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Die zunehmende Bedeutung nicht kariöser Zahnschäden für 
die zahnärztliche Versorgung ist nicht zuletzt auch Folge des 

dokumentierten Kariesrückgangs („caries decline“). Das trifft für 
die Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation (MIH) und in ähnlicher 
Weise für den Bruxismus zu 18. Aufgrund des geringeren Umfangs 
kariöser Schäden in der Population und des längeren Verbleibs 
der Zähne im Mund des einzelnen Patienten steigt die (relative) 
Chance für Schäden durch parafunktionelle Aktivitäten. Es ist an-
zunehmen, dass auch in den vergangenen Jahrzehnten ein erheb-
licher Anteil der Bevölkerung Bruxismusaktivitäten aufwies. Aller-
dings haben andere orale Erkrankungen das Thema klinisch und 
epidemiologisch überdeckt, sodass es erst seit circa zwanzig Jah-
ren im Fokus der Wissenschaft steht. Das Kindes- und Jugendalter 
scheint hierbei eine zentrale Rolle einzunehmen, da die Manifes-
tation para funktioneller Aktivitäten wie Bruxismus primär in diesem 
Lebensabschnitt erfolgt.

Definition

Hinter dem Begriff Bruxismus verbergen sich verschiedene For-
men parafunktioneller Zahnkontakte. In der Literatur gibt es bislang 
keine einheitliche Definition für Bruxismus 22. Die American Aca-
demy of Orofacial Pain (AAOP) definiert Bruxismus als eine tags-
über oder nächtlich auftretende parafunktionelle Aktivität, die sich 
als Pressen, Knirschen, Reiben und Klemmen der Zähne äußert 37. 
Die jüngst von einer internationalen Expertenkommission vorge-
schlagene und aktuell gültige Definition beschreibt Bruxismus als 
eine periodische stereotype Bewegungsstörung des Kausystems, 
welche das Zähneknirschen und -pressen einschließt 25. Im Allge-
meinen wird der tagsüber auftretende vom nächtlichen Bruxismus 
und die statische (festes Aufeinanderpressen der Zähne) von der 
dynamischen (Übereinanderreiben der Zähne mit großem Druck) 
Form unterschieden. Lavigne und Manzini 21 fügten noch eine drit-
te klinische Expressionsweise hinzu, nämlich das „Zähneklappern“ 
(während des Schlafes). Derzeit ist in der Diskussion, ob es sich 
bei Bruxismus um eine krankhafte Störung („disorder“) oder nur 
um ein von der Norm abweichendes Gesundheitsverhalten („be-
haviour“) handelt 40.

Prävalenz und Inzidenz

Bruxismus tritt in allen Altersgruppen, d. h. bei Kindern, Jugendli-
chen und Erwachsenen, auf. Das männliche Geschlecht ist insge-
samt etwas häufiger betroffen 8. Bei Kindern variieren die Angaben 
zur Bruxismusprävalenz je nach Definition zwischen 5 und 81 Pro-
zent 1,24. Unter deutschen Jugendlichen weist etwa jeder Fünfte 
deutliche klinische Bruxismuszeichen auf (Fünfte Deutsche Mund-
gesundheitsstudie)18, und bereits bei jedem 20sten reichen die 
Abrasionen bis ins Dentin hinein14. Unklar ist, wie sich die Bru-
xismusaktivitäten vom Kindes- zum Erwachsenenalter hin entwi-
ckeln. Kieser und Groeneveld19 beschrieben juvenilen Bruxismus 
als temporäres Phänomen, das sich nicht ins Erwachsenenalter hi-
nein fortsetzt. Dagegen fanden Carlsson et al. 5, dass Bruxismus im 
Kindesalter ein guter Vorhersageparameter für das Auftreten dieser 

