Lora et al. 2016; Lövgren et al. 2016; Maixner 

et al. 2016; Rauch et al. 2021; Yadav et al. 2018). Analog zu den Ergebnissen der Literatur 

gab es in der vorliegenden Studie zwei Altersgipfel für CMD beim weiblichen Geschlecht. 

Der erste lag bei den 25 – 34-Jähringen, die höchste CMD-Prävalenz hatte die Gruppe der 

45 – 64-Jähringen. Schmid-Schwap und Kolleg*Innen (2013) ermittelten für das weibliche 

Geschlecht die höchste CMD-Prävalenz sowohl für die Gruppe der unter 25-Jährigen als 

auch für die Gruppe der 45 – 64-Jährigen. Die Abweichung der CMD-Prävalenz in der 

Gruppe der unter 25-Jährigen könnte darauf zurückzuführen sein, dass bei Schmid-Schwap 

und Kolleg*Innen (2013) auch Kinder und Jugendliche unter 17 Jahren in die Datenerhe-

bung eingeschlossen wurden. In unterschiedlichen altersspezifischen Einschlusskriterien be-

gründen sich ebenfalls potenziell abweichende Ergebnisse bezüglich des Durchschnittsalters 

von CMD-Patient*Innen in verschiedenen Untersuchungen, wie Tabelle 26 zeigt. Das 

Durchschnittsalter der Untersuchungsgruppe lag in der vorliegenden Studie bei 

49,79 +/- 16,15 Jahren mit einer Altersspanne von 17 bis 88 Jahren. 

Tabelle 26: Studienvergleich Durchschnittsalter von CMD-Patient*Innen  

Studie (Jahr) Altersspanne (Jahre) Durchschnittsalter (Jahre) 

Almoznino (2019) 18 – 30  21,22 +/- 4,01 

Chaurasia (2020) 6 – 80 42,04 +/- 16,87 

Chen (2012) 18 – 60  36,3 +/- 12,3 

Schmid-Schwap (2013) 12 – 96  40,5 +/- 16 

Sierwald (2015) Alle Altersgruppen 41,4 +/- 6,3 

Vivaldi (2018) 18 – 75  44,14 +/- 15,85 

Basierend auf (Almoznino et al. 2019; Chaurasia et al. 2020; Chen et al. 2012; Schmid-Schwap et al. 2013; 

Sierwald et al. 2015; Vivaldi et al. 2018) 

Vrbanović und Kolleg*Innen (2021) stellten fest, dass weibliche CMD-Patientinnen in der 

Datenanalyse mit durchschnittlich 35,34 +/- 17,12 Jahren signifikant älter waren als männ-

liche CMD-Patienten mit durchschnittlich 27,13 +/- 12,39 Jahren. In Übereinstimmung 

dazu waren die weiblichen CMD-Patient*Innen in der vorliegenden Studie signifikant älter 

als männliche CMD-Patienten (weiblich: 50,73 +/- 15,59 Jahre, männlich 45,94 +/- 17,85 

Jahre).  

Die Ergebnisse der Geschlechterverteilung der Untersuchungsgruppe konnten die Hypo-

these bestätigen, dass das weibliche Geschlecht bei CMD prädominant ist. Frauen erhielten 
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in der vorliegenden Untersuchung mit 80,3 % deutlich häufiger eine CMD-Diagnose als 

Männer mit 19,7 %. Dies steht in Übereinstimmung mit der Literatur, wie Tabelle 27 zeigt: 

Tabelle 27: Studienvergleich Geschlechterverteilung bei CMD-Patient*Innen 

Studie (Jahr) CMD-Patient*Innen (n) Männlich (%) Weiblich (%) 

Ferreira (2016) 1000 17,7 82,3 

Manfredini (2006) 377 26,8 73,2 

Martínez (2013) 78 20,5 79,5 

Osiewicz (2018) 151 20 80 

Poveda-Roda (2012) 162 11,1 88,9 

Rauch (2021) 669 31,3 68,7 

Ujin Yap (2021) 692 19,2 80,8 

Vrbanović (2021) 304 17,8 82,2 

Winocur (2009) 298 22 78 

Yap (2003) 191 23,7 72,3 

Basierend auf (Ferreira CL et al. 2016; Manfredini et al. 2006; Martínez et al. 2013; Osiewicz et al. 2018; Poveda-

Roda et al. 2012; Rauch et al. 2021; Ujin Yap et al. 2021; Vrbanović et al. 2021; Winocur et al. 2009; Yap et al. 

2003) 

Bueno und Kolleg*Innen (2018) stellten in einem systematischen Review fest, dass Frauen 

ein doppelt so hohes Risiko haben CMD zu entwickeln wie Männer, wenngleich die Prädo-

minanz des weiblichen Geschlechts nicht für alle Diagnosegruppen gleich stark ausgeprägt 

zu sein scheint. Korrespondierend zu den Ergebnissen von Bueno und Kolleg*Innen (2018) 

wurde in der vorliegenden Studie untersucht, ob das Geschlecht einen Einfluss auf die Art 

der CMD-Diagnose nach der RDC/TMD-Klassifikation hat. Diese Hypothese konnte nicht 

bestätigt werden, die Auswertung ergab keine signifikanten Ergebnisse. Der Pathomechanis-

mus für die Dominanz von CMD bei weiblichen Patientinnen des mittleren Alters wurde in 

Publikationen analysiert, ist jedoch nicht abschließend erforscht (Bereiter et al. 2019; Cairns 

2010; Fichera et al. 2020; Lee et al. 2019). Diskutiert wurden neben dem Einfluss von hor-

monellen, kulturellen und sozialen Faktoren auch ein höheres arbeitsbedingtes Stresslevel 

bei Frauen, ein Unterschied in der Schmerzempfindlichkeit sowie ein Unterschied im Ver-

halten bei der Inanspruchnahme medizinischer Dienstleistungen (Bueno et al. 2018; Cepeda 

und Carr 2003; Henry et al. 2008; Landi et al. 2005; LeResche et al. 1997; LeResche et al. 

2003; Martin 2009; Niessen et al. 2013; Racine et al. 2012; Schmid-Schwap et al. 2013; 

Theorell et al. 2015; Turner et al. 2011; Vilanova et al. 2015). 

Zusätzlich zur Untersuchung der Korrelationen zu Alter und Geschlecht wurde die Vertei-

lung der CMD-Diagnosen per se nach der RDC/TMD-Klassifikation analysiert. Analog zu 

den Daten der Literatur waren Myofasziale Schmerzen in der vorliegenden Untersuchung 

mit 48 % die häufigste Diagnose, wobei eine eingeschränkte Kieferöffnung ≤ 40 mm nur bei 



Diskussion 61 

 

  

6 % der Patient*Innen auftrat (Ballegaard et al. 2008; Dougall et al. 2012; Loster et al. 2017). 

Tabelle 28 zeigt eine Übersicht der Verteilung von RDC/TMD-Diagnosen in vorangegan-

genen Studien: 

Tabelle 28: Studienvergleich RDC/TMD-Diagnosen 

  Anteil CMD-Diagnose (%) 

 
CMD-

Patient* 

Innen (n) 

Myofaszialer 

Schmerz 

Anteriore  

Diskusverlagerungen 

Andere Kiefergelenk- 

erkrankungen 

Studie (Jahr) Ia Ib IIa IIb IIc IIIa IIIb IIIc 

Manfredini (2011) Review 1 45,3 41,1 30,1 

Osiewicz (2018) 151 1 44,3 12,6 36,4 3,3 9,2 15 6,6 9,2 

Poveda-Roda (2012) 162 1 42 32,1 8,6 30 12,3 14,2 

Reissmann (2014) 320 1 38,8 32,2 29,1 4,7 2,5 55,6 5,0 2,5 

Winocur (2009) 298 1 47 18 36,2 12,8 8,1 14,1 6,4 2,9 

1 Mehr als eine CMD-Diagnose zulässig; basierend auf (Manfredini et al. 2011; Osiewicz et al. 2018; Poveda-

Roda et al. 2012; Reissmann et al. 2014; Winocur et al. 2009) 

ADV wurden bei 30,5 % der Studienteilnehmer*Innen der Untersuchungsgruppe diagnosti-

ziert. Am häufigsten traten ADV mit Reposition (18,3 %) auf, gefolgt von ADV ohne Repo-

sition mit eingeschränkter Kieferöffnung ≤ 35 mm (9,7 %) und ADV ohne Reposition ohne 

