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Zwischen Mythos, Glaube 
und Evidenz – 
Kontroversen um die 
Ätiologie und Physiologie 
von Bruxismus
Between myth, faith and evidence –  
controversies about the etiology and physiology of bruxism

Zusammenfassung: Mit Begründung der dentalen 
Schlafmedizin rückt Anfang der 1990er Jahre Bruxismus als 
eigenständiges Phänomen in das Zentrum dieses neuen 
Fachgebiets. In den vergangenen 25 Jahren wurden unter 
Anwendung schlafmedizinischer Techniken diagnostische 
Kriterien entwickelt und Zusammenhänge zu anderen 
schlafmedizinischen Erscheinungen untersucht. Das lange 
etablierte Paradigma, wonach periphere okklusale Faktoren 
Bruxismus auslösen, wurde zugunsten zentraler Faktoren 
aufgegeben. Hinsichtlich der Charakterisierung des Bruxis-
musphänomens erfolgte in den letzten Jahren eine Diffe-
renzierung der unterschiedlichen Erscheinungsformen. 
Dank internationaler Zusammenarbeit und offener Diskus -
sionen bemüht sich eine internationale Konsensusgruppe 
um die Entwicklung und ständige Aktualisierung des Bruxis-
musbegriffs. Doch trotz all dieser Fortschritte liegen Ätiolo-
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Zum besseren Verständnis von Wach- und Schlafbruxismus beschäftigt sich der vorliegende Beitrag mit der aktuellen Diskus -
sion über Ursachen und physiologische Hintergründe des Phänomens.
For a better understanding of awake and sleep bruxism the present article deals with the current discussion on the causes and  
physiological backgrounds of the phenomenon.
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Summary: With the formation of dental sleep medicine in 
the early 1990s, bruxism as an independent phenomenon 
moved into the center of this new field of research. Over 
the past 25 years, using techniques of sleep medicine diag-
nostic criteria for bruxism have been developed, and rela-
tionships with other sleep-medical phenomena have been 
investigated. The long-established paradigm that peripheral 
occlusal factors may trigger bruxism has been abandoned 
in favor of central factors. With regard to the characteriza -
tion of the bruxism phenomenon, a differentiation of the 
distinct manifestations took place in recent years. Thanks to 
international cooperation and open discussions, an inter-
national consensus group is working to develop and con-
stantly update the concept of bruxism. However, despite all 
these advances, etiology and physio logical backgrounds are 
still largely obscure. Based on the available literature, this 
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gie und physiologische Hintergründe noch weitgehend im 
Dunkeln. Ausgehend von der zur Verfügung stehenden Li-
teratur beschäftigt sich der vorliegende Artikel mit aktuellen 
Diskussionen und Kontroversen um die Ursachen und die 
physiologischen Hintergründe von Wach- und Schlafbruxis-
mus (SB).
(Dtsch Zahnärztl Z 2018; 73: 338–345)

Schlüsselwörter: Bruxismus; Schlafbruxismus; Wachbruxismus; 
orale Parafunktionen; Ätiologie; Physiologie

article focuses on current discussions and controversies 
about the causes and the physiological background of 
awake and sleep bruxism.

Keywords: bruxism; awake bruxism; sleep bruxism; oral para-
functions; etiology; physiology

