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Editorial

u t i

Mit Beifall für ein Fazit „eben Klasse, statt Masse" habe ich zur letzten
Jahrestagung das von so vielen heiß begehrte Amt der Präsidentschaft
übernommen. Ganz harmlos fing dann alles mit l 79 Weihnachtsbriefen
an. Jedoch zeigte die Neue Gruppe eine neue Seite: von all den fröh-
lichen Telefonaten, E-Mails, handgeschriebenen Karten und Briefen war
ich einfach gerührt. Mords Neue Gruppe, Bollwerk an Zusammenhalt!

Lediglich vier Briefe kamen als unzustellbar zurück. Üblicher Prozentsatz
im Alltag des Geschäftslebens? Kleine Irrtümer einer Datenbank? Wie oft
schon kam die an diesen Kollegen gerichtete Post zurück? Seit langem
habe ich ihn nicht mehr gesehen. Da werde ich nachdenklich. Früher kam
er ganz regelmäßig. Der damals einzigen Frau der Neuen Gruppe gegen-
über ist er immer ein Gentleman gewesen. Wer weiß etwas von ihm?
Wie komme ich an seine neue Adresse? Beim Einwohnermeldeamt gibt
es keinen Eintrag. Eine mir befreundete Kollegin schlägt das Internet vor,
ein anderer Kollege die Zahnärztekammer oder das Versorgungswerk.
Gibt es Freunde? Die Frage nach einem Altenheim macht mir Angst.

Da gibt es noch die Anrufe zum Geburtstag. In der Hoffnung auf ein
Lebenszeichen frage ich die Älteren weiterhin nach ihm. Wer kann ahnen,
welche Schicksalsschläge einige der Mitglieder zu verkraften haben? Aus-
gerechnet einem Frankfurter Kollegen musste ein Bein abgenommen wer-
den und am "gesunden" steht eine zweite Operation an.

Endlich erfahre ich seine Adresse - Altenstift, Pflegestation, Rollstuhl... Ver-
dammt, ich fühle mich nicht wohl. Obwohl ich eine gute Ausrede habe,
denn ich hielt in den vergangenen Wochen zwei Kurse für Youngster.
Lobenswert, wir müssen mehr für unseren Nachwuchs tun. Dafür tragen
wir auch gerne die Verantwortung. Für die Alteren, was tun wir da? Wie
viele Kollegen mag es geben, die nicht mehr aus eigener Kraft an den
Tagungen teilnehmen können? Wie steht es da mit unserer Verantwor-
tung?

Wird mein Aufruf an dieser Stelle von zwei "inaktiven Mitgliedern" erhört,
die sich in Zukunft um die Alteren unter uns kümmern könnten? Es wäre
großartig.

Auf dem Abstellgleis

Ich war in einem langen Zug
ein Wagen erster Klasse.

Erfolg und Wissen hieß das Ziel!
Elite sein! Nicht Masse!

Ich fuhr an manchen schönen Ort,
war vom Erfolg begeistert.

Doch floh das Ziel stets weiter fort,
damit es keiner meistert.

Mir wurde dieser Zug zu schnell!
Ich ließ mich nur noch treiben,



um ausgelaugt und müd' und matt
am Abstellgleis zu bleiben.

Hier steh ich nun, seh' ohne Neid
die schnellen Züge fahren.

Doch hoff ich stets, dass einer hält!
Ich hoff's seit vielen Jahren!

Lasst mich doch hier nicht so allein.
Ihr könntet mich noch tragen!

Bei Euch macht' ich geborgen sein
und nach dem Ziel nicht fragen.-

Vielleicht hält doch noch einer an.-
Man hofft so lang man hoffen kann.

Hans Vogt

PS. Inzwischen ist die Post angekommen. Für ihn war dieser Tag ein Fest-
tag. Die Teilnehmerliste des Protokolls der Mitgliederversammlung mit all
den bekannten Namen machte ihm die größte Freude.
Wie viel sagt uns sein Name?

An Ostern besuche ich meinen Kollegen.