Einschränkung der Kieferöffnung (2,5 %). Diese Verteilung für die ADV entspricht der Li-

teratur, wenngleich die absolute Prävalenz von ADV in der vorliegenden Untersuchung et-

was unter der Prävalenz anderer Studien lag (Lee et al. 2008; List und Dworkin 1996; 

Manfredini et al. 2011; Winocur et al. 2009; Yap et al. 2003). Eine Begründung für die abso-

lute Abweichung könnte unter anderem darin liegen, dass in der vorliegenden Studie nur eine 

CMD-Diagnose anhand der Chief complaints der Patient*Innen gestellt wurde. Da ADV defi-

nitionsgemäß nicht schmerzassoziiert sein müssen, besteht die Möglichkeit, dass Patient*In-

nen, bei denen Myofasziale Schmerzen parallel zu ADV vorlagen, aufgrund der Beschwerden 

der Diagnosegruppe I zugeordnet wurden (Dworkin und LeResche 1992; Khayat et al. 2021; 

Lora et al. 2016). Andere Kiefergelenkerkrankungen wurden in dieser Studie bei 21,5 % der 

Patient*Innen diagnostiziert. 10 % der Diagnosen waren Arthritiden des Kiefergelenks, ge-

folgt von Arthralgien (6,6 %) und Arthrosen (4,9 %). Sowohl die Angaben zur Prävalenz als 

auch zur Verteilung der Diagnosen innerhalb der Diagnosegruppe „andere Kiefergelenker-

krankungen“ unterliegen in der Literatur großen Schwankungen (IIIa: 13 % – 58 %, IIIb: 

2 % – 55,6 %, IIIc: 0 % – 11,3 %), wobei die Diagnose „Arthralgie“ regelmäßig am häufigs-

ten gestellt wurde (Blanco-Hungria et al. 2016; Lee et al. 2008; Manfredini et al. 2006; 

Manfredini et al. 2011; Reissmann et al. 2007; Reiter et al. 2006). Auch in diesem Fall könnten 

die Abweichungen zur vorliegenden Untersuchung darin begründet sein, dass nur eine 

CMD-Diagnose gestellt wurde. Die schmerzassoziierten Diagnosen der „anderen 
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Kiefergelenkerkrankungen“ können potenziell parallel zu Myofaszialen Schmerzen auftreten 

und somit in der vorliegenden Studie als solche klassifiziert worden sein (Al-Harthy et al. 

2010; da Silva Parente Macedo et al. 2015; Reissmann et al. 2008). Außerdem könnten die 

Abweichungen bezüglich der Prävalenz sowie der Verteilung innerhalb der Diagnosegruppe 

in der erniedrigten Reliabilität der RDC/TMD-Klassifikation für seltene CMD-Diagnosen 

begründet sein (Look et al. 2010a). Besonders intraartikuläre Pathologien können nur durch 

bildgebende Verfahren sicher diagnostiziert werden (Anderson et al. 2010; Talmaceanu et al. 

2018; Xiong et al. 2021). In der Klinik ist die Bildgebung aufgrund des hohen ökonomischen 

Aufwandes sowie der Belastung der Patient*Innen jedoch ausschließlich indiziert, wenn ein 

diagnostischer Mehrwert mit therapeutischer Konsequenz zu erwarten ist (Larheim et al. 

2018; Petersson 2010; Wu M et al. 2021).  

Neben der Verteilung der CMD-Diagnosen nach der RDC/TMD-Klassifikation wurde in 

der vorliegenden Studie analysiert, ob bestimmte Diagnosen oder Diagnosegruppen im Alter 

häufiger bzw. seltener vorkommen. Diese Hypothese konnte im Rahmen dieser Untersu-

chung bestätigt werden. Patient*Innen mit einer Kiefergelenkarthrose waren mit durch-

schnittlich 58,59 +/- 16,29 Jahren signifikant älter als Patient*Innen mit der Diagnose 

„Arthralgie“, die durchschnittlich 46,09 +/- 15,95 Jahre alt waren. In Übereinstimmung mit 

der Literatur wiesen Patient*Innen mit der Diagnose „ADV“, abgesehen von der Diagnose 

„Arthralgie“ (46,09 +/- 15,95 Jahre), den niedrigsten Altersschnitt auf (IIa: 46,94 +/- 15,69 

Jahre, IIb: 46,24 +/- 16,11 Jahre, IIc 48,44 +/- 19,45 Jahre), gefolgt von Myofaszialen 

Schmerzen (Ia: 49,22 +/- 15,78, Ib: 55,95 +/- 15,84) sowie Arthritis (IIIb: 55,66 +/- 16,04 

Jahre) und Arthrose (IIIc: 58,59 +/- 16,29 Jahre) (Guarda-Nardini et al. 2012; Manfredini et 

al. 2010; Manfredini et al. 2012; Yadav et al. 2018). Als Gründe für diese Altersverteilung der 

CMD-Diagnosen werden in der Literatur altersabhängige Degenerationsprozesse im Kiefer-

gelenk diskutiert (Agerberg und Bergenholtz 1989; Alexiou et al. 2009; Alzahrani et al. 2020; 

Zhou et al. 2021). Die Auswertung von MRT-Befunde führten Toshima und Kolleg*Innen 

(2020) zu dem Ergebnis, dass CMD-Patient*Innen mit einer Kiefergelenkarthrose signifikant 

älter waren als Studienteilnehmer*Innen ohne Osteoarthrose (IIIb: 51,6 +/- 19,5 Jahre; keine 

IIIb: 44,8 +/- 19,8 Jahre). Kuroda und Kolleg*Innen (2009) zufolge könnten degenerative 

Prozesse im Kiefergelenk dadurch begünstigt werden, dass mit zunehmendem Alter ein Un-

gleichgewicht zwischen potenziell schädlichen Stressoren und schützenden Reparaturmecha-

nismen entsteht. Luder und Kolleg*Innen (2002) stellten in einer histologischen Post-mor-

tem-Untersuchung von Kiefergelenken einen Altersgipfel für Osteoarthrose zwischen dem 

55. und 60. Lebensjahr fest, wobei eine verkürzte Zahnreihe als signifikanter Risikofaktor 

ermittelt wurde. Als weitere Risikofaktoren für Kiefergelenkarthrose werden altersbedingte 

Strukturveränderungen in den Knorpelstrukturen des Kiefergelenks diskutiert (Chen et al. 

2020; Loeser et al. 2014). Die Diagnosen IIa, IIb und IIIa hatten in der vorliegenden Studie 

einen signifikant niedrigeren Altersschnitt als die Diagnosen Ib, IIIb und IIIc. Diese Ergeb-

nisse stützen frühere Untersuchungen, in denen ADV und Arthralgien die häufigsten Diag-

nosen bei Kindern- und Jugendlichen waren (de Melo Júnior et al. 2019; Isberg et al. 1998; 
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Wu und Hirsch 2010). Besonders Knackgeräusche des Kiefergelenks, die durch Umbaupro-

zesse mit zunehmendem Alter fluktuieren, scheinen im Jugendalter häufig zur Diagnose 

„ADV“ zu führen (Bertoli et al. 2018; Bonjardim et al. 2005; Lauriti et al. 2013). Chronische, 

schmerzassoziierte CMD-Diagnosen zeigen in der Literatur eine Prädominanz bei Frauen im 

mittleren Lebensalter (Knuutila et al. 2022; Lövgren et al. 2016; Robinson et al. 2020; Shaefer 

et al. 2013). Analog zu den bisherigen Ergebnissen waren die CMD-Patient*Innen mit der 

Diagnosegruppe I älter als die Studienteilnehmer*Innen mit den Diagnosegruppen IIa, IIb, 

IIc und IIIa, aber jünger als die CMD-Patient*Innen der Diagnosegruppen IIIb und IIIc 

(Banafa et al. 2020). 

4.3.2 Analyse der Allgemeinerkrankungen hinsichtlich Alter und 

Geschlechterverteilung 

In der vorliegenden Studie wurde unter anderem analysiert, ob Alter- oder Geschlecht mit 

anamnestisch bekannten Allgemeinerkrankungen assoziiert sind. 