Das Diagnostik-Dilemma

Anlass für die Diagnostik von Bruxismus 
waren in der Vergangenheit vor allen 
Dingen lokale Schäden an Zähnen oder 
Schmerzen im Zusammenhang mit kra-
niomandibulären Dysfunktionen (CMD) 
[54]. Mit dem Siegeszug keramischer 
Werkstoffe [8], fortgeschrittener Tech-
niken zum Erhalt auch stärker zerstörter 
Zähne [7] und nicht zuletzt der breiten 
Anwendung von Implantaten [20] in der 
modernen Zahnmedizin scheint es oft 
sinnvoll, bereits prospektiv die parafunk-
tionelle Aktivität der Patienten abzu-
schätzen oder Bruxismus als Risikofaktor 
auszuschließen [55]. Nach der Definition 
durch eine internationale Konsensus-
Kommission im Jahre 2013 [64] ist Bru-
xismus „eine wiederholte Kaumuskel-
aktivität, charakterisiert durch Kiefer-
pressen und Zähneknirschen und/oder 
Anspannen oder Verschieben des Unter-
kiefers ohne Zahnkontakt.“ [10]; es wird 
zwischen Schlaf- und Wachbruxismus 
unterschieden. Aufgrund der Unsicher-
heiten bei der Diagnostik wurde ein Stu-
fensystem mit den Kategorien „mög -
licher“ Bruxismus (Bericht über Bruxis-
musaktivitäten durch den Patienten), 
„wahrscheinlicher“ Bruxismus (Bericht + 
klinische Anzeichen von Bruxismusak -
tivität) und „definitiver“ Bruxismus (Be-
richt + klinische Anzeichen + Polysom-
nografie mit Audio-/Video-Auswertung) 
vorgeschlagen [10].

Diese auf den ersten Blick sinnvolle 
hierarchische Graduierung birgt jedoch 
einige Tücken. Für alle Diagnosen muss 
grundsätzlich ein positiver „Bericht“ der 
Patienten vorliegen, der bei genauerer 
Betrachtung ein erhebliches Fehler-
potenzial – sowohl falsch-positiv als 
auch falsch-negativ – aufweist [99]. So 
reagieren viele Patienten überrascht, 
wenn sie mit der Diagnose „Bruxismus“ 
konfrontiert werden, da sie sich ihrer pa-

rafunktionellen Aktivitäten nicht be-
wusst sind [95]. Manche (objektiv unzu-
treffende) positive Patientenauskunft 
wiederum beruht auf lange zurück -
liegenden Diagnosen von früheren  
Behandlern; andere Patienten stellen  
eine (Selbst-)Diagnose aufgrund von In-
formationen aus den Medien [40] oder 
beeinflusst von bestimmten Interessen-
gruppen [80].

Eine Untersuchung zur Überein-
stimmung zwischen Selbstauskunft und 
Polysomnografie (PSG) bei Schlafbruxis-
mus (SB) beschäftigte sich mit diesen 
Widersprüchen und kommt zu verblüf-
fenden Ergebnissen [99]: Patientinnen, 
die an schmerzhafter CMD leiden, ma-
chen deutlich häufiger falsch-positive 
Aussagen zu SB, als tatsächlich durch 
PSG objektivierbar ist. Lediglich der Be-
richt des Schlafpartners oder (bei Kin-
dern) der Familie über aktuell wahr-
genommene Knirschgeräusche scheint 
relativ zuverlässig. Allerdings werden 
dabei nur geräuschvolle Parafunktionen 
erfasst; allein schlafende Personen blei-
ben unberücksichtigt [56]. Geben Pa-
tientinnen jedoch an, nicht zu bruxie-
ren, so wird das in der Regel durch PSG 
bestätigt. In der Konsequenz schlussfol-
gern die Autoren, Studienergebnisse, die 
bezüglich einer positiven Bruxismus-
diagnose ausschließlich auf Patienten-
aussagen beruhen, mit großer Vorsicht 
zu interpretieren und fordern, bei der 
Graduierung auf den positiven Patien-
tenbericht bei definitivem Bruxismus zu 
verzichten [99].

Noch ernüchternder waren Ergeb-
nisse einer Studie, die erstmalig Parame-
ter der klinischen Untersuchung mit de-
nen einer nächtlichen Aufzeichnung 
von SB-Aktivitäten verglich [16]. Da-
nach zeigten Standardbefunde aus einer 
klinischen Untersuchung (morgend -
liche Kaumuskelermüdung [engl. fati-

gue] [50], Kaumuskelschmerzen [27], 

Schlifffacetten [43], Masseter-Hypertro-
phie [60]) einerseits und Befunde einer 
ambulanten PSG andererseits keine bzw. 
kaum (für Masseter-Hypertrophie) Kor-
relationen [16]. Die Autoren folgern, 
dass die „gegenwärtig empfohlenen kli-
nischen Diagnostikkriterien für SB nicht 
evidenzbasiert“ seien [16]. Im kürzlich 
erschienenen Zwischenbericht der ge-
nannten internationalen Konsensus-
Kommission werden unter Berücksichti-
gung dieser Probleme Vorschläge für 
überarbeitete diagnostischen Kriterien 
unterbreitet [66].