Rose Marie Lohmiller

Am 20.01 feierte Uwe Werner seinen 91sten Geburtstag. Glückwünsche
Die Neue Gruppe gratuliert herzlich und wünscht alles Gute.
65 Jahre wurden am 21.11. Jürgen Schmitter, am 20.01. Wilhelm Becken-
bach und am 27.03. Hans Arkenbout. Wir gratulieren herzlich zu diesen
Festtagen. Zu ihrem 60sten Geburtstag gratulieren die Freunde der Neuen
Gruppe Pastpräsident Hartmut Hennies am 18.11, Ulrich Bube am 02.01.
und Jürgen Dapprich am l 8.01.. Unser langjähriger Schatzmeister Dieter
Balten feierte am 18.02., Hubertus Spiekermann am 19.02. und Hans-
Joachim Engelhardtam 02.03. ihren 60sten Geburtstag. Wir wünschen
ihnen alles Gute. Ebenfalls ihren 60sten Geburtsag konnten Pastpräsident
Bob Jacoby am 28.03. und Heinz Spranger am 29.03. feiern. Die besten
Wünsche zu diesen Festtagen.
Gerhard Müther wurde am 15.1 2. und Wolfgang Drücke am 24.01. 55
Jahre. Wir gratulieren herzlichst.

Die Freunde der Neuen Gruppe wünschen allen Jubilaren beste Gesundheit
und alles Gute.

_^^^^^^^_^_^_^^^^^^^^^_^^^^__^^^^^^_^^^_ NEUF GRUPPE
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Assoziation Parodontitis
mit koronarer Herz-
erkrankung

von
Michael Stelzel
Alexander Sattler

Marburg

Etwa 15% der 21 - bis 50-Jährigen und mehr als 30% der Über-50-Jähri-
gen sind an einer fortgeschrittenen Parodontitis erkrankt (Oliver et al.
1998). Primäre Ursache sind Mikroorganismen in der gingivalen Plaque.
Die Arteriosklerose ist die am meisten verbreitete Erkrankung der Blut-
gefäße. Kennzeichnend sind Gefäßwandverhärtungen und -deformie-
rungen mit Elastizitätsverlust sowie Verengungen der Gefäßlumina durch
arteriosklerotische Plaques. Bei einem Befall der Koronararterien spricht
man von einer koronaren Herzerkrankung (KHK). Ein möglicher Zusam-
menhang zwischen der Parodontitis und dem Auftreten einer KHK oder
eines Herzinfarktes wird in letzter Zeit vermehrt diskutiert.

Geschichtlicher Hintergrund

Bereits im Altertum finden sich Hinweise über mögliche Zusammenhänge
zwischen entzündlichen Prozessen in der Mundhöhle und der Erkrankung
anderer Organe. Hippocrates beschrieb den Fall eines Patienten mit rheu-
matischer Arthritis, der durch Extraktion eines infizierten Zahnes kuriert
worden war (Mayo 1922). Miller (1891), ein Schüler Koch's und Ver-
fasser des Standardwerkes "Die Mikroorganismen der Mundhöhle", ver-
mutete Bakterien aus der Mundhöhle als Verursacher systemischer Erkran-
kungen wie Pneumonie, Meningitis oder Osteomyelitis. Hunter (191 1)
sah in der "oralen Sepsis" die grundlegende Ursache einer Vielzahl syste-
mischer Erkrankungen, von der Anämie bis zur chronischen Arthritis. In
den 20er Jahren des letzten Jahrhunderts war die Doktrin der fokalen
Infektion weit verbreitet. Die exzessive Durchführung der Extraktions-
therapie führte in manchen Gegenden zu einer weitgehenden Zahn-
losigkeit der Bevölkerung. Billings, der Begründer der "fokalen Infektions-
theorie", und insbesondere sein Schüler Rosenow versuchten in zahl-
reichen Publikationen diese These zu belegen (Hughes 1994). Allerdings
ließen sich viele Versuche Rosenows nicht wiederholen; den Unter-
suchungen fehlten häufig gesunde Kontrollen (Hughes 1994). Mit der Ein-
führung der Antibiotika Mitte der 50er Jahre standen effektivere Methoden
der Infektionsbekämpfung zur Verfügung. Erst in den 90er Jahren
konzentrierte sich die Wissenschaft erneut auf mögliche systemische Aus-
wirkungen der parodontalen Erkrankung. Nunmehr ist eine Reihe von
Erkrankungen bekannt, die anscheinend durch die Parodontitis ausgelöst
oder zumindest ungünstig beeinflusst werden. Vor diesem Hintergrund
wurde von Offenbacher (1996) der Begriff "periodontal medicine" ein-
geführt: Er beschreibt den Bereich der Parodontologie, der sich mit dem
Einfluss der parodontalen Erkrankung auf die systemische Gesundheit
befasst (Williams & Offenbacher 2000).