Parafunktionen im Erwachsenenalter ist. Auch Hublin et al.15 be-
richteten über eine deutliche Tendenz zum Beibehalten der ein-
mal im Kindesalter etablierten Bruxismusaktivitäten.
Insgesamt können Schlifffacetten an den Zähnen als eine kumu-
lative Lebenszeiterfahrung angesehen werden: Je höher das Al-
ter, desto größer werden die Anzahl und der Grad an abradier-
ten Zähnen sein 8,46. Insofern ist die Beurteilung der tatsächlichen 
Bruxismusinzidenz innerhalb eines umschriebenen Zeitintervalls 
schwierig, d. h. eine aktuell beobachtete Abrasion kann in ihrer Ent-
stehung Jahre zurückliegen. Darüber hinaus ist das Auftreten ora-
ler Parafunktionen über die Lebenszeit nicht konstant, sondern es 
wechseln sich Phasen unterschiedlicher Aktivität ab12. Bei einzel-
nen Personen können die Bruxismusaktivitäten sogar von Nacht zu 
Nacht variieren 43.

Diagnose und klinisches Erscheinungsbild

Die Diagnose von Bruxismus kann anamnestisch, klinisch oder 
mit Hilfe von Messgeräten erfolgen. Strukturierte Interviews oder 
Frage bögen dienen der Erfassung anamnestischer Bruxismusakti-
vitäten. Dies kann im Jugendalter direkt 35,36 bzw. bei Kindern di-
rekt oder über die Befragung der Eltern geschehen 54,55. Die klini-
sche Diagnostik erfolgt über die Erhebung von Schlifffacetten an 
den Front- und Seitenzähnen, direkt im Mund oder an Studien-
modellen 17. Hier gibt es verschiedene Klassifikationen zur Beur-
teilung des Schweregrades der Abrasionen 7,8,44. Im Allgemeinen 
müssen Zahnabrasionen bei Kindern und Jugendlichen, welche 
bis ins Dentin reichen, als schwere Bruxismusformen angesehen 
werden (Abb. 1). Schließlich lässt sich mit Hilfe von elektromyo-
graphischen Untersuchungen, die zur Messung der Aktivitäten der 
Kaumuskulatur während des Schlafes durchgeführt werden, die 
unbewusste nächtliche Komponente des Bruxismus erfassen 22. 
Diese Messungen sind jedoch recht aufwendig, weil die Patienten 
dazu ins Schlaflabor müssen.
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Abb. 1 Schwerer Bruxismus mit Dentinfreilegung (Zahn 31)
bei einem 12-jährigen Jungen
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Bei der Diagnostik ist zu berücksichtigen, dass die üblicherweise 
erfassten Zahnabrasionen nur einen Teil des Bruxismusproblems, 
nämlich den langwierigen dynamischen (chronischen) Teil, nicht 
jedoch den statischen, eher akuten Teil (Pressen) beschreiben 24. 
Hinzu kommt, dass sich weniger als zwei Drittel der Betroffenen 
ihrer Bruxismusaktivitäten bewusst sind 11, d. h. die Befragung des 
Patienten hinsichtlich seiner Bruxismusaktivitäten führt insgesamt 
zu wenig verlässlichen Ergebnissen 30. Bei Kindern fällt dieses  
Problem naturgemäß noch stärker ins Gewicht als bei Erwach-
senen, weil anamnestische Angaben der Eltern über ihre Kinder 
zumindest in Bezug auf Bruxismus wenig zuverlässig sind 16. Ein 
weiterer Punkt ist, dass im Kindesalter während der Phasen des 
Zahnwechsels die Mischung von Zähnen der ersten und der zwei-
ten Dentition die Beurteilung klinischer Bruximuszeichen erschwert 
und damit die Nutzung dieser Befunde für das Aufdecken ätiolo-
gischer Zusammenhänge verkompliziert 52,55. So finden sich stark 
abradierte Milchzähne neben gerade durchgebrochenen bleiben-
den Zähnen, die noch ihre ursprünglichen Mamelons aufweisen 
(Abb. 2).
Hingegen scheinen Ernährungsfaktoren (säurehaltige Nahrungs-
mittel) eine geringere Fehlerquelle bei der Erfassung klinischer 
Bruxismuszeichen darzustellen, da die Zahnabrasionen in der 
Mehrzahl tatsächlich durch die parafunktionellen Zahnkontakte 
verursacht werden 3. Typisch und eindeutig zu diagnostizieren sind 
die Schlifffacetten mit einem klaren Schliffbild an den Antagonis-
ten (Schlüssel-Schloss-Prinzip). Das findet sich bei Kindern übli-
cherweise im Front- und Eckzahnbereich (Abb. 2 und 3), während 
es in der Molarenregion weniger offensichtlich ist. An Front- und 
Eckzähnen kann unter Umständen auch viel schneller ein größerer 
Substanzabtrag auftreten.

