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ABSTRACT

Indenfor tandlaegeprofessionen er det en udbredt
opfattelse, at der er kausal sammenhang mellem
bruksisme og (mal)okklusion. Formalet med denne
oversigt var en kritisk vurdering af den eksisterende
litteratur om dette emne. En sggning pa PubMed
i den engelsksprogede litteratur med sggeordene
“Bruxism [Majr] AND (Dental Occlusion [Majr] OR
Malocclusion [Majr])” gav 93 artikler, hvoraf 46 stu-
dier blev inkluderet i denne oversigt. Nogle af de
inkluderede publikationer behandlede den mulige
sammenhang mellem bruksisme og okklusionsfor-
hold, hvoraf det blev konkluderet, at der ikke er
tilgaengelig evidens for, at hverken okklusal inter-
ferens eller faktorer relateret til orofacial anatomi
indgar i bruksismens atiologi. Der er i stedet en
voksende bevidsthed om, at andre faktorer (dvs.
psykologiske og adfaerdsmaessige) er vigtige arsa-
ger til bruksisme. Andre af de inkluderede undersg-
gelser vurderede okklusionens mulige medierende
rolle mellem bruksismen og dens angivelige konse-
kvenser (fx tandslid, tab af parodontalt stgttevaev
og kaebeledssmerter og -dysfunktion). Selvom de
fleste tandlaeger er enige om, at bruksisme kan
have flere skadelige effekter pa tyggeapparatet, er
der til dato ikke fundet evidens for, at okklusion og
artikulation spiller en formidlende rolle for nogen
af de pastaede negative effekter. Baseret pa denne
undersggelse bgr det derfor konkluderes, at der ak-
tuelt ikke er nogen som helst evidens for et kausalt
forhold mellem bruksisme og okklusion.
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og okklusion er

et emne, der har fiet meget opmarksomhed

indenfor tandplejen, men der er fortsat ringe

forstaelse for emnet. I denne sammenheeng bgr

man huske, at det har veeret en udbredt opfat-

telse, at der var kausal sammenheng mellem

bruksisme og afvigelser i okklusion og artiku-

lation, og mange generationer af tandleeger er

blevet undervist i okklusion ud fra lerebgger

som “Occlusion” af Ramfjord og Ash (1). I Ramfjord og Ash’
bog (1) preesenteres en atiologi for bruksisme, som bade in-
kluderer stress- og okklusale interferenser, men hvori det ogsé
fastslés, at en tandlaege bgr “enten senke tersklen for neu-
romuskuler irritation, sdledes at patientens okklusale interfe-
rens ikke udlgser bruksisme, eller fjerne tilstraekkelig okklusal
interferens til, at irritationen tolereres af patientens neuromu-
skulere system.” Konsekvensen heraf var, at behandlingen af
bruksisme i mange artier fokuserede pa at tilpasse biddet for
at opné en okklusion og artikulation, der var fri for afvigelser
og interferenser. Trods de store anstrengelser for at optimere
okklusal behandling keempede tandleegeprofessionen stadig
med effektivt at kunne kontrollere bruksisme, hvorfor tandlee-
ger blev mere abne for den mulighed, at andre faktorer spillede
en vigtig rolle i bruksismens atiologi. Fx pakaldte psykologiske



faktorer som stress, depression, angst og visse personligheds-
traek sig gget opmarksomhed, mens patofysiologiske faktorer
som alkoholmisbrug, rygning, brug af visse typer medicin og
stoffer, tilstedevaerelse af visse patologiske tilstande samt ge-
netiske faktorer for nylig blev foresléet at vaere associeret med
bruksisme. Alligevel er overbevisningen om, at der er kausal
sammenheang mellem bruksisme og dental okklusion, stadig
udbredt bade inden for odontologien og blandt patienter med
bruksisme. Derfor var formalet med denne litteraturoversigt
at give en kritisk vurdering af den eksisterende litteratur om
dette emne for enten at be- eller afkrafte hypotesen om den
kausale sammenhang mellem bruksisme og dental (mal)ok-
klusion. Dette vil forhdbentlig bidrage til stgrre klarhed, hvad
angar dette hgjst kontroversielle forhold. Forud for oversigten
gives korte introduktioner til bruksisme og okklusion.

I1gbet af de senere ar er flere fyldestgorende undersggelser af
emner relateret til bruksisme blevet publiceret i den odontologi-
ske litteratur. I dette afsnit vil nogle vigtige informationer blive
skitseret, som er relevante for en fuld forstéelse af oversigten.

Definitioner

I faglitteraturen kan der findes flere definitioner af bruksisme.
For det forste defineres bruksisme i The Glossary of Prostho-
dontic Terms (2) som parafunktionel teenderskaren og som
en oral uvane bestdende af ufrivillig rytmisk eller krampeag-
tig ikkefunktionel teenderskeaeren, -gnasken eller tandpres, der
ikke er relateret til tyggebevegelser med underkaeben, og som
kan fgre til okklusale traumer. Denne definition er almindeligt
brugt i tandlaegepraksis. Dens vesentligste ulempe er, at den
ikke tager hgjde for, om patienten er vagen eller sover. For det
andet figurerer sgvnbruksisme i andenudgaven af International
Classification of Sleep Disorders (ICSD-2) (3) blandt de sgvnre-
laterede beveagelsesforstyrrelser (tidligere blandt sgvnforstyr-
relserne). Sgvnbruksisme defineres som “an oral parafunction
characterized by grinding or clenching of the teeth during sleep
that is associated with an excessive (intense) sleep arousal ac-
tivity (arousal, dvs. kortvarig, ubevidst opvégning).” Denne
definition bliver brugt i forskningssammenhang, iseer inden
for klinisk sgvnforskning. Dens operationalisering kraever poly-
somnografi (ambulatorisk eller sgvnlaboratorisk, inklusive lyd
og/eller video). For det tredje defineres bruksisme i fjerdeudga-
ven af Orofacial Pain Guidelines udgivet af American Academy
of Orofacial Pain (4) som “en daglig eller natlig parafunktionel
aktivitet, der inkluderer tandpres eller teenderskaren.” Mens
personens vagenhedstilstand indgér i denne definition, ber det
noteres, at brugen af termerne ”i sgvne” og ”i vagen tilstand”
ber foretreekkes frem for “natlig” og “daglig”. Nar det geelder
sgvnbruksisme, er definitionen i ICSD-2 at foretraekke pa grund
af dens utvetydige og operationelle natur, men for bruksisme
ivégen tilstand savnes en sddan definition stadig. Nar det er
muligt, vil det i denne oversigt fremover blive indikeret speci-
fikt, om den diskuterede undersggelse beskaftigede sig med
spvnbruksisme og/eller bruksisme i vigen tilstand. Nar det
er uvist, hvilken af de to tilstande, der diskuteres, vil termen
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“bruksisme” blive brugt uden et cirkadisk adjektiv eller neer-
mere specificering.