Die Auswertung der Altersverteilung bei Allergien ergab keinen signifikanten Unterschied 

zwischen dem Durchschnittsalter der Studienteilnehmer*Innen, die unter Allergien litten 

(49,45 +/- 18,12 Jahre) und dem Durchschnittsalter der Studienteilnehmer*Innen, die nicht 

unter Allergien litten (50,58 +/- 17,12 Jahre). Das Alter war in der vorliegenden Untersu-

chung kein Risikofaktor für Allergien. In der Literatur wird beschrieben, dass Allergien 

grundsätzlich in jedem Alter auftreten können (Busse et al. 2020; Gray et al. 2018; Stern et 

al. 2020). Studien deuten darauf hin, dass verschiedene allergische Erkrankungen in einer 

bestimmten zeitlichen Abfolge (Allergic march) auftreten (Spergel 2010; Yang et al. 2020). Le-

bensmittelallergien und Atopische Dermatitis haben demnach ihren Altersgipfel im Kindes-

alter und entwickeln sich der Hypothese nach sukzessive zu Allergischem Asthma und Rhi-

nokonjunktivitis (Bantz et al. 2014; Tsuge et al. 2021). Während Allergisches Asthma mit 

zunehmendem Alter eine leicht sinkende Prävalenz aufzuweisen scheint, wird die Kurve für 

Rhinokonjunktivitis als konstant beschrieben, wobei für beide Erkrankungen ein chronischer 

Verlauf diskutiert wird (Almqvist et al. 2020; Hill und Spergel 2018; Vonk et al. 2018). Da 

Kinder und Jugendliche in der vorliegenden Untersuchung nicht eingeschlossen wurden, ist 

das Ergebnis plausibel, dass kein signifikanter Altersunterschied zwischen Studienteilneh-

mer*Innen mit und ohne Allergien besteht. Es korreliert mit der Hypothese, dass sowohl 

Allergisches Asthma als auch Rhinokonjunktivitis im Erwachsenenalter potenziell neu auf-

treten und persistieren können (Han et al. 2019; Räisänen et al. 2021). 

Die Analyse der Geschlechterverteilung in der vorliegenden Untersuchung ergab, dass 

Frauen signifikant häufiger an Allergien litten als Männer und dass weibliche Studienteilneh-

merinnen im Vergleich zu männlichen Studienteilnehmern ein 2,19-fach erhöhtes Allergieri-

siko hatten. Auch in der Literatur werden Geschlechterunterschiede bei Allergien beschrie-

ben und untersucht (de Martinis et al. 2020; Laffont und Guéry 2019). Ziel einer Quer-

schnittsstudie der European Respiratory Society mit 321 Studienteilnehmer*Innen war es, 

http://www.ersjournals.com/
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potenzielle Risikoprofile für schwere Asthmaverläufe zu identifizieren. Sie kamen zu dem 

Ergebnis, dass Frauen 2,8-fach häufiger an schwerem Asthma litten als Männer (Abraham et 

al. 2003). Eine Folgestudie von de Carvalho-Pinto und Kolleg*Innen (2012) bestätigte das 

Ergebnis: 77 % der 74 Asthma-Patient*Innen mit schweren Verläufen waren weiblich. Eine 

epidemiologische Studie zur Prävalenz von Rhinokonjunktivitis in Quebec von Canuel und 

Lebel (2014) mit 38154 Studienteilnehmer*Innen (> 15 Jahre) kam zu dem Ergebnis, dass 

Frauen häufiger erkrankt waren als Männer. In einem systematischen Review diskutierten 

Klein und Flanagan (2016) die unterschiedliche Immunantwort zwischen Frauen und Män-

nern mit der Schlussfolgerung, dass das Geschlecht eine biologische Variable bei Autoim-

munerkrankungen darstellen könnte. Potenzielle Effekte hinsichtlich des Geschlechterdi-

morphismus allergischer Erkrankungen werden in hormonellen, genetischen, epigeneti-

schen, sozialen und Umweltfaktoren vermutet, die auf Immunzellen, Immunmediatoren so-

wie die Darmflora wirken und somit die Immunantwort modellieren könnten (Blanquart et 

al. 2022; Chowdhury et al. 2021; Fuseini et al. 2018; Laffont et al. 2017b; Masuda et al. 2018; 

Zhang und Zein 2019).  

Die Analyse der vorliegenden Studie ergab, dass Studienteilnehmer*Innen mit anamnestisch 

bekannten HKE ein signifikant höheres Durchschnittsalter hatten (57,87 +/- 14,31 Jahre) 

als Studienteilnehmer*Innen ohne bekannte HKE (45,74 +/- 16,21 Jahre). Nach dem logis-

tischen Regressionsmodell war steigendes Alter ein Risiko für HKE. Analog zu diesen Er-

gebnissen diskutiert die Literatur steigendes Alter ein einen Hauptrisikofaktor für HKE 

(Costantino et al. 2016; Jung et al. 2020; Soysal et al. 2020). Altersabhängige strukturelle Ver-

änderungen des vaskulären Systems wie Verdickungen der Gefäßwände, Versteifung bzw. 

Dilatationen der Gefäße oder endotheliale Dysfunktionen scheinen mit einem erhöhten 

HKE-Risiko assoziiert zu sein (Donato et al. 2018; Scioli et al. 2014). Aktuelle Untersuchun-

gen deuten darauf hin, dass klonale Hämatopoese, ausgelöst durch somatische Mosaike als 

Konsequenz des natürlichen Alterungsprozesses ein potenzielles Risiko für HKE darstellt 

(Jaiswal et al. 2017; Jaiswal et al. 2014; Zink et al. 2017). Dorsheimer und Kolleg*Innen (2019) 

analysierten in einer Kohortenstudie das Knochenmark von 200 Proband*Innen mit dem 

Ergebnis, dass Mutationen in Driver-Genen der klonalen Hämatopoese mit Chronisch-Is-

chämischer Herzinsuffizienz assoziiert zu sein scheinen. Ziel der Wissenschaft ist es, den 

kausalen Zusammenhang bestimmter Driver-Gen-Mutationen der klonalen Hämatopoese 

mit HKE zu erforschen (Evans et al. 2020; Fuster et al. 2017; Sano et al. 2019).  

Die Analyse der Geschlechterverteilung ergab in der vorliegenden Untersuchung keine sig-

nifikanten Ergebnisse. Für bestimmte HKE werden in der Literatur geschlechterspezifische 

Unterschiede diskutiert (Crea et al. 2015; Taqueti et al. 2017). Männer scheinen ein höheres 

Risiko für Koronare Herzkrankheiten aufzuweisen, wohingegen für Frauen im Vergleich zu 

Männern ein ähnliches oder höheres Risiko für Schlaganfälle und Herzversagen festgestellt 

wurde (Lam et al. 2019; Lloyd-Jones et al. 2002; Samai und Martin-Schild 2015; Vishram-

Nielsen et al. 2020). Nach Adjustierung konkurrierender Risiken konnte kein signifikanter 

Unterschied des Lebenszeitrisikos für HKE zwischen den Geschlechtern ermittelt werden 
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(Woodward 2019). Eine prospektive Kohortenstudie von Leening und Kolleg*Innen (2014) 

mit 8419 Studienteilnehmer*Innen kam zu dem Ergebnis, dass beide Geschlechter im Alter 

von 55 Jahren ein vergleichbares Lebenszeitrisiko für HKE hatten. 

