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1. Einleitung

Die Kondylare Hyperplasie ist definiert als eine Uberschieliende oder persistierende
Aktivitat der subchondralen Knorpelzellen der kondylaren Wachstumszone. Erkannt und
beschrieben wurden dieses Krankheitsbild zum ersten Mal im 19. Jahrhundert (néheres
bei DE BURGH und PAINTER, 1980). Im Gegensatz zu kongenitalen oder Formen
unilateraler oder bilateraler hemimandibularer Asymmetrien aufgrund kondylarer
Hypoaktivitaten, bei denen die Atiologie bekannt ist, gibt es postnatale, meist
asymmetrisch einseitig Uberentwickelte Formen von Anomalien der Mandibula, deren
Ursache bisher nicht bekannt sind.

Sie sind weder kongenitaler noch erblicher Herkunft und entwickeln sich ohne bekannte
Ursache wahrend des normalen oder auch nach Abschluss des Wachstums.

Es sind mandibulare Asymmetrien, die ein zumeist Uberschie3endes Wachstum einer
Seite bis zur Symphyse zeigen. Dies sind sehr typische Formen von Kieferanomalien im
Kindes- oder jungen Erwachsenenalter, unabhangig vom Geschlecht und der Seite. In
der Literatur weisen einige Autoren auf eine Gleichverteilung der Falle bezuglich der
Geschlechter hin (BLOMQUIST und HOGEMAN, 1963). Andere Autoren hingegen
berichten von einer Bevorzugung des mannlichen Geschlechts (WORTH, 1979).
Heutzutage ist man aber zu der Uberzeugung gekommen, dass die kondylare
Hyperaktivitat vermehrt beim weiblichen Geschlecht in Erscheinung tritt (KABAN, 1988).
Die Erscheinungsformen sind variabel. Sie kdnnen von einer rudimentar ausgepragten
bis hin zu exzessiven Formen vorkommen.

Die Entwicklungsgeschwindigkeit, mit der sich diese Anomalien entwickeln, sind
dementsprechend sehr variabel. Langsame Verlaufe tber mehrere Jahre, aber auch sehr
schnelle Verlaufe sind bekannt.

In der Regel treten diese Kieferanomalien in einem Alter ab 6 Jahren auf, es sind aber
auch schon friher Falle beschrieben. Seltener sind solche Anomalien nach dem
eigentlichen Wachstumsprozess, also im Erwachsenenalter zu beobachten.

Einige Autoren siedeln das Hauptalter zwischen dem 15. und 19. Lebensjahr an
(RUSHTON, 1951).



Selten wurde das Krankheitsbild der kondylaren Hyperplasie auch im fortgeschrittenen
Erwachsenenalter beobachtet, wobei fraglich bleibt, ob diese Form der kondylaren
Hyperplasie mit den gleichen Charakteristika einhergeht, wie die Form im jugendlichen
bzw. im jungen Erwachsenenalter (REICHENBACH u. SEIDLER 1948, GRIMM u.
KLIMMT 1970, DE BONT et al. 1985.).

Die kondylare Hyperplasie ist die am haufigsten auftretende postnatale
Wachstumsanomalie im temporomandibularen Gelenkbereich (KABAN 1988).
Gelegentlich als Ursache gesehene externe Schadigungen sind wahrscheinlich nicht der
Ausloser fir dieses Krankheitsbild, sondern vielmehr ein fehlgesteuertes
Uberschief3endes Wachstum unbekannter Ursache.

Abhangig von der Intensitat der Hyperaktivitdt und dem Patientenalter bei Ausbruch der
Krankheit, werden die Gegenseite und/oder die Maxilla in ihrer Entwicklung mit
beeinflusst (OBWEGESEER und MAKEK, 1986)

Grundsatzlich werden zwei Formen unterschieden. Die seltenere Form ist charakterisiert
durch eine ansteigende Zunahme des Volumens der betroffenen Mandibulaseite ohne
Mittellinienverschiebung des Kinns zur Gegenseite. OBWEGESER und MAKEK (1986)
nennen diese Form Hemimandibul&are Hyperplasie (H.H.).

Die haufigere Form ist charakterisiert durch eine Elongation der betroffenen
Mandibulaseite, meist einhergehend mit einer Verbreiterung des gonialen Winkels —
haufig auch ohne Elongation des kondylaren Ansatzes — und einer Verschiebung der
Mittelinie der unteren Schneidezahne zur Gegenseite. Diese Elongation stoppt jedoch
exakt an der Symphyse. Es gibt auch Mischformen dieser zwei Anomalietypen, bei denen
mal die eine und mal die andere Form dominieren.

Am haufigsten tritt die kondylare Hyperaktivitat unilateral auf (RUSHTON 1953).

Klinische Erfahrungswerte legen nahe, dass der Steuermechanismus, der zu diesen
pathologischen Verédnderungen fihrt, in der subchondralen Zone des Kondylus zu
suchen ist (RUSHTON 1946). Diese Hypothese wird durch die Tatsache untermauert,
dafl3, soweit bisher bekannt, bei einer aktiven kondylaren Hyperplasie das abnorme
Wachstum zum Erliegen kommt, wenn eine hohe Kondylektomie, also die Entfernung der

kondylaren Wachstumszone, durchgefuhrt wird.



1.1. Nomenklatur (Einteilungsmoglichkeiten) der kondyldren Hyperaktivitat

OBWEGESER und MAKEK (1986) unterscheiden drei klar definierbare Formen der
kondylaren Hyperaktivitat, von denen wiederum nur zwei das klinische Bild einer

kondylaren Hyperplasie zeigen.

Typ |: der reine hemimandibulére hyperplastische Typ
Typ Il der Mischtyp von hemimandibul&rer Hyperplasie und Elongation
Typ llI: die reine hemimandibulare Elongation, die niemals eine kondylare

Hyperplasie produziert.

Typ I: Diese Form zeigt als Hauptcharakteristikum ein GberschieRendes Wachstum im
Bereich des gesamten Volumens der Mandibula. Die Mandibula auf der betroffenen Seite
wachst starker als die der Gegenseite, was sich in einem vergroRerten aufsteigenden
Ramus und Kieferkorper zeigt. Diese pathologische Vergré3erung endet spatestens an
der Symphyse, ohne die Kinnprominenz zur kontralateralen Seite zu verschieben. Die
Okklusionsebene kann rotiert sein, es kommt aber nicht zu einem Kreuzbiss. Dieses
klassische Bild wird nach Obwegeser und Makek (1986) Hemimandibulare Hyperplasie

(H.H.) genannt.

Typ II: Dieser Typ ist im allgemeinen der Haufigste. Hier kommt es zu einer Elongation
einer Mandibulahalfte mit Verschiebung der Kinnprominenz zur Gegenseite und
Entwicklung eines Kreuzbisses, aber ohne Volumenzunahme des Mandibulakorpers und
seiner Anteile. In der Regel ist diese Elongation einseitig lokalisiert und stoppt immer an
der Symphyse. Dieser Typ wird nach Obwegeser und Makek (1986) Hemimandibulare
Elongation genannt (H.E.).

Die Elongation ist bei diesem Typ aber nicht auf den horizontalen Ramus beschrankt,
sondern es kommt zu einer Elongation aller Anteile der betroffenen Mandibulaseite, was
den aufsteigenden Ramus wie auch den Kondylushals und den Kondyluskopf miterfasst.

Weiterhin werden hierbei zwei Variationen unterschieden, einmal der schlanke (slender
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Type) und der nichtschlanke Typ (non — slender - Type). Sie unterscheiden sich in
Gestalt und Grad der Elongation.
Diese Zwei Wachstumsanomalien, Typ | und Typ IlI, sind vdllig unterschiedlich in ihrer

Erscheinung, wenn sie in reiner Form vorliegen.

Typ Il Der dritte Typ entwickelt sich in Form einer Kombination aus Elongation und
Hyperplasie einer Seite. In diesem Fall ist die betroffene Seite nicht nur im Volumen
vergroRert, sondern die Kinnprominenz zur Gegenseite verschoben und die Okklusion
rotiert. In ausgepragten Fallen ist der dentale Bogen der Mandibula rotiert und steht
aul3er Okklusion. Bei diesem Mischtyp kdnnen demzufolge auch die groteskesten

Formen mandibulérer und fazialer Asymmetrien auftreten.

Eine weitere Einteilungsmoglichkeit, ist die Einteilung nach Augenreich aus dem Jahre
1993:

AUGENREICH untersuchte 1993 ein Kollektiv von Patienten, die klinisch eine kondylare
Hyperplasie des Unterkiefers aufwiesen. Anhand morphologischer Merkmale unterschied

er folgende Formen voneinander:

1. Der horizontale Asymmetrietyp: Die Asymmetrie des horizontalen Typs ist bei
aul3erer Betrachtung auf das Untergesicht beschrankt. Durch die Lateralverlagerung bzw.
—schwenkung des Unterkiefers zur kontralateralen Seite erscheint aus frontaler
Perspektive ein deutlich asymmetrischer Zustand des unteren Gesichtsdrittels. Der
Ubergang zwischen aufsteigendem und horizontalem Ast des Unterkiefers wirkt auf der
hyperplastischen Seite wesentlich flieBender. Der Unterkieferkorper kann auf der
kontralateralen Seite, abhangig vom Schweregrad der Asymmetrie, leicht gestaucht
wirken, der Kieferwinkel stellt sich markanter dar.

Das auffalligste Merkmal ist die Kinnmittenabweichung bezogen auf die gesamte
Gesichtsmitte, definiert als die vertikale Verbindungslinie charakteristischer
Weichteilpunkte auf der Mediansagittalen aller Gesichtsdrittel. Man kann von einer
sogenannten Kinndeviation sprechen. In Abhangigkeit vom Grad der Deviation des Kinns

bzw. des gesamten Unterkiefers resultieren unterschiedlich starke Asymmetrien der



11

bedeckenden Weichgewebsstrukturen. Die Mundspalte zeigt in vertikaler Dimension
kaum Abweichungen, die Parallelitat zur Bipupillarlinie ist gewahrleistet.

In Extremfallen wird eine Furchung des kontralateralen Mundwinkels, erganzt durch die
Bildung einer positiven Lippentreppe, verursacht. Insgesamt handelt es sich um
morphologische Merkmale, die durch eine ausschlie3lich passive Anlagerung der
Weichgewebe an die kndchernen Strukturen erfolgen. Oberhalb der Mundspalte im
Bereich des Mittelgesichtes liegen keine Asymmetrien vor.

In der Profilansicht stellt sich bei samtlichen Patienten ein progener Habitus dar.

Intraoral zeigt sich beim horizontalen Typ ein Kreuzbil3 auf der kontralateralen Seite,
verursacht durch die Unterkieferschwenkung. Die Unterkieferseitenz&hne der elongierten
Kieferhalfte sind durch die Schwenkung der Basis nach mesial und palatinal versetzt,
bezogen auf ihre Oberkieferantagonisten. Die Tendenz zur palatinalen Hockerokklusion,
sowie die deutliche Auspragung einer Mesialokklusion resultieren auf der betroffnen
Seite.

