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Zusammenfassung
Ist ,,Stress* ein Risikofaktor flr Parodontitis?
Eine systematische Literaturiibersicht
Siri Sophia Leyendecker

Die vorliegende Arbeit gibt einen Literaturiberblick zu Forschungsarbeiten, die sich mit
dem Zusammenhang von Stress und Parodontitis befassen. Bei der Literaturrecherche
wurde auf drei Datenbanken zuriickgegriffen: Medline, PsycInfo und Psyndex. Erfasst
wurden die Jahrgange 1946 bis 2003, wobei der Schwerpunkt auf Dokumente aus dem
Zeitraum von 1990 bis 2003 gelegt wurde. Neben 60 durch Literaturrecherche in den
drei Datenbanken identifizierten Quellen wurden weitere 40 Uber Angaben in
Literaturverzeichnissen, das Internet und Nutzung der Zentralbibliothek Medizin der
Universitdt Minster gefunden und beschafft, so dass letztlich 100 Quellen zur
Verfligung standen.

Die ausgewahlten Texte wurden systematisch nach den folgenden Kriterien untersucht:
Umfang und Art der Stichprobe, Fragestellung der Studie, Einflussfaktoren,
Untersuchungsmethoden, Ergebnis, Mechanismus / Mediator zwischen Stress und
Parodontitis.

Die Mehrzahl der Autoren kam zu dem Ergebnis, dass ein méglicher Zusammenhang
zwischen Stress und Parodontitis bestehen kénnte. Die Methodik und der Aufbau der
Studien sind aber (berwiegend nicht einwandfrei aussagekraftig. Die Studien
entsprechen nach den Evidenzkriterien des deutschen Cochrane Zentrums meist nur
Stufe 11 bis 111, da keine Randomisierung erfolgte oder die Studien nicht als kontrollierte
Studien durchgefiihrt wurden. Weitere prospektive, gut kontrollierte Studien mit
methodenkritisch hdherer Aussagekraft und héherem Evidenzlevel werden benétigt, um
die Rolle von (,psychosozialem®) Stress als einen mutmaRlichen Risikofaktor zu
definieren und um das klinische Management und die Therapie der Parodontitis zu

optimieren.

Tag der mindlichen Prifung: 06.04.2005
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1 Hintergrund und Fr tellun

1.1 Parodontitis: Atiologie, Krankheitsbild und Therapie

Das Erkrankungsbild der Parodontitis wurde erstmals 1746 von Pierre Fauchard
entdeckt und beschrieben. Seitdem wurden deutliche Fortschritte und Entwicklungen in
der Diagnosestellung, dem Atiologieverstandnis und der Behandlung der Parodontitis
gemacht. Zur Atiopathogenese der Parodontitis liegen mehrere Ubersichtsarbeiten vor
(Gemmell & Seymour, 1994; Offenbacher, 1996; Schroeder & Listgarten, 1997; Page &
Kornman, 1997; Kinane, 2001).

Die Nomenklatur marginaler Parodontopathien wurde von der deutschen Gesellschaft

flr Parodontologie 1988 festgelegt und unterscheidet:

1. entzindliche Formen (Gingivitis, marginale Parodontitis)

2. gingivo-parodontale Manifestationen systemischer Erkrankungen
3. hyperplastische Formen

4. traumatogene Formen

5. involutive Formen

Am haufigsten treten die entziindlichen Formen der marginalen Parodontopathien auf,
die fur die Mehrzahl der Zahnverluste im mittleren Erwachsenenalter verantwortlich
sind und mit einer Pravalenz von 14% der 35-44-Jahrigen erhebliche
volkswirtschaftliche Kosten verursachen. An mindestens einem Zahn ist bei rund 15 %
der erwachsenen deutschen Bevolkerung die Parodontitis marginalis schon so weit
fortgeschritten, dass der Zahn durch Lockerung als akut gefahrdet gilt. Damit ist die
Parodontitis nach Karies die zweithdufigste Erkrankung im Zahn-, Mund- und
Kieferbereich der Erwachsenen.

Es gibt verschiedene bekannte Risikofaktoren, die Einfluf auf Entstehung und Verlauf
der Parodontitis nenmen: Salvi et al (2000) beschreiben in einem Ubersichtsartikel die

wichtigsten EinfluRgroRen. Abbildung 1 gibt eine Ubersicht.
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Abbildung 1: Risikofaktoren fur die Entstehung und Unterhaltung der Parodontitis

Verminderte Mundhygiene fihrt hdaufig zur vermehrten Entstehung von bakterieller
Plaque, dem wichtigsten Risikofaktor fir die Entwicklung einer parodontalen
Erkrankung (Monteiro da Silva et al, 1998). Auch hohes Alter, Nikotinkonsum,
ungesunde Erndhrungsweise, niedriger sozio6konomischer Status, mannliches
Geschlecht,  bestimmte  Bakterien  (Actinobacillus  actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, Eikenella corrodens, Prevotella
intermedia, Prevotella nigrescens, Treponema denticola und Streptokken der Milleri-
Gruppe) sowie Medikamenteneinnahme und systemische Erkrankungen wie Diabetes
mellitus, Andmie, Immundefekte, HIV-Infektion, Allergie und Osteoporose sind
mafgeblich beteiligt (Hugoson et al, 2002; Monteiro da Silva et al, 1998; Salvi et al,
2000). Der umgekehrte Einflul der marginalen Parodontitis auf systemische
Erkrankungen ist ebenfalls bekannt. Beispielsweise in der Pathogenese koronarer
Herzerkrankungen / Apoplex, da hier die bei der marginalen Parodontitis im Serum

erhdhten Konzentrationen der Entziindungsmediatoren die Aggregation / Adhdsion von



Thrombozyten fordern sowie die Lipideinlagerung in die Arterienintima erhéhen. Dies
fihrt zu atherosklerotischen Verédnderungen der Gefdlwande (Emke & Flemming,
1998; Kiecolt-Glaser et al, 2002).

Ein weiterer Risikofaktor sind unregelméllige Zahnarztbesuche, die das rechtzeitige

Erkennen einer parodontalen Erkrankung im Anfangsstadium unmadglich machen.

Zu Beginn der Parodontitis entsteht eine lokal entzlindliche Reaktion der Gingiva
(Gingivitis). Voraussetzung ist die Adhdsion von Bakterien an dem jeweils betroffenen
Zahn. Diese wird meist durch Plaque, einem vorwiegend aus Bakterien bestehendem

Zahnbelag, der durch mangelhafte Mundhygiene entstanden ist, hervorgerufen.

Es bestehen drei Hypothesen, wie Plaque die Entstehung der Gingivitis / Parodontitis
begunstigt (Flemming, 1993):

1. Die unspezifische Plaguehypothese postuliert, dass allein die Zunahme der
Bakterienanzahl die Entstehung der Gingivitis / Parodontitis beginstigt.

2. Die spezifische Plaquehypothese begriindet die Entstehung und Progression
marginaler Parodontitiden durch die Kolonisierung mit spezifisch parodontal-
pathogenen Bakterien.

3. Die dritte exogene Plaguehypothese besagt, dass die Erkrankung durch Infektion mit
Bakterien hervorgerufen wird, die nicht zur physiologischen Plaqueflora gehéren.

Die akute Gingivitis &uRert sich Kklinisch durch eine gerttete und geschwollene
Gingiva, die auerdem extrem schmerzempfindlich ist. Dadurch wird die adaquate
Mundhygiene erschwert. Dies kann eine Zunahme der Plagueanlagerung begunstigen.
Bei weiterhin bestehender Entziindung werden eine Vielzahl von proinflammatorisch
wirkenden Zytokinen und Mediatoren freigesetzt, die zum einen der Abwehr der
Plaquebakterien dienen, aber auch die Zerstérung des entzlndlich veranderten Gewebes
und des Alveolarknochens bedingen.

Eine Sonderform der akuten Gingivitis ist die ANUG (acute necrotizing ulcerative
gingivitis), auch Plaut-Vincent-Gingivitis genannt. Die Erreger sind hauptsachlich
kleine, grofle und mittelgroRe Spirochéten, Kokken und Stabchenbakterien (Socransky

& Haffajee, 1992). Betroffen sind meist Jugendliche oder junge Erwachsene zwischen



15 und 30 Jahren. Die Bakterien dringen in das Gewebe vor, welches durch eine schon
vorhandene Gingivitis vorgeschadigt ist. Die Krankheit beginnt am Zahnfleisch und
zerstort die Interdentalpapillen. Das heif3t, dass nach Abheilung der ANUG die Gingiva
an diesen Stellen fehlt. Die betroffenen Patienten leiden unter Fieber, starkem
Mundgeruch, Mudigkeit und starken Schmerzen. Haufig betroffen sind Raucher und

Menschen, die einem hohen Ausmal} an Stress ausgesetzt sind.

Die Zerstérung des dento-gingivalen Faserapparates und des Alveolarknochens
kennzeichnet den Ubergang der Gingivitis in die Parodontitis:

Generell wird die Entstehung einer Parodontitis durch fehlerhafte Zahnokklusion und
Zahnstein gefdrdert. Die Parodontitis kann lokalisiert einzelne Z&hne sowie generalisiert
die gesamte Dentition betreffen. Nicht alle Z&hne sind gleich stark betroffen. Die
Backenzéhne (Molaren) im Oberkiefer und Schneidezdhne sind deutlich h&ufiger
betroffen als die restlichen Z&hne. Bei der Diagnosestellung kann meist eine erhebliche
Menge an Plaque festgestellt werden. Haufig findet sich deshalb neben der Parodontitis

auch eine chronische Gingivitis.

Klinisch findet man bei einer Parodontitis eine gerétete, zum Teil 6dematdse Gingiva,
die haufig auf geringste Beriihrung blutet sowie parodontale Taschen. Es tritt
unbehandelt in einem fortgeschrittenen Stadium eine erhéhte Zahnbeweglichkeit ein,
die mit einem Attachment- und Knochenverlust sowie dem Abbau des parodontalen
Stlitzgewebes einhergeht. Klinisch diagnostizierbar ist dies durch die Sondierungstiefe,
zunehmende Zahnbeweglichkeit mit Attachmentverlust, Blutung aus der Tasche mit
verzogerter Sichtbarkeit, Eiterabsonderung aus der Tasche, Abszessbildung und
Dystrophie mit der Ausbildung von freiliegenden Wurzelabschnitten. Die flhrt zu einer

Beeintrachtigung der Asthetik und letzlich zu einemVerlust des betroffenen Zahnes.

Die ,,Erwachsenenparodontitis* (RCAP, routine chronic adult periodontitis) ist mit
95% der Félle die am haufigsten auftretende Form. Sie betrifft meist Menschen ab dem
35. Lebensjahr, bleibt aber in der Regel lange unerkannt. Dies liegt an dem relativ
unaufféalligen Verlauf, der zwar in der akuten Phase mit eitrigen Entzindungen
einhergeht, in der Ruhephase aber nur geringe Beschwerden bereitet. Der Verlust des

Zahnhalteapparates geht langsam aber stetig voran.



Die rapid progressive Form der Parodontitis (RPP) beféllt in dichter Folge viele
Zahne kurz hintereinander oder sogar gleichzeitig. Sie beginnt meist zwischen dem 15.
und 30. Lebensjahr und betrifft Frauen haufiger als Manner. Die Symptome gleichen
der einer Erwachsenenparodontitis, sind aber episodenhaft und im Verlauf schwerer. In
den akuten Phasen bilden sich tiefe Taschen (bis zu 10mm), die stark entziindet sind
und Pus entleeren. Wahrend weniger Wochen / Monate kommt es zu einem massiven
Knochenverlust. Die Ruhephasen, in denen die Gingiva weniger entziindet ist und der
Knochenabbau stagniert, sind sehr unterschiedlich lang. Die ausldsende Ursache sind
besonders aggressive Bakterienstdamme, die in der akuten Phase in hoher Zahl
vorkommen. Die RPP stellt etwa 5% aller Formen dar und fuhrt im Vergleich zur
»,hormalen Erwachsenenparodontitis® (RCAP) erheblich schneller zum Zahnverlust. Die
Erkrankung tritt zwar familidr gehduft auf, eine genetische Komponente konnte aber

bislang nicht belegt werden.

Die lokalisierte juvenile Parodontitis (LJP) tritt meist zwischen dem 12. und 20.
Lebensjahr auf, beginnt aber in der Regel in der Pubertat. Auch hiervon sind Frauen
vermehrt betroffen. Die LJP tritt mit einer einer Haufigkeit von 0,1% aller Formen
extrem selten auf. Typisch ist der Befall der 6-Jahres-Molaren und der oberen mittleren
Schneidezahne. Meistens sind rechte und linke Seite gleich stark betroffen. Héufig
fehlen Entziindungszeichen der Gingiva und die fiir andere Formen typische Plague. Bei
der LJP lassen sich aggressive Bakterienstdamme nachweisen, die fir ein schnelles
Fortschreiten der Krankheit verantwortlich sind. Weiterhin 143t sich eine
Funktionsstérung bestimmter Zellen des Immunsystems belegen. Die Griinde fir die
strenge Lokalisation der Knochendefekte sind bisher unklar. Unbehandelt kann die LJP
schnell zu einem Verlust der Zahne flhren. Oft wird die LJP nur zuféllig diagnostiziert.

Eine familidre H&ufung ist sehr wahrscheinlich.

Bei der Therapie der Parodontitis missen die Symptome der Erkrankung im gleichen
Umfang wie die Ursachen und alle erkrankungsférdernden Faktoren bek&mpft werden.
Hauptziele bestehen in der Beseitigung oder der Minimierung der mikrobiellen Ursache,
der Beseitigung aller Entzindungen, einer Schaffung optimal hygieneféhiger
Verhaltnisse im Mundraum und der Verhitung von Rezidiven. Eine Korrektur der

Folgen der chronischen Entziindung mit der Einleitung von reparativen / regenerativen



Prozessen kommt ebenfalls in Betracht, um damit die Zahnerhaltung bis ins hdhere
Lebensalter zu gewahrleisten (Drisko, 2001; Wang & Greenwell, 2001). Man

unterscheidet die folgende Therapieschritte:
1. Vorbehandlung (Informations-, Motivations- und Hygienephase)
2. Therapie (konservative und /oder chirurgische Behandlung)
3. Nachbehandlung (Nachsorge- und Kontrollphase)

Die Vor- und Nachbehandlung sind fur den Erfolg einer parodontalen Therapie absolut
unerlésslich. Der Patient muss ein starkes MalR an Eigeninitiative zeigen und seine
heimische Zahnpflege auf die Erkrankung einstellen. Storfelder im Mundraum, wie
undichte Fullungen, Aufbissproblematiken, werden im Rahmen dieser Vorbehandlung
beseitigt. Definitive prothetische Arbeiten werden hingegen nach Abschluss der

Behandlung angefertigt.

Therapeutisch  wird eine konservative von einer chirurgischen Behandlung

unterschieden.

