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Nach Empfehlung eines internationalen Expertengremiums wird Bruxismus 

folgendermaßen definiert: „Bruxismus ist eine sich wiederholende 

Kaumuskelaktivität, die durch Knirschen oder Pressen auf den Zähnen und/oder 

durch Anspannung bzw. Pressen der Kiefer aufeinander gekennzeichnet ist. 

Bruxismus hat zwei verschiedene zirkadiane Manifestationen und kann während des 

Schlafes (Schlafbruxismus) oder im Wachzustand (Wachbruxismus) auftreten[1]. 

Bisherige Bruxismusdefinitionen erschienen komplizierter als notwendig, 

berücksichtigten nicht den Schlaf- und Wachrhythmus oder implizierten, dass 

Bruxismus, wenn als orale Angewohnheit dargestellt, unter Kontrolle des 

menschlichen Bewusstseins steht. Auch die beschreibenden Begriffe „Parafunktion“ 

und „Bewegungsstörung“ beinhalteten gewisse negative Effekte, die nicht für 

Bruxismus zutreffend waren [1]. Der Zusatz „Anspannung bzw. Pressen der Kiefer“ 

wird gemacht, um mit der Definition auch Patienten mit Zahnersatz in Form von 

Prothesen oder implantatgetragenen Versorgungen einzubeziehen. 

 

Bruxismus wird insgesamt mit einer Prävalenz von ungefähr 20 % in der Bevölkerung 

angegeben, wobei Schlafbruxismus mit 14 % bis 18 % bei Kindern über 5 % bis 6 % 

bei Erwachsenen auf ca. 3 % bei den über 60jährigen sinkt [2,3]. 

Gemäß der Klassifikation für Schlafstörungen der American Academy of Sleep 

Medicine wird Schlafbruxismus als schlafassoziierte Bewegungsstörung angesehen.  

Sie ist durch das unbewusste Knirschen und/oder Pressen der Zähne während des 

Schlafes gekennzeichnet und tritt üblicherweise in Verbindung mit Schlaf-Arousal-

Reaktionen auf [4]. Es wird darüber hinaus vermutet, dass Bruxismus während des 

Schlafes auch eine physiologische Komponente zur Sicherung geöffneter Atemwege 

darstellt. 

Dagegen kann beim Wachbruxismus das Pressen oder Knirschen mit den Zähnen 

bewusst wahrgenommen werden und tritt auch neben nervösen Tics und 

Parafunktionen auf. Insbesondere für Wachbruxismus werden Zusammenhänge mit 



sozialem Stress (z.B. Belastungen im familiären Bereich, am Arbeitsplatz) 

beschrieben [3]. 

Wurde in den Anfängen der Forschung von lokalen bzw. peripheren Faktoren (z. B. 

Okklusionsstörungen) als Auslöser von Bruxismus ausgegangen, weisen aktuelle 

Studien auf ein vom Hirnstamm initiiertes, autonomes Geschehen hin, das auch als 

rhythmische Kaumuskelaktivität („rhythmic masticatory muscle activity“ - RMMA) 

bezeichnet wird. Diese RMMAs finden vor allem am Übergang zu unterschiedlichen 

Schlafstadien statt und sind dabei insbesondere mit sogenannten Weckreaktionen 

(„micro arousal“) während des Schlafes verbunden [5,6,7]. So wurden für 

schlafbedingte Atmungsstörungen, wie die obstruktive Schlafapnoe (OSA) und 

Schnarchen signifikante Zusammenhänge mit Schlafbruxismus beschrieben [8]. 

Rauchen, Koffein, Alkoholabusus, Angststörungen und bestimmte Medikamente sind 

weitere Risikofaktoren. Etwa 20 bis 30 % der Patienten mit Schlafbruxismus 

berichten über hauptsächlich beim Erwachen auftretende orofaziale Schmerzen [2]. 

 

Ätiologisch werden bei Schlafbruxismus  die Kategorien „primär“ (bei Fehlen einer 

klaren Ursache), „sekundär“ (in Assoziation mit einer Reihe von Erkrankungen) und 

„iatrogen“ (durch Medikamente induzierter Bruxismus) unterschieden [9]. 

Der Diagnosefindung dienen Fragenbögen, die klinische Untersuchung, 

elektromyographische Methoden und die Polysomnographie (PSG). Letztere gilt als 

Goldstandard zur Beurteilung des Bruxismus. Sie ist aber nur im kleinen Rahmen 

einsetzbar, da sie mit hohen Kosten einhergeht und nicht immer verfügbar ist. 

Aufgrund der diagnostischen Unsicherheiten wurde ein Stufensystem vorgeschlagen, 

das Schlaf- oder Wachbruxismus in die Kategorien „möglich“, „wahrscheinlich“ und 

„definitiv“ einteilt. „Möglicher Schlaf- oder Wachbruxismus“ beruht auf Selbstangabe 

in Fragebögen oder in der klinischen Anamnese. „Wahrscheinlicher Schlaf- oder 

Wachbruxismus“ sollte zusätzlich noch durch die klinische Untersuchung auf 

Zahnhartsubstanzdefekte abgesichert sein. Zur Diagnose „definitiver Schlaf- oder 

Wachbruxismus“ muss die PSG (einschließlich von Audio- und 

Videoaufzeichnungen) herangezogen werden. Während für den definitiven 

Schlafbruxismus durch die PSG genaue Schwellenwerte bzw. Schwellenbereiche für 

eine klare Definition ermittelt wurden, wird für die Definition „definitiver 

Wachbruxismus“ die Selbstangabe, klinische Untersuchung und 

elektromyographische Untersuchung vorzugsweise mit einem „ecological momentary 



assessment“ (EMA), einer momentanen Beurteilungsmethode kombiniert, um eine 

richtige Einschätzung des Bruxismus im Wachzustand zu erhalten [1]. 