Die Polysomnografie als „Gold -
standard“ zur Diagnostik von SB [70] 
bleibt aufgrund der hohen Kosten und 
der unzureichenden Verfügbarkeit 
realis tischerweise eher der Wissenschaft 
vorbehalten [85]. Als Alternative für die 
ambulante Anwendung bieten sich por-
table EMG-Geräte an, die allerdings in 
der Lage sein müssen, andere oromoto -
rische/orofaziale Aktivitäten klar von 
den für SB typischen Muskelaktivitäten 
(engl. rhythmic masticatory muscle activi-

ty, RMMAs) abzugrenzen [17]. Die ein -
fache EMG-Ableitung allein ist nicht 
aussagekräftig, da die mit Bruxismus ver-
bundenen RMMAs nur einen Anteil von 
ca. 20 % an der gesamten, nächtlichen 
Kaumuskelaktivität ausmachen [15].

Der Anteil von Wachbruxismus am 
Gesamtgeschehen wurde lange Zeit un-
terschätzt [115]. Kriterien zur Bestim-
mung von definitivem Wachbruxismus 
sind gegenwärtig noch nicht verfügbar; 
die Problematik rückt aber zunehmend 
in den Fokus der Wissenschaft [9, 48, 72, 
102]. Dabei scheint die Anwendung von 
Methoden des sog. Ecological Momentary 

Assessments (EMA) [14] vielverspre-
chend, einer Erhebungsstrategie, mit 
der klinisch relevante Phänomene in 
Form von Selbstberichten mittels elek-
tronischer Datenerfassungsgeräte un-
mittelbar in ihrer natürlichen Umge-
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bung dokumentiert werden sollen. An-
wendungen, die auf Basis von Mobiltele-
fonen entsprechende Parameter in Echt-
zeit erfassen, befinden sich in Erpro-
bung [12].

Funktion, Parafunktion oder 
Dysfunktion?

Seit über 100 Jahren rätselt die Wissen-
schaft über Ursachen und Funktion von 
Wach- und Schlafbruxismus. Nachdem 
zunächst Theorien zu neurologischen 
[81], psychischen [35] und neurotischen 
[118] Ursachen dominierten, wurden in 
der zweiten Hälfte des 20. Jahrhunderts 
Theorien populär, die Okklusionsstö-
rungen als Auslöser von Bruxismus [98] 
und später Schlafbruxismus als Mecha-
nismus zur Beseitigung von Okklusions-
hindernissen [13, 22] sahen. Andere 
ordneten Bruxismus in die Kategorie un-
bewusster Parafunktionen [26] ein, die 
noch heute als „Nebenfunktionen“ (Ter-
minologie der DGZMK) [36], als „orale, 
mastikatorische oder faziale Angewohn-
heiten ohne Zweck und Bestimmung“ 
[88] oder gar als „gestörte oder widerna-
türliche (engl. perverted) Funktion“ [117] 
charakterisiert werden.

Doch mittlerweile wandelt sich das 
Bild. In der Diskussion um die Ätiologie 
und Physiologie von Bruxismus wurde 
in den letzten Jahren verstärkt die Frage 
aufgeworfen, ob es sich tatsächlich 
„nur“ um eine Störung oder Dysfunk-
tion [47] oder eher um einen Ausdruck 
physiologischer Vorgänge oder Verhal-
tensweisen handelt [73, 100, 101]. Be-
reits vor über 50 Jahren fand der neusee-
ländische Zahnarzt und Anthropologe 
R. G. Every bezüglich dieser Fragestel-
lung klare Worte: „Die Vorstellung, dass 
Knirschen und Pressen keinen physio -
logischen Zwecken folgen, ist ein Be-
kenntnis zur Ignoranz.“ [29]. Mittler-
weile stützen eine Reihe von Studien die 
Hypothese, dass es sich bei primärem 
Bruxismus nicht nur um „motorische 
Unarten“ [42] handeln könnte.