Wenn nicht eine extrem akute und aggressive Form von Parodontopathie vorliegt, sollte
immer erst eine konservative, gewebeschonendere Therapie durchgefiihrt werden. Diese
sogenannte geschlossene Kirettage kann auch bei Bedarf nach einiger Zeit nochmals
wiederholt werden, um das Ausmal der Taschentiefen zusatzlich zu verringern. Das
Vorgehen selbst, bei dem mit Parodontalinstrumenten wie z.B. Kiirette, Schallscalern
und Ultraschallscalern die Zahnfleischtasche zur Reduktion der bakteriellen Mikroflora
geséaubert und die unter dem Zahnfleisch befindliche Zahnoberflache geglattet wird,
stellt einen bedeutsamen Bestandteil der Therapie der Parodontitis dar (Petersilka &
Flemmig, 1999).

Parodontalchirurgische Malnahmen sind bei tieferen (>6mm), (ber lange Zeit
bestehenden und instrumentell nicht erreichbaren Taschen angebracht. Bei den haufig
durchgefuhrten offenen Kirettagen wird das Zahnfleisch mit Hilfe eines Skalpells zur
besseren Sauberung unter Sicht abgeklappt, eventuell Ersatzknochen eingebracht und
die Schleimhaut in hygienisch zuganglicher Position vernaht. Mit diesem Eingriff wird

die Parodontopathie sehr oft effektiv bekampft, jedoch entstehen fur den Patienten oft



optisch unangenehm lange Zahnhélse, die zuziglich nach der Operation auch sehr
sensibel reagieren koénnen. Dies bedarf daher oft einer weiteren Nachbehandlung.
Weitere mogliche parodontalchirurgische MaRnahmen sind die Gingivektomie,
Gingivoplastik, Umlagerung grosser Schleimhautlappen, Osteoplastik oder die
Furkationsbehandlung  (Entfernen von  Wurzelanteilen oder Freilegen der

Wurzelaufgabelung der Backenzéhne).

Zur Unterstltzung der bakteriellen Bekdmpfung und zusétzlichen Reduktion der
mikrobiellen Plaque im Mundraum kann neben dem Einsatz von Spullésungen (z.B.
Chlorhexidin- Digluconat, Wasserstoffdioxyd) in schweren Féllen auch eine
Antibiotikagabe notwendig werden. Diese finden lokal direkt in den Zahnfleischtaschen

ihre Anwendung oder gegebenenfalls systemisch in Tablettenform.

Neben der zahnarztlichen Behandlung ist die Minimierung der bekannten
Risikofaktoren, soweit moglich (Abbildung 1, S.2), fir den Langzeiterfolg von grosser
Bedeutung. Die Patienten werden zur Verbesserung der Mundhygiene und zur

Nikotinabstinenz angehalten (Kurer et al, 1995; Croucher et al, 1997).

Welche Rolle Stressminimierung fir den Langzeiterfolg der Parodontitistherapie spielt,
ist bisher nicht abschlieRend geklart (Monteiro da Silva et al,1995).



1.2 Definition von Stress

Der Pschyrembel definiert Stress (engl. stress Druck, Belastung, Spannung) als einen
»Zustand des Organismus, der durch ein spezifisches Syndrom mit erhdhter
Sympathikusaktivitét, vermehrter Ausschittung von Katecholaminen,
Blutdruckerh6hung u.a. gekennzeichnet ist und durch verschiedenen spezifische Reize
(Infektion, Verletzung, Arger, Freude, Leistungsdruck,...) ausgelost werden kann. Unter
Stress kann man auch die duBeren Einwirkungen selbst verstehen, an die der Korper
nicht in genligender Weise adaptiert ist. Psychischer Stress entsteht infolge einer
Diskrepanz zwischen spezifischen Anforderungen und subjektivem

Bewaltigungsverhalten (Coping)*“(Pschyrembel, 256. Auflage, de Gruyter, S.1607).

1.2.1 Physiologisch orientierte Stressmodelle

Der Begriff Stress wurde erstmals durch Walther Cannon eingefuhrt (Cannon, 1932).
Nach Cannon (1871-1945) fuhrt ein Stressor zu einer Stérung des inneren
Gleichgewichtes durch verschiedene Reize, einem ,fight-flight“-Syndrom. Alle
notwendigen Organe fir eine defensive Aggression bzw. Flucht werden in Bereitschaft
gesetzt. Dieses erfolgt tber die Ausschittung von Adrenalin und Noradrenalin aus dem
Nebennierenmark und uber die Sympathikuswirkung. Dazu gehort eine zentrale und
kardiale Perfusionserhdohung, Konstriktion der peripheren Gefdle, erhohte
Herzfrequenz, Durchblutung von Muskeln und Verminderung der Magen-Darm-
Tatigkeit.

Durch das Auftreten des allgemeinen Adaptationssyndrom (AAS) in immer der gleichen
Weise charakterisierte Hans Seyle Stress und unterschied drei Stress Phasen (Seyle
1936): die Alarm-, die Widerstandsphase und die Erschopfungsphase.

Die Alarmreaktion ist eine Folge der Stérung des inneren Gleichgewichts, der der
Kdrper durch Anpassung (Adaptation), d.h. durch Aktivierung des Sympathikus
entgegenwirken will. Infolge dessen kommt es zu einer Aktivierung der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse. Dabei werden vermehrt die Hormone Adrenalin,
Noradrenalin sowie die Stresshormone Kortisol und Kortikosteron ausgeschuttet. Dies
steigert die Herzfrequenz, erhéht den Blutzuckerwert, die Atemfrequenz und den



Blutdruck. Auferdem ist ein Anstieg der freien Fettsduren im Blut und der
Magensaurekonzentration zu beobachten. Die Folgen sind eine verbesserte
Muskeldurchblutung, bessere Beluftung der Lungen, ein Sauerstoffanstieg im Gehirn,
aber auch eine Vasokonstriktion, Verlangsamung der Magen-, Darm- und
Blasentétigkeit, geringerer Speichelflul und Vasokonstriktion der Akren. Halt dieser
Zustand langer an, wird der Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel beeinflult und es
entsteht ein hoher Blutzuckerspiegel und eine Stérung des Séure-Basen-Haushaltes.
Insgesamt wird die Durchblutung von Herz, Hirn und Muskeln verbessert, der
Sauerstofftransport in das Gewebe erhoht und es tritt eine Anderung der
Hirnwellentétigkeit im EEG ein.

Hélt der Stresszustand lange an, ist der Korper in der Widerstandsphase bemiiht, eine
Gegenreaktion zu starten, um die Alarmreaktionen und den Energieverbrauch
abzuschwéchen. Daflr ist der Parasympathikus zustdndig. Er sorgt unter anderem fiur
eine Bronchokonstriktion, vermehrten Speichelfluss sowie fiir Anregung der Magen-,
Darm-, und Blasentétigkeit. Allerdings bleibt die Adrenalin-, Noradrenalin- und
Kortisolausschiuttung hoch. Durch die anhaltend hohe Adrenalinkonzentration werden
entziindliche Prozesse wie z.B. Parodontitis gefordert.

Starke Erschopfungszeichen werden in der Erschopfungsphase sichtbar. Durch die hohe
Ausschittung energierelevanter Stoffe kommt es zu Energiebereitstellungsproblemen.
Die Moglichkeiten der Anpassung gehen verloren, die Funktion des Immunsystems und
der Gonaden wird beeintréchtigt, der Appetit ist gestért und Fortpflanzungs- und
Wachstumsprozesse sind eingeschrankt. Langzeitfolgen kdnnen sein: Hypertonie, Herz-
, Kreislauf- und Nierenerkrankungen, Stoffwechselstérungen, Allergien und

Entzundungskrankheiten.

1.2.2 Psychologisch orientierte Stressmodelle

Holmes und Rahe (1967) haben ein Bewertungssystem (Social Readjustment Rating
Scale) erarbeitet, nach dem bestimmte Ereignisse (Life-Events) im Leben als besonders
stressreich und andere als weniger stressreich zu bewerten sind. Sie verteilen fur
verschiedene Ereignisse oder Probleme Stresspunkte von 10-100. Je mehr Ereignisse
zusammentreffen, desto hoher wird die Anzahl an Stresspunkten und damit die

Belastung fiir das Individuum. Ein Wert, der Gber 100 Stresspunkten liegt, stellt bereits
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eine erhohte Stressbelastung dar. 300 gilt als Grenzwert fur ein hohes Risiko einer

stressverursachten Erkrankung.

Lazarus & Launier (1978) lbten Kritik an Selyes Modell. Nach Lazarus & Launier
wirken Stressoren nicht nur auf der physiologische Ebene, sondern auch auf der
psychischen und der Verhaltensebene. Die individuelle Bewertung der
Belastungssituation erfolgt tber ihre Bedrohlichkeit im Sinne einer realen, antizipierten
oder blold projizierten Schadigung. Entscheidend ist nach Lazarus & Launier die
individuelle kognitive Verarbeitung des Betroffenen.

Nach seinem kognitiv-transaktionalen Stressmodell wird jede neue oder unbekannte
Situation in drei Phasen kognitiv bewertet:

Im ersten Schritt (primary appraisal) findet eine Bewertung statt, ob die Situation eine
Bedrohung enthélt. Im zweiten Schritt (secondary appraisal) fallt die Entscheidung, ob
die Situation mit den verfugbaren Ressourcen bewaltigt werden kann. Aufgrund der
verénderten duBeren und inneren Bedingungen wird die urspringliche Situation in der
letzten Phase (Neubewertung) noch einmal bewertet. Wird die individuelle
Ausgangslage nicht wieder erreicht, erfolgt eine Anpassung pathologischer Art an die
Veranderung, es werden neue Sollwerte erstellt.

Nur wenn die Ressourcen nicht ausreichend sind, wird also eine Stressreaktion
ausgelost.

Nach Lazarus gibt es weiterhin verschiedene Stressarten: Distress, Eustress, Hypostress
und Hyperstress. Eustress geht mit der besten Leistungsfahigkeit des Individuums
einher, waéhrend Hypostress zu Unterforderung und Distress / Hyperstress zu

Uberforderungen fiihren.

1.2.3 Neuere Stressmodelle

Die bis dahin dominierende Annahme, Stress resultiere aus rein individuellen,
kognitiven Bewertungsvorgangen, erweitern Buchwald et al (2004) in der aktuellen
Stressforschung um die Auffassung, Stress sei nicht losgeldst vom sozialen Kontext zu
betrachten. Buchwald et al fokussieren ihre Forschung auf den Erhalt der Ressourcen

und beziehen dabei soziale Strategien mit ein (Entwicklung eines multiaxialen
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Copingmodells). Diese Integration von subjektiv wahrgenommenen kognitiven
Faktoren und eher objektiven umweltbezogenen Aspekten ermdglicht neue Einblicke,
wie das Individuum alleine, aber auch gemeinsam mit anderen Individuen Stress

bewaltigen kann.

1.24 Arten von Stressoren

Es gibt verschiedene Arten von Stressoren.

Personliche Stressoren (Live-Events) treffen nahezu alle Menschen zu einem Zeitpunkt
im Leben: z.B. schwere Erkrankungen, Todesfall, Verlust des Arbeitsplatzes sowie viele
andere belastende Ereignisse. Weiterhin treten katastrophale Stressoren (Krieg oder
Naturkatastrophen) auf, die als tiefgreifende und langanhaltende Ereignisse, welche sich
auf die gesamte Bevodlkerung auswirken, zu definieren sind. Als besonders belastend
werden hdufig tagliche Stressoren (daily hassles) empfunden. Dies kénnen dauerhafte
Umsténde sein, wie zum Beispiel soziale Spannungen, Unzufriedenheit im Beruf,
Schulprobleme, die anhaltende Spannung erzeugen. In unserer Gesellschaft wird durch
das Wort ,Stress“ eine Vielzahl von Sachverhalten benannt. Sowohl subjektiv
ereignisreiche Erlebnisse, zu hohe Anforderungen, unlustbetonte Emotionen als auch
wissenschaftlich belegbare physiologische Verdnderungen im Korper werden durch
diesen einen Begriff beschrieben. Starken Einfluss auf das Ausmal des
wahrgenommenen Stresses hat die Vorhersehbarkeit, die interne Kontrollierbarkeit
durch das Individuum und das adaquate Copingverhalten (Atkinson, 1998; Wimmer et
al, 2002). Im Folgenden wird mit dem Begriff Stress subjektiv erlebter ,,psychosozialer
Stress* umschrieben, der durch die verschiedensten Erlebnisse gekennzeichnet sein
kann (Stress in der Familie, Stress am Arbeitsplatz, Stress in der Ehe, Life-Events,

Stress durch soziale Belastung,...).

1.3 Entwicklung der Fragestellung

Forschungsergebnisse  belegen, dass die Parodontitis das Ergebnis eines
multifaktoriellen Zusammenwirkens von komplexen lokalen und systemischen Faktoren
ist und dass kein einzelner Faktor alleine diese Erkrankung bedingen kann (Ballieux,
1991; Breivik et al, 1996; Tonetti, 1998). Epidemiologische Studien ergaben bisher
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Zusammenhange zwischen mangelnder Mundhygiene, systemischen Erkrankungen wie
Diabetes mellitus, Rauchen und Parodontalerkrankungen (Tonetti, 1998; Salvi et al,
2000).

Die Behandlung der Parodontitis ist bisher auf die Elimination der obengenannten
Faktoren ausgerichtet. Dies fihrt bei vielen Patienten zu beachtlichen Therapieerfolgen,
bei anderen Patienten persistiert die Erkrankung oder es kommt zu Rezidiven, so dass es
weitere atiologische Einflussfaktoren geben mufR.

In den letzten Jahren gewinnt der Einfluss von psychosomatischen Faktoren -speziell
»Stress*- in der Atiologie der Parodontitis zunehmend an Interesse, um die Therapie
exakt auf die verursachenden Faktoren auszurichten. Vor dem dargelegten theoretischen
Hintergrund verfolgt die vorliegende Arbeit die Zielsetzung, anhand der bis
einschliellich 2003  vertffentlichten  Forschungsarbeiten der Frage nach
Zusammenhangen zwischen Stress und Parodontitis in einer systematischen

Literaturtbersicht nachzugehen.
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Material und Methode

Ubersicht iiber die verwendeten Datenbanken

Ziel der Literatursuche war die umfassende und vollstdndige ldentifikation der zur

Fragestellung existierenden Studien. Bei der Literaturrecherche fiir diese Arbeit wurde

auf drei medizinische und psychologische Datenbanken zuriickgegriffen. Es handelt

sich dabei um die Datenbanken Medline, Psycinfo und Psyndex:

Medline verzeichnet seit 1966 rund 11 Millionen Aufsatzzitate aus ca. 4000

laufend erscheinend biomedizinischen Zeitschriften.

PsyclInfo (friiher PsycLit genannt) umfasst das gesamte Gebiet der Psychologie
sowie auch Teilgebiete der Psychiatrie, Soziologie, u.a.

Es werden ca. 2 Millionen Aufsatzzitate aus 1600 hauptsachlich
angloamerikanischen Zeitschriften ab 1887 erfasst, auerdem auch Biicher und

Buchkapitel.

Psyndex ist als Erganzung zu der Datenbank PsyclInfo zu betrachten und enthélt
deutschsprachige Veroffentlichungen aus dem Fachbereich der Psychologie und
benachbarte Disziplinen sowie Monographien. Diese Datenbank beinhaltet ca.
160.000 Literaturzitate aus deutschsprachigen Léandern ab 1977 sowie
Dissertationen ab 1968.