Die Analyse der Altersverteilung von Nervenerkrankungen in der vorliegenden Untersu-

chung ergab, dass die Studienteilnehmer*Innen mit bekannten Nervenerkrankungen mit ei-

nem Durschnittalter von 59,76 +/- 13,44 Jahren signifikant älter waren als die Studienteil-

nehmer*Innen ohne bekannte Nervenerkrankungen mit einem Durchschnittsalter von 

49,49 +/- 16,6 Jahren. Zu dem Begriff „Nervenerkrankungen“ zählen beispielsweise Mul-

tiple Sklerose, Neurodegenerative Erkrankungen sowie Neuropathische Schmerzen (Diem 

et al. 2016; Sturm et al. 2019). Epidemiologische Studien zeigen mit steigendem Alter eine 

zunehmende Prävalenz Neurodegenerativer Erkrankungen wie Morbus Parkinson oder De-

menzerkrankungen (Lee et al. 2019; Lopez und Kuller 2019; Marras et al. 2018; Mayeux und 

Stern 2012). Multiple Sklerose, Amyotrophe Lateralsklerose und Morbus Huntington werden 

zumeist in der frühen bis mittleren Lebensphase diagnostiziert, durch den chronischen Ver-

lauf hat die Prävalenz einen Gipfel in der mittleren Lebensphase und fällt mit steigendem 

Alter aufgrund der erniedrigten Lebenserwartung (Kobelt et al. 2017; Oh et al. 2018; 

Ohlmeier et al. 2019; Sipilä et al. 2015; Talbott et al. 2016). Neuropathische Schmerzen kön-

nen in jedem Alter auftreten, die höchste Prävalenz wird bei ca. 50 Jahren vermutet (Colloca 

et al. 2017; de Toledo et al. 2016; Walker 2020). Da in der vorliegenden Studie nicht zwischen 

den verschiedenen Formen der Nervenerkrankungen unterschieden wurde, ist ein Vergleich 

mit der Literatur nur limitiert möglich. Basierend auf der Annahme, dass Demenzerkrankun-

gen, Morbus Parkinson und Neuropathische Schmerzen die prozentual häufigsten Nervener-

krankungen sind, scheint es plausibel, dass Studienteilnehmer*Innen mit Nervenerkrankun-

gen in der vorliegenden Studie signifikant älter waren als Studienteilnehmer*Innen ohne be-

kannte Nervenerkrankungen (Bickel 2020; Pringsheim et al. 2014; van Hecke et al. 2014).  

Zwischen den Geschlechtern konnten in der vorliegenden Studie keine signifikanten Unter-

schiede für das Auftreten von Nervenerkrankungen festgestellt werden. In der Literatur zei-

gen Frauen eine höhere Prävalenz für Multiple Sklerose, Demenzerkrankungen sowie für 

Neuropathische Schmerzen (Alzheimer's-Association 2016; Amato et al. 2018; Bouhassira et 

al. 2008; Fauchon et al. 2021; Howard et al. 2016). Männer hingegen scheinen häufiger von 

Morbus Parkinson und Amyotropher Lateralsklerose betroffen zu sein (Balestrino und 

Schapira 2020; Gillies et al. 2014; Pape und Grose 2020). Die unterschiedliche Geschlech-

terverteilung der genannten Krankheiten könnte dazu geführt haben, dass in der vorliegen-

den Studie keine signifikanten Ergebnisse ermittelt werden konnten, da unter den „Ner-

venerkrankungen“ alle potenziellen Krankheitsbilder zusammengefasst wurden. 

Studienteilnehmer*Innen mit bekannter Rheumatischer Erkrankung waren in der vorlie-

genden Studie mit einem Durchschnittsalter von 64,29 +/- 11,43 Jahren signifikant älter als 

Studienteilnehmer*Innen ohne bekannte Rheumatische Erkrankung mit einem Durch-

schnittsalter von 48,78 +/- 16,39 Jahren. Steigendes Alter war nach dem logistischen 
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Regressionsmodell ein Risiko für Rheumatische Erkrankungen. Muilu und Kolleg*Innen 

(2019) untersuchten in einer Studie mit 58405 Studienteilnehmer*Innen in Finnland über 

einen Zeitraum von 15 Jahren epidemiologische Aspekte entzündlich Rheumatischer Er-

krankungen mit dem Ergebnis, dass Rheuma-Patient*Innen bei der Erstdiagnose durch-

schnittlich älter waren als die finnische Gesamtpopulation. Rasch und Kolleg*Innen (2003) 

ermittelten in einer Studie mit 5302 Proband*Innen eine Prävalenz von ca. 2 % für Rheu-

matoide Arthritis bei den über 60-Jähringen, die damit über der Prävalenz von 0,5 bis 1 % 

der Gesamtpopulation lag. Während bei Rheumatoider Arthritis eine Erstmanifestation nach 

dem 60. Lebensjahr regelmäßig beobachtet wird, sind Patient*Innen mit Ankylosierender 

Spondylitis bei der Diagnose selten älter als 50 Jahre (Kato et al. 2017; Soubrier et al. 2010; 

Toussirot 2010). Die young-onset Rheumatoide Arthritis hat die höchste Inzidenz bei Frauen 

zwischen dem 25. und 40. Lebensjahr, late-onset Rheumatoide Arthritis wird durch eine Di-

agnose nach dem 60. Lebensjahr charakterisiert (Papadopoulos et al. 2003; Sugihara 2021). 

Die late-onset Rheumatoide Arthritis scheint sich in bestimmten Eigenschaften von der young-

onset Rheumatoiden Arthritis zu unterscheiden, so ist sie durch ein tendenziell ausgeglichenes 

Geschlechterverhältnis charakterisiert und zeigt häufiger akute Ausbrüche mit Beteiligung 

großer Gelenke (Kobak und Bes 2018; Ochi et al. 2021). Gründe für die Unterschiede wer-

den in altersbedingten immunologischen und hormonellen Veränderungen vermutet, außer-

dem hatten late-onset-Patient*Innen in Studien signifikant mehr Komorbiditäten als young-on-

set-Patient*Innen (Oka et al. 2019; Tan et al. 2017; Targońska-Stępniak et al. 2021).  

Die Analyse der Geschlechterverteilung von Rheumatischen Erkrankungen ergab keine sig-

nifikanten Ergebnisse. In epidemiologischen Studien hatten Frauen eine höhere Prävalenz 

für einen Systemischen Lupus Erythematodes als Männer und auch bei der young-onset Rheu-

matoiden Arthritis scheint das weibliche Geschlecht prädominant zu sein (Brinks et al. 2016; 

Favalli et al. 2019). Im Gegensatz dazu wird Ankylosierende Spondylitis häufiger bei Män-

nern als bei Frauen diagnostiziert und bei der late-onset Rheumatoiden Arthritis wird ein aus-

geglichenes Geschlechterverhältnis diskutiert (Maassen et al. 2021; Stolwijk et al. 2016; Zhao 

et al. 2020). Die unterschiedliche Geschlechterverteilung der verschiedenen Rheumatischen 

Erkrankungen könnte dazu geführt haben, dass in der vorliegenden Studie keine signifikan-

ten Ergebnisse ermittelt werden konnte. 

Studienteilnehmer*Innen mit anamnestisch bekannten Schilddrüsenerkrankungen waren 

in der vorliegenden Untersuchung mit einem Durchschnittsalter von 52,97 +/- 14,62 Jahren 

signifikant älter als Studienteilnehmer*Innen ohne bekannte Schilddrüsenerkrankung mit ei-

nem Durchschnittsalter von 48,34 +/- 17,02 Jahren. Eine epidemiologische Kohortenstudie 

von Wouters und Kolleg*Innen (2020) analysierte die Daten von 152180 Studienteilneh-

mer*Innen mit dem Ergebnis, dass die Prävalenz von Schilddrüsenerkrankungen bis zum 

85. Lebensjahr anstieg. Eine steigende Prävalenz von Schilddrüsenerkrankungen mit zuneh-

mendem Alter wurde auch in anderen Untersuchungen beschrieben und deutet auf den chro-

nischen Charakter der Krankheitsbilder hin (Asvold et al. 2013; Bjoro et al. 2000; Khattak et 

al. 2016; Kim et al. 2017; Morganti et al. 2005).  
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Die Analyse der Geschlechterverteilung in der vorliegenden Studie zeigte, dass Frauen signi-

fikant häufiger unter anamnestisch bekannten Schilddrüsenerkrankungen litten als Männer. 

Nach dem logistischen Regressionsmodell hatte das weibliche Geschlecht ein 4,19-fach er-

höhtes Risiko für Schilddrüsenerkrankungen im Vergleich zum männlichen Geschlecht. Die 

Prädominanz des weiblichen Geschlechts bei Schilddrüsenerkrankungen wird auch in der 

Literatur beschrieben (Garmendia Madariaga et al. 2014; Hollowell et al. 2002; Journy et al. 