Eine Infraokklusion (offener Biss) ist weder auf der befallenen noch auf der
kontralateralen Seite vorhanden. Im Unterkieferschneidezahnbereich dominiert die Mittel-
liniendiskrepanz. Desweiteren verursacht der ausgeschwenkte Unterkiefer eine falsche
Verzahnung im Frontzahnbereich der gegenuiberliegenden Kieferhalfte.

Die Auspragung der Symptome ist vom Grad der Unterkieferschwenkung abhangig.
Insgesamt verlauft die Okklusionsebene nahezu parallel zur Bipupillarlinie, eine

Infraokklusion besteht nicht. Das Ausmal} der dento-alveolaren Anpassungen ist gering.

2. Der vertikale Asymmetrietyp: Der extraorale Befund der Patienten mit vertikaler
Asymmetrie unterscheidet sich grundlegend von dem des horizontalen Typs. Die frontale
Ansicht liefert bereits die wichtigsten Aufschlisse. Die Morphologie des deformierten
Unterkiefers erweckt den Eindruck unterschiedlicher Gesichtshalften. Eine Caudal-
verlagerung der befallenen Unterkieferhalfte, einschliel3lich der konvexen Durchbiegung
des Unterkieferrandes bis zur Symphyse, laR3t die hyperplastische Seite deutlich langer
und schmaler erscheinen. Die dagegen vertikal kiirzere nicht hyperplastische Seite wirkt
breiter, der Kieferwinkel eckiger und somit markanter im Gegensatz zur deformierten

Seite.
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Durch die einseitige Kaudalverlagerung ist das gesamte Untergesicht zur betroffenen
Seite gekippt, es entsteht das Bild einer Untergesichtsrotation bzw. — skoliose. Der
Kinnbereich, als Grenze zwischen hyperplastischer und unveréanderter Kieferhalfte, ist zur
kontralateralen Seite geneigt. Die Weichteile der veranderten Region lagern such
wiederum passiv ihrer knéchernen Unterlage an, insbesondere die Mundspalte ist in
Abhangigkeit von dem Ausmal} des Kaudalwachstums und der maxillaren Adaptation
unterschiedlich stark geneigt. Im Bereich des Mittelgesichts sind von extraoral
grundsatzlich keine Veranderungen zu eruieren.

Die Profilbetrachtung zeigt, dass keine Beeinflussung des Weichteilprofils in der
Sagittalen erfolgt, ein progener Habitus ist nicht zu verzeichnen.

Intraoral zeigt sich beim Vertikaltyp kein Kreuzbiss. Infolge der fehlenden Laterognathie
kommt es zu keinen nennenswerten Anomalien der Unterkieferseitenzahne in der
Transversalen in Relation zu ihren Antagonisten.

Eine geringe Neigung der Unterkieferseitenzéhne zur befallenen Seite ist jedoch typisch.
Auch in der sagittalen Dimension bestehen keine Okklusionsanomalien.

Ein typisches Merkmal der vertikalen Asymmetrie hingegen ist die Infraokklusion im
Seitenzahnbereich der hyperplastischen Seite. Der Grad der isolateralen Infraokklusion
ist deutlich variabel. Er hangt vom Schweregrad der vertikalen Asymmetrie des
Unterkiefers und der dento-alveolaren bzw. basalen Adaptation ab.

Die Frontzdhne des Unterkiefers sind transversal deutlich zur deformierten Seite geneigt,
es resultiert eine Mittelliniendiskrepanz. Die Okklusionsebene des Unterkiefers ist zur

befallenen Seite geneigt.

3. Der unilaterale Mischtyp: Die Patienten mit unilateralem Mischtyp weisen zum Tell
eine Kombination der extraoralen Symptome beider Typen auf. Die Pragnanz der
einzelnen Symptome ist allerdings abgeschwacht. Beispielsweise stellt sich in der
Patientengruppe mit vertikaler Dominanz der typische Eindruck der Gesichtsverlangerung
und —verschmalerung nicht derart deutlich, die zusétzliche Schwenkung des Unterkiefers
erschwert die Typisierung bei ausschlieRlich extraoraler Inspektion. Ahnlich verhalt es
sich dominierender horizontaler Asymmetrie. Die typische VergroRerung des Kiefer-
winkels der betroffenen Seite ist abgeschwécht, eine zusatzliche geringe Kaudal-

verlagerung der hyperplastischen Unterkieferhélfte erschwert auch hier die extraorale
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Diagnose. Beziglich der okklusalen Anomalien weisen die unilateralen Mischtypen die
schwerwiegendsten Symptome auf. Eine weitere Unterteilung anhand der jeweils
dominierenden Wachstumskomponente ist hierbei nicht zwingend erforderlich. das
Auftreten der charakteristischen Okklusionsanomalien beider Asymmetrietypen in

Kombination ist die Regel.

1.2. Nomenklatur der kondylar hyperaktiven Formen

Die oben genannten drei Typen nach Obwegeser und Makek (1986) werden generell in
der Fachliteratur unter der Bezeichnung ,Kondylare Hyperplasie* gefiihrt (RUSHTON
1944, CERNEA 1967, DE BURGH NORMAN und PAINTER 1980 u.a.).

Einige Autoren beschreiben differente Formen, aber prazisieren diese nicht naher, weder
in ihrer Beschreibung noch mittels radiologischer Aspekte.

Die Ausdricke Laterognathie, unilaterale oder Deviationsprognathie werden im
wesentlichen fur die unilaterale hemimandibulare Elongation benutzt (z.B. BRUCE und
HAYWARD 1968, MERCIER 1969).

KABAN (1988, 1990) unterscheidet zwischen einem vertikalen und einem rotierenden
Muster der kondylaren Hyperplasie.

DELAIRE et al. (1983) sprechen uber eine L hypercondylie mandibulaire unilaterale ou
bilaterale a" croissance verticale et transversale.

HOVELL beschreibt 1963 die gleichen drei Typenformen der kondylaren Hyperplasie wie
Obwegeser und Makek, ohne aber diese drei Formen von der Nomenklatur her ndher zu
klassifizieren.

HOVELL (1963) kann aber keine Grinde bzw. Erklarungen zu diesen drei Formen

abgeben.
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1.3. Formen der Kondylen

In der Literatur werden die drei Typen nach Obwegeser und Makek (1986) generell als
kondylare Hyperplasien bezeichnet, bei denen demzufolge dann auch echte
hyperplastische Kondylen vorliegen mussten.

Dies ist nach Obwegeser und Makek (1986) aber nicht immer zutreffend.

Lediglich beim hemimandibularen hyperplastischen Typ (H.H.) und beim Mischtyp
(H.H./H.E.) existieren auch hyperplastische Kondylen.

Der hemimandibular elongierte Typ weist keine hyperplastischen Kondylen auf.

In wenigen Fallen zeigt sich ein anteriorer ,Schnabel”.

Es kann aber auch zu deutlichen irregularen VergroRerungen der Kondylen kommen
(CERNEA 1967, EGYEDI 1969, WALKER 1967 u.a.)

Bei einigen Autoren ist dies auch in Formen von Zeichnungen wiederzufinden.

Man kann sich heutzutage eine klares Bild der Kondylengré3e machen, ohne diese zu
beseitigen. Dies geschient mittels dreidimensionaler Computertomographie und
stereolithographischer Schadelrekonstruktionen.

Bei den Typen | und 11l ist nicht nur der Kondylus vergrol3ert, sondern auch der Hals. Er
ist dicker und langer (OBWEGESER und MAKEK, 1986).

Beim Typ Il hingegen ist keine reale Hyperplasie prasent. Der Kondylus ist hier nicht
sichtbar vergroRRert. Er befindet sich vielmehr in einer normalen Spanne von Grof3e und
Gestalt (OBWEGESER und MAKEK, 1986).
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1.4. Modgliche pathophysiologische Ursachen

OBWEGESER und MAKEK (1986) gehen bzgl. der Pathophysiologie von zwei
verschiedenen Wachstumsregulatoren, die fir die Entwicklung der verschiedenen
Asymmetrien verantwortlich sind, aus. lhr Vorkommen liegt in der Knorpelzone der
Kondylen. Der Eine ist verantwortlich fir eine pathogene Langenveranderung. Dieser
Faktor wird Faktor L genannt. Der volumen — bzw. massenverandernde Faktor wird
Faktor M genannt. Nur bei Existenz dieser zwei Wachstumsregulatoren kénne die
Entwicklung dieser Anomalien aufgeklart werden.

Deren Existenz ist auch von der klinischen Beobachtung ableitbar, dass nach hoher
Kondylektomie das pathologische Wachstum, soweit bisher bekannt, zum Erliegen
kommt. Wenn also die Annahme korrekt ist, dass diese beiden Regulatoren existieren, so
kann man festhalten, dass sie normalerweise auch in physiologischer Form vorliegen
missen und folglich am normalen Entwicklungsprozess der Mandibula beteiligt sind.
Dementsprechend ist ein Vorhandensein solcher Regulatoren im Verstandnis des
Krankheitsbildes der kondylaren Hyperaktivitat als besonders wichtig anzusehen. Wenn
also nur ein Regulator einer Seite hyperaktiv ist, kommt es demzufolge zur Ausbildung
des Typs | oder Il. Es kommt so entweder zu einer Zunahme der Lange oder aber der

Masse der Mandibula.

Sind beide Regulatoren einer Seite hyperaktiv, kommt es zum Typ Ill, der Mischform mit
Langen und Massenzunahme der Mandibula. Hierbei ist zu beobachten, dass bei der
Hyperaktivitat beider Regulatoren einer durchaus dominant, also starker hyperaktiv sein
kann als der andere, so dass es dementsprechend bei der Mischform zu einer starkeren
Auspragung der hemimandibularen hyperplastischen oder elongierten Komponente
kommen kann.

Diese Differenz in der Hyperaktivitat kann sich in einem Verhaltnis von bis 80% zu 20%

auiRern.

Bei gering ausgepragter Hyperaktivitat dieser Regulatoren kommt es zu rudimentar

ausgepragten Formen, wie es auch bei extrem hyperaktiven Regulatoren binnen
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kirzester Zeit zu extremen Formen kommen kann. Die Stimulation der Regulatoren
scheint autonom zu sein, da es sonst schwer verstandlich ist, warum beide
unterschiedlich intensiv in Erscheinung treten kénnen. Unter der Annahme, dass diese
beiden Regulatoren in beiden Kondylen vorkommen, ist zu erklaren, dass es auf beiden
Mandibulaseiten zu den jeweiligen Typen I-lll kommen kann und somit unilaterale wie
auch bilaterale Formen auftreten. Die  Asymmetrien bei unilateralen wie auch bilateralen
Formen legen nahe, dass ein zentraler Steuermechanismus nicht vorliegen kann, da es
sonst immer zu entweder einseitig gleichméalRigen oder beidseitig gleichmaligen
Veranderungen kommen musste. Auch das nach hoher Kondylektomie zum Stillstand
kommende Wachstum stitzt die These eines nicht vorhandenen zentralen

Steuermechanismus.