Durchsucht wurden die Jahrgange 1946 bis 2003, wobei der Schwerpunkt auf die

Dokumente aus dem Zeitraum von 1990 bis 2003 gelegt wurde. In jeder Datenbank

wurde nach den folgenden Stichworten gesucht:

»(parodontitis or periodont*) and stress*
,»(oral health or oral hygiene) and stress*
»(alveolar bone loss) and stress*
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2.2 Suchergebnisse der einzelnen Datenbanken

2.2.1 Suche 1: ,,(parodontitis or periodont*) and stress* in den Datenbanken
Medline, PsycInfo und Psyndex:

Als Treffer wurden in der Datenbank Medline und den obengenannten Stichworten
1261 Quellen zwischen 1966 bis 2003 angegeben, wobei zwischen 1990 bis 2003
insgesamt 654 Quellen verzeichnet wurden.

Die Datenbank Psycinfo verzeichnete von 1887 bis 2003 insgesamt 19 Artikel mit
diesen Suchworten.

In einer Suche fir den gesamten Zeitraum, den die Datenbank Psyndex erfasst,

enthielten lediglich 2 Artikel die Suchworter.

2.2.2 Suche 2: ,,(oral health or oral hygiene) and stress* in den Datenbanken
Medline, PsycInfo und Psyndex

In der Datenbank Medline unter den obengennanten Schlagworten wurden ohne
Datumsbeschrankung 205 Texte als Treffer verzeichnet. In dem Zeitraum von 1990 bis
2003 waren in 142 Artikeln die entsprechenden Suchworte enthalten.

Es konnten 9 Artikel als Treffer in der Datenbank Psyclnfo vermerkt werden.

Es wurde in der Datenbank Psyndex in jeder Sprache gesucht und 2 Artikel enthielten

die oben gennanten Schlagworte.

2.2.3 Suche 3: ,,(alveolar bone loss) and stress“in den Datenbanken Medline,

PsycInfo und Psyndex:

Hierbei sind in Medline zundchst ohne Zeitbeschrankung 137 Artikel gefunden worden,
die die entsprechenden Schlagworter enthielten, wobei 129 Artikel aus dem Zeitraum
von 1990 bis 2003 stammen.

Es wurde kein Artikel in den Datenbanken Psycinfo und Psyndex als zutreffend

markiert.
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2.3 Zusammenfassung der Suchergebnisse

Die Texte wurden danach als zutreffend ausgesucht, ob sie Informationen zu
Parodontitis und der zu untersuchenden Stressart (z.B.:. Stress am Arbeitsplatz)
enthielten. Abbildung 2 (S. 16) zeigt die statistische Verteilung der erhaltenen Volltexte
nach der Quelle.

2.3.1 Suche 1 bis 3: Medline, Psycinfo und Psyndex nach: ,,(parodontitis or
periodont*) and stress*

Nach einer ersten Durchsicht der Quellenangaben und der Abstracts sowie Verwerfen
von Texten, die nicht das gesuchte Thema behandelten, wurden zur

Suche 1 67 (1990 bis 2003) zur

Suche 2 18 und zur

Suche 3 1 Literaturstellen ausgedruckt und durchgesehen.

Die Ausdrucke enthielten Angaben zum Inhalt, zu dem Verfasser, zu der Sprache, in der
der Text verfasst wurde, das Abstract, (d.h. den zusammengefassten Inhalt des Textes)
und weiterhin zu der Quelle (Zeitschrift / Monographie), in der der Text verdffentlicht

worden war.

Letztendlich wurden aufgrund dieser Angaben fiir die Suche 1 fir den Zeitraum vor
1990 16 und fir den Zeitraum von 1990 bis 2003 24 Volltexte aus der Datenbank
Medline und 10 Volltexte zur Suche 2 aus der Datenbank Psyclnfo beschafft, die
erwarten liellen, dass sie fiur das Thema ,psychosozialer” Stress und Parodontitis
relevant sind. Zur Suche 3 waren in der Datenbank Psyndex unter den obengenannten
Schlagworten 2 verwertbare Volltexte verblieben.

Dabei ist die Differenz der Zahlen zwischen der Abstractsuche und der
Volltextbeschaffung damit zu erkléren, dass die Texte andere als die gesuchte Stressart
(z.B. mechanischer Stress, Stress durch Okklusion) behandelten.
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2.3.2 Suche 4 bis 6: Medline, PsycInfo und Psyndex nach: ,,(oral health or
oral hygiene) and stress*

Die aufgrund der Suchworte erzielten Quellenangaben wurden erneut durchgesehen und
Texte, die sich nicht mit dem Zusammenhang ,,psychosozialer” Stress-Parodontitis
befassten, verworfen. Zur Suche 4 wurden 24 Abstracts ausgedruckt und durchgesehen.
Fir die Suche 5 in Psycinfo wurden 3 Abstracts gelesen und fiir die Suche 6 in der
Datenbank Psyndex war keiner der beiden Texte, der die Schlagworter enthielt,
zutreffend.

Somit wurden aus der Datenbank Medline 6 Volltexte im Zeitraum von 1990 bis 2003,
aus der Datenbank PsyclInfo 2 Volltexte und aus der Datenbank Psyndex kein Volltext

ausgewabhlt.

2.3.3 Suche 7 bis 9: Medline, PsycInfo und Psyndex nach: ,,(alveolar bone

loss) and stress*

Nach Prifung der Treffer in der Datenbank Medline wurden 3 Abstracts ausgedruckt
und bearbeitet. Keines der 3 Abstracts erfillte die oben genannten Kriterien und somit

wurde auch kein Volltext bestellt.

3%

Omedline
M psycinfo
O psyndex

Abbildung 2: Verteilung der erhaltenen Artikel auf die drei Datenbanken
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2.4 Bearbeitung der Suchergebnisse

Neben diesen 60 durch Literaturrecherche identifizierten Quellen wurden weitere 40
Uber die Angaben in Literaturverzeichnissen, das Internet und Nutzung der
Zentralbibliothek Medizin der Universitat Munster gefunden, so dass letztlich 100
Quellen zur Verfiigung standen. Davon waren insgesamt 95,9 % englischsprachig und
4,1 % deutschsprachig.

Die ausgewahlten Texte wurden im Original Gber Subito oder direkt aus den Bestanden
der Bibliothek der Universitdt Miinster beschafft und systematisch nach folgenden

Kriterien untersucht:

- Welche Gruppen wurden untersucht und welche Differenzierung der
Parodontitis erfolgte?

- Wie grof3 ist der Umfang der Stichprobe, der Kontrollgruppe bzw. der
untersuchten Gruppe?

- Wie ist die Fragestellung der Studie?

- Welche Einflussfaktoren auf die Parodontitis gibt es?

- Welche Untersuchungsmethode(n) wurde(n) verwendet?

- Zu welchem Ergebnis / Fazit kommt die Studie?

- Welcher Mechanismus / Mediator wird zwischen Stress und Parodontitis
postuliert?
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3 Ergebni

3.1 Verteilung der Artikel nach Studienart

Der hier vorliegenden Arbeit liegen insgesamt 100 Artikel zugrunde, die in der Zeit von
1946 bis 2003 veroffentlicht worden sind, wobei sie schwerpunktmé&Big aus den
Zeitraum von 1990-2003 stammen.

44 Artikel sind empirische Studien, 18 davon empirische Studien am Menschen mit
Kontrollgruppe und 19 empirische Studien am Menschen ohne Kontrollgruppe. 5
Arbeiten liegen Tierversuche mit Kontrollgruppe zugrunde, 2 Tierversuche wurden
ohne Kontrollgruppe durchgefiihrt. Die 56 verbleibenden Texte sind theoretische bzw.

Ubersichtsartikel (Reviews) und Case-Reports.

3%

O Case Report

B Empirische Studie mit
Kontrollgruppe

42%
Kontrollgruppe
OTheoretischer Artikel

W Tierversuche

O Reviews

7% 11%

OEmpirische Studie ohne

Abbildung 3: Verteilung der vorliegenden Arbeiten nach Studienart

Im Folgenden werden aus der Gesamtheit der Artikel die empirischen Arbeiten mit und
ohne Kontrollgruppe, sowie die Tierversuche in eigenen Ubersichtstabellen
zusammengefasst (Tabelle 1-3). Die Ubersichtstabellen wiederum gliedern sich nach

der Art der untersuchten Einflussfaktoren.
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3.2 Empirische Studien

3.2.1 Empirische Studien mit Kontrollgruppe

Die 18 Studien wurden in dem Zeitraum von 1961 bis 2002 verdffentlicht, wobei 12
Studien auf den Zeitraum 1996 bis 2002 und 6 Studien auf den Zeitraum zwischen 1961
bis 1995 entfallen. Die empirischen Arbeiten mit Kontrollgruppe beschéftigen sich im

wesentlichen mit drei Stressarten:

1. »Psychosozialer Stress*
2. Stress durch Studium und Examen
3. Stress durch (Vor-)Erkrankung

Der Begriff ,psychosozialer Stress* ist ein Sammelbegriff, der durch die
verschiedensten Erlebnisse gekennzeichnet sein kann (Stress in der Familie, Stress am

Arbeitsplatz, Stress in der Ehe, Life-Events, Stress durch soziale Belastung,...).

Die Versuche mit Kontrollgruppe hatten im Durchschnitt n= 53,9 untersuchte
Probanden und n= 44,3 Probanden als Kontrollgruppe. Die kleinste Studie untersuchte 7
Probanden und 8 Kontrollpersonen, die groRte Studie 150 Probanden und 50
Kontrollen. Ein Artikel bezeichnet die GrélRe der Kontrollgruppe nicht ndher und wurde
auch nicht in die Durchschnittsberechnungen der Probandenanzahlen miteinbezogen.
Die Ergebnisse der Studien zeigt Tabelle 1 (S. 21-29).

Fur die Bestimmung der parodontitisrelevanten Mel3gréssen wurden am hdaufigsten
Zahnstatus, Plaquestatus, Taschentiefe, Ausmal} von Sondierungsblutungen, alveolarer
Knochenverlust und  Attachmentverlust erhoben. Dazu dienten  klinische
Untersuchungen, supragingivale Abstrichentnahmen, Gewebshistologien, radiologische
Aufnahmen  der  Zdahne, Urinprobenauswertung,  vendse Blut-  und
Sulkusflissigkeitsentnahmen und Speichelproben.

Als Einflussgroflen wurden psychosoziale Belastung, Life-Events, psychische
Erkrankungen, stressreiche Ereignisse, Copingstrategien und Mundhygieneverhalten
mittels verschiedener Fragebdgen und anamnestischer Befragungen bestimmt.
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Immunparameter wurden mittels laborchemischer Konzentrationsbestimmung von

Kortisol, IL-1B, IL-6 und IgA erfasst.
Es zeigte sich bei der Betrachtung der Forschungsarbeiten von 1961 bis 2003 eine

Wandlung der MeRmethoden von rein klinischen Untersuchungen zu erganzend

aufwendigen laborchemischen Melmethoden.
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Tabelle 1: Empirische Studien mit Kontrollgruppe

a)

Autor

O Leary et al.

Abbas et al.

,Psychosozialer Stress*

Jahr

1962

1986

n-
untersucht

59

7

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

Probanden

123 Probanden ( Alter 17-53 psychosozialer
Jahre) Stress (tagliche
59 Pat.: experimentelle Gruppe Belastungen)
(parodontale Erkrankung) mit

Behandlung

64 Pat.: Kontrollgruppe

(gesund), keine Behandlung

Studenten einer Hygieneschule: psychosozialer

8 Personen (Alter 18-23 Stress (nicht néher
Jahre) mit einer niedrigen bezeichnet)
Blutungs / Plaqueratio und 7

Personen( Alter 19-22 Jahre)

mit einer hohen Blutungs /

Plaqueratio. Anweisung: einen

ausgewahlten Bereich des

Gebisses Uiber den Zeitraum

von 23 Tagen nicht zu pflegen.

parodontitis-
relevante
Messgrossen

Zahnstatus
Zahngesundheit
Karies
Taschentiefe
Zahnbeweglichkeit
Plaquevorkommen
17-OHCS

Plaqueindex
Periodontale Taschen
bakterielle Besiedlung
Blutungsindex

Odem der Gingiva
gewebliche
Veranderungen

Untersuchungs-
methode(n)

Rontgenaufnahme der Zéhne
klinische Untersuchung (Merrit
Probe)

klinische Untersuchung
supragingivale Abstriche mit
Phasenkontrastmikroskopie
Gewebehistologie

Ergebnis

17-OHCS als Index fiir
Stress war in der Gruppe
mit Parodontitis deutlich
erhéht. Parodontitis als
multifaktorielles Geschehen
und Zusammenspiel vieler
Risikofaktoren (Plaque,
Vorerkrankungen,...)

Je mehr Stress, desto
niedriger IgA im Speichel.
Kein Plaqueunterschied
zwischen den beiden
Gruppen
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Autor

Monteiro da
Silvaetal.

Croucher et al.

Jahr

1996

1997

n-

untersucht

150

100 Patienten

n-
Kontroll

50

Patienten,
Taschentiefe
3mm oder
weniger,
Anzahl nicht
néaher
bezeichnet

Probanden

3 Gruppen Uber 6 Monate: 50

Pat. mit RPP(rapid progressive

periodontitis), 50 mit RCAP
(routine chronic adult

periodontitis) und 50 Pat.ohne
signifikante parodontale L&sion

100 Patienten, 18-60 Jahre alt,
Taschentiefe 5mm oder mehr

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

psychosozialer
Stress

(Life Events
soziale
Unterstlitzung
Depression
Alleinsein, Angste,
Somatisierung /
Modifiers and
perceived stress
scale, Befragung
nach stressreichen
Ereignissen, UCLA
loneliness scale,
Hospital Anxiety
and Depression
Scale (HADS),
State-Trait Anxiety
Inventory, Hopkins
Symptom Checklist

psychosozialer
Stress (Life-Events)
/ The Social
Readjustment Rating
Scale

parodontitis-
relevante
Messgrdssen

Grad der Parodontitis

Grad der Parodontitis

Untersuchungs-
methode(n)

klinische Untersuchung

klinische Untersuchung

Befragung uber Gewohnheiten

der Mundpflege und Rauchen

Ergebnis

Héufiger Depression und
Einsamkeit in RPP Gruppe
als bei RCAP Patienten,
weniger Depression und
Einsamkeit sowie Stress in
der Kontrollgruppe
gegenuiber RPP und RCAP
Gruppe

Je mehr negative
Life-Events, desto mehr
Parodontitis, je mehr
Plague und Rauchen, desto
mehr Parodontitis
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Autor

Atkinson

Axtelius et al.

Jahr

1998

1998

n-
untersucht

46

11

n-
Kontroll

50

11

Probanden

46 Patienten mit
therapierefraktarer
Parodontitis

50 Patienten, die auf die
Behandlung ansprachen

Alle Patienten: 35-55 Jahre alt

mit Parodontitis

auf Behandlung ansprechende

Gruppe (R): 11

auf Behandlung
nicht-ansprechende Gruppe
(NR): 11

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

psychosozialer
Stress
(Angsterkrankungen
| Angste, tagliche
Belastung,
repressiver Coping
Stil) / Angste mit
Taylor Manifest
Anxiety Scale,
Marlow-Crown
Social Desirability
Scale, Schedule of
Recent Experience

psychosozialer
Stress (Stress nicht
néher bezeichnet,
Personlichkeitsstruk-
tur) / Interview,
Colour Wort Test
(Coping Strategien),
Cesarec Marke
Personality
Schedule, Stress
Test

parodontitis- Untersuchungs-
relevante methode(n)
Messgrdssen

Grad der Parodontitis  klinische Untersuchung

Anamnese

somatischer Befund
Zahnstatus

klinische Untersuchung

Ergebnis

Je mehr Angste, desto
hoher die Rezidivneigung
der Parodontitis

Nonresponder: hohere
soziale Belastung als
Responder und héufiger
passiv abhangige
Personlichkeit
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Autor

Pistorius et al.