Die koronare Herzerkrankung

Die Arteriosklerose mit ihren Folgeerkrankungen ist die Haupttodesursache
in den westlichen Industrieländern. Es handelt sich dabei um eine Erkran-
kung der Gefäßwände, in deren Verlauf es durch die Ablagerung von
Lipiden zur Bildung arteriosklerotischer Plaques mit der Folge einer mehr
oder weniger stark ausgeprägten Einengung des Gefäßlumens kommt.
Bei einer Manifestation insbesondere an den Koronargefäßen spricht
man von einer koronaren Herzerkrankung (KHK). In Deutschland beruhen
30% aller Todesfälle auf einer KHK, wobei nahezu die Hälfte der Betrof-
fenen im Rahmen eines akuten Myokardinfarktes zu Tode kommt, während
die andere Hälfte an den chronischen Folgen verstirbt (Schäfer 1998).
Große epidemiologische Studien konnten zahlreiche Risikofaktoren für
die Entwicklung einer KHK identifizieren (Castelli 1986, Assmann 1997).
Zu diesen zählen männliches Geschlecht, hohes Lebensalter, familiäre



KHK-Belastung, Zigarettenrauchen, Übergewicht, Bewegungsmangel,
Hypertonie, Diabetes mellitus, erhöhte LDL-Cholesterin- und erniedrigte
HDL-Cholesterin-Werte. Den Fettstoffwechselstörungen mit erhöhtem LDL-
Cholesterin kommt in der Pathogenese der Arteriosklerose eine grund-
legende Bedeutung zu (Abb. 1a): Erhöhte Plasmakonzentrationen von
Lipoproteinen geringer Dichte (LDL) führen zum vermehrten Eindringen
dieser LDL-Partikel in den subendothelialen Raum, wo eine oxidative Modi-
fizierung stattfindet (Steinberg 1981). Die so veränderten LDL-Partikel
werden über spezielle Rezeptoren (u.a. Scavenger Rezeptor) in Makro-
phagen aufgenommen, die sich bei Überladung mit Lipiden im Schaum-
zellen umwandeln. Über die Freisetzung verschiedener Chemotaxine und
Mediatoren (z.B. platelet derived growth factor, PDGF) induzieren diese
Schaumzellen die Proliferation und Migration von glatten Muskelzellen.
In der Gefäßwand entsteht die zunächst reversible Läsion des sogenannten
"fatty streak". Durch andauernde Schädigung kommt es dann zu nicht
mehr reversiblen Gefäßwandveränderungen mit der Bildung fortge-
schrittener und komplizierter arteriosklerotischer Plaques (Stary 1995).
Reisst ein solcher Plaque an seiner dem Gefäßlumen zugewandten Ober-
fläche auf, kann es in kürzester Zeit durch Gerinnungsaktivierung und
Thrombozytenaggregation zu einem teilweisen bis völligen Verschluss
des Gefäßes mit konsekutiver Minderdurchblutung der hiervon versorgten
Gewebeanteile kommen. Dieses Ereignis manifestiert sich am Herzen als
akuter Myokardinfarkt.
Über dieses etablierte Modell hinaus wurden in den vergangenen Jahren
auch neuere Hypothesen formuliert, die das Verständnis der Entstehung
und des Verlaufs der Arteriosklerose unter anderen Aspekten betrachten.
Hier sei insbesondere die Infektionstheorie genannt. Verschiedene Arbeits-
gruppen konnten in arteriosklerotischen Läsionen Chlamydia pneumoniae
sowie Herpes Virus nachweisen; auch das Vorhandensein von Antikörpern
gegen diese Erreger wurde in Beziehung zur KHK gesetzt (Ross 1999).
Es wird postuliert, dass diese Infektionen über die Aktivierung verschie-
dener Mediatoren sowohl die Entstehung als auch den Verlauf der Arte-
riosklerose beeinflussen können. Diese Theorie ist allerdings nicht unum-
stritten und der definitive Beweis, beispielsweise durch Interventionsstudien,
steht noch aus.