Ätiopathogenese

Die Ätiopathogenese wird als multifaktoriell angesehen. Ätiolo-
gisch kann zwischen lokalen (peripheren) und zentralen (syste-
mischen, psychologischen) Faktoren unterschieden werden 26. Die 
Bedeutung von lokalen Faktoren wie z. B. okklusalen Störungen ist 
eher gering 27. Bruxismus scheint hauptsächlich durch eine zentral 
erhöhte Aktivität verursacht zu sein 26. Er wird mit Stress, Störun-

gen im dopaminergen System, bestimmten Persönlichkeitsmerk-
malen (Angst, Depression), aber auch mit dem Missbrauch von 
Drogen und Medikamenten, mit (Passiv-)Rauchen, Alkohol, Trau-
mata und genetischen Faktoren in Zusammenhang gebracht 2,15,38. 
Die Störung des Nachtschlafes ist ein immer wieder beobachteter 
Begleit- oder Kausalitätsumstand 6,51. Als messbares pathophysio-
logisches Korrelat für gesteigerten Stress konnte bei bruxierenden 
Kindern ein erhöhter Urinepinephrinspiegel gemessen werden 53. 
Da viele hyperaktive Kinder auch bruxieren1, kann in Anbetracht 
der zunehmenden Zahl an Kindern mit der Diagnose einer Auf-
merksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) zukünftig so-
gar mit einem größeren Bruxismusproblem in dieser Altersgruppe 
gerechnet werden. Kinder mit allgemeinen Entwicklungsstörungen 
weisen ebenfalls viele Bruxismusaktivitäten auf 49. Insgesamt ist die 
Datenlage zu den Risikofaktoren besonders des nächtlichen (un-
bewussten) Zähneknirschens bei Kindern aber nach wie vor un-
zureichend 6.

Bedeutung von Bruxismus im Kindes- und Jugendalter

Die Auswirkungen von Bruxismusaktivitäten auf das orofaziale Sys-
tem hängen vom Schweregrad der Parafunktion ab. Milde Formen 
sind wahrscheinlich Teil des normalen Verhaltens und haben eher 
selten ernsthafte Folgen für die Betroffenen. In extensiver, langwie-
riger Ausführung kann Bruxismus im höheren Alter aber zu starken 
strukturellen Schäden und Beeinträchtigungen führen (Zahnabrieb, 
Zahnschmerzen, Zahnlockerungen, Schäden am Parodont, ästhe-
tische Einbußen)11,33. Die Bedeutung von Bruxismus im Kindes- 
und Jugendalter ergibt sich weniger aus den direkten Folgen für 
das Milchgebiss, sondern eher aus dem o. g. Aspekt, dass die ein-
mal im Kindesalter manifest gewordenen Bruxismusaktivitäten bis 
ins Erwachsenenalter hinein fortbestehen 5. Neben den direkten 
Zahnschäden können durch eine Überbelastung der Strukturen 
verursachte Schmerzen in den Kiefergelenken und der Kaumus-
kulatur weitere Bruxismusfolgen sein 9,32,45. Diese Zusammenhän-
ge wurden in einigen Studien auch bei Kindern und Jugendlichen 
beobachtet 7,23,56, ließen sich in anderen Untersuchungen jedoch 
nicht bestätigen 4,14,19,31,50. Darüber hinaus werden ein Teil der 
sogenannten Spannungskopfschmerzen sowie Störungen in der 

Abb. 2 Ausgeprägte Schlifffacette im Milchgebiss (Zahn 82),
permanente Zähne mit Mamelons

Abb. 3 Verlust der Inzisalkante an Zahn 12 durch Bruxismusaktivitäten 
bei einem 12-jährigen Mädchen
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Sprachentwicklung in direktem Zusammenhang mit Bruxismusakti-
vitäten gesehen 39,42. Die viermal höhere Verlustrate von Implanta-
ten bei Patienten mit Bruxismus kommt hingegen erst im Erwach-
senenalter zum Tragen 57. 