Einer zentraler Steuermechanismus ist vielmehr bei der Akromegalie zu beobachten, wo
die Mandibula insgesamt pathologische AusmalRe annimmt. In diesen Féllen geht man
davon aus, dass die Induktion zur kondylaren Hyperaktivitat von der Hypophyse ausgeht.
Aussagekraftige Nachweise hiertber gibt es nicht, lediglich Vermutungen. Es gibt aber
auch Formen der Akromegalie, bei denen es nicht zu pathologischen Gro6l3en-
veranderungen der Mandibula kommt (OBWEGSER und MAKEK, 1986).



17

1.5. Atiologie der kondyldren Hyperaktivitét

Oftmals werden als mogliche Ursachen fir das Entstehen der kondylaren Hyperaktivitat
Traumata angefuhrt (HYCKEL et al.,, 1991). Manche Patienten erwé&hnen bei der
Anamnese einen Sturz aufs Kinn in friher Kindheit als mdglichen unterstiitzenden Faktor
bei Entwicklung einer kondylaren Hyperaktivitat. Ein kausaler Zusammenhang liel3e sich
allenfalls dann finden, wenn die Hyperaktivitat in einem engen zeitlichen Zusammenhang
mit dem Unfall stinde, was aber bei den meisten untersuchten Patienten nicht der Fall

ist.

OBWEGESER und MAKEK (1986) haben bei ihren drei Typenklassen keinen Patienten
gefunden, der einen solchen gesicherten Zusammenhang aufwies, was nicht heif3t, dal3
es nicht zu mandibularen Asymmetrien in Zusammenhamg mit Traumata kommen kann.
Mogliche Ursachen fir eine Hyperaktivitat koénnten auch Entzindungen im
Kiefergelenksbereich sein. In der Regel folgt jedoch auf eine Entziindung fast immer eine
Hypoaktivitat (OBWEGESER und MAKEK, 1986) .

Als weiterer moglicher auslésender Faktor fur eine Hyperaktivitat wird in der Literatur die
Hypervaskularisation diskutiert (EGYEDI 1969, WALKER 1967).
Es stellt sich allerdings die Frage, ob eine Hypervaskularisation der Grund fir eine

kondylare Hyperaktivitat oder nicht vielmehr eine Folge dieser ist.

Genetische Einflisse werden auch als méglicher atiologischer Faktor diskutiert. Beim
hemimandibularen hyperplastischen Typ konnten genetische Ursachen bisher nicht
festgestellt werden, es liegen aber Hinweise auf genetische Ursachen beim
hemimandibul&ren elongierten Typ vor ( WALKER 1967, PERSON 1973).

Ein Verfahren zum definitiven Nachweis der von Obwegeser und Makek (1986)
postulierten Wachstumsregulatoren ist bis zum heutigen Tage noch nicht entwickelt
worden, so dal3 der Beweis fur die Richtigkeit dieser Hypothese noch zu erbringen ist.
Letztendlich aber ist die Atiologie der kondylaren Hyperaktivitat umstritten und nicht
vollstandig geklart (GRAY et al. 1990).
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1.6. Problemstellung

Ziel der vorliegenden Arbeit war es deshalb zu untersuchen, ob die Knochenszintigraphie
in Verbindung mit einer evtl. single photon emission tomography (SPECT), ein
geeignetes Verfahren darstellt, bei Vorliegen der klinischen Symptome einer kondyléaren
Hyperplasie eine Aussage zu treffen, ob das bzw. die Wachstumszentren noch aktiv sind
und eine Therapie zur Beendigung des Wachstums in Form einer hohen Kondylektomie
vorgeschaltet werden muss, damit die langfristige Stabilitdit eines spater
durchzufiihrenden korrigierenden kieferorthopadisch — kieferchirurgischen Eingriffs
gewabhrleistet ist.

Aus dem bisher gesagten wird deutlich, dass beim Krankheitsbild der kondylaren
Hyperplasie bisher sowohl die Atiologie weitgehend unbekannt ist, als auch eine

Prognose es zu erwartenden Wachstums nicht moglich ist.
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2. Material und Methode

2.1. Patientenkollektiv

In der Klinik und Poliklinik fuar Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie des
Universitatsklinikums Bonn wurde von 1996 bis 2001 bei 14 Patienten klinisch eine
kondylare Hyperplasie diagnostiziert. 9 Patienten waren weiblich mit einem
Durchschnittsalter von 22,3 (13-37) Jahren, 5 mannlich mit einem Durchschnittsalter von
22,4, (12-46) Jahren.

Die rechte bzw. linke Seite waren jeweils gleich haufig (n = 7) betroffen. Auf die
weiblichen Patienten entfielen 3 linksseitige und 6 rechtsseitige Félle, auf die mannlichen

Patienten 4 linksseitige und 1 rechtsseitiger Fall.

2.2. Klinische Symptomatik

Zur Beurteilung des initialen Auspragungsgrades der kondylaren Hyperplasie sowie
des weiteren Verlaufes wurden aus den Unterlagen der Klinik und Poliklinik fur
Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie retrospektiv folgende klinische und

réntgenologische Parameter erhoben:

e Verlangerung des Collum mandibulae und der gesamten Unterkieferhalfte
und/oder  Verlangerung des Ramus mandibulae und  vertikale
Dimensionszunahme des Corpus mandibulae

o Mandibulaschwenkung und/oder Mittelliniendiskrepanz

o Mesialokklusion isolateral und/oder Kreuzbifd kontralateral

o Infraokklusion mit einseitig offenem Bil3 und/oder Kippung der Okklusionsebene

Zur Beurteilung der okklusalen Situation wurden zuséatzlich - sofern vorhanden -

Situationsmodelle analysiert.
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2.3. Nuklearmedizinische Untersuchung

Mit der Frage, ob eine fortbestehende Aktivitat der kondylaren Hyperplasie vorliegt oder
nicht, wurden alle Patienten einer nuklearmedizinischen Untersuchung unterzogen. Dabei
sollte abgeklart werden, ob und wenn ja in wieweit das Wachstumszentrum im Bereich
der kondylaren Wachstumszone des Kondylus noch aktiv ist oder nicht. Dazu wurden bei
den Patienten jeweils eine Knochenszintigraphie mit SPECT (single photon emission

tomography) angefertigt.
Vor der Untersuchung wurden folgende vorbereitende Malinahmen getroffen:

1. Der Patient musste nicht niichtern sein.

2. Eine Regelmedikation konnte wie ublich verabreicht werden.

3. Zur Schilddrusenblockade wurden 20 Tropfen Irenat (Firma Bayer Vital,
Leverkusen) verabreicht.

4. Fir eine ausreichende Hydrierung mufte der Patient insbesondere in der 2.
Stunde nach Injektion ca. 1 Liter Flussigkeit zu sich nehmen.

5. Vor Beginn der Aufnahme mufl3te die Harnblase mdglichst vollstandig entleert

werden.

Es wurden statische Ganzkdrperaufnahmen 2 — 4 Stunden post injectionem angefertigt.
In dorsaler und ventraler Projektion dauerten sie mit der Doppelkopfkamera ca. 15
Minuten. Je nach Befund wurden zusétzlich noch statische Einzelaufnahmen des Kopfes
angefertigt.

Um mogliche pathologische Befunde genauer lokalisieren und interpretieren zu kénnen,
wurden zusatzlich SPECT — Aufnahmen angefertigt. Bei positivem Befund konnte so

anhand der SPECT - Aufnahmen eine 3 D — Darstellung erfolgen.
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2.3.1. Knochenszintigraphie

Bei der Knochenszintigraphie erfolgte nach der Praparation des entsprechenden Kits
(99mTc — MDP Amersham Buchler: gefriergetrocknete Mischung von 5 mg
Methylendiphosphonsaure als Natriumsalz und 0,34 mg Zinn(ll)Fluorid, Zugabe von 180
— 4000 MBg 99mTc in 3 — 8 ml) die intravendse Injektion von 400 — 600 MBg. Nach 2 bis
4 Stunden erfolgte die Szintigraphie mit Hilfe einer Gamma — Kamera.

Sie dient sowohl fir die Einzelaufnahmen, als auch fir die Ganzkdrperszintigraphien.

Fur die Ganzkdrperaufnahmen mit der Gamma — Kamera wurde ein Impulsrate von
200.000 counts/Bild gewahlt.

Die Aufnahmen wurden in Bauch — und Rickenlage, mit der Doppelkopfkamera nur in
Ruckenlage, angefertigt.

Die Aufnahmedauer betrug 30 — 40 Minuten bei Einzelaufnahmen und 25 — 35 Minuten
bei Ganzkdrperaufnahmen.

Wichtig war die exakte Projektion, da durch Schragprojektion z.B. Seitendifferenzen
vorgetauscht werden kdnnen.

Die Injektionsstelle wurde markiert, wenn eine Verwechslungsgefahr mit einem
speichernden Prozess im Knochen zu befurchten war.

Die Speicherung und Bearbeitung der Daten in einem Rechnersystem erlaubte

schlie3lich eine Quantifizierung der Knochenszintigramme.

2.3.2. Single photon emission tomography (SPECT)

Die SPECT (single photon emission tomography) benutzt wie die Knochenszintigraphie
Radionuklide wie 99mTc, 123J, 67Ga oder 201TI.

In der vorliegenden Studie wurde 99mTc als Radionuklid gewabhlt.

Gemessen wird die von 99mTc emittierte Gammastrahlung und damit die
Radionuklidverteilung im zu untersuchenden Gewebe. Die Ergebnisse kdnnen
anschlielend auf Schichtaufnahmen beurteilt werden.

Generell handelt es sich um die Auswertung von Daten, die bei Messungen mit der

Szintillationskamera unter verschiedenen Winkeln anfallen.
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Da nach tomographischer Rekonstruktion nur die Aktivitatsverteilung einer beliebig
wahlbaren Organschicht dargestellt ist, resultiert ein guter Bildkontrast, der die
dreidimensionale Radionuklidverteilung in den Organen wiedergibt.

Bei der Transversal — SPECT kamen multiple Messebenen (64 Matrix) tber dem Objekt
durch 360 oder 180 Grad Rotation zur Anwendung (30 — 60 Einzelbilder).

Die rekonstruierten Bilder sind zunachst Transversalschichten, die etwa den
Transmissions — Computertomogrammen entsprechen.

Wegen der Ausdehnung des Gesichtsfeldes der Szintillationskamera in Richtung der
Korperlangsachse, kann aus einem einzigen Umlauf der Schichtensatz des untersuchten
Kdrperabschnitts rekonstruiert werden.