 

Die Rolle von Bruxismus als Risikofaktor für die Entstehung craniomandibulärer 

Dysfunktionen wird kontrovers diskutiert [10, 11]. 

Patienten mit myofaszialen Schmerzen der Kaumuskulatur weisen signifikant 

häufiger nicht-funktionelle Zahnkontakte auf als Gesunde [12].  Wenn auch jüngere 

Untersuchungen darauf hinweisen, dass Patienten mit Bruxismus eher an 

myofaszialen Schmerzen der Kaumuskulatur leiden [13], so kann aufgrund der 

multifaktoriellen Ätiologie ein einfacher, linearer Ursache-Wirkungs-Zusammenhang 

zwischen Bruxismus und CMD nicht hergestellt werden [14]. 

Als Folge von stark ausgeprägtem Bruxismus kann ein Verlust bzw. eine Destruktion 

der Zahnhartsubstanzen, im Extremfall bis zur Eröffnung der Pulpa bzw. Zerstörung 

der klinischen Krone, und/oder eine Schädigung von bestehenden zahnärztlichen 

Restaurationen (z. B. Perforation der Okklusalfläche, Abplatzen von Verblendungen, 

Totalfraktur bei Vollkeramikrestaurationen, okklusaler Verschleiß von 

Prothesenersatzzähnen) eintreten. Damit kann ein Verlust der vertikalen 

Kieferrelation einhergehen [15]. 

Als Teil eines mutlifaktoriellen Geschehens kann Bruxismus auch zur Entstehung von 

nicht-kariösen zervikalen Läsionen beitragen (engl. Noncarious cervical lesions; 

Synonyma: keilförmige Defekte, Zahnhalsdefekte) [16]. 

Bei der Beurteilung der häufig im Zusammenhang mit Bruxismus auftretenden 

Zahnhartsubstanzdefekte sind differentialdiagnostisch erosive Veränderungen 

aufgrund einer regelmäßigen Säureexposition der Zähne (intrinsisch: z. B. 

Magensäurereflux: Bulimie; extrinsisch: z. B. säurehaltige Getränke und Speisen) 

mittels Ernährungsanamnese, internistischer bzw. psychosomatischer Abklärung etc. 

abzugrenzen. 

 

Zur Therapie des Bruxismus werden in erster Linie Okklusionsschienen eingesetzt. 

Harte Schienen mit adjustierter Oberfläche sind zu bevorzugen. Sie können die 

nächtliche EMG-Aktivität bei ca. 50% der Patienten reduzieren. Schienen gelten 

allerdings nur als palliativ und nicht kurativ, d.h. die Bruxismusaktivität kann sich 

nach Absetzen des Therapiemittels wieder verstärken [2,17,18]. Gleiche Phänomene 

werden bei verschiedenen Biofeedbackverfahren beobachtet, von denen anfänglich 



eine dauerhafte Bruxismusreduktion erwartet worden war. Auch konnte hier eine 

Schmerzreduktion bislang nicht gesichert werden [19, 20, 21]. 

Unterkieferprotrusionsschienen (UPS) zur Therapie einer OSA sind auch zur 

Reduktion von Bruxismus geeignet, da sie signifikant nächtliche Knirschphasen 

verringern. Für Verhaltenstherapie und psychologische Beratungen konnte ebenfalls 

eine Reduktion der nächtlichen Bruxismusaktivität festgestellt werden, allerdings ist 

ihr Wert als Langzeittherapie umstritten. Eine medikamentöse Behandlung wird nur 

kurzzeitig empfohlen. Muskelrelaxantien wie Clonazepam und lokale Injektionen von 

Botulinumtoxin zur Reduktion der Masseterhypertrophie zeigen positive Effekte [2, 9]. 

Bei der Therapieentscheidung sind die mit der Gabe von Pharmaka einhergehenden 

Nebenwirkungen zu berücksichtigen. 

Die Entscheidung für prothetische Restaurationen bei Abrasionsgebissen wird durch 

den Schweregrad der morphologischen Veränderungen, die Wahrscheinlichkeit einer 

weiteren Progression, das Patientenalter und die Bedürfnisse des Patienten 

bestimmt [15]. Sollte aufgrund einer durch Bruxismus entstandenen abgesunkenen 

vertikalen Kieferrelation eine definitive prothetisch-restaurative Versorgung indiziert 

sein, ist vor der endgültigen Therapie eine Vorbehandlung basierend auf 

funktionsanalytischen Maßnahmen mit Okklusionsschienen und/oder 

Langzeitprovisorien zur Simulation der veränderten Kieferrelation sinnvoll. 
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