Betrachtet man beispielsweise die 
Kaumuskelaktivität, so findet man Bru-
xismus sowohl im Schlaf- als auch im 
Wachzustand – zumindest eine leichte 
Aktivität ist nahezu ubiquitär [48, 112] –, 
und zwar unabhängig vom Geschlecht 
[76]. Neueste Forschungsergebnisse be-
stätigen auf Genom-Ebene [92] die Ver-
mutung, dass Bruxismus vererbt werden 

kann [69]. Für den Verdacht, dass es sich 
dabei um essenzielle, zentral gesteuerte 
Vorgänge handeln könnte, spricht auch, 
dass es bisher nicht gelungen ist, Bruxis-
mus durch die Eliminierung peripherer 
Einflussfaktoren wirksam und dauerhaft 
zu beeinflussen [51]. Lediglich einige 
zentral wirksame Wirkstoffe können die 
Aktivitäten mindern [126], eignen sich 
aber aufgrund teilweise erheblicher Ne-
benwirkungen nicht für eine dauerhafte 
klinische Anwendung [51].

Ausgehend von diesen Überlegun-
gen wird vorgeschlagen, bei ansonsten 
gesunden Personen Bruxismus nicht 
länger als Störung (engl. disorder), son-
dern als Verhalten (engl. behaviour) mit 
teilweise schützendem Charakter zu be-
trachten, das bei übermäßigem Auftre-
ten ein Risikopotenzial für bestimmte 
klinische Folgeerscheinungen in sich 
birgt [66]. Hellsichtig hatte Every diese 
Entwicklung wohl schon vorausgese-
hen, als er 1965 schrieb: „Es ist nicht ver-
tretbar, Knirschen und Pressen unter der 
Bezeichnung Bruxismus in einen Topf zu 
werfen. Beides sind eigenständige Ver-
haltensweisen mit unterschied lichen 
physiologischen Bestimmungen.“

Bruxismus als protektiver 
Faktor

Mit den „physiologischen Bestimmun-
gen“ tat man sich lange schwer. Bis heu-
te liegt kein universelles, evidenzbasier-
tes Ätiologiemodell zur Entstehung von 
Schlaf- und Wachbruxismus vor [126]. 
Während im oben zitierten Konsensus-
papier [64] bereits vorsichtig darüber 
spekuliert wurde, ob Bruxismus viel-
leicht auch „positive, physiologische 
Funktionen“ [100] aufweise, geht man 
mittlerweile einen Schritt weiter und 
weist Bruxismus zumindest eine Reihe 
protektiver Eigenschaften zu [66, 71]. 
Besondere Bedeutung wird dabei der 
Funktion von phasischem Schlafbruxis-
mus (SB) zur Freihaltung der Atemwege 
bei obstruktiver Schlaf-Apnoe (OSA) 
durch die aktive Protrusion des Unter-
kiefers beigemessen. Da SB durch diese 
enge Verknüpfung ein Prädiktor für das 
Auftreten von OSA [46] sein kann, leis-
ten Zahnärzte zunehmend einen wichti-
gen Beitrag bei der Früherkennung die-
ser manchmal lebensbedrohlichen Er-
krankung [63]. Die erfolgreiche Behand-
lung von OSA mit Hilfe eines CPAP-Ge-

rätes [90] (CPAP: continuous positive air-

way pressure) oder einer Unterkiefer-Pro-
trusionsschiene [113] geht häufig mit 
der Reduktion des Bruxismusaktivität 
einher. Des Weiteren scheint SB die Be-
feuchtung der Mundöhle und des Ra-
chens zu verbessern [82] und entfaltet 
möglicherweise seine protektive Wir-
kung durch Stimulation des Speichel-
flusses bei Patienten, die an (gastroöso-
phagealer) Refluxkrankheit leiden [86].