Die Bildinformation aus diesem Schichtensatz kann dann in jeder beliebigen Orientierung

dargestellt werden und ergibt dabei koronare, sagittale oder schrage Schichten.

Die erzielbare raumliche Aufldsung ist abhangig von

der Intensitat der Anreicherung des Radionuklids,
dem Aufldsungsvermégen des Kamerakopfes, speziell des gewahlten Kollimators,
dem Abstand zwischen Kamerakollimator und Objekt (Rotationsradius),

der Position der angestrebten Untersuchungsregion innerhalb der Schicht, und

a bk~ 0N PE

der Gute des Rekonstruktionsprogramms.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass sich mittels SPECT die Kontrastauflésung
kleiner Bereiche mit negativem oder positivem Kontrast verbessern lasst. Standige
Qualitatskontrollen aller Randbedingungen und Parameter sind dabei unerlasslich. Von
Einfluss auf die Bildqualitat sind Abweichungen (elektronisch und mechanisch) vom
Rotationszentrum, Inhomogenitaten der Kamera und Variationen des Streustrahlenanteils
in Abhangigkeit von der Kamerakopfstellung. Eine SPECT — Untersuchung dauert ca. 15
bis 20 Minuten.
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2.4. Nuklearmedizinische Auswertung

Die am Institut fur Nuklearmedizin des Universitatsklinikums Bonn angefertigten
Knochenszintigramme wurden am Computer mittels anlegen einer ,region of interest*
(ROI) im Bereich der Kiefergelenksregionen quantitativ erfasst.

Die Roi ist in unserem Fall ein mit der Maus anlegbares Viereck, das in seiner Grol3e
variierbar ist und im Bereich des Kiefergelenks einjustiert wird. Mit der Roi wird das
guantitative Ausmald einer Anreicherung von Nukliden im Kiefergelenksbereich erfasst.
Hierbei wurde ein krank — gesund — Vergleich durchgefiihrt und fir die statistische
Auswertung ein entsprechender Quotient gebildet.

Bei einem Krank — Gesund — Quotienten von 0,95 — 1,06 wurde die Anreicherung in
beiden Kieferhalften als gleich und damit unauffallig, von 1,07 bis 1,17 als gemafigt und

bei Werten ab 1,18 als deutlich unterschiedlich bewertet.
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Abb. 1 : Platzierung der Roi auf dem Szintigramm bei einer seitlichen Aufnahme des
Schadels (‘aus CHAN et al., 1999).
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3. Ergebnisse

3.1. Patientenkollektiv

In der vorliegenden Studie wurden insgesamt 14 Patienten mit den Kklinischen
Symptomen einer kondylaren Hyperplasie nuklearmedizinisch untersucht.

Das Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Untersuchung reichte von 12 bis 46
Abbildung 2 (22,36 Jahren +/- 10,24).

45 -
4 -
3,5 -
3 _
2,5 -
2 -
15 -
1 -
0,5 -
0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
10-15 16-20 21-25 26-30 31-40 41-50

Alter in Jahren

Anzahl Patienten

Abb. 2: Altersverteilung der Patienten mit der klinischen Diagnose Kondylare Hyperplasie
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3.1.1. Geschlechtsverteilung

5 (36%) Patienten waren mannlich, 9 Patienten (64%) waren weiblich (Abb.3).

mannlich
5
(36%)
weiblich
9
(64%)

Abb. 3 : Geschlechterverteilung der untersuchten 14 Patienten.

3.1.2. Verteilung bzgl. der erkrankten Mandibulaseite

Die betroffenen Seiten verteilten sich zu gleichen Teilen auf die rechte und linke Seite
(Abb. 4)

rechts links

Abb. 4 : Haufigkeit der jeweils betroffenen Krankheitsseite.
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3.2. Klinische Symptome

Klinisch bestand bei 8 Patienten eine Deviation des Kinns zur gesunden Seite. Eine
Abweichung der Unterkiefermittellinie lag in 8 Féallen vor. Sie reichte von einer halben

Unterkieferschneidezahnbreite bis hin zu 6 mm zur jeweils gesunden Seite

Rontgenologisch konnte mittels Orthopantomogramm (OPG) in 5 Féllen eine deutliche

Elongation des aufsteigenden Unterkieferastes der erkrankten Seite festgestellt werden.

3.3. Radionuklidanreicherung

Bei der Auswertung der Szintigramme wurden folgende Wertebereiche festgelegt (siehe
Tabelle 1):

Quotienten

1.) zwischen 0,95 und 1,06 wurden als unauffallig
2.) von 1,07 und 1,17 als gemaRigt und
3.) von 1,18 bis 1,27 als auffallig

definiert.

Damit konnte bei 3 Patienten nuklearmedizinisch auf der hyperplastischen Seite eine
auffallige (pathologische) Anreicherung des Radionuklids 99mTc nachgewiesen werden.
5 Patienten zeigten eine gleichmallige Anreicherung auf der hyperplastischen Seite.
Zusammen mit dem klinischen und rontgenologischen Befund war damit jedoch nicht die
Indikation fir eine hohe Kondylektomie gegeben. Bei 6 Patienten liel3 sich keine
Mehranreicherung des Radionuklids auf der hyperplastischen Seite hachweisen (Tabelle
1).
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Insgesamt zeigte sich eine Verteilung erkrankter Patienten zugunsten des weiblichen
Geschlechts, das mit 9 Patienten (64,29%) gegenuber 5 mannlichen Patienten (35,71%),
gut 2/3 der zu untersuchenden Patienten ausmachte.

Von den aufféalligen 3 Patienten waren 2 weiblich (66,66%) und 1 mannlich (33,34%).

Von den 5 gemaRigt auffalligen Patienten waren 4 weiblich (80%) und 1 mé&nnlich (20%).
Von den 6 unauffalligen Patienten waren schlie3lich 3 weiblich (50%) und 3 mannlich
(50%).

Somit ergibt sich ein Gesamtanteil der auffalligen weiblichen Patienten ab der
Gesamtpatientenzahl (14) von 2 (14,29%) und der auffalligen mannlichen Patienten von
1 (7,14%).

Die 4 gemaligt auffalligen weiblichen Patienten bildeten 28,57% der
Gesamtpatientenzahl. Der eine gemaRigt auffallig mannliche Patient entspricht ebenfalls
7,14%.

Die 3 unauffalligen weiblichen Patienten hatten eine Anteill von 21,43% der
Gesamtpatientenzahl, ebenso die 3 unauffalligen mannlichen Patienten (Tabelle 1)

Zusammenfassend konnte somit bei 3 von 14 Patienten (2 weiblich / 1 mannlich) mittels
Knochenszintigraphie eine deutlich gesteigerte Radionuklidanreicherung auf der
erkrankten Seite nachgewiesen werden. Zusammen mit dem Kklinischen und
réntgenologischen Befund einer Asymmetrie mit Mittellinienabweichung zur gesunden
Seite bzw. Schwenkung der Okklusionsebene bestatigte dies das Vorliegen eines aktiven
Wachstums und die Indikation zur Durchfihrung einer hohen Kondylektomie, um die
kondylare Wachstumszone zu beseitigen. Unabhangig vom Asymmetrietyp wurden in
keinem der 3 Falle nach hoher Kondylektomie klinisch oder réntgenologisch Hinweise flr
ein Fortbestehen der Wachstumsaktivitéat gefunden. Die Okklusion war in allen Fallen
stabil, die postoperative Kiefergelenkfunktion, verglichen mit den praoperativ erhobenen
Parametern, uneingeschrankt. Bei 2 von diesen Patienten wurde anschlie3end — nach 8
bzw. 11 Monaten — die faziale Asymmetrie und okklusale Fehlstellungen durch

entsprechende kieferorthopadische Operationen korrigiert. Auch im Anschluss an diese
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Operation zeigten sich keine Zeichen einer fortbestehenden Wachstumsaktivitat. Die
dritte Patientin (14 Jahre alt) war zum Zeitpunkt der Datenerhebung noch nicht korrektiv
operiert worden, da das allgemeine Kdérperwachstum noch nicht abgeschlossen war.

Bei 4 Patienten, bei denen lediglich eine gemalligte Radionuklidanreicherung
nachgewiesen werden konnte, wurden zunadchst engmaschig klinisch und radiologisch
kontrolliert. Hier zeigten sich im Verlauf keine Zeichen eines fortbestehenden
Wachstums, so dass hier von einer erhdhten Anreicherung als Residuum eines
stattgefundenen UbemaRigen Wachstums, das zum Zeitpunkt der szintigraphischen
Untersuchung bereits zum Stillstand gekommen war, ausgegangen werden muss.

7 Falle zeigten szintigraphisch keine Auffélligkeiten und konnten direkt korrektiv

behandelt werden.

Ausgewahlte Patientenfalle mit unauffalliger, gemaRigter und auffalliger Anreicherung
sind unter 3.4 (Abbildungen 5 bis 10) exemplarisch dargestellt.
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Lfd. Nr. | Alter | Geschlecht erlg;rt]é(te ML Aufn:rr:me- Auf;;gTe- QE/oCt;ie-nt Bewertung
1 12 M links Ja lateral ADAC 1,18 auffallig
2 13 W links Ja | posterior ADAC 1,04 unauffallig
3 13 w rechts lateral Elscint 1,13 gemanigt
4 15 M links Ja lateral ADAC 1,067 | unauffallig
5 16 M rechts lateral ADAC 0,997 | unauffallig
6 16 W rechts Ja lateral ADAC 1,001 | unauffallig
7 17 W rechts anterior ADAC 1,101 | gemaRigt
8 18 W rechts Ja lateral Picker 1,13 gemafigt
9 22 W links Ja anterior ADAC 1,005 | unauffallig
10 23 M links lateral Elscint 1,221 auffallig
11 29 W links Ja anterior Elscint 1,27 auffallig
12 36 w rechts lateral Elscint 0,946 | unaufféllig
13 37 w rechts lateral Elscint 1,142 | gemaRigt
14 46 M links Ja lateral Elscint 0,996 | unauffallig

Gesamt: (22,36 | 9w/5m | 71/7r 1,087

Tabelle 1: Auswertung der 14 untersuchten Patienten mit der klinischen Diagnose

kondylare Hyperplasie,(ADAC = 7, Elscint = 6, Picker = 1).
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3.4. Exemplarische Patientenfélle

3.4.1. Patientenfall mit unauffélliger Anreicherung

Abb. 5a und 5b: Rechts - (a) bzw. linkslaterale (b) Skelettszintigraphie des Schéadels
ohne pathologischen Befund. Patient mannlich, 46 Jahre alt, Klinisch linksseitige

kondylare Hyperplasie).
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Abb. 6: SPECT des gleichen Patienten der Abb. 5 ohne pathologischen Befund.
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3.4.2. Patientenfall mit geméaRigter Anreicherung

Abb. 7a und 7b: Rechts — (a) bzw. linksseitige (b) Skelettszintigraphie mit maRigem,
nicht eindeutigen pathologischen Befund auf der rechten Kiefergelenksseite. (Patientin

weiblich, 18 Jahre alt, klinisch rechtsseitige kondyléare Hyperplasie. Es wurde keine hohe
Kondylektomie vorgenommen).
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Abb. 8: SPECT des gleichen Patienten der Abb. 7 mit ebenfalls gemaligten

pathologischen Befund auf der rechten Kiefergelenksseite.
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3.4.3. Patientenfall mit auffalliger Anreicherung

9a)

9b)

Abb. 9a und 9b: Rechts - (a) bzw. linksseitige (b) Skelettszintigraphie mit auffalligem
pathologischem Befund auf der linken Kiefergelenksseite (Patient mannlich, 23 Jahre alt,

klinisch linksseitige kondylare Hyperplasie. Eine hohe Kondylektomie wurde
durchgefuhrt).