Epidemiologi

Der er stor variabilitet i den rapporterede praevalens af bruksis-
me. Angivelserne varierer fra 6 % til 91 % (5,6). Disse forskel-
ligheder kan skyldes: (i) de undersggte former for bruksisme
(uspecificeret, i spvne, i vigen tilstand), (ii) den brugte diag-
nostiske metode (fx spgrgeskemaer, anamnese, klinisk under-
spgelse), (iii) tilstedevaerelse eller fraveer af fplgesygdomme
(fx angst, TMD/orofaciale smerter, cerebral parese) og (iv)
undersggelsespopulationens karakteristika (fx bgrn, voksne,
almenbefolkningen, patientgrupper). Der findes kun f& om-
fattende studier af almenbefolkningen inden for emnet bruk-
sisme. Lavigne & Montplaisir (7) og Ohayon et al. (8) melder
om en pravalens af selvrapporteret sgvnbruksisme p& omtrent
8 % blandt den voksne almenbefolkning, bdde blandt mend
og kvinder. Denne pravalens er hgjere blandt teenagere, i seer-
lig grad blandt piger (9), hgjere hos unge voksne (18-29 ar)
(7,10) og lavere blandt de @ldre (over 65 &r) (7). Den eneste
tilgeengelige metaanalyse af data om epidemiologisk bruksisme
blandt voksne befolkningsgrupper afslgrede en praevalens pé
18,6 % for bruksisme, 15,9 % for sgvnbruksisme og 23,8 %
for bruksisme i végen tilstand. Ud fra det ovenstdende er det
tydeligt, at bade spvnbruksisme og bruksisme i vagen tilstand
er udbredte tilstande (11).

Atiologi

For at bestemme risikofaktorer behgves longitudinelle under-
sggelser; for risikoindikatorer er tvarsnitsundersggelser til-
straekkelige. Da der pd nuvarende tidspunkt nasten ikke er
nogen tilgengelige longitudinelle undersggelser, er bruksis-
mens @tiologiske faktorer i den nuverende litteratur hovedsa-
geligt risikoindikatorer. To fyldestggrende oversigter over dette
emne er blevet publiceret i Igbet af de senere ar (12,13). Der-
for gives her kun en kort opsummering. Fgr i tiden var fokus
pé perifere faktorer, dvs. morfologiske faktorer sésom anatomi
og okklusion. Dette emne behandles i denne oversigt. I dag er
fokus hovedsageligt pa centrale faktorer sdsom psykologiske
faktorer (fx stress) (14,15), fysiologiske/biologiske faktorer
(fx neurologiske leegemidler (16-18) og genetik (19)) og ek-
sogene faktorer (fx rygning) (20). Den generelle konklusion pa
begge forudgéende oversigter er, at bruksisme hovedsageligt
reguleres centralt, ikke perifert.

Diagnose

Flere fremgangsméder kan benyttes til at diagnosticere bruk-
sisme, dvs. spgrgeskemaer, anamnese, klinisk undersggelse,
funktionsunderspgelse m.m. Spgrgeskemaer kan bruges til at
indsamle information om bruksisme, dens mulige arsager og
dens mulige konsekvenser. I daglig praksis er spgrgeskemaer
brugbare, nér de udfyldes forud for den forste konsultation,
séledes at tandleegen bedre ved, hvad han eller hun kan for-
vente, og patienten har féet en bedre bevidsthed om alle de-
taljerne ved bruksisme. Et eksempel pa et spgrgeskema, der
undersgger bruksismens aspekter og er brugbart til forsk-
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ning sdvel som til kliniske formaél, kan findes i van der Meulan
et al. (21). Pa klinikken, selv nar spgrgeskemaer er udfyldt
pa forhand, er det vigtigt altid at spgrge patienten om bruk-
sisme, herunder dens rsager og konsekvenser. Ekstraorale
undersggelser i forbindelse med bruksisme angér hovedsage-
ligt hypertrofi af keebemuskler, mens intraoral undersggelse
fokuserer pa hyperkeratose i mundslimhinden (fx kindliste
[“linea alba”] og tandmerker i tungen eller leberne), tand-
slid (22,23) og tand- eller implantatfraktur (24,25). Formélet
med at udfgre en funktionsundersggelse af tyggeapparatet er
at fastslé tilstedeveerelse eller fraveer af keebeledssmerter. For
at bekreafte tilstedevearelsen af sddanne smerter, bgr man for-
lade sig pé positive dynamiske/statiske tests, mens negative
palpationstests kan bekrafte deres fravaer (26). Endelig kan
elektromyografi (EMG) eller polysomnografi (PSG) benyttes
som yderligere redskaber til at diagnosticere bruksisme. Mens
EMG er relativt billigt og mere eller mindre lettilgaengeligt, er
PSG karakteriseret ved hgje priser og dérlig tilgeengelighed.
Dog opnér man ved hjeelp af PSG oplysning om antallet af
bruksismetilfeelde pr. times sgvn, hvorimod EMG kun forsyner
forskeren eller klinikeren med antallet af keebemuskelaktivi-

Anvendte betegnelser

teter pr. time. Det bgr understreges, at EMG og PSG kun er
indiceret, nér konsekvenserne ved bruksisme er alvorlige (se
nedenfor) og/eller behandlingen slér fejl.

Konsekvenser

Bruksisme har flere pastdede konsekvenser, der kan variere
for de forskellige former for bruksisme (dvs. sgvnbruksisme
og vigenbruksisme). Mulige konsekvenser omfatter keebemu-
skelhypertrofi, tandslid (szerligt attrition), fraktur eller defek-
ter af teender, restaureringer eller implantater; falsomhed eller
smerter i teender, muskler eller led og discusforskydning i kee-
beleddet (6). Disse péstdede konsekvenser ved bruksisme bgr
skelnes fra andre sygdomstilstande sésom spytkirtelsygdomme
som resultat af keebeledshypertrofi; slid og erosion som resultat
af nedslidning; dentale eller parodontale sygdomme, materia-
lerelaterede drsager og iatrogene arsager som resultat af bruk-
sismerelaterede frakturer eller svigt, dentale eller parodontale
patologier og ikke-muskuloskeletalt relateret orofacial smerte
som resultat af bruksismerelateret fplsomhed eller smerte samt
symptomatisk hypermobilitet som resultat af bruksismerelate-
ret discusforskydning.