2017; Leese et al. 2008). Virta und Kolleg*Innen (2011) untersuchten epidemiologische As-

pekte von Schilddrüsenerkrankungen anhand von Daten zu verschreibungspflichtigen 

Schilddrüsenmedikamenten mit dem Ergebnis, dass 84 % der untersuchten Studienteilneh-

mer*Innen weiblich waren, was einem Geschlechterverhältnis von 1 : 4,5 (männlich : weib-

lich) entsprach. Als potenzielle Gründe für die weibliche Prädominanz werden genetische 

und biologische Faktoren diskutiert (Derwahl und Nicula 2014; Porcu et al. 2013; Regitz-

Zagrosek und Seeland 2012; Stepniak et al. 2018). Studien deuten darauf hin, dass Östrogen 

die Schilddrüsenfunktion direkt oder indirekt reguliert und somit im Zusammenhang mit 

Schilddrüsendysfunktionen stehen könnte (Abdel-Dayem und Elgendy 2009; Banu et al. 

2001; Fortunato et al. 2014). 

Die Nutzung der vorliegenden Ergebnisse zu epidemiologischen Zwecken ist nur bedingt 

möglich, da die Daten zu den Allgemeinerkrankungen auf Studienteilnehmer*Innen basie-

ren, die sich zwischen 2010 und 2015 in Behandlung in der Poliklinik für Zahnärztliche Pro-

thetik im Zentrum Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der UMG befanden und die Ein-

schlusskriterien für die Studie erfüllten. Das Patient*Innenkollektiv repräsentiert demnach 

bezüglich der Allgemeinerkrankungen nicht den deutschen Bevölkerungsquerschnitt. Ziel 

epidemiologischer Studien mit einer signifikant höheren Aussagekraft ist es, einen repräsen-

tativen Querschnitt der Gesamtpopulation abzubilden, sodass die Ergebnisse auf diese über-

tragbar sind (Brola et al. 2016; Geldsetzer et al. 2018; Villagrán et al. 2021). 

4.3.3 Analyse der Gruppenvergleiche 

Hauptziel der Studie war es, die Hypothese zu überprüfen, dass Allgemeinerkrankungen bei 

den Studienteilnehmer*Innen mit diagnostizierter CMD eine höhere Prävalenz zeigen als bei 

den Studienteilnehmer*Innen ohne CMD und dass diese Allgemeinerkrankungen einen Ri-

sikofaktor für CMD darstellen. Zu diesem Zweck wurden Gruppenvergleiche durchgeführt. 

Die Aussagekraft der Studienergebnisse zwischen der Untersuchungsgruppe und der Kon-

trollgruppe I ist dahingehend limitiert, dass für die Studienteilnehmer*Innen der Untersu-

chungsgruppe kein parodontaler Befund erhoben wurde, da sie in der CMD-Sprechstunde 

der Poliklinik für Zahnärztliche Prothetik im Zentrum Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde 

der UMG beschwerdeorientiert auf CMD-Symptome untersucht wurden. Da die Literatur 

die Prävalenz von mindestens einer TST ≥ 4 mm mit ca. 70 % angibt, ist nicht auszuschlie-

ßen, dass Studienteilnehmer*Innen der Untersuchungsgruppe zum Zeitpunkt der Datener-

hebung an einer Parodontitis litten (Institut der Deutschen Zahnärzte 2016).  
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In der vorliegenden Untersuchung gaben 46,6 % der Studienteilnehmer*Innen der Untersu-

chungsgruppe anamnestisch eine Allergie an. In den Kontrollgruppen zeigten Allergien mit 

37,8 % eine signifikant niedrigere Prävalenz. Nach dem logistischen Regressionsmodell hat-

ten die Kontrollgruppen ein 0,66-fach geringeres Risiko für Allergien als die Untersuchungs-

gruppe. Chaves und Kolleg*Innen (2005) konnten einen potenziellen Zusammenhang zwi-

schen habitueller Mundatmung bei asthmatischen Kindern und CMD bzw. Erkrankungen 

der Wirbelsäule feststellen. In einer Folgestudie mit 690 Jugendlichen (12 – 14 Jahre) von 

Braido und Kolleg*Innen (2020) hatten die Proband*Innen mit Asthma ein 3,1-fach erhöh-

tes Risiko für CMD. Khan und Kolleg*Innen (2020) stellten in einer Studie mit 1432 Jugend-

lichen (12 – 18 Jahre) eine höhere Prävalenz von Allergien bei Studienteilnehmer*Innen mit 

CMD fest. Während Chaves und Kolleg*Innen (2005) die Assoziation zwischen CMD und 

Asthma in einer durch die Mundatmung veränderten Haltung vermuteten, untersuchten San-

ders und Kolleg*Innen (2012), ob durch Allergien getriggerte proinflammatorische Zytokine 

die Korrelation bedingen könnten. Auch Nishioka und Kolleg*Innen (2008) vermuteten in 

den bei Allergien gebildeten Antikörpern und Interleukinen Risikofaktoren für das Auftreten 

von Osteoarthritis des Kiefergelenks. In diesem Zusammenhang konnten Ogura und Kol-

leg*Innen (2010) feststellen, dass bei Mäusen durch Interleukin(IL)-1β getriggertes Makro-

phagen-Chemoattraktorprotein-1 inflammatorische CMD begünstigte. Zytokine können da-

neben verschiedene Effekte auf das Nervensystem wie Hyperexzitabilität oder veränderte 

Ausprägung von Nozizeptoren haben (Miller et al. 2009). Eine höhere Erregbarkeit schmerz-

assoziierter neuronaler Schaltkreise kann folgend zu zentraler Sensibilisierung führen 

(Chichorro et al. 2017; Minye 2020; Woolf 2011). Studien deuten darauf hin, dass neben 

CMD auch andere chronisch-schmerzassoziierte Erkrankungen mit Allergien assoziiert sein 

könnten, was die Hypothese des immunologisch-inflammatorischen Pathomechanismus un-

terstützt (Aamodt et al. 2007; Harlow et al. 2009). Außerdem könnten Hypersensitivitätsre-

aktionen zu einer stressbedingten Fehlregulation der HPA-Achse mit daraus resultierenden 

chronischen Schmerzen führen (Hurwitz und Morgenstern 1999). In einer Studie konnten 

Goshen und Kolleg*Innen (2003) feststellen, dass endogenes IL-1 bei Mäusen mit der Akti-

vierung der HPA-Achse assoziiert war. Studien deuten darauf hin, dass auch bei CMD eine 

überschießende Aktivierung der HPA-Achse vorliegt (Galli et al. 2009; Staniszewski et al. 

2018). Da die Aktivierung der HPA-Achse potenziell durch die immunologisch-inflammato-

rischen Prozesse bei Allergien ausgelöst werden kann, könnte dies ein möglicher Mechanis-

mus des Zusammenhangs von CMD und Allergien sein (Buske-Kirschbaum 2009; del Rey 

et al. 1996; Guo-Zhu et al. 2015; Hashimoto et al. 2010; Kalogeromitros et al. 2007).  

In der vorliegenden Studie lag die Prävalenz von HKE in der Untersuchungsgruppe bei 

40,9 %. CMD-Patient*Innen gaben anamnestisch signifikant häufiger eine HKE an als die 

Studienteilnehmer*Innen der Kontrollgruppen, bei denen die Prävalenz von HKE bei 

28,3 % lag. Das logistische Regressionsmodell ergab, dass Studienteilnehmer*Innen der 

Kontrollgruppe I ein 0,36-fach geringeres Risiko für HKE als die Studienteilnehmer*Innen 

der Untersuchungsgruppe hatten. Während die Studienergebnisse bezüglich eines 
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potenziellen Zusammenhangs zwischen CMD und HKE limitiert sind, scheint eine wissen-

schaftliche Evidenz für die Assoziation zwischen Parodontitis und HKE vorzuliegen 

(Durham et al. 2015; Dursun und Çankaya 2018; Sanz et al. 2020b). Den meisten HKE liegt 

eine Arteriosklerose zugrunde (Frostegård 2013; Weber und Noels 2011). Arteriosklerose ist 

eine lipid-induzierte, inflammatorische Erkrankung der großen Blutgefäße (Ketelhuth und 

Hansson 2016; Moriya 2019). Kobiyama und Ley (2018) beschreiben, dass chronisch-in-

flammatorische Arteriosklerose regelmäßig von einer sekundären Autoimmunantwort be-

gleitet wird. In diesem Zusammenhang konnten Apolipoprotein-B-spezifische Clusters of dif-

ferentiation(CD)4+TH-Zellen bei Arteriosklerose nachgewiesen werden (Marchini et al. 2021; 