Mengel et al.

Jahr

2002

2002

n-
untersucht

120

40

n-
Kontroll

122

40

Probanden

120 Patienten mit chronischer
Parodontitis

122 Patienten als
Kontrollgruppe ohne
Pathologien am Parodont

16 Pat.: unbehandelte
aggressive gen.Parodontitis
14 Pat.: behandelte aggressive
generalisierte Parodontitis

5 Pat.: unbehandelte
aggressive lokalisierte
Parodontitis

5 Pat.: chronische generalisierte
Parodontitis

Kontrollgruppe: 40 parodontal
gesunde Patienten

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

psychosozialer
Stress (Life-Events)
/ Fragebogen

psychosozialer
Stress (nicht naher
bezeichnet,
Einstellung zum
Leben) / Fragebogen

parodontitis-
relevante
Messgrdssen

Grad der Parodontitis

IL-1R

IL-6

Kortisol
Sondierungstiefe
gingivale Rezession
gingivaler Index
Plaqueindex
klinisches
Stutzgewebeniveau
friiherer und jetziger
Nikotinkonsum

Untersuchungs-
methode(n)

klinische Untersuchung

vendse Blutentnahme téglich 8
Uhr, Auswertung mit
Quantikine HS Immunoassay
Kit

klinische Untersuchung

Ergebnis

Gesunde Kontrollgruppe
gab geringeres AusmaR an,
wie stressreich Life-Events
erlebt werden als die
Parodontitispatienten,
Parodontitispatienten
haufiger signifikante
Familienveranderungen und
Bruxismus gegentiber
Kontrollgruppe

Keine Korrelation zwischen
Kortisol, IL-18 und IL-6
und den registrierten
Stresswerten., Patienten mit
unbehand.aggressiver gen.
Parodontitis haben
pessimistischere
Lebenseinstellung und
hoéhere IL-6 Werte
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Autor

Wimmer et al.

Autor

Deinzer et al.

Jahr n- n- Probanden
untersucht Kontroll
2002 89 63 89 Patienten mit chronischer

Parodontitis, gesunde KG

,Stress durch Studium und Examen*

Jahr n- n- Probanden
untersucht Kontroll
1998 26 26 Je 26 Medizinstudenten mit

und ohne Examensstress,
Studenten sind Uber
Untersuchung nach Examen
informiert

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

psychosozialer
Stress (Stress, Life-
Events, Coping
Strategien) /
Stress-Coping
Fragebogen

Einflussfaktoren
Operationalisierung

Stress durch
Studium und Examen

parodontitis-
relevante
Messgrdssen

Untersuchungs-
methode(n)

Attachmentverlust
Auspragung der
Parodontitis

klinische Untersuchung
Attachmentverlust

parodontitis- Untersuchungs-
relevante methode(n)
Messgrossen

Ausmal von Plaque-Index

Sondierungsblutungen Papillary Bleeding Index
4 Wochen vor

Examen und am

letzten Examenstag

Ergebnis

Parodontitispatienten

zeigen weniger aktives, eher
defensives Coping und mehr
Belastung durch Stress

Ergebnis

Je mehr Stress durch
Studium und Examen, desto
mehr Sondierungs-
blutungen
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Autor

Deinzer et al.

Deinzer et al.

Jahr

1999a

2000a

n-
untersucht

13

27

n-
Kontroll

13

27

Probanden

13 Medizinstudenten, im
Examen (experimentelle
Gruppe)

13 Medizinstudenten, keine
Priifung (Kontrollgruppe)
Unterlassung in einem
Halbseitendesign jeglicher
Mundhygiene in 2

antagonistischen Quadranten

Uber 21 Tage ( Erzeugung
experimentelle Gingivitis),
perfekte Mundpflege und

Plaquekontrolle in den anderen

Quadranten

27 Medizinstudenten, im
Examen

27 Medizinstudenten, kein
Priifungsstress

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

Stress durch
Studium und Examen

Stress durch

Studium und Examen
(subjektiv
empfundener Stress)
/ Erholungs-
Belastungs-
Fragebogen mit
verschiedenen
Untergruppen

parodontitis-
relevante
Messgrdssen

sulkulares I1L-1R

IgA Konzentration
und Sekretion im
Speichel
Medikation /
Alkoholgenuss

Untersuchungs-
methode(n)

Probenentnahme
Sulkusflissigkeit auf IL-1R% an
Tag 1,5, 8,11, 14, 18, 21

tagliche Speichelproben vom
6.Tag vor bis zum 14.Tag nach
dem Examen, gemessen mit
Behring Nephelometer
Analyzer

Befragung nach Medikamenten
und Alkoholkonsum

Ergebnis

Je mehr Stress durch
Studium und Examen, desto
héher das IL-18 in der
Sulkusflissigkeit

Je mehr Stress durch
Studium und Examen, desto
weniger IgA im Speichel
iber mehrere Wochen
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Autor

Deinzer et al.

Deinzer et al.

Jahr

2000b

2001

n-
untersucht

18

16

n-
Kontroll

21

16

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

Probanden

Stress durch
Studium und Examen

18 Medizinstudenten, im
Examen (Examensgruppe)

21 Medizinstudenten, kein
Priifungsstress
(Kontrollgruppe)

Unterlassung in einem
Halbseitendesign jeglicher
Mundhygiene in 2
antagonistischen Quadranten
Uber 21 Tage( experimentelle
Gingivitis) vom Tag der letzten
Priifung an und perfekte
Mundpflege und
Plaquekontrolle in den anderen
Quadranten

Stress durch
Studium und Examen
/ Fragebogen

16 Medizinstudentenpaare,
jeweils 1 Student, im Examen
und einer ohne Prifungsstress,
Zusammenstellung aufgrund
von Plaguewerten

parodontitis-
relevante
Messgrdssen

sulkuléres I1L-18
Sondierungsblutungen
Plaque

Plaque
Mundhygiene-
verhalten

Untersuchungs-
methode(n)

Probenentnahme aus
Sulkusflussigkeit auf IL-18 am
Tag0, 5, 8, 15, 18, 21
klinische Untersuchung

2 klinische Untersuchungen
Baseline: professionelle
Zahnreinigung, klinische
Untersuchung

letzter Examenstag:
Beantwortung von Fragen zur
Mundhygiene wahrend der
Examenszeit und danach und
zweite zahndrztliche, klinische
Untersuchung

Ergebnis

Je mehr Stress durch

Studium und Examen, desto
mehr IL-1B in
Sulkusflissigkeit und je mehr
Stress, desto mehr
Sondierungsblutungen

Je mehr Stress durch
Studium und Examen, desto
weniger Mundhygiene,
desto mehr Plague und
mehr Parodontitis
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c) notress durch Vorerkrankungen*

Autor Jahr n- n- Probanden

untersucht Kontroll

Einflussfaktoren/  parodontitis-
Operationalisierung relevante

Untersuchungs-
methode(n)

Ergebnis

Baker et al. 1961 102 Personen
Belting & 1961 104
Gupta

102 Patienten:

davon 40 Gesunde (ohne
psychische Erkrankung)
26 Patienten mit Psychose
36 Patienten mit Neurose

104 ambulante Patienten mit
verschiedenen psychiatrischen
Erkrankungen

122 ambulante Patienten ohne
psychische Erkrankungen
Alter 20- 65 Jahre

Stress durch (Vor-)
Erkrankung
(Psychose, Neurose)
/ Interview mit
diversen
Teilbereichen (35)
aus den
unterschiedlichsten
Lebensbereichen und
Krankheit.
Minnesota
Multiphasic
Personality
Inventory (MMPI) /
Bildung eines
Personlichkeitsprofils

Stress durch (Vor-)
Erkrankung
(verschiedene
psychiatrische
Vorerkrankungen) /
Befragung der
Patienten

Messgrossen

Oraler Status
Knochenverlust
(alveoldr)
Taschentiefe

Mundhygiene
Parodontaler Index
Zahnsteinhaufigkeit
Bruxismus

zahnarztliche Untersuchung
Réntgen

klinische Untersuchung
Mundhygienefrequenz

Hohe Unzufriedenheit und
mehr Pathologie des
Parodonts bei Patienten mit
Psychose / Neurose,
Korrelation zwischen
parodontalen Pathologien
und erhéhtem Alter,
verminderter Zufriedenheit
in der Ehe und der MMPI
Hysterieskala

Psychiatrische Patienten:
mehr Plaque, weniger
Mundhygiene,schlechterer
parodontaler Index
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Autor Jahr n- n- Probanden
untersucht Kontroll

Maupin & Bell 1975 11 gesunde 11 Patienten mit ANUG,
Patienten, Gingivitis, Parodontitis
Anzahl nicht
néaher
bezeichnet

Cogen et al. 1983 35 35 Patienten mit ANUG

gesunde Kontrollgruppe

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

Stress durch
Erkrankung (ANUG
(akut
nekrot.-ulzerierend.
Gingivitis)) /
Befragung nach
stressreichen Events

Stress durch (Vor-)
Erkrankung
(ANUG)

parodontitis- Untersuchungs-
relevante methode(n)
Messgrdssen

17-OHCS klinische Untersuchung

(Hydroxycortico- 24h-Sammelurin-Probe vor /
steroid) im 24 Stunden nach der Therapie nach der
Sammelurin vorund  Porter-Silber Methode

nach der Therapie

Zahn- und

Mundgesundheits-

status

Kortisol und
endokrine Funktion
Leukozytenfunktion

Urinprobenauswertung

Blut / Serumprobenauswertung
psychosoziale Screeningtests
Zahlung der weifen
Blutkdrperchen (White Blood
Cell Count (WBC))
polymorphonukleare
Leukozytenfunktionsmessung
(PMN),

Phagozytose-, Chemotaxis-,
Lymphozytenaktivierung nach
unspezifischem Mitogen

Ergebnis

Patienten mit ANUG:
erhéhte 17-OHCS
Konzentration im Urin (als
Stressindex)

Patienten mit ANUG:
hoheres Kortisol,
verminderte
Leukozytenfunktion,
weniger Phagozytose-,
Chemotaxis- und
Lymphozytenaktivierung,
je mehr Angst, desto mehr
Gingivitis
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3.2.1.1 Empirische Studien mit Kontrollgruppe mit der Stressart

~Psychosozialer Stress*

Es finden sich wunter den vorliegenden Artikeln 9 Arbeiten, die sich mit
»psychosozialem® Stress als Stressart befassen. Sie sind alle in dem Zeitraum von 1962
bis 2002 verdffentlicht worden, wobei 8 der 9 Arbeiten zwischen 1986 und 2002
erschienen sind (Tabelle 1a, S. 21-25).

Erstmals untersuchten O’Leary et al (1962) in einer Studie an 123 Patienten im Alter
von 17-53 Jahren, welche Faktoren EinfluR auf Parodontitis haben konnten. Die
Untersuchungsteilnehmer waren 59 Patienten mit parodontalen Erkrankungen und 64
gesunde Kontrollpersonen. Diese wurden jeweils mittels klinischer Untersuchung und
radiologischen ~ Aufnahmen der Zdhne auf Vorerkrankungen, Zahnstatus,
Plaguevorkommen, Taschentiefe, Karies und Zahnbeweglichkeit untersucht. 17-OHCS
als Index fir Stress war in der Gruppe mit Parodontitis deutlich erhéht gegentber der
gesunden Kontrollgruppe. Es zeigte sich, dass Parodontitis als ein multifaktorielles
Geschehen zu verstehen ist. Verschiedene Risikofaktoren wie zum Beispiel Plaque,
systemische Vorerkrankungen oder Belastung durch Stress nehmen laut den Autoren
Einfluss auf die Entwicklung oder Unterhaltung einer Parodontitis. Parodontitis kann
weiterhin nicht durch einen Risikofaktor (z.B. Plague) allein hervorgerufen werden und
es bedarf der weiteren Erarbeitung der Zusammenhéange der Risikofaktoren.

24 Jahre spater untersuchten Abbas et al (1986) erneut den Zusammenhang zwischen
Plaque, parodontalem Status, nicht néher bezeichnetem ,,psychosozialem Stress* und
geweblichen Verénderungen bei 8 Probanden im Alter von 18 bis 23 Jahren mit einer
niedrigen Blutungs- / Plaqueratio und 7 Probanden im gleichen Alter mit einer hohen
Blutungs- / Plaqueratio. Sie wurden angewiesen einen ausgewahlten Bereich des
Gebisses tber den Untersuchungszeitraum von 23 Tagen nicht zu pflegen. Es fand sich
durch klinische Untersuchung, supragingivale Abstriche, Gewebshistologien und IgA-
Bestimmung eine Differenz der IgA Konzentrationen der beiden Gruppen. Die
Probanden mit einer hohen Ratio, also weniger Sondierungblutung und weniger Stress

wiesen hohere IgA-Spiegel auf als die Gruppe mit einer niedrigen Ratio. In den
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Gewebshistologien und supragingivalen Abstrichen fand sich jedoch keine Differenz

zwischen den beiden Gruppen.

Wahrend Abbas et al (1986) vergleichsweise niedrige Probandenanzahlen untersuchten,
bezogen sich die von Monteiro da Silva et al (1996) verdffentlichen Ergebnisse auf eine
Gesamtprobandenzahl von 150, die sich in 2 experimentelle Gruppen von je 50
Patienten mit rapid progressiver Parodontitis (RPP) und ,,gewdhnlicher
Erwachsenenparodontitis (RCAP) und eine Kontrollgruppe von 50 Probanden ohne
signifikante parodontale Lasion unterteilten. Diese Gruppen wurden uber eine Zeitraum
von 6 Monaten auf ,psychosozialen Stress (Life-Events), soziale Unterstiitzung,
Depression, Angsterkrankungen / Angste und Somatisierung mit vier verschiedenen
Fragebogen (Modifiers and perceived stress scale, Befragung nach Anzahl von
stressreichen Ereignissen, UCLA Loneliness Scale, Anxiety and Depression Scale
(HADS), State-Trait-Anxiety Inventory, Hopkins Symptom Checklist) untersucht. Es
fanden sich in der Gruppe der an RPP erkrankten Patienten deutlich héhere Werte fiir
Depression und Einsamkeit gegentiber den beiden anderen Gruppen (RCAP, gesunde
Gruppe).