Angle klasse I-relation
(neutral okklusion)

Angle klasse Il-relation
(distal okklusion)

Angle klasse llI-relation
(mesial okklusion)

Anteriort dybt bid

Artikulation

Interferens

Laterotrusionsside (arbejdsside)

Maksimal interkuspidationsposition

Malokklusion

Mediotrusionsside (balanceside)

Okklusion

Preematur kontakt (suprakontakt)

Retruderet kontaktposition

Tandstilling, hvor der er normal antero-posterior kaeberelation med korrekt sammenbid mellem
over- og underkaebemolarer, men med trangstilling og rotation af teender andetsteds, fx dental
dysplasi eller forkortet tandbue (2).

Tandstilling, hvor underkaebens tandbue befinder sig posteriort for overkabens i mindst et af de to
sidesegmenter; fgrste molar i underkaeben befinder sig distalt for fgrste overkaebemolar (2).

Tandstilling, hvor underkabens tandbue befinder sig anteriort for overkaebens i mindst et af de to
sidesegmenter; fgrste molar i underkaeben befinder sig mesialt for fgrste overkaebemolar (2).

Excessivt vertikalt overlap af incisalkanterne pa overkaebeincisiverne i forhold til underkaebeincisi-
verne, nar teenderne er i maksimal interkuspidation (2).

Den statiske og dynamiske kontaktrelation mellem taendernes okklusalflader under funktion (2).

Enhver tandkontakt, der forstyrrer eller forhindrer harmoniske kaebebevagelser (2).

Den side, underkaeben bevaeger sig imod ved lateral bevaegelse (2).

Den fuldstzendige interkuspidation af antagonerende taender uafhaengigt af kondylens position (2).

Enhver afvigelse fra normal okklusion (2). | stedet for “malokklusion” anvender De Leeuw (4)
betegnelsen “okklusal variation”, dvs. usadvanlig biologisk eller funktionel relation mellem tzender
i over- og underkabe.

Den side af underkaeben, som bevaeger sig imod midterlinjen ved laterotrusion (2).

Den statiske relation mellem taenders eller tanderstatningers incisalkanter og okklusalflader (2).

En kontakt, der displacerer en tand, forstyrrer en pataenkt underkabebevaegelse eller forskubber
en aftagelig protese (2).

Den initiale tandkontakt, nar kondylerne fgres langs den posteriore flade pa tuberculum articulare
til deres mest superiore position ved kaebelukning (4).

Tabel 1. Definitioner pa betegnelser, der beskriver forskellige aspekter af okklusion og artikulation.
Table 1. Definitions of terms describing various aspects of dental occlusion and articulation.
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Handtering

Handteringen af bruksisme er kun indiceret, hvis sygdommen
er arsag til nogen af de mulige konsekvenser (se ovenfor). Som
setiLobbezoo et al.s (27) omfattende oversigt er der endnu ik-
ke tilstreekkeligt med evidens for en sikker og effektiv adfeerds-
maessig, ortopadisk eller farmakologisk hdndtering af bruk-
sisme. Derfor anbefaler disse forfattere i mangel pa definitiv
evidens, at man benytter den sikaldte “PBP-tilgang”: Pep talk
(dvs. radgivning og opmuntring), bidskinner (dvs. okklusale
stabiliseringsskinner, som trods manglende evidens for deres
effektivitet kan bruges til at beskytte mod tandslid) og piller
(dvs. medicinering) — sidstnavnte mulighed bgr kun benyttes,
hvis de to andre strategier fejler.

I de fglgende sektioner vil mange termer blive brugt til at be-
skrive de forskellige aspekter af dental okklusion og artikula-
tion. For at undgé forvirring af disse termers definitioner be-
skrives alle termer, der figurerer i denne oversigt, i Tabel 1 i al-
fabetisk orden. De fleste definitioner stammer fra The Glossary
of Prosthodontic Terms (2); nogle er udledt af De Leeuw (4).

Den 17. juni 2010 udfgrtes en litteratursggning i U.S. National Li-
brary of Medicines database PubMed med sggeordene: “Bruxism
[Majr] AND (Dental Occlusion [Majr] OR Malocclusion [Majr])”.
Sggningen, der var begreanset til engelsksproget litteratur, gav 93
artikler, hvoraf nivar oversigter. Den aldste artikel blandt de 93
blev publiceret i 1965. Pa grund af det relativt begreensede antal
artikler blev det besluttet at fa fat pd dem alle i fuldtekstformat.
Dette var muligt i 79 tilfeelde. De resterende 14 artikler kunne
ikke opspores og blev derfor ikke taget yderligere i betragtning.
Ud af de 79 artikler blev 33 udelukket fra denne oversigt, fordi
de beskeftigede sig med forskellige teknikker til at diagnosticere
(hovedsageligt sgvnrelateret) bruksisme (seks artikler), med ik-
keokklusale strategier til at handtere bruksisme (fem artikler),
med bevidste keebemuskelaktiviteter hos bruksismepatienter (10
artikler), med rehabiliteringen af samt de mulige skadelige fol-
gevirkninger ved bruksismerelateret tandslid (to artikler), med
bruksismerelateret tandslids evolutionzre aspekter (én artikel),
med okklusale faktorers (og bruksismens) rolle i temporomandi-
bulere dysfunktioner (seks artikler) og med bruksisme og tand-
slids effekt pd den maksimale frivillige bidkraft (tre artikler).
Udelukkelse var baseret pé fire separate vurderinger af de 79
artikler foretaget af hver af denne oversigts forfattere. Via dis-
kussioner over e-mail ndede disse til enighed om de smé uover-
ensstemmelser i vurderingerne. De tilbagevaerende 46 artikler
(indikeret med en stjerne i referencelisten) blev suppleret med
artikler fra de inkluderede artiklers referencelister samt fra for-
fatternes personlige arkiver.

Vasentlige resultater

Samspillet mellem bruksisme og okklusion forekommer at veere
karakteriseret ved og pavirket af flere funktionelle og morfo-
logiske faktorer. Vigtigst er det dog, at okklusion generelt be-
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tragtes som en medierende faktor mellem bruksisme og dens
angivelige konsekvenser (se ogsé ovenfor: Bruksisme og Kon-
sekvenser). I denne henseende er hyppigt neevnte konsekvenser
af bruksisme tandslid (seerligt attrition og abfraktion), defekter
pé tandrestaureringer og implantater, tab af parodontalt stgt-
teveev, tender og alveoleer knoglemasse og keebeledssmerter
og dysfunktion. Den nedenstdende oversigt vil fglge samme
struktur som skitseret ovenfor. Derfor vil adskilte sektioner
behandle samspillet mellem bruksisme og okklusion samt ok-
klusionens medierende rolle mellem bruksisme og angivelige
konsekvenser heraf.