Wolf et al. 2020). Eine randomisierte, kontrollierte Studie von Ridker und Kolleg*Innen 

(2017) mit 10061 Studienteilnehmer*Innen zeigte, dass eine IL-1β-Blockade mit dem mono-

klonalen Antikörper Canakinumab schwere unerwünschte kardiovaskuläre Ereignisse redu-

zierte. IL-1β scheint ein entscheidender Faktor bei der Pathogenese von Arteriosklerose zu 

sein, da Studien darauf hindeuten, dass das Zytokin nicht nur Makrophagen, Endothelzellen 

und Gefäßmuskelzellen aktiviert, sondern auch andere proinflammatorische Mediatoren 

(z. B. IL-6, CRP und Fibrinogen) hochreguliert (Heydari et al. 2021; Libby 2017; Lutgens et 

al. 2019). Wie zuvor dargestellt, scheint auch CMD mit erhöhtem IL-1β assoziiert zu sein 

(Ibi 2019; Sorenson et al. 2018). Cê und Kolleg*Innen (2018) untersuchten in einer klinischen 

Studie den Speichel von 69 Frauen mit dem Ergebnis, dass IL-1β in der CMD-Gruppe sig-

nifikant erhöht war. Die in der vorliegenden Studie festgestellte Assoziation zwischen CMD 

und HKE könnte auf immunologischen Prozessen wie einer erhöhten Expression von IL-

1β basieren. Weitere Forschungsarbeiten auf diesem Gebiet sind notwendig, um die zu-

grunde liegenden Pathomechanismen identifizieren zu können.  

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie ergaben keinen signifikanten Unterschied hinsicht-

lich der Prävalenz von Nervenerkrankungen bei der Untersuchungsgruppe (4,9 %) und 

den Kontrollgruppen (7,6 %). In einer Fall-Kontroll-Studie mit zwei Fallgruppen (Morbus 

Parkinson = 6076 Fälle und 24304 Kontrollen; CMD = 4455 Fälle und 17820 Kontrollen) 

untersuchten Choi und Kolleg*Innen (2021), ob Morbus Parkinson bei CMD signifikant 

häufiger auftrat und vice versa ob CMD bei Morbus Parkinson signifikant häufiger auftrat 

mit dem Ergebnis, dass eine potenzielle Assoziation zwischen beiden Krankheitsbildern be-

stehen könnte. Vorangegangene Studien von Chen (2019), Silva und Kolleg*Innen (2015) 

kamen zu den Ergebnissen, dass CMD bei Parkinson-Patient*Innen eine erhöhte Prävalenz 

zeigte und dass Parkinson-Patient*Innen bei gleichzeitig vorliegender CMD unter einer hö-

heren psychischen Belastung litten als Proband*Innen ohne CMD. In einer Fall-Kontroll-

Studie von Verhoeff und Kolleg*Innen (2018) wiesen Parkinson-Patient*Innen (n = 368) 

signifikant häufiger Bruxismus und Orofaziale Schmerzen auf als die Studienteilnehmer*In-

nen der Kontrollgruppe. Palinkas (2019), Donizetti Verri und Kolleg*Innen (2019) vermu-

teten, dass Morbus Parkinson mit funktionellen Veränderungen im mastikatorischen System 

assoziiert ist und somit zu funktionellen Einschränkungen führen könnte. In drei Fall-Kon-

troll-Studien von Carvalho (2018; 2014), Kovac und Kolleg*Innen (2005) hatten 
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Patient*Innen mit Multipler Sklerose (n = 30; n = 50; n = 60) im Vergleich zu Studienteil-

nehmer*Innen ohne Multiple Sklerose (n = 30; n = 50; n = 60) eine signifikant höhere 

CMD-Prävalenz. Untersuchungen deuten darauf hin, dass Neuroinflammation ein entschei-

dender Faktor bei der Pathogenese von Erkrankungen des zentralen Nervensystems wie 

Multiple Sklerose und Neurodegenerative Erkrankungen sein könnte (Ahmad et al. 2022; 

Mendiola und Cardona 2018). Dabei wird IL-1β als wichtiges Effektormolekül diskutiert (de 

Jong et al. 2002; Hauptmann et al. 2020; Lévesque et al. 2016; Lonnemann et al. 2020; Musella 

et al. 2020). Kitazawa und Kolleg*Innen (2011) konnten in einer Studie nachweisen, dass 

eine pharmakologische IL-1β-Blockade bei Mäusen Alzheimer-spezifische Pathologien auf-

hob. Obwohl in der vorliegenden Studie kein Zusammenhang zwischen CMD und Ner-

venerkrankungen nachgewiesen werden konnte, sollte weitere Forschungsarbeit betrieben 

werden und eine potenzielle Assoziation über inflammatorische IL-1β-Signalwege auf Basis 

vorangegangener Studien untersucht werden. 

In der vorliegenden Studie lag die Prävalenz für Rheumatische Erkrankungen in der Un-

tersuchungsgruppe bei 9,4 % und in den Kontrollgruppen bei 7,1 %. Dabei war die Prä-

valenz von Rheumatischen Erkrankungen in der Kontrollgruppe I signifikant niedriger als in 

der Untersuchungsgruppe und der Kontrollgruppe II. Die Ergebnisse zeigen, dass die Kon-

trollgruppe I ein 0,26-fach geringeres Risiko für Rheumatische Erkrankungen hat als die Un-

tersuchungsgruppe. Studien deuten darauf hin, dass ein Zusammenhang zwischen Rheuma-

tischen Erkrankungen und CMD bestehen könnte (Aceves-Avila et al. 2013; Covert et al. 

2021; Shim et al. 2020). In einer Querschnittsstudie von Mustafa und Kolleg*Innen (2022) 

litten von 81 Patient*Innen mit Rheumatoider Arthritis 70 % unter CMD-Symptomen. 

Cordeiro und Kolleg*Innen (2016) konnten in einer Studie feststellen, dass von 33 Frauen 

mit Rheumatoider Arthritis 75 % klinische Symptome einer CMD und 90 % degenerative 

Veränderungen des Kiefergelenks in der Bildgebung zeigten. Auch Youssef Mohamed und 

Kolleg*Innen (2020) konnten in einer Fall-Kontroll-Studie feststellen, dass die Patientinnen 

mit Rheumatoider Arthritis (alle weiblich, n = 20) signifikant häufiger radiologische Verän-

derungen im Kiefergelenk zeigten als die Studienteilnehmerinnen der Kontrollgruppe. Un-

terstützt werden die Ergebnisse durch das systematische Review von Campos und Kol-

leg*Innen (2021), nach welchem Rheumatoide Arthritis mit radiologischen Zeichen einer 

Osteoarthritis im Kiefergelenk assoziiert zu sein scheint. Ahmed und Kolleg*Innen (2015) 

verglichen die Entzündungsmediatoren (Blutprobe und Synovialflüssigkeit) und die MRT-

Befunde von 22 Rheuma-Patient*Innen mit dem Ergebnis, dass der Tumornekrosefaktor 

(TNF) und weitere Zytokine in der Synovialflüssigkeit mit Knorpel- und Knochenresorpti-

onen im Kiefergelenk assoziiert waren. Weiterhin werden bei Rheumatoider Arthritis nach-

gewiesene ACPAs im Zusammenhang mit CMD diskutiert (Mortazavi et al. 2018). Huang 

und Kolleg*Innen (2021) untersuchten in zwei Kohortenstudien (Ankylosierende Spondyli-

tis = 3204 Fälle und 12816 Kontrollen; CMD = 4998 Fälle und 19991 Kontrollen) den bidi-

rektionalen Zusammenhang zwischen CMD und Ankylosierender Spondylitis mit dem Er-

gebnis, dass Patient*Innen mit Ankylosierender Spondylitis ein 2,66-fach höheres Risiko für 
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CMD hatten als die Kontrollen. Im Gegensatz dazu war CMD ohne weitere Komorbiditäten 

kein Risikofaktor für Ankylosierende Spondylitis. Ein potenzieller Zusammenhang zwischen 

Ankylosierender Spondylitis und CMD könnte über Zytokine wie TNF oder IL-16 bestehen 

(Kellesarian et al. 2016; Taurog et al. 2016). Bilgin und Kolleg*Innen (2020) untersuchten 