Parodontitis und KHK

In der Literatur finden sich keine eindeutigen Zusammenhänge für einen
Zusammenhang zwischen der parodontalen Erkrankung und der KHK.
In einer Fall-Kontroll-Studie an 100 Patienten und 102 entsprechenden
"matched controlls" konnten Mattila et al. (1989) einen signifikanten
Zusammenhang zwischen dem Auftreten eines Myokardinfarktes und
einem speziellen "Dental-Index", welcher Karies, Parodontitis, periapikale
Läsionen, Perikoronitis und Zahnlosigkeit kombinierte, darlegen. Eine
prospektive Follow-up-Studie dieser Arbeitsgruppe über 7 Jahre an 214
Probanden zeigte einen Zusammenhang zwischen der koronaren Herz-
krankheit und dem oben beschriebenen Index (Mattila et al. l 995). Eine
später durchgeführte Studie an 85 KHK-Patienten und 53 Kontrollen konnte
dieses Ergebnis allerdings nicht bestätigten (Mattila et al. 2000); als mög-
liche Erklärung nannten die Autoren eine von den vorher genannten
Studien abweichende Altersstruktur der Probanden. De-Stefano et al.
(1993) konnten in ihrer Studie an 9760 Patienten über einen Zeitraum
von 14 Jahren bei Probanden mit Parodontitis gegenüber nur minimal
parodontal Erkrankten ein um 25% erhöhtes KHK-Risiko aufzeigen. Die
Ergebnisse der prospektiven Studie von Wu et al. (2000) an 9962 Erwach-
senen bestätigten die parodontale Erkrankung als unabhängigen KHK-
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Abbildung 1:
a) Atiologiemodell der KHK; b| Infektion
nismen; c) Thrombozytenaggregation; d)
in Schaumzellen
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sie kein signifikant erhöhtes KHK-
Risiko zwischen Personen mit Paro-
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parodontal Gesunden feststellen
(Hujoel et al. 2000). Die vorläufigen
Ergebnisse einer Studie unserer
Abteilung in Kooperation mit der AG
Präventive Kardiologie (Klinik für
Innere Medizin - Kardiologie, Phi-
lipps-Universität Marburg) ergab
allenfalls diskrete Hinweise auf einen
möglichen Zusammenhang zwischen
der parodontalen Erkrankung und
der KHK (Stelzeletal. 2002).
Primäre Ursache der Parodontitis sind
Mikroorganismen. In der parodon-
talen Plaque wurden bisher über 500
verschiedene Spezies nachgewiesen