For at undersgge den mulige sammenheng mellem bruk-
sisme og okklusion er en bred vifte af studiedesign, befolknings-
udsnit og casedefinitioner blevet brugt. Litteratursggningen
afslgrede blandt andet undersggelsestyper sdsom eksperimen-
telle undersggelser, case-control-undersggelser og kohorteun-
dersggelser. Desuden var de undersggte patientudsnit sammen-
sat af bide bgrn, unge og voksne. Det var bemarkelsesveerdigt,
at nogle af de undersggte udsnit indeholdt patienter med tem-
poromandibulare dysfunktioner, og tilstedeverelsen af smer-
ter kunne i undersggelsen forvirre eller pavirke analysen af
forholdet mellem bruksisme og okklusion (28,29). Endelig,
blev der brugt forskellige undersggelsesteknikker, herunder
selvrapportering, kliniske undersggelsesteknikker, en kombi-
nation af selvrapportering og kliniske vurderinger samt EMG
og PSG. I nedenstdende oversigt indikeres det for hvert emne,
hvilke undersggelsesformer, patientsammensetning og teknik-
ker der blev brugt i de artikler, der forekommer i de forskel-
lige sektioner.

samspillet mellem bruksisme og okklusion

I1gbet af de sidste 45 ar har flere oversigter og opinionsartikler
beskaftiget sig med den mulige sammenhang mellem bruk-
sisme og okklusionsforhold. I eldre litteratur skelnes der typisk
ikke mellem sgvn- og vagenbruksisme, og der angives typisk
ikke videnskabelig evidens. I denne litteratur kan man finde
erklaeringer sdsom “bruksemgnstre kan blive udviklet i et for-
spg pa at fjerne sékaldte “high spots” fra teenderne, saledes at
musklen kan komme tilbage i sin hvilestilling” (30), "legen med
en suprakontakt kan igangsaette en vane med at skere teender”
(31) og “temporeer bidhavning vil typisk komme i vejen for de
sensoriske stimuli forbundet med vanen og vil ofte fgre til
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dens ophgr” (31). Interessant nok frarddes aggressive okklusale
fremgangsmader i den sidste artikel: “permanent bidhevning
er sjeeldent indiceret og er fyldt med vanskeligheder.” Selvom
Levene (32) advokerer for, at man eliminerer suprakontakter,
ndr tydelige konsekvenser af bruksisme er til stede, erkleres
det, at “sddanne korrektioner skal foretages med bevidsthed om
de involverede farer og kun efter, at palliativbehandling og mu-
skelterapi har vist sig at vaere utilstreekkelige.” Med andre ord:
Allerede i en tid, hvor en taet sammenhang mellem bruksisme
og okklusion var almindelig overbevisning, blev okklusal terapi
anset som en sekundeer strategi i hdndteringen af bruksisme.

Ikke alle forfattere i tresserne og halvfjerdserne gik ind for en
sa forsigtig fremgangsmade. Eksempelvis beskriver Butler (33)
et antal “tilfaelde, der taler for okklusal justering”, og bruksisme
er ét af disse tilfaelde. Den eneste restriktion i Butlers tekniske
beskrivelse af fremgangsméden for okklusal justering er, at pro-
fylaktisk tilpasning ikke er indiceret for alle patienter (men for
nogle er det dbenbart). I nyere tid var nogle stadig fortalere for
denne tilgang til okklusion i relation til bruksisme, fx McCoy
(34), som beskriver en okklusionsorienteret teknik i tre faser
(“education - equilibration — occlusal guards”, alts uddannelse
- bidslibning - bidskinner) til hdndtering af det sékaldte “den-
tal compression syndrome” — et begreb, der inkluderer en bred
vifte af parafunktionelle aktiviteter, herunder bruksisme. Ifplge
McCoy (34) er et af hovedproblemerne i diskussionerne om for-
holdet mellem bruksisme og okklusion, at tandlaegeprofessio-
nen ikke fuldt ud forstar forskellen mellem ideel okklusion og
afvigende okklusion. Denne mangel pé forstaelse vil hamme
en utvetydig vurdering af sammenhzngen mellem bruksisme
og okklusion. Selvom dette méske nok er sandt, er de fleste ok-
Kklusale karakteristika veldefinerede. Som tidligere naevnt er det
derimod kontroverser relateret til de forskellige definitioner og
diagnostiske tilgange til bruksisme, der forhindrer tydelige kon-
klusioner i at blive draget i de fleste undersggelser.