Das sprichwörtliche „Zähne zusam-
menbeißen und durch!“ wird häufig als 
Reaktion auf psychischen Stress gewer-
tet [45]. Tatsächlich steht diese Redewei-
se auch für tonische, protektive Bruxis-
musaktivitäten im Wachzustand. So 
wird das reflexartige Zusammenbeißen 
der Zähne in unmittelbarer Erwartung 
eines „Angriffs“ oder einer größeren kör-
perlichen Anstrengung (z.B. beim Sport) 
auch als Schutzfunktion für die Zähne 
und den Unterkiefer interpretiert [29]. 
Neuere Untersuchungen belegen einen 
stabilisierenden Einfluss auf die ganz-
körperliche Haltungskontrolle [103]. Bei 
Kontaktsportarten kann das Zusam-
menbeißen der Zähne die Kopfhaltung 
stabilisieren und so das Risiko von Ge-
hirnerschütterungen senken [39]. Da-
mit einhergehend wird außerdem eine 
Verbesserung der allgemeinen, musku-
lären Kraftentfaltung [3] beobachtet, 
was erklärt, warum man häufig unmit-
telbar vor Verrichtung schwerer, körper-
licher Tätigkeiten unbewusst die Zähne 
zusammenbeißt.

Klinische Relevanz entfalten diese 
Zusammenhänge dann, wenn über-
mäßiger Bruxismus zu einem Risikofak-
tor für Kiefer-, Kopf- und Kaumuskel-
schmerzen wird oder ein erhöhter Ver-
schleiß von Zähnen und Zahnersatz zu 
verzeichnen ist.

Bruxismus als Risikofaktor

Das Problem der übermäßigen Zahn-
abnutzung durch das Zähneknirschen 
beschäftigte die Zahnmedizin von An-
beginn [57]. „Leute, die im Schlafe mit 
den Zähnen klappern, wetzen dadurch 
die Zähne merklich ab“, notiert Joseph 
Jacob von Plenck bereits im Jahre 1779 
und rät, „die Zähne bey Nacht mit ei-
nem Goldblättchen zu bedecken“ [96]. 
Heute wird die Zahnabnutzung (engl. 
tooth wear) als ein multifaktorieller Vor-
gang beschrieben, wobei die Attrition 
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durch Bruxismus neben weiteren me-
chanischen (Abfraktion; Abrasion) und 
chemischen Faktoren (extrinsische und 
intrinsische Erosion) zu einem Verlust 
von Zahnschmelz und Dentin führt 
[123]. Zum Schutz werden jährlich in 
Deutschland hunderttausende sog. 
Knirscherschienen eingegliedert [53].

Aus paläoanthropologischer Sicht 
ist die Zahnabnutzung in der Mensch-
heitsgeschichte bis in die frühe Neuzeit 
hinein jedoch ein normaler physiolo -
gischer Prozess [5]. Ernährungsbedingt 
waren die Zähne in der Regel einer so 
stark wirkenden Abnutzung ausgesetzt, 
dass diese mit zunehmendem Alter suk-
zessiv das Höcker-Fissuren-Relief der 
Zähne horizontal einebnete [4].