(Moore & Moore l 994). Die Bakterien haften als Biofilm der Zahn- bzw.
Wurzeloberfläche an und führen über Endo- und Exotoxine bzw. andere
Substanzen direkt oder indirekt durch Aktivierung des Immunsystems zu
einer Schädigung der parodontalen Gewebe. Die so eingeleitete Immun-
reaktion bewirkt unter anderem eine mehr oder weniger ausgeprägte
Auflockerung der betroffenen Gewebe; im Extremfall sind Ulzerationen
möglich. Durch diese Veränderungen können sowohl intakte Bakterien-
zellen als auch deren Bestandteile, wie beispielsweise die der Gruppe
der Endotoxine zugerechneten Lipopolysaccharide (LPS, Fragmente der
äußeren Hülle gramnegativer Bakterien), in den Blutkreislauf gelangen
(Abb. 2). Die "subgingivale Wundfläche" eines Patienten mit fortge-
schrittener Parodontitis macht mit ca 70 cm2 die Größe einer Hand-
innenfläche aus. Es konnte dargelegt werden, dass bereits alleiniges
Kauen, aber auch Zähneputzen, der Zahnseidengebrauch oder eine paro-
dontale Sondierung bei parodontal erkrankten Patienten eine vorüber-
gehende Bakteriämie auslösen kann (Sconyers et al. 1973, Daly et al.
2001). Da die Parodontitis in der Regel einen langsamen chronischen
Verlauf zeigt, ist damit zu rechnen, dass der Körper dieser mikrobiellen
Belastung u.U. über Jahrzehnte hinweg ausgesetzt ist.
Parodontopathogene Erreger bzw. deren LPS könnten möglicherweise
das Bindeglied zwischen der parodontalen Erkrankung und den arterio-
sklerotischen Gefäßveränderungen darstellen. In zwei Studien wurde
unter anderem der Erreger Porphyromonas gingivalis in arterioskleroti-
schen Plaques nachgewiesen (Chiu 1999, Haraszthy et al. 2000); die
untersuchten Proben entstammten der Karotis. Dorn et al. (1999) konnten
in einer In-vitro-Studie darlegen, dass parodontopathogene Erreger in der
Lage sind, Endothelzellen von Koronararterien zu infizieren (Abb. Ib).
Unter Umständen wird hierdurch die Entstehung von Thrombozytenag-
gregationen begünstigt (Abb. Ic). P. gingivalis-DNS konnte bereits in
Aortagewebe nachgewiesen werden (Stelzel etal. 2002). Nach Byrne
& Kalayoglu (1999) fördert LPS in Anwesenheit von LDL die Umwand-
lung von Makrophagen in Schaumzellen. Zwar handelte es sich in dieser
Studie um, Chlamydien-LPS, eventuell verfügen LPS von parodontopatho-
genen Mikroorganismen über ähnliche Fähigkeiten (Abb. Id). Ferner
scheint eine Beeinflussung der KHK beispielsweise durch die bei der Ent-
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Zündungsreaktion freiwerdenden proinflammatorischen Zytokine denk-
bar.
Möglicherweise muss zusätzlich eine genetische Komponente berück-
sichtigt werden. Hyperreaktive Monozyten (M0+) könnten bei beiden
Erkrankungen eine zentrale Rolle spielen. Diese M0+ sind Ausdruck eines
bestimmten Genotyps und zeigen bei der Aktivierung mit LPS eine über-
steigerte Immunreaktion; es besteht die Vermutung, dass Patienten mit die-
sem Genotyp ein erhöhtes Risiko für rasch fortschreitende Parodontitiden
besitzen (Kornman et al. l 997). Da Monozyten auch bei der Entstehung
der Arteriosklerose eine zentrale Rolle spielen, sehen manche Autoren in
den M0+ das Bindeglied zwischen der Parodontitis und der Entstehung
von arteriosklerotischen Veränderungen (Beck et al. 1999).
Zur Klärung dieser noch hypothetischen Zusammenhänge sind weitere
Untersuchungen erforderlich.

Bakt. (z.B. P. gingivalis)

LPS

Abbildung 2:
Parodontopgthogene Mikroorganismen und deren LPS gelangen in den Blutkreislauf

Zusammenfassung

Die bisher verfügbaren Studien lassen keine eindeutige Aussage darüber
zu, inwieweit die Parodontitis als zusätzlicher Risikofaktor der KHK in
Betracht kommt. Schwierigkeiten bereitet insbesondere die multifaktori-
slle Atiologie der beiden Erkrankungen, die eine statistische Adjustierung
hinsichtlich aller bekannten Risikofaktoren erforderlich macht. Mögli-
cherweise werden für eine eindeutige Aussage noch höhere Fallzahlen
benötigt. Atiologiemodelle über mögliche Zusammenhänge wurden bereits
erarbeitet; ob sie sich bestätigen, müssen weitere Untersuchungen klären.
Auch bei der vorzeitigen Geburt untergewichtiger Kinder und bei der Ent-
stehung des Diabetes mellitus wird eine Ursachenbeteiligung der Paro-
dontitis diskutiert (AAP 1998). Es ist nicht auszuschließen, dass noch
andere Erkrankungen mit der Parodontitis in Zusammenhang stehen. Auf-
bauend auf diese Erkenntnisse sollte die Rolle der Parodontologie inner-
halb der Medizin neu bewertet werden; der Begriff "periodontal medi-
cine" ist Ausdruck dieser Entwicklung. Möglicherweise ließe sich mit der
Etablierung von Parodontitis-Prophylaxe-Programmen innerhalb medizi-
nischer Zentren eine Senkung der Inzidenz beispielsweise der KHK oder
der Geburt untergewichtiger Neugeborener erzielen.
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Modellmontage,
Operatipnssimulation
und Splintherstellung für
Osteotomien des Ober-
kiefers oder beider
Kiefer im Rahmen des
Göttinger Konzeptes der
gelenkbezüglichen
kieferorthopädischen
Chirurgie

von
Rainer Schwestka-Polly

Göttingen

Einleitung

Kieferorthopädisch-chirurgische Behandlung ausgeprägter
Dysgnathien

Die Therapie erwachsener Patienten mit ausgeprägten skelettalen und
dento-alveolären Fehlstellungen sowie Einschränkungen der Kaufunktion
gehört heutzutage zu den Standardaufgaben von Kieferorthopäden und
Kieferchirurgen. Durch die kieferorthopädisch-chirurgische Behandlung
wird neben der neuen Zuordnung der Kiefer und Zähne und somit der
Verbesserung der Kaufunktion und Phonetik auch eine Verbesserung der
fazialen Ästhetik erreicht (Abb. 1).