Af de ovenstdende afsnit kan det forstas, at seerligt supra-
kontakter og interferenser i artikulation er blevet betragtet som
vaerende kausalt involveret i bruksisme. I sit klassiske studie
meddelte Ramfjord (35), at okklusale slibeprocedurer altid
medforte, at bruksisme forsvandt. Pa baggrund af elektromyo-
grafiske mélinger holdt Ramfjord uoverensstemmelser mellem
den retruderede kontaktposition og den maksimale interkuspi-
dationsposition samt forekomst af mediotrusions(balanceside)
kontakter under artikulation ansvarlige for udvikling af bruk-
sisme. Interessant nok fastslog man bruksisme i Igbet af en
EMG-protokol af en times varighed, som omfattede bevidste
udferelser af flere bevaegelsesgvelser. Sddanne bevidste gvel-
ser kan dog ikke sammenlignes med ubevidst bruksismead-
feerd. Af denne grund blev artikler, der beskeftigede sig med
bevidste kebemuskelaktiviteter hos bruksismepatienter, ude-
lukket fra denne oversigt (se ovenfor, Metoder). Selvom Ram-
fjords studie ikke omfattede kontrolgrupper, og brugen af be-
vidste bruksismeopgaver ggr resultaterne umulige at fortolke
i overensstemmelse med nyere indsigter i studiedesign, sa har
konklusionerne pa studiet alligevel haft en enorm indflydelse
pé den kliniske tandpleje, og de har medfgrt mange heftige
debatter. Desuden er breve til redaktgrerne pa odontologiske
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tidsskrifter blevet brugt i disse debatter. Eksempelvis erklaerer
Hoopingarner (36) i Journal of the American Dental Associa-
tion, at hvis okklusale suprakontakter er arsagen til bruksisme,
s& burde vi veaere i stand til at skabe bruksisme hos folk, der ikke
skaerer teender, ved at indfgre disse. Dette brev var en reaktion
pa et brev skrevet af Gilligan, hvis svar pd Hoopingarners brev
omfatter et referat af Ramfjords ovennevnte klassiske under-
spgelse — og som derfor ikke er videre overbevisende. Budtz-
Jorgensen (37,38) lykkedes med at fremkalde bruksisme hos
aber ved at skabe et dysfunktionelt okklusalt forhold, der inde-
holdt suprakontakter. Dette blev opndet ved at indsette tand-
skinner i guld i omréderne omkring preemolarerne og mola-
rerne i overkeben, som lgftede biddet med omtrent 3-4 mm
og forarsagede vertikal og horisontal overbelastning pa under-
keebens teender ved okklusale interferenser. Forfatteren brugte
den observerede ggning af tandmobilitet, tandkgdsbeteendelse
og radiografisk evidens for nedbrydning af alveoleknoglen som
orale tegn pa bruksisme. Da mengden af kortisol mélt i urin
og plasma steg i lgbet af de indledende tre uger ud af den 12
uger lange observationsperiode, konkluderede forfatteren, at
folelsesmeessig stress spiller en rolle i de parodontale reaktio-
ner pa eksperimentelt fremkaldt bruksisme. Bruksisme blev
derfor betragtet som en stresslindrende mekanisme sével som
et forspg pa at eendre den okklusale abnormitet til en normal
situation. Gomez et al. (39) bekraftede pavirkningen fra ok-
klusale disharmonier (dvs. en akrylkappe placeret pé forten-
derne i undermunden) pa eksperimentel, apomorfininduceret
bruksisme hos rotter. Ved ogsa at bruge rotter konkluderede
Areso etal. (40), at sddanne okklusale disharmonier modulerer
de centrale katekolaminerge neurotransmittere og derfor ogsé
ikkefunktionelle keebemuskelaktiviteter (16-18). Doger detide
ovennevnte dyreforsgg tvivlsomt, hvorvidt “akutte”, kunstige
suprakontakter har samme effekt pa oralmotoriske aktiviteter
som naturligt forekommende suprakontakter, da sidstnaevnte
muligvis er resultatet af bruksisme og ikke dens arsag. Desuden
bgr man altid vere forsigtig, nir man ekstrapolerer evidens
fra dyreforsgg til humane forhold. I den henseende er Rugh
et al.s (41) studie vaerd at naevne. Disse forfattere undersggte,
hvilken indvirkning kunstige okklusale interferenser i molar-
regionen har pé tyggemusklernes aktivitet under menneskers
sgvn. Bruksisme blev registreret ved hjaelp af EMG-optagelser
fra den sovende patient.  modsetning til Ramfjords fund (35)
forarsagede de eksperimentelle suprakontakter en bemaerkel-
sesverdig formindskelse af sgvnrelateret bruksisme i 90 % af
tilfaeldene. Shiau & Syu (42) observerede i nogenlunde over-
ensstemmelse hermed, at kunstige interferenser pa tyggesiden
under artikulation betgd, at neesten halvdelen af de deltagende
bruksister selv rapporterede mindre bruksisme. Resultaterne af
undersggelserne foretaget af Rugh et al. (41) og Shiau & Syu
(42) sar derfor alvorlige tvivl om betydningen af okklusion og
artikulation i bruksismens etiologi, selvom Budtz-Jgrgensens
underspgelser (37,38) tyder pé, at kunstige suprakontakter og
interferens ikke kan sammenlignes direkte med de naturlige. I
mere kontrollerede studier blev det pavist meget mere overbe-
visende, at elimineringen af naturligt forekommende suprakon-
takter ikke pévirker bruksismeaktiviteter (43,44).



Rider (45) observerede en stgrre udbredelse af parafunktio-
nelle vaner (herunder selvrapporteret bruksisme) hos patien-
ter med mere komplicerede mandibulare forskydninger (dvs.
med asymmetrisk glidning fra retruderet kontaktposition til
maksimal interkuspidationsposition). Som forfatteren papeger,
var testgruppen ikke reprasentativ for den befolkningsgruppe,
hvorfra undersggelsesdeltagerne blev hentet, og resultaterne
af denne underspgelse er derfor inkonklusive. Derudover argu-
menterer Greene & Marbach (46) for, at ikke alle bruksister har
okklusale interferenser, og at ikke alle personer med sddanne
interferenser skerer teender. Derfor er det berettiget at konklu-
dere, at selvom okklusionsmenstre er relevante for fordelingen
af bruksismerelaterede krafter (47), sa er der ingen evidens
for, at suprakontakter eller interferenser i artikulation spiller
en rolle i bruksismens atiologi (48).

Bortset fra suprakontakter og interferenser er anteriort dybt
bid ogsé en okklusal faktor, der i den eldre litteratur hyppigt
associeres med bruksisme. Som bevis herfor fremlaegges klini-
ske erfaringer snarere end videnskabelig evidens (49). Som det
sesiVanderas & Manetas’ oversigt (50), blev dybt bid (sammen
med okklusale variable sdsom okklusale interferenser og Angle
klasse II- og IlI-molarrelationer) i den nyere litteratur beskrevet
itvaersnitsundersggelser, hvor en signifikant sammenhang mel-
lem dybt bid og tandslid blev brugt som mal for bruksisme hos
bgrn og unge. Dog kunne intet veesentligt kausalt forhold mel-
lem malokklusion og bruksisme udledes af de fa longitudinelle
undersggelser, som disse forfattere inkluderer i deres oversigt.
Vanderas & Manetas (50) konkluderede derfor, at malokklusion
ikke forhgjer sandsynligheden for bruksisme. I overensstemmel-
se med denne konklusion observerede Tsolka m.fl. (51) ingen
forskelle i okklusale variable (fx suprakontakter og balancesi-
de-interferenser) mellem selvrapporteret teenderskeeren og ik-
keteenderskarende voksne patienter med temporomandibuleer
dysfunktion. Man s& derimod, at selvrapporteret bruksisme hang
sammen med okklusale faktorer sdsom stort vertikalt og horison-
talt overbid i blandings- og permanente tandset hos en gruppe
bgrn mellem ni og 14 &r (52). Da Sari & Sonmez (52) brugte et
tveersnitsundersggelsesdesign i kombination med selvrapport
af bruksisme, kan resultaterne af deres undersggelse imidlertid
ikke fortolkes utvetydigt. I en stgrre undersggelse af 7-19-arige,
hvori man benyttede béde selvrapportering og klinisk vurdering
afbruksisme, sé ingen af de undersggte okklusale variable ud til
at spille nogen rolle i bruksismens atiologi (53). Som en konse-
kvens af disse modstridende resultater, der er sveere at fortolke,
og i overensstemmelse med Vanderas & Manetas’ anbefaling
(50), er behandling af de okklusale forhold med det formal at
forebygge bruksisme ikke videnskabeligt berettiget.