Es wird spekuliert, dass eine Funk-
tion des Zähneknirschens darin liegt, 
Schliffflächen mit scharfen Kanten zum 
Erhalt und zur Verbesserung der 
Schneidfähigkeit der Zähne im Front- 
und Seitenzahnbereich zu erzeugen 
[30], um der passiven Abnutzung („Ver-
rundung“) durch Abrasion und Erosion 
entgegenzuwirken [31]. Diese Schliff-
facetten findet man im auch rezenten 
Gebiss nahezu ubiquitär in verschiede-
nen Ausprägungen [54]. Lange Zeit wur-
den sie in der Zahnmedizin lediglich als 
Indikator für Schlafbruxismus angese-
hen [34]. Heute weiß man, dass Schliff-
facetten tatsächlich zur Steigerung der 
Kaueffektivität beitragen [41] und ins-
besondere bei fortgeschrittener Abnut-
zung und verstärkt horizontalem Kau-
muster die Kauleistung verbessern kön-
nen [125]. Aus dieser Perspektive schei-
nen Attrition und Schlifffacetten auch 
Ausdruck adaptiver physiologischer 
Vorgänge zu sein.

Unter Berücksichtigung dieser Zu-
sammenhänge sollte bei der Auswahl 
dentaler Werkstoffe nicht nur die Wider-
standsfähigkeit [2], sondern auch die 
Verschleißbarkeit [114] in Betracht ge-
zogen werden, da diese Parameter bei 
vorhandenem Bruxismusrisiko wesent-
lich über Erfolg oder Misserfolg prothe-
tischer Versorgungen [44, 75] entschei-
den.

Parafunktionelle Hyperaktivitäten 
werden traditionell als Risikofaktor für 
anhaltende, schmerzhafte kranioman-
dibuläre Dysfunktionen (CMD) angese-
hen [11, 38]. Eine Reihe experimenteller 
Studien [32, 116] in den vergangenen 
Jahren haben gezeigt, dass jedoch kein 
einfacher linearer Zusammenhang zwi-

schen Bruxismus und persistierender 
schmerzhafter CMD besteht [93]. Zwar 
stellen lang anhaltende, monotone 
Muskelkontraktionen von geringer In-
tensität, wie sie vor allem beim Wach-
bruxismus beobachtet werden, ein er-
höhtes Risiko für das Auftreten von 
Schmerzen dar [94]. Trotzdem weisen 
nur etwa die Hälfte der Bruxismus-Pa-
tienten Anzeichen schmerzhafter CMD 
auf [110]. Wie bereits erwähnt, sind sich 
viele Patienten ihrer Bruxismusaktivitä-
ten nicht einmal bewusst [95]. Neben ei-
ner sorgfältigen Anamnese und kli-
nischen Untersuchung sollten aus die-
sem Grunde auch Komorbiditäten und 
psychosoziale Kofaktoren bei der Be-
handlungsplanung schmerzhafter CMD 
berücksichtigt werden [54].

Bruxismus und Okklusion

In der Zahnmedizin wurden Okklusi-
onsstörungen jahrzehntelang als wich-
tigster ätiologischer Faktor bei der Ent-
stehung von Bruxismus angesehen. En-
de der 1920er Jahre wurde bereits der 
Begriff der „okklusalen Neurose“ ge-
prägt. Man vermutete, dass u.a. trauma-
tische okklusale Interferenzen Knir-
schen und Pressen auslösen [118]. 
Ramfjord untersuchte in den 1950er 
Jahren bei wachen, entspannt sitzen-
den Patienten mittels Elektromyografie 
die Aktivität der Kaumuskulatur wäh-
rend Unterkieferbewegungen [98]. 
Nach Adjustierung der Okklusion in 
zentrischer Kondylenposition stellte er 
eine Harmonisierung der Kaumuskel-
aktivität fest und schlussfolgerte, dass 
„jegliche okklusale Interferenz [...] Bru-
xismus auslösen kann“ und zur Be-
handlung von Bruxismus eine „okklu-
sale Adjustierung [...] in zentrischer 
Kondylenposition zu erfolgen hat“ 
[98]. Trotz dieser – nicht nur im Hin-
blick auf die Versuchsanordnung – 
recht gewagten Schlussfolgerungen [67] 
wurden diese Studienergebnisse und 
-interpretationen Grundlage von Lehr- 
und Behandlungskonzepten [6]. Zu-
sammen mit aufkommenden Theorien 
zu einer idealen Okklusion in der Gna-
thologie [23, 97] wurden über Jahr-
zehnte die Identifikation und Beseiti-
gung von Okklusionsstörungen als 
wichtiger Bestandteil der Bruxismus-
diagnostik und -behandlung angesehen 
[24, 109].