Croucher et al (1997) fuhrten eine empirische Studie an einer nicht naher in der GroRe
bezeichneter Kontrollgruppe (Taschentiefe von weniger als 3 mm) und 100 Probanden
(Taschentiefe von mehr als 5mm) im Alter von 18 bis 60 Jahren durch, die Aufschliisse
Uber Zusammenhdnge zwischen Life-Events und Parodontitis geben sollte. Die
Probanden wurden einer Kklinischen Untersuchung und einer Befragung zu
Mundhygiene- und Rauchgewohnheiten unterzogen. Weiterhin wurde die Social
Readjustment Scale ausgefullt und vervollstandigt. Somit konnten Anzahl und Ausmaf
der ereigneten Life-Events, Rauch- und Mundpflegegewohnheiten,
soziodemographischer und oraler Status beurteilt werden. Je mehr negative Life-Events
erlebt worden waren, umso hoher war die Warscheinlichkeit, dass die Patienten an einer
Parodontitis litten. Besonders signifikant korrelierte die Préavalenz der Parodontitis mit

hohen Plaqueleveln, Nikotinabusus und Arbeitslosigkeit.
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Atkinson et al (1998) untersuchten den Einflul von repressivem Coping Stil auf
wiederkehrende Parodontitis bei Erwachsenen an 46 Patienten mit therapierefraktarer
Parodontitis und 50 Parodontitispatienten, die auf die Behandlung ansprachen. Sie
wurden mittels medizinischer und zahnmedizinischer Untersuchung und Anwendung
verschiedener Fragebdgen (Taylor Manifest Anxiety Scale, Marlow Crown Social
Desirability Scale, Schedule of Recent Experience) auf Angsterkrankungen,
Rauchgewohnheiten und weitere parodontale Erkrankungen untersucht. Je mehr Angste

vorhanden waren, umso hoher war die Rezidivneigung der Parodontitis.

Die von Axtelius et al (1998) durchgefiihrte empirische Studie mit Kontrollgruppe
bezieht sich auf die Auswirkungen von nicht ndher bezeichneter psychosozialer
Belastung auf den Erfolg der Behandlung bei parodontalen Erkrankungen. Dazu wurden
je 11 Patienten zwei Gruppen zugeordnet, in denen entweder ein Therapieerfolg
(Responder) oder ein Nichtanschlagen der Therapie (Non-Responder) ersichtlich war.
Die 35 bis 55-jahrigen Untersuchungsteilnehmer wurden wahrend der Therapie der
parodontalen Erkrankung auf psychosoziale Belastungsfaktoren, weitere Erkrankungen
und Personlichkeitsstruktur mittels Interview, Cesarec Marke Personality Schedule,
Coping Analyse, klinischer Untersuchung und Stresstest untersucht. Die Gruppe der
Non-Responder zeigte eine deutlich hohere Belastung durch ,,psychosozialen Stress*
und in der Analyse der Personlichkeitsstruktur fiel hdufiger eine eher passiv abhangige
Struktur auf als in der Kontrollgruppe.

Wimmer et al (2002) untersuchten bei 89 Patienten mit chronischer Parodontitis und
einer 63 Personen umfassenden gesunden Kontrollgruppe, welchen Einfluf} Stress und
Copingstrategien auf parodontale Erkrankungen haben. Dazu wurden die Patienten
anhand eines Stress-Coping-Fragebogens, einer Kklinischen Untersuchung auf
Attachmentverlust und Auspragung der Parodontitis sowie auf Belastung durch Stress
befragt und untersucht. Es zeigte sich, dass sich die an Parodontitis erkrankten Patienten
deutlich im Copingstil von der Kontrollgruppe unterscheiden, indem sie einen eher
defensiven als aktiven Copingstil aufwiesen und eine hohere Belastung durch

»psychosozialen Stress* im Fragebogen angaben.
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Mengel et al (2002b) befassten sich mit der Frage, welche Interaktion es zwischen IL-
1R, 1L-6, Kortisol und ,,psychosozialem Stress” (nicht naher bezeichnet) gibt. 16
Patienten mit unbehandelter aggressiver generalisierter Parodontitis, 14 Patienten mit
behandelter aggressiver generalisierter Parodontitis, 5 Patienten mit unbehandelter
aggressiver lokalisierter Parodontitis und 5 Patienten mit chronischer generalisierter
Parodontitis bildeten die experimentellen Gruppen. Die Kontrollgruppe bestand aus 40
parodontal gesunde Patienten. Es wurden durch vendse Blutenthahme um 8 Uhr
morgens und anschlielender Auswertung mit Quantikine HS Immunoassay Kit sowie
Klinischer Untersuchung die Parameter IL-13, IL-6, Kortisol, Sondierungstiefe,
gingivale Rezession, gingivaler Index, Plagueindex, Klinische Stiitzgewebeniveau,
Nikotinkonsum sowie die Einstellung zum Leben und zu ,,psychosozialem® Stress
(Fragebogen) ermittelt. Es zeigte sich keine Korrelation zwischen Kortisol, IL-11 und
IL-6 und den registrierten Stresswerten. Bei Patienten mit unbehandelter aggressiver,
generalisierter Parodontitis fanden sich Zeichen einer starker pessimistischen
Lebenseinstellung sowie eine erhohte IL-6-Konzentration im peripheren Blut. Nach
Angaben des Autors waren allerdings die Patientenzahlen fir eine signifikante

Auswertung zu gering.

Ebenfalls im Jahre 2002 erschien der von Pistorius et al (2002) verfasste Artikel, der
den Zusammenhang zwischen ,,psychosozialem Stress* (durch negative Life-Events)
und parodontalen Erkrankungen in Form von Attachmentverlusten tberprifte. 120
Patienten mit chronischer Parodontitis als experimentelle Gruppe und 120 Patienten
ohne parodontale Pathologien als Kontrollgruppe wurden beziiglich der EinfluRgroRe
Life-Stress und Attachmentverlust verglichen. Es fand eine klinische Untersuchung und
eine Befragung nach Life-Stress der Probanden mittels Fragebogen statt. Die gesunde
Kontrollgruppe gab ein deutlich geringeres AusmaR an Life-Event-Stress an, als die
Patienten mit chronischer Parodontitis. Weiterhin konnten bei 37,5 % der erkrankten
Patienten signifikante Familienverdnderungen erfragt werden. Nur 22,9 % der
Kontrollgruppe gaben erhebliche Verédnderungen im Umfeld der Familie an. AuRerdem
klagten 45 % der experimentellen Gruppe Uber nachtliches Zahneknirschen, wéhrend

nur 22,3 % der Probanden in der Kontrollgruppe dies angaben.
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3.2.1.2 Empirische Studien mit Kontrollgruppe mit der Stressart , Stress

durch Studium und Examen*“

Es finden sich unter den vorliegenden Artikeln 5 Arbeiten, die sich mit Stress durch
Studium und Examen befassen (Tabelle 1b, S. 25-27). Sie sind alle in dem Zeitraum
von 1998 bis 2001 von Deinzer et al veroffentlicht worden und sind an
Medizinstudenten als Probanden durchgefuhrt worden, die sich einem Examen

(experimentelle Gruppe) bzw. keinem Examen (Kontrollgruppe) unterziehen muf3ten.

Erstmals gingen Deinzer et al (1998) der Frage nach, ob akademischer Stress einen
Einfluss auf gingivale / parodontale Entziindungen hat. 26 Medizinstudenten, die sich in
dem Zeitraum der Studie keiner Prufung unterziehen mussten bildeten die
Kontrollgruppe und 26 Medizinstudenten, die ein Examen abzulegen hatten, die
experimentelle Gruppe. Durch klinische Untersuchungen wurde das Ausmall von
Sondierungsblutungen vier Wochen vor dem Examen und nach dem letzten Examenstag
bestimmt und verglichen. Die Medizinstudenten, die eine hohe Belastung durch das
Examen aufwiesen, zeigten vermehrt Sondierungsblutungen gegeniber den

Medizinstudenten in der Kontrollgruppe ohne Prifungsbelastung.

Ein Jahr spater veroffentlichten Deinzer et al (1999a) eine im Aufbau dhnliche Studie,
bei der die experimentelle Gruppe (Examen) und Kontrollgruppe (ohne Priifung) jeweils
13 gesunde Medizinstudenten umfassten, deren sulkuldre IL-1R-Konzentration an
Stellen mit experimenteller Gingivitis und an Stellen mit perfekter Mundhygiene
gemessen und verglichen wurde. Dazu wurde in einem Halbseitendesign jegliche
Mundhygiene in zwei antagonistischen Quadranten UGber 21 Tage unterlassen, um eine
experimentelle Gingivitis zu erzeugen. Perfekte Mundpflege und Plaquekontrolle wurde
in den anderen Quadranten durchgefuhrt. Aus Proben der Sulkusflissigkeit an den
Tagen 1, 5, 8, 11, 14, 18, 21 wurde die IL-1R-Konzentration bestimmt und verglichen.
Die Medizinstudenten, die ein Examen zu absolvieren hatten, wiesen gegeniber der
Kontrollgruppe von Medizinstudenten ohne Examen eine héhere IL-13-Konzentration

in der Sulkusflussigkeit auf.
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Deinzer et al (2000 b) untersuchten weiterhin die Frage, Gber welchen Zeitraum nach
akademischen Stress eine Veranderung der IgA-Konzentration gemessen werden kann.
Um dies zu klaren, wurden am Tag der Baseline, in der letzten Examenswoche, in der
ersten Woche nach dem Examen und der zweiten Woche nach dem Examen die IgA-
Konzentration und Sekretion im Speichel sowie weiterhin der subjektiv empfundener
Stress, die Medikation und der Alkoholgenuss bestimmt. Die IgA-Konzentration wurde
mittels taglicher Speichelproben nach dem Erwachen vom sechsten Tag bis zum 14.
Tag nach dem Examen mit dem Behring Nephelometer Analyzer ermittelt sowie der
Erholungs-Belastungs-Fragebogen mit verschiedenen Untergruppen des Stresses
(generell, emotional, sozial, Ubermiidung, ungeldste Konflikte,...) ausgeftllt und durch
anamnestische Befragung vervollstandigt. Es wurde eine verlangerte IgA-Reduktion bei
Studenten mit Examen gegenuber der Kontrollgruppe beobachtet. Zwei Wochen nach
dem Examen war die IgA-Konzentration immer noch signifikant verringert gegentber
den Kontrollgruppe, obwohl jetzt beide Gruppen subjektiv dhnlich hohe Stressbelastung

angaben.

Im weiteren untersuchten Deinzer et al (2000c), ob das zeitliche Zusammentreffen von
Stress und Plaque bei Medizinstudenten zu stressbedingten immunologischen Effekten
(z. B. IL-1R-Sekretion) fuhrt. Es wurden ahnlich wie in der 1999 veroffentlichen Studie
18 Medizinstudenten, die sich in einem Examen befanden (experimentelle Gruppe) und
21 Medizinstudenten, die zur Zeit der Studie keine Priigung ablegen mussten
(Kontrollgruppe) untersucht. Dazu wurde in einem Halbseitendesign jegliche
Mundhygiene in zwei antagonistischen Quadranten ber 21 Tage unterlassen, um eine
experimentelle Gingivitis zu erzeugen. Perfekte Mundpflege und Plaquekontrolle wurde
in den anderen Quadranten durchgefiihrt. Aus Proben aus Sulkusflissigkeit auf IL-103
am Tag 0, 5, 8, 15, 18, 21 zusétzlich zur klinische Untersuchung entnommen. Bei der
Klinischen Untersuchung wurde das Ausmall von Sondierungsblutungen und Plaque
bestimmt.

Es wurde ein statistisch relevanter Effekt von kurz zuriickliegendem akademischem
Stress auf die krevikuldre IL-1R-Konzentration festgestellt. Die IL-1R-Konzentration

war in der experimentellen Gruppe hoher als in der Kontrollgruppe und auch
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Sondierungsblutungen waren in der Examensgruppe vermehrt zu beobachten im

Vergleich zu der Gruppe ohne Belastung durch akademischen Stress.

Die jlngste Studie zu Stress durch Studium und Examen von Deinzer et al (2001)
untersucht den Einfluss von Examensstress auf die orale Hygiene im Sinne einer
mdoglichen Verbindung zwischen Stress und plaque-assoziierter Erkrankung. In dieser
Studie wurden 16 Medizinstudentenpaare gebildet, jeweils 1 Student, der ein Examen
zu absolvieren hat und einer, der keine Prufung abzulegen hat. Die Zusammenstellung
erfolgte aufgrund ahnlicher Plaquewerte. Alle Studenten wurden zur Baseline einer
professionellen Zahnreinigung und einer klinischen Untersuchung unterzogen. Am
letzten Examenstag erfolgte die Beantwortung von Fragen zur Mundhygiene wéhrend
der Examenszeit und direkt danach die zweite zahnarztliche, klinische Untersuchung,
uber die die Studenten vorher nicht informiert worden waren. Dies diente der
Bestimmung des Plaquestatus und der Evaluation des Mundhygieneverhaltens. Am
letzten Tag des Examens, der ungefédhr sechs Wochen nach der professionellen
Zahnreinigung im Rahmen der Baseline lag, waren 20,9 % der Zahnflachen der
Kontrollgruppenstudenten, aber nur 10,5 % der Flachen der Examensstudenten
plaquefrei (p= 0,022). Den grossten Unterschied wiesen dabei die oralen Flachen
gegenliber den vestibuldren Flachen auf. Die Studenten, die das Examen absolviert
hatten, berichteten Uber eine Reduktion der Grundlichkeit der Mundpflege (p= 0,019),
die Frequenz der Mundpflege sei jedoch gleichgeblieben.

3.2.1.3 Empirische Studien mit Kontrollgruppe mit der Stressart , Stress

durch Vor-/ Erkrankung*

Es finden sich unter den vorliegenden Artikeln 4 Arbeiten, die sich mit Stress durch
(Vor-) Erkrankung als Stressart befassen. Sie sind alle in dem Zeitraum von 1961 bis
1983 veroffentlicht worden (Tabelle 1c, S. 28-29).

Baker et al (1961) untersuchten Zusammenhdnge von Personlichkeitsstruktur bzw.
Personlichkeitsstorungen zu Erkrankungen des Parodonts an insgesamt 102 Patienten.
Davon waren 40 Probanden gesund und als Kontrollgruppe vorgesehen, wahrend 26

Patienten an einer Psychose und 36 Patienten an einer Neurose litten. Es erfolgte bei
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allen Patienten eine klinische und radiologische Untersuchung, um den oralen Status mit
alveolarem Knochenverlust und den Taschentiefen festzulegen. Weiterhin wurde ein
Interview mit 35 Teilbereichen aus den unterschiedlichsten Bereichen des Lebens und
der Erkrankung durchgefuhrt und zusétzlich wurde der Minnesota Multiphasic
Personality Inventory (MMPI) zur Findung / Sicherung einer moglichen psychiatrischen
Diagnose bzw. Analyse der Personlichkeitsstruktur verwendet. Es gelang den Autoren,
eine signifikante Korrelation parodontaler Pathologie mit erh6htem Alter, verminderter
Zufriedenheit in der Ehe, zerrittetem Elternhaus, Somatisierung und der MMPI-

Hysterie-Skala nachzuweisen.