Udover den rolle, som morfologiske faktorer relateret til ok-
klusion og artikulation spiller i bruksismens atiologi, s& vurde-
rer flere studier det mulige forhold mellem bruksisme og den
orofaciale regions anatomi. Miller et al. (54) fandt en mere ud-
talt asymmetri i kondylhgjden hos bruksister end hos ikkebruk-
sister, mens Young m.fl. (55) observerede stgrre bizygomatisk
og kraniel bredde hos bruksister. I begge undersggelser blev
tilstedeveerelsen eller fravaeret af bruksisme dog vurderet ved
hjeelp af selvrapportering og en klinisk undersggelse. Manglen
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pé bekraftelse af bruksisme ved hjelp af PSG eller EMG vanske-
ligger fortolkningen af disse resultater. Denne mangel hindrer
ogsa fortolkningen af undersggelsen foretaget af Menapace et
al. (56), selvom disse forfattere ikke fandt nogen forskelle mel-
lem bruksister og ikkebruksister, hvad angar den dentofaciale
morfologi. I en anden undersggelse, der primeert fokuserede
pa bruksismerelateret tandslid i forhold til de kraniofaciale
strukturers morfologi (57), s& man, at ansigtet og tandbuen i
overkaben havde en mere rektanguler form, en mere anteriort
roteret underkabe, en mindre anterior ansigtshgjde samt en
stgrre bimaksilleer interincisal vinkel hos patienter med alvorlig
attrition af taanderne sammenlignet med kontrolpersoner. Igen
brugte Waltimo et al. (57) desvarre ikke PSG til at klassificere
deres patienter. To andre studier, der ogsé gjorde brug af selv-
rapportering af bruksisme frem for at bekrafte tilstedevaerelsen
af bruksisme med PSG, berettede, at der var en sammenheng
mellem Angle klasse II- og IlI-relationer og bruksisme (58,59).
I en undersggelse foretaget af Gadotti et al. (58) inkluderede
man endda en vurdering af bevidste keebemuskelaktiviteter ba-
seret pd EMG i studiedesignet, men af de ovenfor skitserede &r-
sager kan ingen af de to studier fortolkes entydigt med hensyn
til en mulig kausal sammenhang mellem bruksisme og okklu-
sion. Til dato er det kun undersggelsen foretaget af Lobbezoo
et al. (60), der har benyttet polysomnografi til at undersgge
forholdet mellem bruksisme og morfologiske faktorer. I deres
undersggelse sammenligner forfatterne 26 okklusale variable
og 25 cefalometriske variable mellem bruksister og ikkebruk-
sister. Man fandt ingen forskelle mellem de to grupper.

I drenes lpb er opmerksomheden pa bruksismens mulige
multikausale natur vokset stgt. I begyndelsen var de fgrste skridt
mod denne stadig gyldige indsigt usikre. Forfattere havde dben-
lyst sveert ved at give slip pa bruksismens fuldt ud okklusions-
baserede atiologi. Dette ses i det fglgende citat fra Suzuki (61):
“Ud fra den tilgeengelige litteratur ma man acceptere en mang-
foldig eetiologi, der er sammensat af okklusale disharmonier og
mental stress og spendinger.” Suzuki nér til denne konklusion
pé baggrund af undersggelser sdsom dén foretaget af Robinson
etal. (62), hvori det beskrives, at ikke alle bruksister har malok-
klusion, og ikke alle individer med malokklusion brukser. Un-
dersggelser som denne banede vejen for, at bruksismens andre
mulige ztiologiske faktorer kunne undersgges. Alligevel er det
selvinden for det sidste arti blevet foreslaet, at tandleeger hand-
terer bruksisme ikke blot som en psykolog eller adfeerdsekspert,
men ogsd som en ingenigr. Ifplge McCoy (63) er ingenigrens
synspunkt vigtigt, nar man skal genkende og handtere orale
parafunktioner, herunder bruksisme. Ligesom i litteraturen om
temporomandibulare dysfunktioner, hvor et lignende paradig-
meskift er i gang fra et mekanisk synspunkt til et bio-psyko-so-
cialt (64), sa bliver den okklusionsorienterede ingenigrs tilgang
til bruksisme stadig understgttet i dele af litteraturen.

Nogle forfattere har et andet synspunkt end den litteratur,
der er citeret i det foregdende afsnit. Fx beskriver Lavigne &
Kato (65) aetiologien til bruksisme som hovedsagelig bestemt af
psykosociale faktorer ogeller medicinrelaterede tilstande, mens
de anfgrer, at bruksisme kan optreede sammen med intraorale
tilstande som fx okklusionsvariationer. Koyano et al. (66, 67)
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stgtter dette synspunkt og understreger, at der findes evidens,
som er i modstrid med den historiske opfattelse, at okklusale
interferenser betragtes som &rsagen til bruksisme. Tilsvarende
konkluderer Luther (68) i sin litteraturoversigt, at den tilgaenge-
lige evidens ikke understgtter opfattelsen af, at okklusale interfe-
renser forarsager bruksisme. Endelig pdpeger Al-Ani (69), at ok-
klusalmorfologiske faktorer kun spiller en mindre rolle — maske
ingen —i eetiologien til bruksisme. Den nyere litteratur beveaeger
sig saledes med stadigt stgrre skridt hen imod antagelsen af en
multikausal, ikkeokklusionsorienteret etiologi for bruksisme.

Flere studier har bidraget til det ovenfor skitserede paradig-
meskift. Seligman m.fl. (70) fandt ingen klinisk relevante sam-
menhange i en ikkepatientbefolkning mellem tandslid, der kun-
ne ses pa tandaftryk som tegn pa bruksisme og adskillige okklu-
sale faktorer (fx suprakontakter). Forfatterne konkluderede, at
deres fund peger p4, at bruksisme er et centralt fremkaldt feeno-
men, der ikke er relateret til lokale (dvs. morfologiske) faktorer.
Ved at benytte selvrapportering og klinisk vurdering af bruk-
sisme konkluderer Manifredini et al. (71,72) ogs4, at okklusale
faktorers rolle i bruksismens etiologi er meget lille, hvis overho-
vedet til stede, og den udggr kun omkring 5 % af tilfeeldene med
bruksisme. Selvrapporteret og klinisk registreret bruksisme vir-
ker derimod til at veere associeret med psykologiske faktorer sé-
som angst, depression og maniske symptomer (72). Tilsvarende
sa Carlsson et al. (73) i en opfplgende undersggelse over 20 &r, at
selvrapporteret bruksisme ikke havde sammenheng med nogen
af de evaluerede okklusale faktorer. Interessant nok og tilsyne-
ladende modsat deres fund relateret til selvrapporteret bruksis-
me sd forudsagde en postnormal okklusion (dvs. Angle klasse
II-relation) i barndommen forgget tandslid som voksen (73).
Denne umiddelbare afvigelse i resultaterne mellem selvrappor-
teret bruksisme og tandslid som tegn pé bruksisme bekrefter
faktisk, at indirekte tiltag mod bruksisme mangler gyldighed; se
ogsé Abe et al. (74). Carlsson et al. (73) diskuterer deres fund
blandt andet i forhold til den mulige psykologiske regulering af
bruksisme, selvom psykologisk anspaendthed kun forklarede en
lille andel af bruksismen i deres undersggelse.

Sammenfattende er der ingen tilgaengelig evidens for, at ok-
klusale interferenser eller faktorer relateret til det orofaciale
skelets anatomi spiller nogen rolle i bruksismens etiologi. I
stedet er der en pget opmaerksomhed p4, at andre faktorer (dvs.
psykologiske og adfeerdsmaessige faktorer) er vigtige i bruksis-
mens atiologi.