Nachhaltig erschüttert wurden diese 
Paradigmen erst, als es mit der Minia-
turisierung der EMG-Geräte in den 
1970er Jahren möglich wurde, Langzeit-
untersuchungen an schlafenden Pro-
banden durchzuführen. Eine Reihe von 
Studien konnten seitdem zeigen, dass 
artifiziell eingebrachte okklusale Inter-
ferenzen keinen Bruxismus auslösen, 
sondern in der Regel zu einer Absen-
kung der Kaumuskelaktivität führen 
[21, 83, 84, 105]. Auch andere okklusale 
Merkmale, wie Kreuzbiss, Abweichun-
gen zwischen maximaler Interkuspida -
tion und zentrischer Relation oder ex-
zentrische Interferenzen scheinen nicht 
mit der Bruxismus-Aktivität zu korrelie-
ren [65, 79, 91]. In der Konsequenz wird 
die Korrektur der okklusalen Morpho -
logie zur Behandlung oder Vorbeugung 
von Bruxismus heute nicht mehr emp-
fohlen [22, 120, 121]. Die intensive wis-
senschaftliche Auseinandersetzung mit 
Schlafbruxismus führt schließlich An-
fang der 1990er Jahre zur Begründung 
des Fachgebiets der dentalen Schlafme-
dizin [59]. 

Dessen ungeachtet wäre es naiv zu 
behaupten, dass die Okklusion im Zu-
sammenhang mit Bruxismus keine Rol-
le spielt. Die Charakteristik der Okklu-
sion hat wesentlichen Einfluss darauf, 
ob und wie auftretende Kräfte bei Zahn-
kontakten in die umgebenden Gewebe 
und Strukturen weitergeleitet werden 
[58]. Unmittelbare Folgen im Zahn-
bereich zeigen sich oft in Form von des-
modontalen Schmerzen, übermäßiger 
lokaler Abnutzung von Zahnhartsub-
stanz sowie dem Versagen von Restau-
rationen und damit einhergehenden 
prothetischen Versorgungen. Neuere 
Untersuchungen zeigen, dass einzelne 
okklusale Merkmale den ungünstigen 
Einfluss anhaltender Bruxismusaktivi-
tät auf die Muskulatur und Kiefergelen-
ke verstärken können [78]. Die Okklusi-
on wirkt dann sozusagen als „Vermitt-
ler“ [77] zwischen Bruxismus und kra-
niomandibulärem System. Andere Un-
tersuchungen, in denen belegt werden 
konnte, dass Patienten mit Kaumuskel-
schmerzen wesentlich okklusions-
aktiver sind als okklusionsinaktive [19] 
und dass vulnerable Patienten bei ok-
klusalen Interferenzen eher Symptome 
kraniomandibulärer Dysfunktionen 
entwickeln als nicht-vulnerable Per-
sonen [61], bestätigen diese Ver-
mutung.
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Bruxismus und Stress

Nicht nur in der Wissenschaft, sondern 
auch in Sprache, Literatur und Kunst 
steht Bruxismus seit jeher geradezu sym-
bolisch für nervöse und psychische An-
spannung [57].

In der ICD-10 wird „Zähneknir-
schen“ (F45.8, „Sonstige somatoforme 
Störungen“) als Ausdruck psychogener 
„Störungen [...] der Körperfunktion“ in 
Verbindung „mit belastenden Ereignis-
sen und Problemen“ angeführt [25]. 
Nächtlicher Bruxismus scheint nicht nur 
eng mit psychischem Stress verbunden 
zu sein [1, 18, 49], sondern gilt auch als 
wirksames Ventil für am Tage angestaute 
psychische Belastungen [107]. Ein etwas 
ironisch gemeinter Rat zur Selbsthilfe 
lautete in den 1990ern: „Wechseln Sie Ih-
re Arbeitsstelle, lassen Sie sich scheiden, 
heiraten Sie, lassen Sie Ihre Kinder auszie-
hen. Wenn Sie Stress abbauen, bauen Sie 
auch Ihren Bruxismus ab“ [104].