Belting & Gupta (1961) priften, ob psychiatrische Erkrankungen Zusammenhange zur
Schwere der marginalen Parodontitis zeigen. Es wurden 2 Gruppen mannlicher
Patienten im Alter von 20 bis 65 Jahren gebildet. Die experimentelle Gruppe bestand
aus 104 Patienten, die sich sowohl in zahnérztlicher als auch psychiatrischer
Behandlung befanden. Die Kontrollgruppe bildeten 122 Patienten, die in zahnarztlicher
Behandlung, aber nicht in psychiatrischer Therapie waren. Der parodontale und
medizinisch-psychiatrische Status wurde mittels klinischer Untersuchung, Erhebung des
Russell Scores, medizinisch-psychiatrischer und soziodkonomischer Anamnese und
Befragung nach dem Zahnpflegeverhalten untersucht. Die experimentelle Gruppe
(insbesondere ab einem Alter von 50 Jahren) zeigte signifikant hohere Ausmalie der
Parodontitis. Diese korrelierten signifikant positiv mit Erkrankungen durch Karies. In
der experimentellen Gruppe traten weiterhin deutlich hdufiger Bruxismus und
Zahneknirschen auf. AulRerdem korrelierten Angst und die Schwere der Parodontitis
miteinander positiv und das Zahnpflegeverhalten in der Gruppe mit hoéherem
Bildungsniveau war deutlich grundlicher als das der weniger gebildeten Gruppe. Mit
steigendem Bildungsniveau wurde auch deutlich weniger héaufig eine Parodontitis

diagnostiziert.

1975 untersuchten Maupin & Bell (1975) die Beziehung 17-Hydroxycorticosteroid (17-
OHCS) als physiologisches Korrelat von Stress mit der nekrotisierenden ulzerierenden
Gingivitis (ANUG). Dies wurde an 21 Patienten mit ANUG, Gingivitis, Parodontitis

oder gesunder Gingiva untersucht, indem der Zahn- und Mundgesundheitsstatus und die
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Belastung durch Stress anhand von klinischer Untersuchung, Befragung nach
stressreichen Events und eine Bestimmung der 17-OHCS-Konzentration vor und nach
der Therapie nach der Porter-Silber-Methode durchgefiihrt wurde. Die Grosse der
gesunden Kontrollgruppe wurde nicht ndher angegeben. Patienten, die an einer akut
nekrotisierenden, ulzerierenden Gingivitis leiden, wiesen erhohte 17-OHCS-

Konzentrationen gegentber den Patienten auf, die nicht an ANUG erkrankt sind.

Cogen et al (1983) untersuchten die Rolle der Leukozytenfunktion und deren
Suppression in der Atiologie der Gingivitis / parodontalen Erkrankungen. 35 Patienten
mit ANUG fungierten als experimentelle Gruppe und 35 gesunde Patienten als
Kontrollgruppe.  Ermittelt wurde die Konzentration von Kortisol, die
Leukozytenfunktion und der psychosoziale Status. Es wurden Urinproben-, Blut /
Serumprobenauswertung, psychosoziale Screeningtests, Zahlung der weiRen
Blutkorperchen, polymorphonukleare Leukozytenfunktionsmessung (PMN) mit
Phagozytose-, Chemotaxis-, Lymphozytenaktivierung nach unspezifischem Mitogen
durchgefiihrt, um die Funktion zu Gberpriifen. Es fand sich kein Unterschied zwischen
Patienten mit ANUG und Gesunden in der Anzahl der Leukozyten, wahrend die
Patienten mit ANUG signifikant verminderte Werte in der polymorphonuklearen
Leukozytenfunktionsmessung (PMN), Phagozytose-, Chemotaxis- und
Lymphozytenaktivierung nach unspezifischem Mitogen (verminderte DNA Synthese)
aufwiesen. Weiterhin fiel eine stark positive Korrelation zwischen Angst und
Depression und Gingivitis / parodontalen Erkrankungen auf. Auflerdem hatten die

Patienten mit ANUG hdhere Kortisolwerte als die gesunde Kontrollgruppe.
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3.2.2 Empirische Studien ohne Kontrollgruppe

Von allen 123 vorliegenden Arbeiten nehmen 19 Artikel Bezug auf empirische Studien
ohne Kontrollgruppe. Alle Arbeiten wurden in dem Zeitraum 1951 bis 2003
veroffentlicht, wobei der Grofteil der Texte in der Zeit von 1983 bis 2003 erschienen
sind. Im Wesentlichen beziehen sich diese Artikel auf 6 verschiedene Stressarten:

»psychosozialer Stress*

Stress am Arbeitsplatz

Stress durch (Vor-) Erkrankung

1.

2

3

4. Stress durch Kriegserlebnisse

5 Stress durch Studium und Examen
6

Stress in der Ehe

Auf die Stressart ,,psychosozialer Stress*“ wird in 7 Artikeln naher eingegangen, auf
»otress am Arbeitsplatz in 5 Texten und auf ,,Stress durch (Vor-) Erkrankung® in 3
Artikeln. Die verbleibenden 4 Arbeiten behandeln die Stressarten ,,Stress durch
Kriegserlebnisse*, ,,Stress durch Studium und Examen* und ,,Stress in der Ehe®.

In die empirischen Studien ohne Kontrollgruppe sind im Durchschnitt n= 813,3
Probanden eingeschlossen, wobei das Minimum bei 11 Probanden und das Maximum
bei 9.577 Probanden liegt. Ein Artikel bezeichnet die Anzahl der Probanden in der
experimentellen Gruppe nicht ndher und wurde ebenso wie die von Merchant et al
(2003) an 42.523 Probanden durchgefiihrte Studie nicht in die Berechnung der
Probandenanzahl miteinbezogen, da dies sonst zu einer Verfélschung der
Durchschnittsberechnungen gefiihrt hatte.

Fur die Bestimmung der parodontitisrelevanten MelRgrdossen wurde am haufigsten der
orale Status mit Grad der Parodontitis, Grad der Gingivitis, alveolarer Knochen- und
Attachmentverlust sowie Taschentiefe mittels zahnéarztliche Untersuchung ermittelt.

Als haufigste EinfluBgrossen wurden psychosoziale Faktoren und Life-Events durch
verschiedene Fragebdgen (Symptom-Checkliste, Life Experience Survey, Multiphasic
Personality Inventory (MMPI), State-Trait-Anxiety Inventory, Occupational Stress
Indicator Questionnaire (OSI), Karasek Job Strain Model) bestimmt. Die Auswirkungen

der Einflussfaktoren auf das Immunsystem wurde mittels laborchemischer
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Konzentrationsbestimmung (ELISA-Test, Porter-Silber-Methode und Bicinchoninic
Saure-Methode) von 17-Hydroxycorticosteroid (17-OHCS), IgA und Alpha-Amylase

gemessen. Die Ergebnisse, aufgelistet nach Erscheinungsjahr und Stressart, zeigt

Tabelle 2 (S. 41-46).

40



Tabelle 2:

a)

Autor

Green et al.

Kurer et al.

Monteiro da
Silva et al.

Empirische Studien ohne Kontrollgruppe

,Psychosozialer Stress*

Jahr n-untersucht Probanden

1986 50 50 Ménner aus einem Pool von
zahnérztlichen Patienten

1995 47 47 Patienten, die regelméaRig den Arzt
aufsuchen (Alter 20-50 Jahre),
gesund, Instruktion Zéhneputzen

1998 Pat. mit RPP: 40 Je 40 Patienten mit RPP und RCAP

Pat. mit RCAP: 40

Einflussfaktoren/
Operationalisierung

psychosozialer Stress

(Life-Events, Grad der
Somatisierung) / (Life
Experience Survey)

psychosozialer Stress
(tagliche Belastungen,
Angste, Depression) /
Hospital Anxiety and
Depression Scale
(HADS)

psychosozialer Stress
(Depression,
Angstzusténde,
UberméRiger Stress,
Einsamkeit/ HADS

parodontitis-
relevante
MessgrofRen

Grad der Parodontitis
und Gingivitis
Kovariablen (Rauchen)

Plaque

Gingivitis
Mundhygiene
Kortisol im Speichel

Plaque Index
an 6 Zahnen
Rauchen

Untersuchungs-
methode(n)

zahnarztliche Untersuchung
Symptom-Check-Liste
Somatisierungskala

Speichel Radioimmunessays
zahnarztliche Untersuchung

klinische Untersuchung durch 3
Untersucher,
Fragebdgen

Ergebnis

Je mehr negative
Life-Events, desto mehr
Parodontitis und
Symptome

Je mehr Stress, Angst und
Depression, desto mehr
Parodontitis, je mehr
Mundhygiene, desto
weniger Gingivitis und
Plaque

Je mehr Nikotin, desto
mehr RPP, Méanner haufiger
RPP, keine Korrelation
zwischen Plaque und
psychosozialen Faktoren
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Autor

Keffer

Genco et al.

Hugoson et al.

Merchant et al.

Jahr n-untersucht

1999 Anzahl nicht néher

bezeichnet
1999 1.426
2002 298
2003 42.523

Probanden

an Parodontitis erkrankte Probanden

(nicht naher bezeichnet)

1.426 Personen, 25-75 Jahre

298 Patienten (Alter 50-80 Jahre)

42.523 Ménner, Alter 40-75 Jahre, zu

Beginn der Studie nicht an

Parodontitis erkrankt, prospektive
Studie, 2. Messzeitpunkt nach 10

Jahren

Einflussfaktoren/
Operationalisierung

psychosozialer Stress
(Umwelt, psychische
und biologische
Faktoren, Coping,
"Hoffnungs-Score") /
Selbstbeurteilung

psychosozialer Stress
(Life-Events,
Coping-Stile und
-strategien, chronischer
Stress oder tagliche
Belastungen) / Life
Event Scale, Measures
of Chronic Stress,
Measures of Distress,
Coping Styles and
Strategies, Hassles and
Uplift Measure

psychosozialer Stress
(Life-Events,
psychologische und
stresshezogene
Faktoren) / Befragung

psychosozialer Stress
(soziale Unterstitzung,
Wut) / Befragung

parodontitis-
relevante
Messgroflen

Grad / Ausmal der
Parodontitis

Zahngesundheit
Rauchen als Kofaktor

Zahnstatus
Plaque Index
Gingival Index
Sondierungstiefen
alveoléarer
Knochenabbau

Vorhandensein bzw.
Grad der Parodontitis

Untersuchungs-
methode(n)

Klinische Untersuchung
Selbstbeurteilung mittels
Fragebdgen

5 verschiedene Fragebdgen
Supragingivale Plaque,
Gingivaler Schwund,
Taschentiefe durch klinische
Untersuchung und
radiographische Ausmessung
Screening nach 8 potentiell
pathogenen Bakterien in der
subgingivalen Flora

klinische Untersuchung
radiologische Untersuchung

klinische Untersuchung

Ergebnis

Je mehr Hoffnung, desto
mehr aktives Coping,

je weniger Stress, desto
weniger Vermeidung,

je mehr Kontrollgeftihl, desto
weniger Stress,

kein Zusammenhang zw.
Stress und Parodontitis

Je mehr finanzielle Sorgen /
Depression, desto hoher
Attachment /
Alveolarknochenverluste,
emotionaler Copingstil

zeigt hohere
Alveolarknochenverluste,
kein Zusanmenhang zwischen
Stress und Parodontitis

Je mehr Stress durch
negative Life-Events, desto
héheres Risiko fiir eine
Parodontitis, weitere
Risikofaktoren: hohes
Alter, wenig Mundhygiene,
viel Plaque

Erhohte soziale Isolation
und verminderter Ausdruck
der Wut spielen eine
wichtige Rolle in der
Entstehung der
Parodontitis
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b))

Autor

Pindborg

Shannon et al.

Marcenes &
Sheiham

Freeman &
Goss

Linden et al.

,Stress am Arbeitsplatz*

Jahr n- untersucht

1951 7.502 Marine Segler
und 2.075 Soldaten

1969 474

1992 164

1993 18

1996 23

Probanden

7.502 Marine Segler und 2.075

Soldaten des danischen Militars, Uber

ein Jahr zu verschiedenen
Zeitpunkten untersucht

474 Ménner, 17-22 Jahre,
Unterteilung in 6 Gruppen je nach
Zustand der gingivalen und
parodontalen Strukturen und
Vorhandensein von NUG
(nekrotisierend ulzerierende
Gingivitis)

164 Manner (35-44 Jahre)

18 Fihrungskréfte einer grossen
Firma, davon 10 Frauen, 8 Manner

23 Arbeiter, die regelmaRig
zahnérztlich untersucht wurden,
davon 13 Ménner , 10 Frauen

Einflussfaktoren/
Operationalisierung

Stress am Arbeitsplatz

Stress am Arbeitsplatz /
Militér

Stress am Arbeitsplatz,
Bildung von 4
socio-6konomischen
Gruppen / Karasek Job
Strain Modell,
Interview

Stress am Arbeitsplatz /
Occupational Stress
Indicator Questionnaire
(Os1)

Stress am Arbeitsplatz /
Fragebogen

parodontitis-
relevante
MessgroRen

gingivaler / parodontaler
Status

17-OHCS Menge im 24
Stunden Sammelurin als
Stressmarker

Zahnstatus,
Zahnarztbesuchs-
haufigeit, Zahnpasta,
parodontaler
Gesundheitsstatus

Plaque, Blutung,
Taschentiefe bilden
parodontalen Index

parodontaler Status /
Attachment an allen
Zéhnen

Untersuchungs-
methode(n)

klinische Untersuchung

Porter Silber Reaktion
klinische Untersuchung

klinische Untersuchung

erster Molar und alle

Schneidezéhne wurden tiber 12

Monate untersucht

2 zahnérztliche
Untersuchungen im Abstand
von 5,5 Jahren

Ergebnis

Nach einigen Monaten im
Dienst wurde bereits eine
Verdreifachung (Marine)
bzw.Verdoppelung (Armee)
der Inzidenz der Gingivitis
beobachtet

Patienten mit NUG wiesen
deutlich erhéhte 17-OHCS
Spiegel auf

Korrelation zwischen Stress
am Arbeitsplatz und
vermehrtem Auftreten von
parodontalen Erkrankungen

Je mehr Stress, desto hdher
die Taschentiefe

Je mehr Stress, desto mehr
Plaque, parodontale
Taschen / Attachmentverlust
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Autor

Davis &
Jenkins

Ludenia &
Donham

Vettore et al.