Biomechanisch-funktionelle Zielsetzung der Therapie

Die kombiniert kieferorthopädisch-chirurgische Therapie setzt eine genaue
Definition der am Behandlungsende zu erreichenden biomechanisch-funk-
tionellen Zuordnung der Strukturen des Skelettes, der Okklusion und der
Kiefergelenke voraus. Das Ziel ist dabei, wie bei jeder zahnärztlichen
und kieferorthopädischen Behandlung, die zentrische Okklusion mit
neutraler Zuordnung der Front- und Seitenzähne in Übereinstimmung mit
der zentrischen Kondylenposition bei harmonischer neutraler skelettaler
Relation. Dafür wurden umfassende, biomechanisch begründete Konzepte
in Statik und Dynamik abgeleitet: In idealer Weise sollen in zentrischer
Okklusion die Schneidekanten der unteren Inzisivi am Übergang der pala-
tinalen Konvexität zur palatinalen Konkavität Kontakt mit den oberen
Inzisivi haben (Abb. 2)18<19 . Dieser Übergang kann durch eine Tangente
an die palatinale Konvexität und die palatinale Konkavität beschrieben
werden. Der Übergang selbst wird als Wendepunkt, die beschriebene
Tangente als Wendepunkttangente definiert. Die Längsachsen der unteren
Inzisivi in biomechanisch idealer Position stehen senkrecht zur Wende-
punkttangente. Sie sind als Tangenten an konzentrische Kreise anzusehen,
deren Zentrum im Mittelpunkt der Kondyluskrümmung im Bereich der
Kraftübertragung liegt. Im Idealfall ist der Kondylus bei zentrischer
Okklusion am Übergang der Fossa temporalis zur Protuberantia articu-
laris positioniert, und die Wendepunkttangente läuft durch den Mittel-
punkt des Kondylus. Jeder Zahnkontakt ist als ein Gelenk anzusehen und
damit ist das Kiefergelenk als das "distalste Paar der Okklusion" zu
betrachten.

Konzept einer gelenkbezüglichen kieferorthopädisch-chirurgischen
Behandlung

Um bei der Therapie von Patienten mit ausgeprägten Dysgnathien das
beschriebene biomechanisch-funktionelle Ziel erreichen zu können, wurde
in enger Zusammenarbeit zwischen Kieferorthopäden und Kieferchirurgen
vor etwa zehn Jahren das Göttinger Behandlungskonzept zur gelenk-
bezüglichen kieferorthopädisch-chirurgischen Therapie entwickelt17'20'22-26'27:
Nach der prächirurgischen Kieferorthopädie zur Ausformung der Zahn-
bögen von Ober- und Unterkiefer mit einer festsitzenden Apparatur folgt
in der zweiten Behandlungsphase die operative Umstellung des zahn-
tragenden Komplexes. Die Umstellung des zahntragenden Oberkiefer-
komplexes erfolgt dabei in unserer Klinik in den meisten Fällen nach einer
Osteotomie auf Le Fort \ - Ebene1-24. Der zahntragende Unterkieferkom-
plex wird nach einer sagittalen Spaltung des Unterkiefers in die geplante
Position eingestellt3'12-25-31. Eine zunehmende Anzahl von Operationen
wird gleichzeitig in beiden Kiefern durchgeführt13-23. Nach jeder Um-
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Abb. l Extraorale Ansicht der Patientin Ct. mit maxillärer Retrognathie und mandibulärer Prognathie vor dem chirurgi-
schen Eingriff {oben links) sowie nach Urnstellungsosteotomie auf [e Fort l - Ebene, sagittaler Spaltung des Unterkiefers und
Kinnkorrektur (oben rechts); intraorale Bilder direkt vor dem Eingriff (Mitte links) und nach Abschluss der Behandlung (Mitte
rechts), seitliches Fernröntgenbild direkt post operationem mit Osteosynthesematerial im Bereich des Mittelgesichtes, der Kie-
ferwinkel und des Kinns in situ (unten links); Überlagerung der Durchzeichnungen der seitlichen Fernröntgenbilder, durch-
gezogene Linien vor dem Eingriff und gepunktete Linien post operationem - es ist eine Vor- und Hochverlagerung des zahn-
tragenden Oberkieferkomplexes und eine Rückverlagerung des zahntragenden Unterkieferkomplexes zu erkennen (unten
rechts).
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Abb. 2 Biomechanisch begründete Zuordnung im Bereich der Front- und Seitenzähne
und im Bereich der Kiefergelenke in zentrischer Okklusion. Im Idealfall ist der Kondy-
lus dabei am Übergang der Fossa temporalis zur Protuberantia articularis positioniert.
MK: Mittelpunkt der Kondyluskrümmung im Bereich der Kraftübertragung, WP: Wen-
depunkt.