Risikofaktoren für das Auftreten von CMD bei Patient*Innen mit Ankylosierender Spondy-

litis mit dem Ergebnis, dass Nikotinabusus, Bruxismus (bei Frauen), eine hohe Krankheits-

aktivität (bei Männern) und Neck disability Prädiktoren für CMD bei Ankylosierender Spon-

dylitis waren. Während Studienergebnisse darauf hindeuten, dass Rheumatoide Arthritis und 

Ankylosierende Spondylitis mit CMD assoziiert sein könnten, lieferten Untersuchungen zum 

Zusammenhang mit Systemischem Lupus Erythematodes kontroverse Ergebnisse (Aceves-

Avila et al. 2013; Aliko et al. 2011; Crincoli et al. 2020). Wie bereits vorausgehend in dieser 

Arbeit beschrieben ist eine Bildgebung notwendig, um strukturelle Veränderungen des Kie-

fergelenks diagnostizieren zu können (Arayasantiparb et al. 2020; Helenius et al. 2005). Die 

Ergebnisse früherer Studien zum Zusammenhang von CMD und Rheumatischen Erkran-

kungen basieren auf Daten von bildgebenden Verfahren, was die Vergleichbarkeit zur vor-

liegenden Studie limitiert (Yaman et al. 2021; Youssef Mohamed et al. 2020). In der Literatur 

wird konstatiert, dass bei bekannten Rheumatischen Erkrankungen möglichst früh eine bild-

gebende Diagnostik des Kiefergelenks stattfinden sollte, um durch eine frühere Therapie 

degenerativen Veränderungen vorzubeugen (Covert et al. 2021; Koos et al. 2014).  

Die in der vorliegenden Studie erhobene Prävalenz für Schilddrüsenerkrankungen lag in 

der Untersuchungsgruppe bei 27,2 %. Die Studienteilnehmer*Innen mit einer CMD-

Diagnose litten signifikant häufiger unter einer Schilddrüsenerkrankung als die Studienteil-

nehmer*Innen der Kontrollgruppen, für die eine Prävalenz von 10,2 % für Schilddrüsener-

krankungen ermittelt wurde. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung deuten darauf 

hin, dass die Kontrollgruppe I ein 0,29-fach geringeres Risiko für Schilddrüsenerkrankungen 

hatte als die Untersuchungsgruppe. Die Kontrollgruppe II schien ein 0,26-fach geringeres 

Risiko für Schilddrüsenerkrankungen zu haben als die Untersuchungsgruppe. Grozdinska 

und Kolleg*Innen (2018) konnten in einer Fall-Kontroll-Studie (Hashimoto-Thyreoidi-

tis = 54 Fälle, 67 Kontrollen; alle weiblich) eine signifikant höhere Prävalenz von CMD bei 

Hashimoto-Thyreoiditis-Patientinnen nachweisen. Auch Song und Kolleg*Innen (2018) er-

mittelten in einer populationsbasierten Studie (ngesamt = 17575; nCMD = 2059) eine signifikant 

eine höhere Prävalenz von Schilddrüsenerkrankungen bei CMD-Patient*Innen. Sowohl 

Hashimoto-Thyreoiditis als auch Morbus Basedow sind schilddrüsenspezifische Autoim-

munerkrankungen (Heidari et al. 2021; Khan et al. 2015). Neben einer genetischen Prädis-

position werden Zytokine wie IL-1β, IL-14 und IL-16 als potenzielle Risikofaktoren für Au-

toimmun-Schilddrüsenerkrankungen diskutiert (Kemp et al. 2015; Zhu et al. 2021). Die IL-

1-Familie scheint sowohl bei physiologischer als auch bei pathologischer Schilddrüsenfunk-

tion ein zentraler Faktor zu sein (Rasmussen et al. 2000; Rebuffat et al. 2013). Über den 

immunologisch-inflammatorischen Pathomechanismus mit folgender zentraler 
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Sensibilisierung könnte ein potenzieller Zusammenhang zwischen Autoimmun-Schilddrü-

senerkrankungen und CMD bestehen (Ahmad und Tagoe 2014; Harper et al. 2016; Ørstavik 

et al. 2006) 

4.4 Schlussfolgerung und Ausblick 

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung bestätigen grundsätzlich die Hypothesen, 

dass das weibliche Geschlecht bei CMD prädominant ist, dass bestimmte CMD-Diagnosen 

mit dem Alter des Individuums assoziiert sind und dass spezifische allgemeinmedizinische 

Komorbiditäten bei Individuen mit diagnostizierter CMD eine höhere Prävalenz zeigen als 

bei Individuen ohne CMD. 

Eine Limitation der vorliegenden Studie ergibt sich bezüglich der Achse-I-Diagnosen von 

CMD nach dem RDC/TMD-Schema daraus, dass der Diagnosealgorithmus für intraartiku-

läre Pathologien (ADV, Arthritis, Arthrose) eine geringe Reliabilität aufweist (Look et al. 

2010a; Truelove et al. 2010). Schiffmann und Kolleg*Innen (2014) empfehlen aus diesem 

Grund ein neues Diagnoseschema, welches neben der klinischen Untersuchung auch bildge-

bende Verfahren berücksichtigt. Die Bildgebung erfordert aufgrund der hohen Belastung der 

Patient*Innen und aufgrund der Wirtschaftlichkeit regelmäßig eine rechtfertigende Indika-

tion (Petersson 2010; Wu M et al. 2021). Aus diesem Grund stellt sie im klinischen Alltag 

kein Instrument zur Routinediagnostik dar, sondern bleibt Fällen vorbehalten, bei denen die 

klinische Untersuchung ergebnislos bleibt und bildgebende Verfahren einen diagnostischen 

Mehrwert liefern (Ferreira LA et al. 2016; Jeon et al. 2021). Aus diesem Grund wurden die 

CMD-Diagnosen in der vorliegenden Studie auf Basis der klinischen Funktionsanalyse in 

Kombination mit den RDC/TMD-Algorithmen gestellt (DGFDT 2012; Dworkin und 

LeResche 1992). Abweichend zu vorangegangenen Publikationen wurde in der vorliegenden 

Untersuchung nur eine CMD-Diagnose pro Studienteilnehmer*In der Untersuchungsgruppe 

anhand des Chief complaints gestellt (Manfredini et al. 2012; Progiante et al. 2015). Dieses Vor-

gehen wurde gewählt, um bei relativ geringer Fallzahl eine aussagekräftige Statistik durch-

führen zu können und um eine Übererfassung von CMD zu vermeiden (Ahlers und Jakstat 

2011a). Eine Limitation der Gruppenvergleiche ergibt sich daraus, dass für die Untersu-

chungsgruppe keine Daten zur parodontalen Gesundheit zur Verfügung standen. Da die 

Prävalenz von mindestens einer TST ≥ 4 mm bei ca. 70 % liegt, können auch Parodonti-

tispatient*Innen in der Untersuchungsgruppe erfasst worden sein, was die Aussagekraft der 

Ergebnisse der Gruppenvergleiche zwischen der Untersuchungsgruppe und der Kontroll-

gruppe I einschränkt (Institut der Deutschen Zahnärzte 2016). 

Da die Ätiologie von CMD in der Literatur kontrovers diskutiert wird, untersuchten viele 

Studien mögliche Risikofaktoren, die mit dem Auftreten einer CMD assoziiert sein könnten 

(Ohrbach et al. 2020; Slade et al. 2013a; Slade et al. 2013b). Besonders Komorbiditäten und 

ein schlechter allgemeiner Gesundheitszustand scheinen mit CMD assoziiert zu sein (Slade 

et al. 2013b; Song et al. 2018). Analog dazu wurden in der vorliegenden Untersuchung 
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Allgemeinerkrankungen als potenzielle Risikofaktoren für eine CMD untersucht. Bair und 

Kolleg*Innen (2013) stellten fest, dass die Anzahl von Komorbiditäten mit CMD zusam-

menhängen könnte, was durch Folgestudien unterstützt wurde (Dahan et al. 2015; Khan et 

al. 2020; Sanders et al. 2012; Slade et al. 2016). Diese Hypothese kann die vorliegende Un-

tersuchung weder bestätigen noch widerlegen, da die Anzahl der Allgemeinerkrankungen in 

der Analyse der Daten nicht berücksichtigt wurde. Weitere Forschungen auf diesem Gebiet 

sollten aufgrund des bereits festgestellten Zusammenhangs eine Analyse der Anzahl an 

Komorbiditäten erwägen (Bair et al. 2013).  