Doch in den vergangenen Jahren 
mehren sich die Zweifel an der All-
gemeingültigkeit solch einfacher Zu-
sammenhänge: Zum einen wird darauf 
verwiesen, angesichts der geradezu in-
flationären und indifferenten Verwen-
dung des Stressbegriffs [45] stressreiche 
Ereignisse nicht einfach nur quantita-
tiv zu erfassen, sondern unter Berück-
sichtigung des Stressbewältigungsver-
mögens der Patienten [37] die spezi-
fischen, individuell belastenden Stres-
soren [108, 111] zu identifizieren und 
bei der Behandlungsplanung zu be-
rücksichtigen. Zum anderen finden ei-
nige Untersuchungen gar keinen Zu-

sammenhang zwischen SB und Stress 
[74, 87].

Andere Autoren wiederum verweisen 
darauf, dass die Assoziation von Wach-
bruxismus und Stress völlig unterschätzt 
wird [38, 89]. Wie bereits erwähnt, erfül-
len reflexartige tonische Wachbruxis-
musaktivitäten gewisse protektive Funk-
tionen. Es wird weiterhin vermutet, dass 
Wachbruxismus analog zu anderen para-
funktionellen Aktivitäten, wie Kaugum-
mikauen [122], Onychophagie (Finger-
nägelkauen) [106], Lippen- und Wangen-
kauen[33] oder Kauen auf Schreibinstru-
menten [95], nicht nur als Stressreaktion 
zu sehen ist, sondern aktiv zur Stress-
bewältigung beitragen kann. Die Erklä-
rung für dieses Verhalten hat auch paläo-
anthropologische Wurzeln: Kauen ent-
spannt und gilt als wirksamer Stress-
bewältigungsmechanismus [52]. Doch 
im Gegensatz zu unseren vormensch-
lichen Verwandten, die etwa 40 % der  
Tageszeit mit dem Kauen beschäftigt  
waren, wendet H. sapiens mithilfe von 
Techniken zur Weiterverarbeitung der 
Nahrung, wie Zerkleinern und Kochen 
[127], nur noch rund 5 % der Tageszeit 
für das Kauen auf [28]. Dies führt auf-
grund der verminderten Belastung nicht 
nur zu anatomischen Veränderungen, 
wie Engstand oder Retention der Weis-
heitszähne [62], sondern verkürzt den 
Zeitraum für eine „kaubezogene Stress-
bewältigung“ erheblich.

Die oben genannten oralen Para-
funktionen einschließlich Wachbruxis-
mus könnten demzufolge als Kompen-
sationsmechanismen zum Umgang mit 
emotionalem Stress verstanden werden, 

wie sie auch aus der Tierhaltung („Leer-
kauen“, „Leermastikation“) bekannt 
sind [119, 124].

Ausblick

Die intensive Auseinandersetzung mit 
dem Thema Bruxismus in den vergange-
nen 3 Jahrzehnten hat zunehmend das 
Verständnis für die ätiologischen und 
physiologischen Hintergründe dieses bio-
logischen Phänomens erhellt. Ein ver-
änderter Blickwinkel macht es heute ein-
facher, den Bruxismus als Ausdruck un-
terschiedlicher, physiologischer Verhal-
tensweisen zu verstehen. Einige protek -
tive Funktionen konnten bereits identifi-
ziert werden [66]. Zukünftige Forschungs-
vorhaben werden sich damit beschäfti-
gen, die unterschiedlichen Erscheinungs-
formen von Bruxismus noch genauer zu 
charakterisieren und festzulegen, welche 
unter dem Sammelbegriff „Bruxismus“ 
beobachteten motorischen Aktivitäten 
physiologisch und welche Ausdruck einer 
Pathologie oder Störung sind [71].  
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