stellungsosteotomie erfolgt in unserer Klinik
eine funktionsstabile Osteosynthese: Sowohl
bei Oberkiefer- als auch bei Unterkiefer-
osteotomien wird der jeweilige Osteotomie-
spalt mit Hilfe einer Osteosyntheseplatte über-
brückt, die durch Schraubenfixation mit vier
selbstschneidenden Schrauben auf jeder Seite
fixiert ist (Miniplatten-System beziehungsweise
Panfix-System nach Luhr, Fa. Leibinger, Frei-
burg, Deutschland). Eine postoperative inter-
maxilläre Immobilisation entfällt.
Mit dem Eingriff der kieferorthopädischen Chir-
urgie werden die knöchernen Basen von Ober-
und Unterkiefer in ihrer Anordnung harmoni-
siert. Dies erfolgt gegebenenfalls zur Profil-
harmonisierung in Kombination mit einer Kinn-
osteotomie. Die neue dentale Zuordnung wird
über einen postoperativen Okklusionssplint
und lockere Führungsgummizüge gesichert,
die entgegen der ursprünglichen Abweichung
ihren Zug ausüben. Nach der Operation
erfolgt im Verlauf der postchirurgischen
kieferorthopädischen Therapie die Lösung von
Restaufgaben im Rahmen der Gesamtbe-
handlung. Dabei werden geringe noch