Analog zur Literatur deuten die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung darauf hin, dass 

Allergien und Schilddrüsenerkrankungen Risikofaktoren für CMD darstellen (Grozdinska et 

al. 2018; Khan et al. 2020; Sanders et al. 2012; Song et al. 2018). Da der Pathomechanismus 

der Zusammenhänge bisher nicht untersucht wurde, empfehlen Sanders und Kolleg*Innen, 

die Gründe für potenzielle Risikofaktoren in den Parallelen der Komorbiditäten zu erfor-

schen (Sanders et al. 2013). Sowohl für Allergien als auch für Schilddrüsenerkrankungen 

wurde im Zusammenhang mit CMD in der Literatur eine Fehlregulation der HPA-Achse 

diskutiert (Grozdinska et al. 2018; Sanders et al. 2012). Nach dieser Hypothese könnte eine 

durch Komorbiditäten ausgelöste stressbedingte Aktivierung der HPA-Achse zu chroni-

schen Schmerzen führen bzw. vice versa chronische Schmerzen zu einer Fehlregulation der 

HPA-Achse mit Einfluss auf das Hormon- und Immunsystem (Buske-Kirschbaum 2009; 

Chrousos 1995; Grozdinska et al. 2018; Hashimoto et al. 2010; Khan et al. 2020; Maixner et 

al. 1995; Salvatore et al. 2014; Sanders et al. 2012; Tennant 2013). Des Weiteren könnten 

Fehlregulationen des Immunsystems, beispielsweise durch Autoimmunerkrankungen oder 

chronische Entzündungen, einen Zusammenhang zwischen den genannten Erkrankungen 

bedingen (Kellesarian et al. 2016; Shoohanizad et al. 2019). Besonders bestimmte Zytokine 

wie IL-1β oder TNF wurden im Zusammenhang mit CMD beschrieben (Lin et al. 2015; 

Ogura et al. 2010; Wang et al. 2021). Über zytokingetriggerte zentrale Sensibilisierung könn-

ten chronisch-schmerzassoziierte Erkrankungen mit autoimmunbedingten immunologisch-

inflammatorischen Prozessen zusammenhängen (Chichorro et al. 2017; Kang 2021; Minye 

2020). Weitere Forschungsarbeiten zu den zugrunde liegenden Pathomechanismen sollten 

angestrebt werden, da das Verständnis der Ätiologie einer Erkrankung die Grundlage für den 

Therapieerfolg ist. Besonders bei therapieresistenten CMD-Formen sollten Komorbiditäten 

als potenzielle Risikofaktoren berücksichtigt und eine interdisziplinäre Therapie in Erwägung 

gezogen werden.  
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5 Zusammenfassung 

Craniomandibuläre Dysfunktionen beschreiben eine Reihe unterschiedlicher Symptome, die 

sowohl die Kaumuskulatur, die Kiefergelenke als auch andere Strukturen im Kausystem be-

treffen können. Der schmerzbedingte Therapiebedarf liegt bei 2,7 % – 10 %, sodass das 

Krankheitsbild eine Relevanz im klinischen Alltag besitzt. Nach dem Biopsychosozialen Mo-

dell ist die Ätiologie von Craniomandibulären Dysfunktionen mit hoher Wahrscheinlichkeit 

multifaktoriell und nicht abschließend erforscht. Untersuchungen deuten darauf hin, dass 

Komorbiditäten im Zusammenhang mit Craniomandibulären Dysfunktionen stehen könn-

ten.  

Aus diesem Grund wurde in der vorliegenden Studie untersucht, ob häufige Allgemeiner-

krankungen potenzielle Risikofaktoren für das Auftreten von Craniomandibulären Dysfunk-

tionen darstellen. Die Durchführung der Untersuchung erfolgte als Fall-Kontroll-Studie. Der 

Untersuchungsgruppe (n = 350) wurden zwei Kontrollgruppen (n = 113, jeweils) gegen-

übergestellt. Für die Losgröße der Kontrollgruppen wurde eine Fallzahlanalyse durchgeführt. 

Die Alters- und Geschlechterverteilung der Kontrollgruppen wurden zur Vergleichbarkeit 

entsprechend der Untersuchungsgruppe gewählt. Alle Studienteilnehmer*Innen befanden 

sich zwischen 2010 und 2015 in Behandlung in der Poliklinik für Zahnärztliche Prothetik im 

Zentrum Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der Universitätsmedizin Göttingen. Stu-

dienteilnehmer*Innen der Untersuchungsgruppe mussten eine diagnostizierte Cranio-

mandibuläre Dysfunktion nach den Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular 

Disorders aufweisen, für Studienteilnehmer*Innen der Kontrollgruppen waren Symptome 

einer Craniomandibuläre Dysfunktion ein Ausschlusskriterium. Die Kontrollgruppe I reprä-

sentierte Patient*Innen mit einer diagnostizierten Parodontitis, eine weitere Erkrankung im 

Fachgebiet der Zahnmedizin. Die Kontrollgruppe II wurde aufgrund von parodontaler Ge-

sundheit im Rahmen der vorliegenden Studie als „Gesund“ definiert.  

Für alle Studiengruppen wurden die Anamnesen ausgewertet. Dazu wurden fünf Diagnose-

gruppen für Allgemeinerkrankungen definiert: Allergien, Nervenerkrankungen, Herz-Kreis-

lauf-Erkrankungen, Rheumatische Erkrankungen und Schilddrüsenerkrankungen. Die Aus-

wertung der Daten der Untersuchungsgruppe ergab eine Prädominanz des weiblichen Ge-

schlechts (80,3 %) mit einem Durchschnittsalter von 49,79 Jahren. Die häufigste Diagnose 

nach den Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders waren Myofaszi-

ale Schmerzen, gefolgt von Anterioren Diskusverlagerungen und anderen Kiefergelenker-

krankungen. Studienteilnehmer*Innen mit der Diagnose „Arthralgie“ waren signifikant jün-

ger als Studienteilnehmer*Innen mit der Diagnose „Arthritis“. Die Ergebnisse der Gruppen-

vergleiche zeigten eine signifikant höhere Prävalenz von Allergien und Schilddrüsenerkran-

kungen in der Untersuchungsgruppe als in den Kontrollgruppen. Beide Kontrollgruppen 

hatten im Vergleich zu der Untersuchungsgruppe ein geringeres Risiko für Allergien und 

Schilddrüsenerkrankungen. Die Kontrollgruppe I hatte im Vergleich zur Untersuchungs-

gruppe ein geringeres Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Rheumatische 
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Erkrankungen. Limitationen bestanden darin, dass für die Untersuchungsgruppe kein paro-

dontaler Befund erhoben wurde und somit die Plausibilität der Ergebnisse für die Herz-

Kreislauf-Erkrankungen und für die Rheumatischen Erkrankungen kritisch zu betrachten ist. 

Das Risiko an einer Allergie oder Schilddrüsenerkrankung zu leiden, ist für die Untersu-

chungsgruppe im Vergleich zu beiden Kontrollgruppen signifikant erhöht, sodass der Ein-

fluss parodontaler Gesundheit die Plausibilität der Ergebnisse nicht limitiert. In Überein-

stimmung mit bisherigen Publikationen deuten die Ergebnisse der vorliegenden Studie dem-

nach darauf hin, dass Allergien und Schilddrüsenerkrankungen Risikofaktoren für Cranio-

mandibuläre Dysfunktionen darstellen. In weiteren Studien sollten die Zusammenhänge von 

Craniomandibulären Dysfunktionen, Allergien und Schilddrüsenerkrankungen weiter unter-

sucht werden. Besonders eine Fehlregulation der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-

rinden-Achse und autoimmunbedingte immunologisch-inflammatorische Prozesse als po-

tenzielle Risikofaktoren sollten Gegenstand weiterer Forschungsarbeiten sein. 
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6 Anhang 

 

Abbildung 11: Klinischer Funktionsstatus der DGFDT in der DGZMK Seite 1 (DGFDT 2012)  
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Abbildung 12: Klinischer Funktionsstatus der DGFDT in der DGZMK Seite 2 (DGFDT 2012) 
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Abbildung 13: Anamnesebogen der Klinik für Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie der UMG 
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