36

.

Abb. 10: SPECT des gleichen Patienten der Abb. 9 mit ebenfalls eindeutig

pathologischem Befund auf der linken Kiefergelenkseite.
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4. Diskussion

Die vorliegende wissenschaftliche Untersuchung préasentiert die Ergebnisse  der
klinischen und nuklearmedizinischen Untersuchung von 14 Patienten, die sich mit dem
Krankheitsbild einer unilateralen kondylaren Hyperplasie von 1996 bis 2001 in der
Behandlung der Klinik und Poliklinik fur Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie des

Universitatsklinikums Bonn (Direktor: Prof. Dr. Dr. R. H. Reich) befanden.

Alle 14 Patienten wurden im Rahmen der Diagnostik einer nuklearmedizinischen
Untersuchung unterzogen. Dabei wurden Knochenszintigramme bzw. single photon
emission tomographies (SPECT) zur Beurteilung der Wachstumsaktivitdt der
Kiefergelenke bzw. der subchondralen Zone angefertigt. Ziel dieser Aufnahmen war
festzustellen, in wieweit noch aktive Wachstumszentren in der/den subchondralen Zonen
vorliegen, um diese dann vor einem erforderlichen korrektiven kieferchirurgischen Eingriff
mittels einer hohen Kondylektomie zu entfernen. Sollten aktive Wachstumszentren vor
einem korrektiven Eingriff nicht entfernt worden sein, bestiinde die Gefahr einer

Rezidiventstehung und die erneute Ausbildung einer Asymmetrie.

Untersuchungen in  Form von Knochenszintigraphien mit Radionukliden zur
Lokalisationsbestimmung von Arealen mit abnormen Knochenwachstum, basierend auf
einer mandibularen Hyperplasie und daraus resultierender fazialer Asymmetrie wurden
bereits 1978 durchgefiihrt (DONOFF et al., 1978). Sie benutzten noch einen kleinen
Miniaturdetektor zur genauen Lokalisation des abnormen Wachstumsbereiches, wahrend
spatere Studien bereits standardisierte Scanningtechniken mit zufriedenstellender
Identifikation der kondylaren Regionen vor allem in der lateralen Ansicht einsetzten
(KABAN et al., 1982).

In der vorliegenden Studie wurden statische Ganzkdrperaufnahmen 2 — 4 Stunden nach
Injektion des Radionuklids 99Tc mittels Doppelkopfkamera vorgenommen, die in dorsaler
und ventraler Projektion jeweils etwa 15 Minuten dauerten. Anschlie3end wurden

Aufnahmen des Kopfes angefertigt, wobei zur genauen Lokalisation pathologischer
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Vorgange zusatzlich single photon emission tomographies (SPECT) erstellt wurden, die

bei positiver Befundung in 3 D — Darstellung erfolgten.

Die quantitative Auswertung der nuklearmedizinischen Daten erfolgte durch das Anlegen
einer Region of interest (Roi) mittels Computertechnik. Die daraus resultierenden Werte
wurden seitenverglichen und lieferten somit Anhaltspunkte, ob noch ein aktives
Wachstumszentrum vorhanden war.

Der Wertebereich zwischen 0,95 und 1,06 wurde als neutral eingestuft, als gemaRigte
Werte galten Werte bis 1,18 und der auffallige Bereich lag zwischen 1,18 und 1,27.

Die Anzahl weiblicher Patienten dominierte mit 9, dem gegeniber waren 5 Patienten
mannlich. Von den insgesamt 14 Patienten wiesen 3 auffallige Befunde auf, davon waren
2 weiblich und einer mannlich. Von den 5 Patienten mit gemaRigten Werten waren 4
weiblich und 1 mannlich.

Bei den 6 Patienten mit gemafigten Werten waren jeweils 3 weiblich und 3 méannlich, so
dass sich schlussendlich eine Verteilung der Patienten mit auffalligen bzw. gemaRigt

auffalligen Werten von 6 zu 2 zugunsten der weiblichen Patienten ergibt (75% zu 25%).

Die Verteilung zugunsten des weiblichen Geschlechts deckt sich mit Untersuchungen
friherer Jahre (KABAN et al., 1988), auch wenn in unserer Studie aufgrund der
begrenzten Patientenzahl diese These nur eingeschrankt gestitzt werden kann.

HODDER et al. (2000) untersuchten in ihrer Studie aus dem Jahre 2000 18 Patienten mit
klinischen Asymmetrien oder okklusalen Anzeichen einer kondyldren Hyperplasie. Die
okklusalen Verschiebungen wurden mittels Modellen fortlaufend dokumentiert. Wie bei
unserer Studie wurden auch OPG’s und Kiefergelenksaufnahmen gemacht und die
Patienten anschlieRend zur Szintigraphie in die Nuklearmedizin Uberwiesen. Bei
negativem Szintigramm bzw. single photon emission tomography (SPECT) wurden diese
Patienten zu Kontrollterminen nach sechs Monaten einbestellt, um die Kklinischen

Asymmetrien in ihrem Verlauf beurteilen zu kénnen.
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Wie in der vorliegenden Studie wurden ebenfalls, wenn nétig, nach sechs bis zwdlf
Monaten weitere SPECTs angefertigt, um letztendlich zu klaren, ob ein aktives
Wachstum noch vorhanden war. HODDER et al. (2000) benutzten wie wir als Radionuklid
99MmTC in einer Dosis von 500 MBq und eine 64er Matrix.

Im Unterschied zu unserer Studie, in der ein Quotient zur Quantifizierung der
Anreicherung im Bereich der erkrankten zur gesunden Seite gebildet wurde, haben
HODDER et al. (2000) eine prozentuale Differenz gebildet, bei der Werte tber 55% im
Vergleich der einen Seite zur anderen Seite, als pathologische Werte angesehen wurden.
Bei uns entsprach ein Wert von tber 55% dem Quotienten ab 1,18. HODDER et al.
(2000) wahlten keine weitere Unterteilung, wahrend wir noch einen Quotienten fir
gemaRigt aktive Patienten hinzuzogen der sich im Bereich zwischen 1,06 und 1,18
befand.

Das Alter der von HODDER et al. (2000) untersuchten Patienten lag zwischen 13 und 34
Jahren.

14 Patienten waren weiblich, 4 mannlich. Dies stitzt die heutzutage zumeist
dokumentierte Annahme, dass die kondylare Hyperaktivitat ein eher weiblich dominiertes
Geschehen darstellt.

10 Patienten wiesen abnorme SPECTs auf. Davon waren 7 weiblich, 3 ménnlich. In
unserer Studie wiesen von 14 Patienten lediglich 3 positive SPECTs auf, 2 davon waren
weiblich, einer mannlich.

Bei HODDER et al. (2000) wurde anschlie3end lediglich bei 2 Patienten eine hohe
Kondylektomie durchgefiihrt. Bei den verbliebenen 8 Patienten sind nur korrektive
Maflnahmen dokumentiert, was die Vermutung zulasst, dass es sich bei diesen 8
Patienten, die bei uns der ,gemaRigt aktiv‘ benannten Gruppe entsprechen, die zwar
Aktivitat zeigten, aber nicht in einem Mal3e, dass eine hohe Kondylektomie fur notwendig
erachtet wurde.

HODDER et al. (2000) kommen schlie3lich zu dem Ergebnis, dass mittels mehrmaliger
SPECTs im Abstand von bis zu 6 Monaten, je nach Geschwindigkeit des
Krankheitsverlaufs, festgestellt werden kann, ob und wo eine noch aktive kondylare
Hyperaktivitat vorliegt, die entweder mittels hoher Kondylektomie beseitigt werden muss,

sich in Regression befindet oder aber bereits zum Stillstand gekommen ist.
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Age at_ Duration of Clinical [Planar scan| SPECT scan Duration of
presentation Sex symptoms diagnosis result result Treatment follow-up
(years) (years) 9 (years)
16 Male 2 Left MCH | Abnormal |Abnormal left Subtotal 2
condylectomy
15 Female 4 Left CFM | Normal |Abnormal right Bimauillary 3
osteostomy
14 Female 4 Right MCH| Normal |Abnormal right Bimauillary 2
osteostomy
19 Female 2 Left MCH | Normal |Abnormal left None 1
12 Female 1 Right MCH| Normal |Abnormal right None 2
14 Male 3 Right MCH | Abnormal |Abnormal right Bimauillary 3
osteostomy
Normal Qg.r:l%rmal right None
16 Female 2 Right MCH - -
Abnormal Abnormal right Subtotal 3
60:40 condylectomy
26 Female 10 Left MCH | Normal |Abnormal left Declined 3
Right non- Abnormal right| Bimaxillary
27 Male 12 active MCH Normal 53:47 osteostomy 4
17 Male 7 Left MCH | Abnormal Ab.normal left Bllgteral sagittal 5
43:57 split osteostomy
Normal églr:&rmal right None
27 Female 13 Right MCH - - . .
Normal Normal right Bimaxillary 3
49:51 osteostomy
Abnormal églr:lcirmal right None
23 Female 3 Left CFM - -
Normal Normal right None 2
54:46
Normal églr:lcirmal right None
27 Female 5 Right MCH - -
Normal Normal right Le Fort 1 3
52:48 osteostomy
Abnormal ﬁxg%%rmal left None 4
13 Female 3 Left MCH -
Normal Abnormal left None
44:56
32 Female 2 Right MCH | Abnormal églr:lcirmal right Declined 1
16 Female 5 Left MCH | Abnormal ﬁxdkr).ré%rmal left None 1
34 Female 4 Right MCH | Abnormal égré%rmal right Declined 1
15 Female 3 Left MCH | Abnormal gs%%rmal left None 1
Tabelle 2: Klinische Parameter von 18 Patienten mit vermuteter kondylarer Hyperplasie

(Studie von HODDER et al., 2000).
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Facial asymmetry
(progressive)

|

Clinical examination
OPT + cephalometry
Study models

SPECT
— T
> 55% < 55%
Abnormal Not abnormal
6/12 Clinical assessment of asymmetry No growth
A l l \
Severe Mild Not progressive
l \ v
Subtotal Definitive operation
condylectomy to correct deformity
A
* ' t
Repeat SPECT 6 month —» | Not abnormal < 55%

v

Persistent asymmetry >
55%

Abb. 11: Klinisches Vorgehen bzw. vorgesehene Behandlungsablaufe bei kondylarer
Hyperplasie (hach HODDER et al., 2000)
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AUGENREICH (1993) ordnete die von ihm untersuchten Patienten anhand einer von ihm
entwickelten Einteilung drei Typenklassen zu. Von 17 untersuchten Patienten wiesen 4
Patienten das Bild der horizontalen Asymmetrie in Reinform auf, 5 Patienten zeigten eine
vertikale Asymmetrie in Reinform. In der Gruppe der unilateralen Mischtypen konnten 4
Patienten einer Gruppe mit dominierender horizontaler Asymmetrie und geringer
vertikaler Komponente zugeordnet werden. 3 Patienten zeigten die Merkmale einer
dominierenden vertikalen Asymmetrie mit einer geringen horizontalen Komponente. Ein
Patient zeigte eine ausschliel3lich kondylare Deformationen.