verbliebene Fehlstellungen der Zähne behoben, und die Kaumuskulatur
wird mit Hilfe von intermaxillären Gummizügen entgegen der Richtung
der ursprünglichen Abweichung unterstützt, sich an die neue Position der
Kiefer zu adaptieren.
Eine Besonderheit des Göttinger Therapiekonzeptes im Vergleich zu
anderen Vorgehensweisen ist die Einstellung und der Erhalt der zentrischen
Kondylenposition vor, während und nach dem kieferchirurgischen Eingriff:
Während des Eingriffes werden bei der sagittalen Spaltung des Unter-
kiefers nach der Osteotomie die Zahnbögen über den Operationssplint
exakt in der geplanten neuen Position einander zugeordnet. In dieser
Phase der Operation ist aber das proximale Segment mit dem Kiefer-
gelenkkopf in allen drei Dimensionen frei beweglich. Es kann daher unbe-
absichtigt und vom Operateur unbemerkt in einer falschen Position zum
Os temporale ausgerichtet werden, zumal die manuelle Einstellung in
zentrischer Kondylenposition ohne Kontrollvorrichtungen durch die Narkose
und Muskelrelaxation erschwert ist. Außerdem treten wegen der Parabel-
form des Unterkiefers nach der Verlagerung des zahntragenden Seg-
mentes zwischen diesem und dem gelenknahen Segment Spalten und
Stufen auf, deren Größe bei der Operationsplanung schwer abzuschätzen
ist11. Da die zentrische Kondylenposition vor und nach der Operation
identisch sein muss, sind diese auftretenden Spalten zu erhalten, und das
unerwünschte Aufeinanderpressen der Osteotomieflächen und damit eine
Positionsänderung des Kiefergelenkkopfes zum Os temporale sind zu ver-
meiden. Bei einer falschen intraoperativen Zuordnung zwischen dem
proximalen und distalen Segment ohne Kontrolle der Kondylenposition
erfolgt die Osteosynthese der Segmente in einer fehlerhaften Position
zueinander. Eine falsche intraoperative Positionierung des jeweiligen
Kiefergelenkkopfes führt dann post operationem zu unerwünschten drei-
dimensionalen Fehlstellungen von Ober- und Unterkieferzahnbogen zuein-
ander. Beispielsweise kommt es nach einer unbeabsichtigten intraope-
rativen Verlagerung der Kiefergelenkköpfe nach anterior und kaudal post
operationem zu einem dentalen Distalbiss und zu einem frontal offenen
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Biss. Weiter kann eine intraoperative Fehlpositionierung des Kiefer-
gelenkkopfes post operationem auch pathologische Veränderungen der
Kiefergelenkstrukturen hervorrufen10'40.
Mögliche Fehleinstellungen sind insbesondere bei Anwendung der stabilen
Osteosynthese schwer oder gar nicht zu beheben. Ebenso ist auch bei
der operativen Umstellung des gesamten zahntragenden Oberkiefer-
komplexes auf der [e Fort \ - Ebene der Erhalt der zentrischen Position
der Kondylen zu kontrollieren. Nach der Osteotomie wird der Oberkiefer
mobilisiert und über einen Operationssplint in die neue dentale Situation
eingestellt. Der maxillomandibuläre Komplex
wird dann manuell im Kieferwinkelbereich
unterstützt und in die postoperative Position
rotiert2'8'33. Dabei ist auch hier zu beachten,
dass die zentrische Position des Kiefer-
gelenkkopfes zum Os temporale bei neutraler
zentrischer Okklusion erhalten werden muss.
Erfolgt aber beispielsweise eine Verschiebung
der Kondylen nach kaudal und anterior, so
wird der zahntragende Oberkieferkomplex in
einer falschen Position zum restlichen Schädel
zugeordnet, und es kommt nach Abschluss der
Operation bei dann wieder zentrischer
Kondylenposition analog zu der Situation bei
Umstellungsosteotomien des Unterkiefers zu
einem frontal offenen Biss und zu einer
dentalen Distalrelation. Auch diese Proble-
matik bei Umstellungsosteotomien des zahn-
tragenden Oberkieferkomplexes ist bekannt
6,21,30,32,34,35,36,45 _

Zur Lösung der beschriebenen Probleme wurde
in unserer Klinik die Technik der Kiefergelenkpositionierung mit speziellen
Positionierungsplatten bei sagittalen Spaltungen des Unterkiefers be-
ziehungsweise der Positionskontrolle der Kiefergelenke mit Hilfe eines
Operations-Gesichtsbogens bei Le Fort \ - Osteotomien des Oberkiefers
entwickelt (Abb. 3). Damit ist gewährleistet, dass die zentrische Kondylen-
position während der Operation reproduzierbar eingestellt werden kann.
Diese Technik wird seit ihrer Entwicklung in der Göttinger Klinik konse-
quent bei allen Umstellungsosteotomien angewandt. Der Erhalt der
zentrischen Kondylenposition ist Voraussetzung für die Zuordnung der
knöchernen Strukturen, der Zahnbögen und der Kiefergelenke in der
gewünschten biomechanisch idealen Position.
Bereits die Operationssimulation erfolgt mit Modellen, die in zentrischer
Kondylenposition montiert werden.

Material und Methode

Das Vorgehen nach dem Göttinger Konzept bei der Modellmontage, der
Operationssimulation und der Splintherstellung wird hier am Beispiel eines
Patienten erläutert, der bimaxillär operiert werden soll.

Modellmontage

Die Modelle von Ober- und Unterkiefer werden in einem halbindividuell
oder voll justierbaren Artikulator montiert. Sie können mit Hilfe des Magnet-
Splitcastformers für die Aufnahme im Artikulator vorbereitet werden. Das
Oberkiefermodell mit Magnet-Splitcast wird unter Anwendung des
Anatomischen Transferbogens (Fa. SAM, München, Deutschland) mit Hilfe

Abb. 3 Positionierungsplatte zur Einstellung der zentrischen Kondylenposition bei
kombinierten Osteotomien des Ober- und Unterkiefers im Bereich der Lateralflächen
des aufsteigenden Unterkieferastes und des Jochbeines in situ. Die Positionierungsplatte
wird ebenso wie die intraoperative intermaxilläre Immobilisierung am Ende der
Operation entfernt.
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