LStress durch Vorerkrankung“

Jahr

1962

1983

2003

n- untersucht

89

101

79

Probanden

89 Patienten aus psychiatrischer
Klinik, Alter 17-68 Jahre, 64%
Frauen

101 mannliche Patienten (mittleres
Alter 53,2 Jahre)

79 Patienten (mittleres Alter 46,8
Jahre), unter Berlicksichtigung der
Sondierungstiefen in 3 Gruppen
unterteilt, Einschlusskriterium:
Plaqueindex von mindestens 2 an
mindestens 50 % der
Zahnaoberflachen

Einflussfaktoren/
Operationalisierung

Stress durch (Vor-)
Erkrankung
(psychiatrische
Vorerkrankung) /
Minnesota Multiphasic
Personality Inventory

Stress durch (Vor-)
Erkrankung
(psychiatrische
Vorerkrankungen) /
Multidimensional
Health Locus of Control
Scales (MHCL),Beck
Depression Inventory
(BDI), State-Trait
Personality Inventory
(STPI)

Stress durch (Vor-)
Erkrankung
(Angsterkrankungen) /
Befragung mittels Stress
Symptoms Inventory
(SSI), Social
Readjustment Rating
Scale (SRRS), State
Trate Anxiety

Inventory (STAI)

parodontitis-
relevante
MessgroRen

Zahnstatus

allgemeine Gesundheit
Vorerkrankungen
orale Hygiene /
parodontale
Erkrankungen

Plaque Index
Gingiva Index
klinisches
Stutzgewebeniveau

Untersuchungs-
methode(n)

Zahnstatus mit Untersuchung
unter Bildung des periodontalen
Index und DMF Count

zahnarztliche Untersuchung

klinische Untersuchung
medizinische Anamnese,
soziobkonomischer Status

Ergebnis

Je ausgepragter die
Schizophrenie / Angst,
desto haufiger Parodontitis

Angstliche, depressive und
wutbesetzte Personlichkeits-
merkmale

korrelieren signifikant
negativ mit der Health
Internality. Hoheres Alter
korreliert positiv mit
Powerful Others
Externality, kein
Zusammenhang zw.
Parodontitis, Stress und
Health Internality

Die Haufigkeit der
Parodontitis war signifikant
verbunden mit hoheren
Werten fur Angst,
inshesondere Angst als
Trait-Merkmal
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d)

Autor

Grupe &
Wilder

De Marco

,Stress durch Kriegerlebnisse*

Jahr  n- untersucht Probanden

1956 870 870 Patienten (Militar-Trainer) mit
nekrotisierender Gingivitis (Alter
17-21 Jahre)

1976 11 11 Vietnam-Kriegsveteranen

(Durchschnittsalter 26, 6 Jahre)

Einflussfaktoren/
Operationalisierung

Stress durch
Kriegserlebnisse

Stress durch
Kriegserlebnisse /
Interview

parodontitis-
relevante
MessgroRen

klinisch: dentale
Gesundheit
Erfolg der Therapie

medizinische und
zahnmedizinische
Anamnese, radiologische
Untersuchung,

komplette parodontale
Befunderhebung

Untersuchungs-
methode(n)

klinische Untersuchung
Infiltration von Aureomycin
und Bacitracin, Entfernung von
Karies

mikroskopische Schnitte der
Gingiva

klinische Untersuchung,
parodontale Befunderhebung

Ergebnis

Je mehr Stress durch
Kriegserlebnisse, desto

mehr nekrotisierende
Gingivitis,

durch Aureomycin Besserung

Je mehr Stress durch
Kriegserlebnisse, desto
mehr Parodontitis
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Autor

Bosch et al.

Autor

Marcenes &
Sheiham

,Stress durch Studium und Examen*

Jahr n- untersucht

1996 28

,LStress in der Ehe

Jahr  n- untersucht

1996 492

Probanden

28 Studenten der Zahnmedizin (15
Manner, 13 Frauen), Speichelprobe
10 min.vor einer Prifung und 2 und 6
Wochen danach (non-stress Situation)

Probanden

164 Familien (Mutter, Vater,
13-jahriges Kind), Bildung von 4
soziodkonomische Gruppen

Einflussfaktoren/
Operationalisierung

Stress durch Studium
und Examen /
State-Trait -Anxiety
Inventory

Einflussfaktoren/
Operationalisierung

Stress in der Ehe /
Familie (Qualitat der
Ehe, Stress am
Arbeitsplatz) /
Fragebogen zur
Ehequalitét,
Kommunikation,
Zufriedenheit mit Ehe
und Kind, Arbeitsstress
mit Karasek Job strain
Modell

parodontitis-
relevante
MessgroRen

Totales Protein im
Speichel
Alpha-Amylase
sekretorisches IgA
Aggregation von
Streptococcus gordonii

parodontitis-
relevante
MessgrofRen

orale Gesundheit

Untersuchungs-
methode(n)

Bicinchoninic Sdure Methode
zur Proteinbestimmung, ELISA
zur IgA-Bestimmung,
spektrophotometrische
Bestimmung der Aggregation

Untersuchungs-
methode(n)

DMF Score und klinische
Untersuchung

Ergebnis

Je mehr Stress, desto héher
Alpha Amylase und Protein
im Speichel

Ergebnis

Stark negativ signifikante
Korrelation zwischen
Ehequalitét und Karies bei
Mutter / Vater / Kind,
stark negativ signifikante
Korrelation zwischen
Ehequalitat und
parodontaler Gesundheit
bei Mutter / Vater
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3.2.2.1 Empirische Studien ohne Kontrollgruppe mit der Stressart

Lpsychosozialer Stress*

7 der insgesamt 19 vorliegenden empirischen Studien ohne Kontrollgruppe beschaftigen
sich mit der Stressart ,,psychosozialer Stress*. Alle Arbeiten wurden zwischen 1986 und
2003 veroffentlicht (Tabelle 2a, S. 41-42).

Green et al (1986) untersuchten die Fragestellung, ob parodontale Erkrankungen im
Zusammenhang von Life-Events zu verstehen sind. 50 Méanner mit verschiedenen
parodontalen Erkrankungen (Parodontitis, Gingivitis) unterzogen sich einer
zahndrztlichen Untersuchung und fullten 3 Fragebdgen (Symptom-Checkliste, Life
Experience Survey, Somatisierungsskala) aus. Anhand dieser Anforderungen wurde der
Grad der Parodontitis und Gingivitis, der Somatisierung, die Anzahl der Life-Events
sowie Kovariablen wie z.B. Nikotinkonsum ermittelt bzw. festgelegt. Dabei zeigte sich
sich, dass die Anzahl der negativen Life-Events mit dem steigendem Schweregrad der

Parodontitis korreliert.

Neun Jahre spater verdffentlichten Kurer et al (1995) eine empirische Studie, die den
Zusammenhang zwischen Stimmung, ,psychosozialem Stress“ (Angste, tagliche
Belastungen) und dem Verhalten beziiglich oraler Hygiene untersuchte. Eingeschlossen
wurden 47 20-50 jahrige gesunde Probanden, die regelméRig den Arzt aufsuchten. In
den Speichelproben der Patienten wurde mittels Radioimmunessays die
Kortisolkonzentration gemessen und eine klinische Untersuchung zur Erhebung des
Plaquestatus und parodontaler Erkrankungen vorgenommen. Die Probanden wurden
nach ihrer gewohnlichen Mundpflege befragt und in der korrekten Zahn- / Mundpflege
durch einen Zahnarzt instruiert. Depression und Angst wurde mit der Hospital Anxiety
and Depression Scale (HADS) erfasst. Die stattgehabte Instruktion der Zahnpflege
bewirkte eine Reduktion von Plaque und eine verminderte Pravalenz von parodontalen
Erkrankungen war zum Studienende erkennbar. Die Kortisolkonzentration im Speichel
und die Stimmungslage der Probanden blieb gegeniuber der Baseline zu Studienbeginn
unverandert. Weiterhin wurde eine Korrelation zwischen hohen Werten fur Angst und

Depression und Gingivitis sowie Plaque erkennbar.
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Monteiro da Silva et al (1998) hingegen konnten in einer empirischen Studie an 40
Patienten mit rapid progressiver Parodontitis (RPP) und 40 Patienten mit
»gewohnlicher* Erwachsenenparodontitis (RCAP) keinen Zusammenhang zwischen
Plaque und psychosozialen Faktoren nachweisen. Sie ermittelten bei allen Patienten den
Plaqueindex an sechs Z&hnen durch dreimalige klinische Untersuchung sowie das
Ausmall von Angst, Depression, Einsamkeit und Rauchgewohnheiten durch
Fragebdgen. Es fand sich jedoch eine Korrelation zwischen méannlichem Geschlecht und
hohen Plaqueleveln und weiterhin zwischen Nikotinabusus und der rapid progressiven
Form der Parodontitis (RPP). Die Autoren fiihrten die Tatsache, dass keine Korrelation
zwischen Plaque und psychosozialen Faktoren gefunden wurde, auf die Vorselektion
und Vorbehandlung der Patienten (mit eventueller Plaqueentfernung) durch die

zuweisenden Zahnarzte zurtick.

Genco et al (1999) untersuchten, ob parodontale Erkrankungen mit Stress und
inadadquatem Copingverhalten assoziiert sind. Bei 1426 Probanden im Alter von 25 bis
75 Jahren wurden Life-Events, Copingstile und -strategien sowie Zahnstatus, -
gesundheit und Rauchgewohnheiten ermittelt. Es wurden finf verschiedene Fragebdgen
(Life Event Scale, Measures of Chronic Stress, Measures of Distress, Coping Styles and
Strategies, Hassles and Uplift Measure) verwendet, die Life-Events und deren
Bedeutung, psychologische Ziele und Haltungen, chronischen Stress und tégliche
Belastungen sowie die verschiedene Copingstile erfassten. In einer klinischen und
radiologischen Untersuchung wurde die Taschentiefe, die supragingivale Plaguemenge
und der gingivale Schwund als Indices flr parodontale Erkrankungen gemessen.
Weiterhin wurde ein Screening nach acht potentiell pathogenen Bakterien in der
subgingivalen Flora durch Abstrichentnahme und Bebriitung durchgefuhrt. Genco et al
(1999) konnten feststellen, dass finanzielle Sorgen und Depression und der stark
emotional  orientierte  Copingstil  mit einem hoheren  Attachment- und
Alveolarknochenverlust verbunden sind (OR 1,70 / OR 2,2,4). Ein direkter
Zusammenhang zwischen Stress und Parodontitis konnte nicht belegt werden.

Keffer et al (1999) untersuchten eine nicht néher bezeichnete Anzahl von Probanden,

die an Parodontitis erkrankt waren. Es sollte untersucht werden, welche Faktoren
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(Umwelt, psychologische Faktoren, Coping, biologische Verhaltnisse) die Erkrankung
beeinflussen. Die Patienten wurden klinisch untersucht und um eine Selbstbeurteilung
mittels mehrerer Fragebdgen gebeten, die psychologische Faktoren und Copingstile
erfassten. Es wurde ein sogenannter "Hoffnungsscore” fur jeden Probanden ermittelt,
der die allgemeine Zuversicht des Patienten bezeichnen sollte. Hohere
»,Hoffnungsscores”“ bei Probanden gingen mit aktiven Copingstrategien, weniger
vermeidendem Verhalten und einem geringeren MaRR an empfundendem Distress im
Gegensatz zu den Patienten mit einem niedrigen ,,Hoffnungsscore* einher. Ein Gefuhl
der Kontrolle Giber das Leben im allgemeinen korrelierte mit niedrigen Distress-Leveln,
wahrend Vermeidungsverhalten mit erhohtem Distress assoziiert war. Ein

Zusammenhang zwischen Stress und Parodontitis konnte nicht belegt werden.

Hugoson et al (2002) berprifte in einer empirischen Studie die Hypothese, ob negative
Life-Events eine erhohte Préavalenz der Parodontitis bedingen. Durch Befragung sowie
klinische und radiologische Untersuchung von 298 vollstandig bezahnten Patienten im
Alter von 50 bis 80 Jahren wurden Zahnstatus, Plaque- und Gingivaindex, Ausmaf von
Sondierungstiefen und alveoldarem Knochenabbau sowie der soziookonomischer Status,
Life-Events und ,,psychosozialer Stress* ermittelt. Die Hypothese, dass negative Life-
Events / ,,psychosozialer Stress* die Pravalenz der Parodontitis erhoht, wurde bestétigt.
Weiterhin wurden hoheres Alter, verminderte Mundhygiene, Rauchen und das
Personlichkeitsmuster Kontrolle ausuben zu wollen als zusatzlicher Risikofaktor fir die

Entstehung einer Parodontitis genannt.

Merchant et al (2003) untersuchten die Verbindung zwischen sozialer Unterstutzung,
Ausdruck von Wut und dem Risiko an Parodontitis zu erkranken an 42.523 Mannern im
Alter von 40 bis 75 Jahren, die zu Beginn der Studie noch keinerlei parodontalen
Pathologien aufwiesen. Es erfolgte im Verlauf der prospektiven Studie (Zeitraum 10
Jahre) eine klinische Untersuchung und eine Evaluation mittels Fragebogen, um den
Grad der Parodontitis, die soziale Unterstitzung und Mdglichkeit des Ausdruckes von
Wut zu quantifizieren. Nach der Auswertung zeigte sich, dass Probanden, die angaben,
mindestens einen guten Freund zu haben, ein bis zu 30 % niedrigeres Risiko eine

Parodontitis zu entwickeln hatten gegentiber denen, die angaben keine Freunde zu
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haben. Probanden, fiir die es zutraf, eine religiése Einrichtung zu besuchen, hatten ein
bis zu 27 % niedrigeres Risiko eine Parodontitis zu entwickeln gegentiber denen, die
angeben, dieses nicht zu tun. Ménner, deren Wutscore im oberen Funftel lag, haben zu
72 % mehr Parodontitis als Ménner, deren Score im untersten Funftel lag. Probanden
mit einer taglichen Belastung durch Wut hatten ein um 43% hoheres Risko an einer
Parodontitis zu erkranken. Somit waren in dieser Studie soziale Isolation und
verminderter Ausdruck von Wut wichtige Risikofaktoren flir parodontale

Erkrankungen.

3.2.2.2 Empirische Studien ohne Kontrollgruppe mit der Stressart " Stress

am Arbeitsplatz"

Funf Studien befassen sich mit Stress am Arbeitsplatz als Stressart und sind zwischen
1951 bis 1996 erschienen (Tabelle 2b, S. 43).

Die Fragestellung der durch Pindborg (1951) verfassten Studie war, ob die Tatigkeit
beim Militdr EinfluR auf die Prévalenz von parodontalen Erkrankungen hat. 7502
Marinesegler und 2075 Soldaten des danischen Militdars wurden zu verschiedenen
Zeitpunkten untersucht und der gingivale / parodontale Status durch Kklinische
Untersuchung erhoben und (ber den Zeitraum der Studie von einem Jahr verfolgt. Bei
Eintritt in das Militdr wurde bei 66% der Soldaten eine chronische aber einfache
marginale Gingivitis und bei 6,9 % eine ulcero-membrandse Gingivitis diagnostiziert.
Nach einigen Monaten im Dienst konnte bereits bei Marinesoldaten eine
Verdreifachung und bei Armeeangehdrigen eine Verdoppelung der Pravalenz der
Gingivitis beobachtet werden.

Shannon et al (1969) tberpriiften die Rolle von Stress am Arbeitsplatz in der Atiologie
der nekrotisierend-ulzerierenden Gingivitis (NUG). Der 24-Stunden-Sammelurin von
474 Méannern zwischen 17 und 22 Jahren wurde durch die Porter-Silber-Methode auf
die 17-OHCS-Konzentration im Urin analysiert, da 17-OHCS als Index fir Stress
angenommen wurde. Die 474 Probanden teilten die Autoren durch Kklinische

Untersuchung in sechs Gruppen, je nach Zustand der gingivalen und parodontalen
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Strukturen und der Sicherung der Diagnose einer nekrotisierend-ulzerierenden
Gingivitis. Shannon et al (1969) belegten, dass Stress am Arbeitsplatz zu einer erhohten
adrenokortikalen Aktivitat mit Freisetzung von 17-OHCS fuhrt. Einzelne Patienten mit
NUG wiesen deutlich erhohte Spiegel von 17-OHCS gegentiber Patienten mit Gingivitis
/ Parodontitis auf, obwohl im Mittel kein signifikanter Unterschied nachweisbar war.
Dies begriindeten die Autoren unter anderem mit der hohen Varianz der Normwerte fiir

17-OHCS und der geringen Patientenanzahl, die an einer NUG litten.