Therapie

Als Folge der Unklarheiten in der Ätiopathogenese und Diagnos-
tik gestaltet sich auch die Therapie von Bruxismus im Kindes- 
und Jugendalter schwierig. Diese ist daher nach wie vor sympto-
matisch ausgerichtet 1. Die Eingliederung von Schienen reduziert 
bei Kindern Bruxismusaktivitäten 10, was offenbar ähnlich wie bei 
Erwachsenen über den Mechanismus der Muskelentspannung 
geschieht 34. Allerdings bieten sich die Schienen nicht in den Pha-
sen des Zahnwechsels an. Die Therapie von Zahnfehlstellungen 
scheint hingegen keine Auswirkungen auf Bruxismusaktivitäten zu 
haben 52 – während der kieferorthopädischen Therapie sind die 
Bruxismusaktivitäten zumindest temporär verringert 13.
Zentraler Ansatzpunkt für die Beeinflussung von Bruxismusaktivi-

täten bei Kindern scheint die Gewährleistung eines ungestörten 
Nachtschlafes zu sein, gerade weil beide Phänomene stark mit-
einander korreliert sind. Das ist biologisch hochplausibel, es feh-
len bislang jedoch Studien, die das eindeutig belegen 6. Bei bruxie-
renden Erwachsenen verbessert eine Schienentherapie zumindest 
kurzfristig den Schlaf 47, aber eine frühere Cochrane-Übersichts-
arbeit konnte dazu keine Evidenz finden 28. Mit Hilfe psychologi-
scher Techniken (Entspannungstraining) kann die Bruxismusakti-
vität bei Kindern ebenfalls reduziert werden 41. Inwieweit die bei 
bruxierenden Erwachsenen verordneten Medikamente (Schmerz-
mittel, Muskelrelaxanzien, Antidepressiva)33 oder physikalische 
Therapie maßnahmen (Physiotherapie, elektromyographisches Bio-
feedback)48 für Kinder geeignet sind, ist noch Gegenstand der For-
schung. Die Datenlage dazu reicht selbst bei Erwachsenen nicht 
für eine evidenzbasierte Empfehlung aus 29. Auch die Injektion von 
Botulinumtoxin in die Kaumuskulatur, welche tatsächlich zu einer 
Verringerung der Kontraktionskräfte führt 20, ist bei Kindern bis-
lang noch nicht angewendet worden. Hier dürften allein schon die 
mentalen Hürden beim Behandler hoch sein.

Fazit

Bruxismus stellt ein im Kindes- und Jugendalter häufig auftreten-
des Phänomen dar, wobei beide Dentitionen gleichermaßen be-
troffen sind. Ursache für die Parafunktionen ist eine durch äußere 
und intrinsische Faktoren bedingte erhöhte zentralnervöse Aktivität, 
die – mit Unterbrechungen – für einen längeren Lebensabschnitt 
von zumindest einigen Jahren anhält. Die direkten und indirek-
ten Folgen können bedingt durch den Verlust an Zahnhartsubstanz 
und Schäden an dentalen Restaurationen langfristig betrachtet er-
heblich sein. Im Kindes- und Jugendalter beschränkt sich die zahn-
ärztliche Therapie auf symptomatische Maßnahmen. Für eine Kau-
saltherapie muss die Ätiopathogenese besser verstanden werden.
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Direkte und indirekte Konsequenzen
akuter und chronischer Bruxismusaktivitäten

• Schlafstörung von Kind und Eltern
• vermehrte Sorgen bei Patienten (Eltern)
• zum Teil erhöhte Empfindlichkeit der Zähne bei freilie-

gendem Dentin
• Schmerzen in der Kaumuskulatur und Hypertrophie
• Beschleunigung von erosiven Prozessen
• Zahnextraktionen infolge von Pulpafreilegungen
• ästhetische Beeinträchtigungen durch Zahnformverän-

derungen
• Verlust von Frontzahnfüllungen (Kantenaufbauten) 

durch Scherkräfte
• höhere Verlustrate von Implantaten
• langfristig aufwendige prothetische Rehabilitationen
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