In unserer Studie zeigte sich nach der Klassifizierung von AUGENREICH (1993) folgende
Verteilung. Von 14 untersuchten Patienten zeigten 5 das Bild der horizontalen
Asymmetrie in Reinform. 4 Patienten zeigten den vertikalen Asymmetrietyp in Reinform. 4
Patienten zeigten einen dominierenden horizontalen Asymmetrietyp und lediglich 1

Patient zeigte einen dominierenden vertikalen Asymmetrietypen.

AUGENREICH (1993) beziffert das Ausbruchsalter der Hyperplasie zwischen 9 und 34
Jahre mit einem Mittel von 17,5 Jahren.

In unserer Studie zeigte sich ein Altersspektrum von 12 bis 46 Jahren, wobei gerade bei
den alteren Patienten jenseits des 40. Lebensjahrs der genaue Ausbruchszeitraum nicht

eindeutig zu ermitteln war.

Bei AUGENREICH (1993) zeigt sich eine Geschlechterverteilung von 3:2 zugunsten der
weiblichen Individuen. Wir hatten ebenfalls eine Geschlechterverteilung hin zum
weiblichen Geschlecht in Form von 2:1.

In beiden Studien sind die Fallzahlen der untersuchten Patienten jedoch zu gering, als
das man hier auf eine geschlechtsspezifische Pradisposition schliel3en kdnnte.
Szintigraphische Untersuchungen konnte AUGENREICH (1993) bei 13 Patienten
durchfuhren. 4 Patienten wurden aufgrund ihres jungen Alters nicht nuklearmedizinisch
untersucht.

Von den 13 untersuchten Patienten erwiesen sich 9 als noch aktiv, also positiv.

4 Patienten zeigten hingegen im Seitenvergleich beider Kiefergelenke keinerlei Aktivitat
mehr. Unsere Ergebnisse zeigen ein &hnliches Bild, wo bei 3 Patienten (21,43%) eine

eindeutig positive Befundung vorlag. 5 Patienten (35,71%) hatten eine gemaRigt, nicht
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eindeutig aktive, Befundung. Fasst man diese beiden Gruppen zusammen ergibt sich wie
bei AUGENREICH (1993) ein Wert von uber 50%, was die Wertigkeit der

nuklearmedizinischen Untersuchung unterstreicht.

In einer weiteren Studie aus dem Jahre 2000 (CHAN et al.), wurden zusatzlich zu 23
Patienten noch 16 freiwillige gesunde Patienten, wovon 11 mannlich und 5 weiblich
waren, mittels single photon emission tomography (SPECT) untersucht.

Das Durchschnittsalter dieser 16 Probanden lag bei 20,3 Jahren. Diese Probanden
wiesen keinerlei Schmerzen oder Traumata jeglicher Art auf.

Die Uber 18jahrigen erhielten 99mTc in einer Dosis von 1000 MBq, jlingere Patienten
bekamen entsprechend weniger verabreicht.

Bei uns lag die Dosis altersunabhangig zwischen 400 — 600 MBg.

Chan et al. benutzten je nach Art der Aufnahme 128er oder sogar 256er Matrices,
wahrend wir ausschliel3lich eine 64er Matrix benutzten.

Von den 23 Patienten, 13 waren weiblich, 10 waren mannlich, alle mit einem
Durchschnittsalter von 20,0 Jahren, waren aufgrund mandibularer Asymmetrien wegen
kondylarer Hyperplasie Aufnahmen zwischen 1993 und 1996 angefertigt worden. Diese
Aufnahmen wurden dann mit denen der 16 Probanden verglichen. Dies geschah wie in
der vorliegenden Studie ebenfalls mittels Computerauswertung unter Zuhilfenahme der
Roitechnik.

Durch das Anlegen der Roi auf den Szintigrammen konnten so fir jeden Patienten bzw.
Probanden individuelle Counts pro Pixel erstellt werden.

Die Ergebnisse erbrachten bei den Probanden eine maximale Abweichung von 7% im
Seitenvergleich links zu rechts. Sie folgerten daraus, dal? mandibulare Asymmetrien
aufgrund unilateraler Hyper- oder Hypoaktivitditen zustande kommen, wobei aus ihrer
Sicht der haufigste Grund eine Hyperaktivitat ist. Ihrer Meinung nach ist der Altersgipfel
dieses Krankheitsbildes in der zweiten bis dritten Lebensdekade zu finden, was sich mit
unseren Ergebnissen weitgehend deckt. Geschlechtliche Préadispositionen konnten
CHAN et al. (2000) nicht feststellen.

Die Ursache des Fehlwachstums sehen auch sie in einer vermehrten Aktivitat der
subchondralen Knorpelzellen der kondylaren Wachstumszone. Als problematisch erwies

sich, wie auch in unserer Studie, das exakte Anlegen der Roi, was immer individuell vom
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Untersuchenden abhéngig ist und somit zu Abweichungen fuhren kann. CHAN et al.
(2000) empfehlen daher das Erstellen von planaren und SPECT Bildern, da die
Kombination beider Verfahren zu einem gréRtmaoglichen Informationsgehalt fir die

Erkennung einer Hyperaktivitat fahrt.

PRIPATNANONT et al. erstellten im Jahre 2005 eine Studie bezlglich single photon
emission computer tomography (SPECT) zur Evaluierung und Quantifizierung des
Mandibulawachstums beim Krankheitsbild der kondylaren Hyperplasie.

In der Beurteilung der Verdnderung bei kondylarer Hyperplasie orientierten sie sich an
der Einteilung nach Obwegeser und Makek (1986), die, wie schon eingangs beschrieben,
2 Hauptformen der kondylaren Hyperplasie beschreiben, namlich die hemimandibulare
Hyperplasie (H.H.) und die hemimandibulare Elongation (H.E.).

Als Radionuklid wurde ebenso wie in unserer Studie Technetium — Methylendiphosphat
(99mTC) genommen.

Der Zeitraum der Studie bezieht sich auf Patienten aus den Jahren 1998 bis 2003.
Insgesamt wurden 26 Patientenfalle dokumentiert, von denen 21 eine Aktivitats-
anreicherung aufwiesen und 5 negativ im Untersuchungsergebnis waren.
Ausgeschlossen von der Studie waren Patienten mit einem Trauma im Kieferbereich und
Patienten, bei denen innerhalb der letzten 6 Monate vor Beginn der Studie Zahne
extrahiert worden waren.

Das Alter der Patienten lag zwischen 19 und 56 Jahren.

Davon waren 17 weiblich und 9 méannlich, was ein weiteres Mal die These stlitzt, dass die
Verteilung beim Krankheitsbild der kondylaren Hyperplasie wohl eher zugunsten des
weiblichen Geschlechts geht.

Das entspricht einem prozentualen Verhaltnis von 65,38% zu 34,62% hin zum weiblichen
Geschlecht, also rund 2/3 zu 1/3.

Von den 26 Patienten waren 5 unaufféllig, 6 lagen in der Gruppe der hemimandibularen
Hyperplasie und 15 waren in der Gruppe der hemimandibularen Elongation.

Aktives Wachstum konnte bei 4 H.H. Patienten und bei 8 H.E. Patienten festgestellt

werden. Die restlichen 9 Patienten wiesen kein aktives Wachstum mehr auf.
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Wie in unserer Studie wurde ein Seitenvergleich rechts — links und vice versa
vorgenommen und mittels Anlegen einer Roi ,Counts per pixel“ der Kondylen bestimmt
und ausgewertet.

Der Wertebereich 0 — 1 stand fur kein weiteres Wachstum und der Wertebereich 2 — 3
stand fur anhaltendes Wachstum der jeweils erkrankten Seite.

Die Studie kommt zu dem Schluss, dass SPECT im Vergleich zu rein planaren
Aufnahmen mehrere Vorteile beziglich der Beurteilung eines eventuell noch
vorliegenden Kiefergelenkwachstums bietet.

So lassen sich laut PRIPATNANONT et al. (2005) beim SPECT die Kiefergelenks-
regionen wesentlich besser erkennen und beurteilen als bei der planaren Aufnahme-
technik, wo oftmals die Uberlagerung anderer anatomischer Strukturen, wie z.B. das
Mastoid, eine klare und eindeutige Beurteilung verhindern.

Das deckt sich mit den Erkenntnissen unserer Studie, bei der ebenfalls zur eindeutigen
Beurteilung auf3er planaren Aufnahmen zusétzlich jeweils SPECTs angefertigt wurden,

mit deren Hilfe schlie3lich eine eindeutige Beurteilung méglich war.

Zur Atiologie der kondylaren Hyperplasie findet sich bei CHAN et al. (2000) wie auch bei
den meisten anderen Autoren keine eindeutige Aussage, wobei Hinweise existieren, dass
Traumata, lokale Durchblutungsstérungen, Infektionen oder auch Arthrosen als maégliche
atiologische Faktoren angesehen werden kénnen (LUZ et al. 1993).

Der Fall einer kondylaren Hyperplasie kombiniert mit einer synovialen Chondromatose ist
in der Literatur beschrieben. Die Autoren weisen dabei auf eine identische Atiologie
beider Zustéande hin (DE BONT et al., 1985).

Eine experimentelle Studie demonstriert, daf ein indirektes Trauma auf das Kiefergelenk
eine direkte Auswirkung auf die Proliferationsrate bzw. deren Verstarkung auf die
artikulare Oberflache bewirken kann (JAEGER et al., 1991).

In einer weiteren Studie wird beschrieben, daf} traumatische Schaden auf den
Gelenkknorpel ein Grund fir das Entstehen einer kondylaren Hyperplasie sein kdnnen.
(HYCKEL et al., 1991).
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Verschiedene Mdoglichkeiten der Entwicklung einer aktiven kondylaren Hyperplasie sind
beschrieben. Bei einer Mdglichkeit zeigen sich anamnestisch mehrere Traumata, welche
aufgrund von Gesichtsschlagen als mogliche Ursache einer aktiven kondylaren
Hyperplasie von verschiedenen Autoren angesehen werden (RUSHTON et al. 1951,
SCHULTZ LW et al. 1979, MARTIS C et al. 1979, CERNEA et al. 1948, HYCKEL et al.
1991 und RUBENSTEIN et al. 1985).