Okklusion som forbindelsesled mellem
bruksisme og dens angivelige konsekvenser
Mens gyldigheden af den angivelige kausale sammenhang mel-
lem bruksisme og okklusion stadig er til debat, sé er tandleeger
enige om, at bruksisme kan have flere skadelige effekter pa tyg-
geapparatet. Nedenfor gives nogle eksempler pa mulige konse-
kvenser ved bruksisme, herunder tab af tandveev (slid), tab af
parodontalt stgttevaev og keebeledssmerte og -dysfunktion. Det
vil i serdeleshed blive illustreret, at okklusion og artikulation
spiller en medierende rolle i disse skadelige processer.

Ricketts (75) opfatter tandslid som den mest skadelige bruk-
sismerelaterede tilstand. Sandsynligvis af denne grund er tand-
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slid i mange ar blevet beskrevet i forbindelse med bruksisme.
Seerligt attrition er blevet neevnt i denne kontekst. I The Glossary
of Prosthodontic Terms (2) er attrition defineret som det meka-
niske slid, der er resultatet af tygning eller parafunktion, som er
begraenset til tendernes kontaktflader. Dette er preacis, hvad der
sker under teenderskaeren, at modstdende teender gnubbes med
kraft mod hinanden. Det bgr dog bemeerkes, at tandpres ogsa
kan forarsage lokalt slid, der minder om tandslid, nar der bides
ned i maksimal interkuspidationsposition. Under tandpres kan
der stadig forekomme smé tandbeveagelser pd grund af teenders
mobilitet i alveolen. Dette feenomen kaldes “fremitus” og kan
forérsage smé slidfacetter i omradet omkring cuspis-fossa-kon-
taktpunkterne (76). Ud over tandens sma bevagelser i alveo-
len under tandpres kan bruksisme endda resultere i, at kronen
bliver deform. Dette er blevet vist med sékaldt finite element-
modellering (77). Man kan opstille den hypotese, at den slags
deformering bidrager til lokalt tandslid som fglge af tandpres.
En anden slags tandslid, der er blevet beskrevet i sammenheng
med bruksisme, er abfraktion (dvs. cervikalt tandslid som fglge
af okklusale, bruksismerelaterede krefter, der belaster emalje
og dentin, og pd denne made fordrsager V-formede cervikale
leesioner). Det er blevet foreslaet, at jo stgrre det okklusale kon-
taktomrade er (hvilket faktisk er tilfzeldet, ndr bruksisme har
forérsaget betydeligt tandslid), desto steerkere er associationen
mellem okklusion og abfraktion (78). Der er dog en kontrovers
om, hvorvidt denne type tandslid faktisk eksisterer, eller om den
blot er et udtryk for abrasion i forbindelse med tandbgrstning.
Ifglge The Glossary of Prosthodontic Terms (2) er abfraktion
intet andet end et hypotetisk fanomen. Alligevel beskrives og
diskuteres abfraktion til stadighed i litteraturen. Uanset sddanne
kontroverser sd er tandslid det tydeligste eksempel p4, at okklu-
sion spiller en medierende rolle mellem bruksisme og en af dens
angivelige konsekvenser. Uden okklusal kontakt ville bruksisme
ikke fgre til mekanisk tab af tandvaev. Lytle (79, 80) refererer til
dette okklusionsmedierede faanomen som “okklusal sygdom”;
en temmelig provokerende betegnelse, der tiltrak megen op-
merksomhed fra andre faggrupper inden for tandplejen sdsom
tandplejere (81). Carlson-Mann (81) sammenligner endda ok-
klusal sygdom med parodontitis, da begge er irreversible, men
kan holdes nede ved vedligehold. Hun ser det som tandpleje-
rens professionelle pligt at observere okklusalt slid og henvise
patienter, der lider af okklusal sygdom, til den rette behandler.

En anden mulig konsekvens af bruksisme, som medieres af
okklusale kontakter, er parodontal nedbrydning. Denne mulig-
hed har allerede fiet opmerksomhed fra tandlaeger, herunder
parodontologer, i mange &rtier. I 1969 diskuterede Yardeni (82)
emnet uden at né en tydelig konklusion. Han skrev blot, at “der
er en vis antagonisme mellem parodontale sygdomme og na-
turligt tandslid.” Det bgr dog noteres, at hvis et kausalt forhold
mellem bruksisme og parodontal nedbrydning via okklusale
kontakter (ogsa kendt som “traumatisk okklusion”) faktisk ek-
sisterer, sd ville dette have stor indflydelse pa det parodontolo-
giske behandlingsspektrum, idet okklusal justering i sa fald ville
udggre en vigtig del. Er der sa evidens for en sddan kausalitet?
Som det 0gsa beskrives i den forrige sektion, lykkedes det Budtz-
Jorgensen (83) at udvikle en dyremodel for okklusionstraumer



forarsaget af okklusalt fremkaldt bruksisme. De kunstige okklu-
sale interferenser gav ikke blot gget tandmobilitet, men ogsé
marginalt og interradikuleert knogletab. Dog konkluderer forfat-
teren, at der ikke var evidens for, at bruksisme havde forarsaget
en progression fra tandkgdsbetandelse til destruktiv, kronisk
parodontitis. Som sagt er dette et dyrestudie, og det er svaert at
ekstrapolere resultaterne til den humane situation. I et patient-
tilfeelde, hvor patienten havde alvorlig tandmobilitet med rod-
og alveoleknogleresorption, beskrives den succesfulde brug af
en hérd okklusal stabiliseringsskinne og okklusale justeringer,
hvilket resulterede i, at resorptionsprocessen ophgrte, og tand-
mobiliteten reduceredes (84). Resultatet af dette patienttilfeelde
bliver diskuteret med henblik pé en reduktion af bruksisme, der
til gengeeld betyder, at okklusionstraumer elimineres. Evidens-
niveauet for dette enkelttilfelde er selvfglgelig lavt. Derfor brin-
ger dette patienttilfeelde - ligesom Budtz-Jgrgensens undersg-
gelser (83) — os ikke taettere pd at besvare, hvorvidt der faktisk
eksisterer et kausalt forhold mellem bruksisme og parodontal
nedbrydning via okklusale kontakter. I denne kontekst er stu-
diet udfert af Calderon et al. (85) ogsd veerd at naevne. Disse
forfattere opstillede hypotesen, at hvis teenderne udszttes for
overdrevne okklusale belastninger i l&engere perioder, som det
eksempelvis ses ved sgpvnbruksisme og vagenbruksisme, sa forer
det til forskelle i parodontal fgleevne sammenlignet med for-
hold, hvor bruksisme ikke er til stede. Ved at benytte deltager-
nes evner til at skelne mellem forskellige folietykkelser kunne
sddanne forskelle ikke pavises. Selvom det ikke kan udelukkes,
at muskeltene eller mekanoreceptorer i keebeleddet er arsag til
dette negative udfald, sa virker det med andre ord til, at de pa-
rodontale veevs sensoriske kapacitet ikke pavirkes af bruksisme.
Derfor er der desveerre ingen utvetydig evidens, der bekrafter
det formodede kausale forhold mellem bruksisme og parodon-
tale problemer. I denne kontekst papeger Stephens (86) med
rette, at det giver grund til bekymring, at mange okklusioner
stadig bliver justeret med den begrundelse, at man behandler
(eller ligefrem forebygger) parodontal nedbrydning.