Bei einer anderen Mdoglichkeit ist als mdgliche Ursache ein friher Verlust der unteren
Molaren beschrieben (KESSEL LJ et al. 1969).

Trotzdem scheint es eher unwahrscheinlich, dass ein isoliertes Trauma als Ursache einer
unilateralen kondylaren Hyperplasie anzusehen ist. Vielmehr ist die eigentliche
Pathogenese der unilateralen kondylaren Hyperplasie in der Hyperaktivitdt bzw.
Uberproduktion bisher unbestimmter Wachstumsregulatoren zu sehen, deren
Lokalisation in der Gelenkknorpelschicht vermutet werden (OBWEGESER et al., 1986).
GRAY et al. beschreiben in ihrer Studie aus dem Jahre 1990 ebenfalls den
Krankheitsausbruch mit einem Trauma als Ursache als unwahrscheinlich. In dem von
ihnen untersuchten Kollektiv von 20 Patienten hatten lediglich 3 Patienten in ihrer
Krankengeschichte ein Trauma erlitten. Es liel3 sich aber keine Korrelation zwischen dem
erlittenen Trauma und dem Ausbruch der Krankheit feststellen.

In der vorliegenden Studie konnten Traumata als Ursache fur den Ausbruch einer

kondylaren Hyperplasie ebenfalls nicht nachgewiesen werden.

Fehlbildungen durch abnormes Wachstum einer bzw. beider Kondylenseiten werden
vielmehr einer persistierenden oder auch wiederkehrenden Aktivitat der Knorpelzellen in
der kondylaren Wachstumszone zugeschrieben (OBWEGESER et al., 1986).

AUGENREICH (1993), konnte ebenfalls keine Fremdeinwirkungen hinsichtlich der
Atiologie nachweisen. 13 von 17 Patienten konnten von keinem ursachlichen Ereignis
berichten, das in einem Zusammenhang mit dem ungefdhren Beginn des exzessiven
Wachstums steht. Lediglich 4 Patienten konnten von Traumata im Gesichtsbereich
berichten, wobei 2 wiederum ausscheiden, da das Trauma eindeutig nach

Hyperplasiebeginn erlitten wurde.
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Die beiden ubrigen Patienten berichteten jeweils von einem Verkehrsunfall und einem
Schlag ins Gesicht, beide Ereignisse wurden jedoch nicht durch einen arztlichen Befund

verifiziert.

In der hier vorliegenden Untersuchung konnten szintigraphisch 3 eindeutig positive Falle
einer kondylaren Hyperplasie nachgewiesen werden, wobei die Patienten zwischen 13
und 29 Jahre alt waren. Zwei Patienten waren weiblich, einer mannlich. Diese Verteilung
deckt sich weitgehend mit den Ergebnissen anderer Autoren, die zumeist eine Aktivitat
bei Patienten in der zweiten bis dritten Lebensdekade vorfanden (HENDERSON et al.
1990) und eine Tendenz hin zum weiblichen Geschlecht nachweisen konnten (NORMAN
et al. 1980, Robinson et al. 1990).

SLOOTWEG et al. unterscheiden sowohl eine Erwachsenenform, als auch eine juvenile
Form der kondylaren Hyperplasie, wobei das Alter des Ausbruchs fur die jeweilige
Klassifikation maf3gebend ist und diese durch histopathologische Daten unterstitzt wird
(SLOOTWEG PJ et al., 1986).

Teilweise wird auch die Art der Hyperplasie in der Form ihres Auftretens bei bestimmten
Autoren differenziert. So wurde festgestellt, das beim Auftreten der kondylaren
Hyperplasie in der Pubertat, also etwa zwischen dem 12. und 18. Lebensjahr, eine
verstarkte pathologische Abweichung in vertikaler Richtung stattfindet, wahrend im
postpubertdren oder Erwachsenenalter bei einem Uberschielenden Wachstum eines
Kondylus, eine eher horizontale Abweichung resultiert (OBWEGESER et al., 1986). So
unterscheiden Obwegeser et al. bei der kondylaren Hyperplasie verschiedene

Typklassen beztiglich des jeweiligen histologischen Musters:

Die Typen | und Il (Definition siehe Einleitung) mit dem klassischen Uberschie3enden
Wachstum in der zweiten und dritten Lebensdekade zeigen die typischen fazialen und
okklusalen Fehlbildungen.

Typ 1l bildet eine Sonderklasse, da er zumeist im hoheren Alter auftritt und seine
Auslésung in arthritischen und bzw. oder traumatischen Ursachen zu suchen ist
(SLOOTWEG und MULLER, 1985).
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Somit lasst sich eine Altersobergrenze fur das Auftreten dieses Krankheitsbildes nur
aulBerst schwer festlegen, da sich in einigen Studien auch spontane Ausbriiche einer
kondylaren Hyperplasie weit nach Wachstumsabschluss finden lassen (GRAY et al.
1990). So wird Uber einen 55-jahrigen Mann berichtet, bei dem sich Gber einen Zeitraum
von 2 Jahren nach dem plétzlichen Ausbruch einer kondylaren Hyperplasie eine sich

stetig verandernde Gesichtsasymmetrie ausbildete.

Diese These wird von BLACKWOOD et al. (1966) unterstitzt, die feststellten, dass ein
spontan wiederauftretendes Wachstum jederzeit als mdglich angesehen werden kann.

In einigen wissenschaftlichen Erhebungen wird davon ausgegangen, dass die kondylare
Hyperplasie ein Phdnomen ist, das vorwiegend bei weiblichen Patientinnen auftritt
(NORMAN et al. 1980, CERNEA et al. 1948, JONCK et al. 1975 und ROBINSON et al.
1990). Eine vermehrte Behandlung von weiblichen Patientinnen mit diesem
Krankheitsbildes ist mehrfach dokumentiert (GRAY et al. 1990, CHAN et al 2000). Andere
Autoren hingegen sehen Kkeinen Zusammenhang zwischen Geschlecht und
Krankheitsbild (CHAN et al., 2000).

Wichtigste klinische Symptome der kondylaren Hyperplasie sind die zumeist auftretende
faziale Asymmetrie, wobei das Wachstum an der Symphyse stoppt, das Kinn aber haufig
zur gesunden Seite hin verschoben ist und es zur Rotation der Okklusionsebene
kommen kann. Weiterhin kdnnen okklusale Stoérungen in Form von Nonokklusion oder
Kreuzbisssituationen auftreten (AUGENREICH, 1993).

Der Hauptgrund fur die Behandlung dieses Krankheitsbildes ist in der Korrektur von
Gesichtsasymmetrien zu sehen, funktionelle Beschwerden sind auf3erst selten (MILLER
et al. 1979, GRAY et al. 1990).

Der wichtigste diagnostische Beitrag der Knochenszintigraphie liegt dabei in der

Maoglichkeit der Identifikation eines aktiven kondylaren Wachstumsprozesses und der
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dadurch mdglichen Abgrenzung von einer inaktiven Form, bei der der krankhafte
Wachstumsprozess bereits zum Ende gekommen ist.

So besteht bei einem kombiniert kieferorthopadisch — kieferchirurgischen Vorgehen, bei
dem erst die Zahnbogen idealisiert werden und anschliel3end ein korrektiver operativer
Eingriff vorgenommen wird, nicht die Gefahr einer erneut auftretenden

Gesichtsasymmetrie bzw. Okklusionsanomalie.

Bei den drei Typen nach OBWEGESER (H.H., H.E. u. Mischtyp) kann bei rudimentaren
Verlauf nach der Pramisse ,Abwarten und Beobachten® verfahren werden. Unabhangig
vom Patientenalter, sollte eine kieferorthopadische Korrekturoperation jedoch erst dann
vorgenommen werden, wenn sicher feststeht, dass der Wachstumsprozess im Bereich
des Kondylus auch vollstandig zum Stillstand gekommen ist, sonst besteht ein sehr
hohes Risiko eines Rezidivs (HAMPF et al,. 1985).

Bei den hemimandibular elongierten Féllen gilt es nicht nur zwischen aktiver und inaktiver

Form zu unterscheiden, sondern auch zwischen unilateraler oder bilateraler Form.

Bei den hochaktiven unilateralen Formen muss das Wachstumszentrum mittels hoher
Kondylektomie beseitigt werden. Bei den bilateralen Formen verhalt es sich komplizierter,
weil bei der definitiven Behandlungsplanung die Maxilla mit berlcksichtigt werden muss.
Bei hochaktiven bilateralen Formen muss zuerst unilateral bzw. bilateral eine hohe
Kondylektomie durchgefiihrt werden, bei den schwachen Verlaufsformen kann das Ende
des Wachstums abgewartet werden. Nach erloschenem Wachstum ist die chirurgische

Planung unter Einbeziehung der Position der Maxilla wie bei der unilateralen Fallen.
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Bevor die hohe Kondylektomie in die Behandlung der kondylaren Hyperplasie Eingang
fand, stellte die Kondylektomie mit Resektion des gesamten Kondylus die Methode der
Wahl dar. Einige Autoren haben sie gar als einzige Behandlungsmethode in Betracht
gezogen (HOVELL 1963, JAMES 1971).

Dabei kann unter Umstanden die Kondylektomie nicht nur das Uberaktive Wachstum
stoppen, sondern auch zur Korrektur der Asymmetrie angewandt werden. Dies ist aber
nur in ausgewahlten Fallen moglich, da die Verdnderungen dreidimensional sind. Je nach
Schwere des Krankheitsbilds ist eine gleichzeitige Umstellungsosteomie des Ober- und
Unterkiefers erforderlich.

Andere Autoren wandten die Kondylektomie in Kombination mit weiteren chirurgischen
MaRnahmen an (SCHAFER et al., 1974).

Die in unserer Klinik bevorzugte hohe Kondylektomie wurde erstmals von HENNY und
BALDRIDGE (1957) beschrieben.

Indikationen fur die hohe Kondylektomie waren bis zum Anfang des letzten Jahrzehnts
ausschlie3lich schmerzhafte Stérungen des Kondylus mit Resistenz gegen konservative
Behandlungen, z.B. Arthrosis deformans.

Die Technik der hohen Kondylektomie dient bei der kondylaren Hyperplasie
ausschlief3lich der Beendigung des Uberaktiven Wachstums.

Okklusion und skelettale Symmetrie werden durch diese Operation nicht verbessert bzw.
beeinflusst und muissen gegebenenfalls in einer nachfolgenden kieferorthopadischen

Operation korrigiert werden.
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OBWEGESER u. MAKEK (1986) fordern bei bestehender Aktivitat eine mdglichst
sofortige hohe Kondylektomie. Auch in Fallen frihkindlicher Hyperplasie soll nicht mit der
Operation gezégert werden.

Die frahkindliche Operation im Initialstadium soll eine weitere korrektive Operation
ersparen, die postoperative kieferorthopadische Behandlung schlief3t sich an.

Eine gegenlber der hohen Kondylektomie zurlickhaltende Einstellung bei kindlichen
Fallen scheint aus der Literatur nicht berechtigt. Fallberichte (WALKER 1980,
FELDMANN et al., 1991) widerlegen Befirchtungen eines zurlckhinkenden
Unterkieferwachstums auf der operierten Seite anhand von Verlaufskontrollen zweier im

Alter von 11 und 13 Jahren operierter Patienten.

Das Unterkieferwachstum scheint, entgegen der Erwartung, durch funktionelle
Beanspruchung stimuliert zu werden. Mdglicherweise existieren weitere Faktoren in der
Kontrolle des mandibularen Wachstums.

Die Problematik liegt allerdings darin, dal3 solche Fruhfélle schwierig zu erkennen sind.
Erst wenn eine Asymmetrie oder eine Okklusionsstérung manifest ist, wird in der Regel
arztlicher Rat eingeholt. Zudem verbieten sich szintigraphische Untersuchungen von
Kindern. Auf diese Weise befinden sich diese Patienten meistens in einem

fortgeschrittenen Stadium der kondylaren Hyperplasie.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es zu untersuchen, ob die Knochenszintigraphie in der
Lage ist, die notwendigen Informationen zu liefern, die eine aktive von einer passiven

Hyperplasie sicher unterscheiden lasst.
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In der Studie von HENDERSON et al. (1990) wurden in 10 von 14 Fallen keine
Anzeichen einer aktiven kondylaren Hyperplasie auf nuklearmedizinischen Wege mittels
einer Knochenszintigraphie festgestellt. Bei diesen Patienten war das pathologische
Wachstum bereits abgeschlossen, was sich auch in einer stabilen, klinisch sich nicht
weiter verandernden Gesichtsasymmetrie zeigte. Im weiteren Verlauf konnte auch kein
Wiederauftreten eines pathologischen Wachstumsprozesses nachgewiesen werden. Dies
ist als Zeichen zu werten, dass ein negatives Knochenszintigramm ein verlasslicher
Anhaltspunkt dafir ist, dass zum Zeitpunkt der Untersuchung ein aktives Wachstum nicht
mehr vorliegt.

Die meisten Studien mit vermehrt positiven Patientenszintigrammen belegen die
Annahme, dass bei positiven Szintigrammbefund auch ein aktives Wachstumszentrum
vorliegt (HENDERSON et al., 1990).

In der Studie von HENDERSON et al. (1990) konnte bei den 4 positiv befundeten
Patienten bei zweien anschlieBend auch histologische Zeichen einer Aktivitat
nachgewiesen werden.

Die zwei Félle in der Studie, die ein positives Szintigramm zeigten, aber keine positive
histologische Befundung, hatten beide aufféllige Kiefergelenksymptome (HENDERSON
et al. 1990).

Der eine Fall offenbarte dabei eine entzindlich erosive Arthropathie mit einer neuen
Knochenbildung.

Der zweite Fall zeigte einen unregelmaldig vergro3erten Kondylus mit einer schweren
osteoarthritischen Veranderung.

Beide Falle zeigen, dass die Identifikation von Arealen mit erhéhter radioaktiver
Anreicherung durchaus verschiedene Ursachen haben kann und nicht zwingend mit einer
kondylaren Hyperplasie einhergehen mussen.

Unterstitzt wird dies von HAMPF und NORDLING (1985), die eine enge Korrelation
zwischen szintigraphischer und histologischer aktiver Befundung in ihrer Studie gefunden
haben.

Eine erhohte bzw. vermehrte Anreicherung ist das Ergebnis einer erhdhten
Durchblutungs- und somit Stoffwechselrate, deren Ursprung verschiedene pathologische

Prozesse zugrunde liegen kdnnen.
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Dieser Punkt wird in der Studie von SLOOTWEG und MULLER (1986) ausdrucklich
betont, in der ein Vergleich zwischen Kklinischen und pathologischen Aspekten beli
kondylarer Hyperplasie aufgefihrt wird.

Weiterhin wurde in dieser Studie eine Anzahl von positiven Szintigrammen bei
histologisch inaktiven Kondylen nachgewiesen.

Deswegen sollten bei der Auswertung von Szintigrammen auch andere pathologische
Maoglichkeiten neben der der kondylaren Hyperplasie in Erwagung gezogen werden. So
kénnen z.B. arthritische Prozesse sowie tumordse Geschehen im Kiefergelenksbereich
zu erhohten Stoffwechselraten und damit zu erhdhten Radionuklidanreicherung fihren,
und mussen so differentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden.

Ein weiterer Punkt bezuglich der Interpretation von Knochenszintigrammen in der
Beurteilung mandibularer Asymmetrien sollte nicht unerwahnt bleiben.

Die Scans werden visuell und qualitativ eingeschatzt, was einem gewissen subjektiven

Bewertungscharakter gleichkommt.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie und der Literatur zeigen damit, dass die
Knochenszintigraphie ein geeignetes Verfahren darstellt, bei Vorliegen einer kondylaren
Hyperplasie zwischen einer aktiven und einer inaktiven Form zu differenzieren. Wéahrend
bei gesunden heranwachsenden Jugendlichen in der Regel eine symmetrische
Anreicherung der Radionuklide in beiden Unterkieferhalften zu finden ist, deutet eine
asymmetrische Aktivitatsverteilung, nach Ausschluss anderer pathologischer Prozesse im
Bereich des Kiefergelenks, auf ein vermehrtes Wachstum einer Seite hin. Nach
Beendigung des Knochenwachstums lasst sich mit Hilfe der Knochenszintigraphie im
Normalfall keine vermehrte Radionuklidanreicherung mehr nachweisen.

Aufgrund quantitativer Untersuchungen der Knochenanreicherung bei Jugendlichen sind
CISNEROS und KABAN (1985) in der Lage zwischen kondylaren Hyper — und
Hypoplasien zu unterscheiden. Diese Unterscheidung ist mdglich aufgrund der
Anreicherungsvergleiche der Befunde aus dem Unterkiefer und dem 4. Wirbelkdrper
(PAULUS et al., 1987).
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In unserer Untersuchung konnte allerdings kein Fall einer kondylaren Hypoplasie

nachgewiesen werden.

GRAY et al. (1990) wiesen einen engen Zusammenhang zwischen der
Anreicherungsrate von Technetium und der nachweisbaren Tiefe von Knorpelinseln im
Knochen nach, wobei mit zunehmender Anreicherungsrate auch eine grol3ere
Nachweistiefe im Knochen festgestellt werden konnte.

80% der von GRAY et al. (1990) untersuchten Falle wiesen eine Mittellinienabweichung
auf. Radiologische Untersuchungen zeigten ebenfalls in 80% der Falle kondylare
Abnormitaten und bei alteren Patienten die Andeutung von Erosionen.

Weiterhin zeigte sich, dass die Anreicherung von Technetium ausschliel3lich aufgrund
einer vorliegenden Hyperplasie zustande kamen, wobei oftmals artrithische
Veranderungen mit einher gingen.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass beim Vorliegen einer kondylaren
Hyperplasie des Kiefergelenks die Knochszintigraphie erganzend zur Bewertung des
klinischen Verlaufs und radiologischen Befunden ein aktives Wachstum zu sichern
vermag. Sie stellt damit die Basis fur die Entscheidung zur Durchfihrung einer hohen
Kondylektomie zur Beendigung eines UberschieRenden oder ungleichmalRigen
Wachstums dar wund ist als zusatzliches diagnostisches Verfahren bei

Behandlungsplanung von Deformierungen des Gesichtsschadels indiziert.
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5. Zusammenfassung

Die kondylare Hyperplasie des Kiefergelenks wird hervorgerufen durch eine
Uberschie3ende oder persistierende Aktivitat der subchondralen Knorpelzellen der
kondylaren Wachstumszone.

Mit der vorliegenden Studie wurde untersucht, ob die Knochenszintgraphie in Verbindung
mit einer single photon emission tomography (SPECT) bei Vorliegen einer kondylaren
Hyperplasie geeignet ist, als zuséatzliches Verfahren in der Diagnostik und
Behandlungsplanung, eine gegebenenfalls noch vorhandene Aktivitat zu quantifizieren.

Dazu wurden die Unterlagen von 14 Patienten im Alter von 12 bis 46 Jahren, bei denen
zwischen 1996 und 2001 klinische Anzeichen flr eine kondylare Hyperplasie bestanden,
ausgewertet.

Bei 3 Patienten (2 weiblich / 1 maéannlich) konnte mittels Knochenszintigraphie eine
deutlich gesteigerte Radionuklidanreicherung auf der erkrankten Seite nachgewiesen
werden. Dies bestatigte die Indikation zur Durchfiihrung einer hohen Kondylektomie, um
den Wachstumsherd zu beseitigen. Erst anschlieend wurden durch entsprechende
Korrekturoperationen die fazialen Asymmetrien und okklusalen Fehlstellungen korrigiert.
4 Patienten bei denen lediglich eine gemaRigte Radionuklidanreicherung nachgewiesen
werden konnte, wurden zunadchst engmaschig kontrolliert. Hier zeigten sich im weiteren
klinischen Verlauf keine Zeichen eines fortbestehenden Wachstums. 7 Félle zeigten
keine Auffalligkeiten und konnten direkt korrektiv behandelt werden.

In Ubereinstimmung mit der Literatur war das weibliche Geschlecht vermehrt betroffen
sowie eine Pravalenz der Jugendlichen bzw. jungen Erwachsenen bis zum 30.
Lebensjahr zu erkennen.

Mit Hilfe der Skelettszintigraphie war es mdglich, die Anreicherung von radioaktivem
Technetiumphosphonat im Bereich Kondylus, Ramus und Corpus des Unterkiefers
nachzuweisen.

Die quantitative Szintigraphie erlaubte einen Rechts — Links — Vergleich und damit eine
Aussage Uber das seitendifferente Wachstumsverhalten bei Patienten mit einer

kondylaren Hyperplasie. Mittels single photon emission tomography (SPECT) konnten die
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Befunde zusatzlich spezifiziert werden. Dies erfolgte in den meisten der hier untersuchten
Falle, insbesondere bei den 4 gemaligten Fallen, um die seitendifferente Aktivitat zu
guantifizieren. Nicht auRer acht gelassen werden durfen jedoch mdgliche pathologische
Prozesse anderer Atiologie im Bereich des Kiefergelenks, die ebenfalls zu einer erhéhten
Radionuklidanreicherung fihren und gegebenenfalls falschlicherweise Hinweise auf eine
kondylare Hyperplasie geben konnen, obwohl ein anderes pathologisches z. B.

tumoroses oder degeneratives Geschehen die Ursache ist.
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