Da bruksismens rolle i keebeledssmerter og -dysfunktions
atiologi forbliver uklar (28,27), er det ligeledes sveert at fastsla,
om okklusale faktorer spiller en utvetydig medierende rolle i
dette forhold. Manfredini et al. (87) prgvede alligevel at teste
hypotesen, at okklusion fungerer som en modulator, hvorigen-
nem bruksismeaktiviteter kan skade tyggeapparatet. Ingen af
de okklusale variable, som disse forfattere inkluderede i deres
model, viste sig at bidrage naevnevardigt til associationerne
mellem bruksisme og TMD. Kun finite element-modeller ser
ud til at indikere, at leengerevarende tandpres i situationer,
hvor discus er anteriort forskudt, kan fgre til nedbrydning af
brusk pé ledflader i keebeleddet (88). Selvom den slags mo-
deller er nyttige, nar man skal formulere hypoteser, s& har de
dog begraenset vardi, og resultaterne kan ikke ekstrapoleres
til den kliniske situation. Tettere pa klinikken, men stadig ba-
seret pa et eksperimentelt design, finder vi Takenami et al.s
fund (89). De beskrev, at vedvarende tandpres med forten-
derne (og derfor uden stgtte fra kindteenderne) formindsker
det intraartikulaere rum. Dette kunne fastslas ud fra en raekke
tomogrammer. Ikke ulig undersggelsen foretaget af Nishio et
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al. (88) kan man heller ikke drage en konklusion fra denne un-
dersggelse pa grund af dens todimensionelle natur, som kun
giver begraenset indsigt. Med andre ord: Det lille antal artikler,
der har sat sig for at vurdere okklusions medierende rolle i det
angivelige kausale forhold mellem bruksisme og kabeledssyg-
domme har kastet negative resultater af sig eller resultater, der
er svaere at fortolke.

Fortalt kort er der til dags dato ikke fundet evidens for, at
okklusion og artikulation spiller en medierende rolle for nogen
af bruksismens angivelige skadelige effekter pa tyggeappara-
tet, selvom de fleste tandleeger er enige om, at disse skadelige
effekter er til stede.

Denne oversigt fokuserede pa okklusale faktorers rolle i bruk-
sismens atiologi. Derudover blev der taget hensyn til okklu-
sionens formodede medierende rolle i bruksismens angivelige
skadelige effekter. I litteraturen er der ikke blevet fundet steerk
eller overbevisende evidens for hverken det undersggte kausale
forhold eller for okklusionens medierende rolle. I stedet er der
voksende enighed om, at det ikke er vigtigt, hvordan en patients
okklusion ser ud, men derimod hvordan man héndterer visse
okklusionstyper. Tandlager bar forebygge, at der opstar sé-
kaldte “okklusale neuroser,” som allerede kan opsta, nér okklu-
sale justeringsprocedurer blot diskuteres med patienten (90).

Sggemetoden, der blev brugt i denne undersggelse, var be-
graenset til engelsksprogede publikationer, som dukkede op i
PubMed. Det er derfor muligt, at nogle publikationer om emnet
er blevet overset, fordi de var udgivet pa et andet sprog eller
kun kunne findes i andre databaser. Men da der i de artikler,
som blev fundet med den aktuelle sggestrategi, var et fuld-
steendigt fraveer af et evidensgrundlag for, at okklusion spiller
nogen som helst rolle i bruksisme, er det forfatterne af denne
oversigts mening, at det er hgjst usandsynligt, at artikler, der
kunne have @ndret vores konklusioner, er blevet overset. Det
styrker ydermere vores mening, at de artikler, der blev tilfg-
jet fra de inkluderede artiklers referencelister og fra forfatter-
nes personlige samlinger heller ikke zendrede konklusionerne
i denne oversigt.

Det er fortsat overraskende, at bade folk i tandplejeprofes-
sionen og bruksismepatienter selv stadig i udbredt grad giver
okklusale og morfologiske faktorer skylden for, at bruksisme
opstér og opretholdes. Denne staedigt fastholdte overbevisning
haenger muligvis sammen med, at tandlaeger relativt let kan
justere dental okklusion og artikulation, samtidig med at mor-
fologiske arsager til tilstanden er relativt sikre og ude af patien-
ternes egen kontrol. Hvis denne mulighed faktisk er sand, s
oprinder den dag maske aldrig, hvor vi definitivt siger farvel til
okklusion i bruksisme, medmindre folk i tandleegeprofessionen
begynder at oplyse hinanden og efterfglgende deres patienter
om et ikkeokklusalt paradigme.

P& baggrund af denne oversigt bgr det konkluderes, at der til
dato ikke findes nogen som helst evidens for, at der er kausal
sammenhang mellem bruksisme og okklusion.
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ARE BRUXISM AND THE BITE CAUSALLY RELATED?

In the dental profession, the belief that bruxism and dental
(mal-)occlusion (“the bite”) are causally related is widespread.
The aim of this review was to critically assess the available lit-
erature on this topic. A PubMed search of the English-language
literature, using the query “Bruxism [Majr] AND (Dental Oc-
clusion [Majr] OR Malocclusion [Majr]),” yielded 93 articles, of
which 46 papers were finally included in the present review.
Part of the included publications dealt with the possible asso-
ciations between bruxism and aspects of occlusion, from which
it was concluded that neither for occlusal interferences nor for
factors related to the anatomy of the orofacial skeleton, there is
any evidence available that they are involved in the etiology of

bruxism. Instead, there is a growing awareness of other factors
(viz., psychosocial and behavioral ones) being important in the
etiology of bruxism. Another part of the included papers as-
sessed the possible mediating role of occlusion between brux-
ism and its purported consequences (e.g., tooth wear, loss of
periodontal tissues, and temporomandibular pain and dysfunc-
tion). Even though most dentists agree that bruxism may have
several adverse effects on the masticatory system, for none of
these purported adverse effects, evidence for a mediating role
of occlusion and articulation has been found to date. Hence,
based on this review, it should be concluded that to date, there
is no evidence whatsoever for a causal relationship between
bruxism and the bite.
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