Marcenes et al (1992) untersuchten den Zusammenhang von Stress am Arbeitsplatz mit
der parodontalen Gesundheit. Die 164 ménnlichen Probanden im Alter zwischen 35 und
44 Jahren wurden unter anderem durch das Karasek Job Strain Modell, klinische
Untersuchung und weitere Interviews auf Stress am Arbeitsplatz, den Zahn- und
parodontalen Status und die Haufigkeit von Zahnarztsbesuchen untersucht bzw. befragt.
Es wurde eine Korrelation zwischen Stress am Arbeitsplatz und dem vermehrten
Auftreten parodontaler Pathologien belegt und als weiterer Risikofaktor fir die

Entstehung einer Parodontitis betont.

Auch Freeeman und Goss (1993) konnten die Bedeutung und Auswirkungen von Stress
am Arbeitsplatz auf parodontale Erkrankungen an 18 Probanden belegen. Alle
Probanden, davon 10 Frauen und 8 Manner waren Fuhrungskrafte einer grossen Firma
und wurden hinsichtlich Plaque, Blutung und Taschentiefe Uber 12 Monate am ersten
Molaren und allen Schneidezéhnen untersucht, um den parodontalen Index zu bilden.
Zusétzlich flllten die Teilnehmer der Studie einen Fragebogen (Occupational Stress
Indicator Questionnaire (OSI)) aus, der die Belastung durch Stress am Arbeitsplatz
erfasst. 13 von 18 Probanden hatten physische Symptome durch Stress am Arbeitsplatz
und tiefere paradontale Taschen, so dass Stress am Arbeitsplatz in der multifaktoriellen

Genese der Parodontitis wahrscheinlich beteiligt ist.

Die jungste empirische Studie ohne Kontrollgruppe zu dieser Stressart wurde durch
Linden et al (1996) veroffentlicht. Ziel der Studie war es, zu ermitteln, ob die
Progression der Parodontitis durch Stress am Arbeitsplatz mitbedingt wird. 23 Arbeiter,

darunter 13 Manner und 10 Frauen, die im Abstand von 5,5 Jahren zahnarztlich
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untersucht wurden, flllten nach der zweiten Untersuchung einen Fragebogen beziiglich
ihrer Belastung durch Stress am Arbeitsplatz aus. Es fiel auf, dass die starker belasteten
Arbeiter Uber den Zeitraum der Studie von 5,5 Jahren mehr Plaguevorkommen und um
durchschnittlich 0,15 mm tiefere paradontale Taschen sowie Attachmentverluste von
durchschnittlich 0,63 mm verzeichneten.

3.2.2.3 Empirische Studie ohne Kontrollgruppe mit der Stressart "Stress

durch (Vor-) Erkrankungen

Es wurden drei Artikel identifiziert, die Stress durch (Vor-) Erkrankung als Stressart
behandeln und zwischen 1962 bis 2003 erschienen sind (Tabelle 2c, S. 44).

Davis et al (1962) untersuchten Probanden mit psychiatrischen Erkrankungen, um
mdogliche Zusammenhange zwischen psychiatrischen Vorerkrankungen, Stress und
parodontalen Erkrankungen zu belegen. 89 Patienten einer psychiatrischer Klinik im
Alter von 17 bis 68 Jahren (64% Frauen) wurden mit dem Minnesota Multiphasic
Personality Inventory (MMPI) befragt und zusatzlich klinisch untersucht, um den
parodontalen Index und DMF Count zu bestimmen. Der DMF Count erfasst
beschadigte, fehlende oder mit Fillungen versehende Zéhne in der Dentition (decayed,
missing, filled). Es zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen dem
parodontalem Index und dem Vorhandensein von Schizophrenie und Angsten, die nahe
legt, dass psychische Vorerkrankungen als Risikofaktor fiir parodontale Pathologien zu

verstehen sind.

21 Jahre spéter erschien eine von Ludenia & Donham (1983) konzipierte empirische
Studie ohne Kontrollgruppe, die die Beziehung zwischen den Ergebnissen aus drei
verschiedenen Fragebdgen und der oralen Hygiene sowie dem Auftreten von
Parodontitis zu ermitteln  versuchte. Die drei verwendeten Fragebodgen
(1).Multidimensional Health Locus of Control Scales (MHCL) mit drei Skalen: Health
Internality, Health Externality und Powerful Others Externality, (2).Beck Depression
Inventory (BDI), (3).State-Trait-Personality Inventory (STPI)) wurden zur Erfassung
der Personlichkeitsstruktur in verschiedenen psychiatrischen Kliniken eingesetzt. Die

52



Studie schloss 101 mannliche Patienten (mittleres Alter von 53,2 Jahren) ein. Neben der
Personlichkeitsstruktur wurden die allgemeine Gesundheit und andere Erkrankungen
sowie die orale Hygiene / parodontale Erkrankungen durch klinische Untersuchung
erfasst. Angstliche, depressive und aggressive Personlichkeitsmerkmale korrelierten
signifikant negativ mit der internalen Kontrolliiberzeugung bezuglich Gesundheit
(Health Internality). Im Besonderen hoheres Alter ging mit niedrigen internalen
gesundheitsbezogenen Kontrolliberzeugungen einher (Powerful Others Externality). Es
konnte kein Zusammenhang zwischen Parodontitis, Stress und internalen

Kontrolluberzeugung bezuglich Gesundheit gefunden werden.

Vettore et al (2003) versuchten, die Verbindung zwischen Angst / Angsterkrankungen
als Stressfaktor und der Parodontitis naher zu beleuchten. 79 Patienten, die im Mittel
46,8 Jahre alt waren, wurden unter Berlicksichtigung der Sondierungstiefen in drei
Gruppen unterteilt. Alle Probanden hatten als EinschluBkriterium der Studie einen
Plaqueindex von mindestens 2 an mehr als 50 % der Zahnoberflachen, entsprechend
einem hohem Plaquevorkommen. Es erfolgte eine klinische Untersuchung, um Plaque-
und Gingivaindex und klinisches Stltzgewebeniveau festzulegen. Weiterhin fand eine
Befragung mit dem Stress Symptoms Inventory (SSI), Social Readjustment Rating
Scale (SRRS) sowie dem State-Trate-Anxiety Inventory (STAI) statt. Im Ergebnis war
die Haufigkeit der Parodontitis signifikant mit hoheren Werten fiir Angst, insbesondere
Angst als Trait-Merkmal verbunden. Dies 1&Bt darauf schliessen, dass Individuen mit
vermehrtem Stress durch Angst / Angsterkrankung eine verstarkte Neigung zu

parodontalen Erkrankungen haben kénnen.
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3.2.2.4 Empirische Studien ohne Kontrollgruppe mit der Stressart "Stress

durch Kriegserlebnisse"

Zu der Stressart "Stress durch Kriegserlebnisse" liegen 2 Texte aus den Jahren 1956 und
1976 vor (Tabelle 2d, S. 45).

Grupe und Wilder (1956) schlossen 870 Patienten, die als Militartrainer arbeiteten und
an nekrotisierender Gingivitis litten, in ihre Studie ein. Alle Probanden waren zwischen
17 und 21 Jahren alt. Ziel war es, die Beziehung zwischen Stress durch Kriegserlebnisse
und der nekrotisierenden Gingivitis zu klaren und den Erfolg der Therapie von
Aureomycin und Bacitracin zu testen. Dazu wurden die Probanden klinisch auf den
dentalen Status untersucht, Karies entfernt und mikroskopische Schnitte der Gingiva
angefertigt. Anschlielend wurden Aureomycin und Bacitracin in die Gingiva infiltriert.
In der fur die nekrotisierende Gingivitis untypischen Altersgruppe wurde eine Haufung
dieser Erkrankung gefunden, die mit Stress durch Kriegserlebnisse bzw. Training fur
Kriegseinsatze zu erkléren sein konnte. In den Biopsien bestatigten sich Epitheldefekte.
Nach Infiltration von Aureomycin und Bacitracin wurde eine deutliche Verbesserung
und Verringerung der Nekrosenbildung und pseudomembrandser Membranen
verzeichnet, so dass von einer Wirksamkeit der Therapie der nekrotisierender Gingivitis

mit Aureomycin und Bacitracin ausgegangen werden konnte.

De Marco (1976) analysierte, ob ein durch andere Ausldser nicht erkléarbarer
Alveolarknochenverlust durch Stress durch Kriegserlebnisse verstandlich wird. Um dies
festzustellen, wurden 11 Veteranen des Vietnam-Krieges (im Mittel 26,6 Jahre alt)
klinisch und radiologisch untersucht. Es wurde eine komplette parodontale
Befunderhebung vorgenommen und eine medizinische und zahnmedizinische
Anamnese erhoben. Weiterhin wurden die Probanden in einem Interview Uber den
Vietnam-Krieg und das emotionale Erleben befragt. Aufféallig war fur das junge Alter
ein Uberdurchschnittlich hoher Alveolarknochenverlust sowie ein Vorkommen von
Parodontitis in 15 % der Falle. Deshalb wurde von De Marco (1976) ein "periodontal
emotional stress syndrom" definiert, welches mit schwerwiegenden horizontalem und

vertikalem Alveolarknochenverlust einhergeht.
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3.2.2.5 Empirische Studie ohne Kontrollgruppe mit der Stressart "'Stress

durch Studium und Examen"

Von allen vorliegenden Artikeln untersucht nur die Arbeit von Bosch et al (1996) in
einem empirischen Studienmodell ohne Kontrollgruppe die Stressart ,,Stress durch
Studium und Examen* (Tabelle 2e, S. 46). Es wurde von 28 Studenten der
Zahnmedizin, davon 15 Manner und 13 Frauen zehn Minuten vor einer wichtigen
Prifung und zwei und sechs Wochen danach in einer Situation ohne Stress jeweils eine
Speichelprobe gewonnen. Diese wurde mit der Bicinchoninic Sdure Methode auf den
totalen Proteingehalt, die Enzyme und mit dem ELISA-Test auf die IgA-Konzentration
untersucht. Weiterhin konnten durch spektrophotometrische Bestimmungen die
Aggregation von Streptococcus gordonii im Speichel ermittelt werden. Die
Fragestellung der Studie war, ob psychologischer Stress durch Studium und Examen
eine Determinante von Eiweil3spiegeln und der Aggregation von Streptococcus gordonii
im Speichel des Menschen ist. Um die Belastung durch Stress zu messen, wurde der
State-Trait-Anxiety-Inventory ausgefiillt. Die Alpha-Amylase-Konzentration stieg unter
den stressreichen Bedingungen durch Studium und Examen quantitativ im Speichel der
Studenten an und veranderte die Bakterienaggregation. Auch der Anstieg von totalem
Protein im Speichel war stressinduziert und bedingte eine Verdnderung der
Zusammensetzung und Funktion des Speichels. Es zeigte sich bei einer akuten oder
geringen Belastung durch Stress eine verminderte bakterielle Aggregation und bei
Belastung durch chronischem Stress oder sehr starke Stressoren eine erhohte

Aggregation der Bakterien.

3.2.2.6 Empirische Studie ohne Kontrollgruppe mit der Stressart "Stress in
der Ehe / Familie"

Marcenes & Sheiham (1996) fuhrten eine Studie zu der Stressart ,,Stress in der Ehe /
Familie® durch, um die Verbindung zwischen Qualitdt der Ehe und der oralen
Gesundheit zu kléren (Tabelle 2f, S. 46). Dazu wurden 164 Familien, die aus Multter,
Vater und einem 13-jahrigem Kind bestanden ausgewahlt und in vier soziodkonomische

Gruppen gegliedert. Ein Fragebogen, der die Qualitat der Ehe, Kommunikation und die
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Zufriedenheit mit Ehe und Kind ermittelte, wurde ausgefullt. Weiterhin wurde das
Karasek Job Strain Modell verwendet, um eventuell zusétzliche Belastungen am
Arbeitsplatz zu erkennen. Es erfolgte eine klinische Untersuchung zur Feststellung der
oralen Gesundheit. Zwischen der Qualitat der Ehe und der Erkrankung der Dentition
durch Karies bei Mutter / Vater / Kind bestand eine signifikante Korrelation. Die
parodontale Gesundheit von Mutter / Vater war stark abhéngig von der Qualitét der Ehe.
Somit scheint es einen Zusammenhang zwischen Qualitdt der Ehe und parodontalen

Pathologien zu geben.
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3.3 Tierversuche

Von der Gesamtzahl der Artikel beziehen sich sieben Arbeiten auf Versuche an Tieren.
Dabei wurden zwei Studien an Tieren ohne Kontrollgruppe und die verbleibenden finf
mit Kontrollgruppe durchgefihrt. Die Veroffentlichung der Texte lag in dem Zeitraum
von 1956 bis 2003, wobei vier von sieben Artikel zwischen 1956 bis 1970 erschienen
sind.

Der parodontale Status zur Bestimmung der Parodontitis wurde durch Kklinische
Untersuchung ermittelt. Die Auswirkung der Einflussfaktoren (artifizieller / natirlicher
Stress) sollten anhand der Bestimmung von Korticosteron- und Kortisolspiegel,
Temperatur, Blutdruck, Sauerstoffkonzentration des Gewebes gemessen werden. Diese
wurden mit klinischer und radiologischer Untersuchung, Gewebshistologien und
Zytologien nach Papanicolau festgelegt.

Die durchschnittliche Anzahl der Versuchstiere in der experimentellen Gruppe lag bei
n= 39,1, mit einem Minimum von n= 6 und einem Maximum von n= 100. In der
Kontrollgruppe lag die mittlere Anzahl im Mittel bei 12 Tieren mit n= 6 als unterer und
n= 18 als oberer Grenze.

Im Weiteren werden zundchst die Tierversuche mit und anschlieBend die Tierversuche

ohne Kontrollgruppe néher beschrieben (Tabelle 3, S. 58-61).
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Tabelle 3: Tierversuche

a)

Autor

Ratcliff

Fedi

,lierversuche mit Kontrollgruppe*

Jahr

1956

1958

n-unter-
sucht

10 Ratten

24

n-Kon-
troll

10 Ratten

Versuchstiere

10 Sprague-Dawley Ratten
als experimentelle Gruppe,
unter Stressbedingungen
(Immobilisation,
Nahrungskarenz fiir 68
Stunden, danach Autopsie)
10 Sprague-Dawley Ratten
als Kontrollgruppe,
"stressfreie Haltung"

24 weibliche syrische
Hamster,
“stressfreie"Haltung tber 2
Wochen, danach Aufteilung
in eine Gruppe mit 6 Tieren,
die als Kontrollgruppe dient
und eine Gruppe mit 18
Tieren als experimentelle
Gruppe, die (iber sechs

Wochen unter Stress gehalten

wird (Bsp.: Boden des
Kéfigs wurde in sehr kaltes
Wasser getaucht, so daf die
Tiere ihre ungeschitzten

FiRe lecken mussten, um sie

warm zu halten)

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

experimentell
induzierter Stress,
Tierversuch

experimentell
erzeugter Stress,
Tierversuch

parodontitis-
relevante
Messgrolien

Korpergewicht
Zytologie der
gingivalen und
vaginalen Schleimhaut
Gewicht der
Hypophyse, Thymus,
Niere, Ovarien,

parodontaler Status

Untersuchungs-
methode(n)

Wiegen der Ratten und der
vorgesehenen Organe
Zytologie nach Papanicolau

mikroskopische Schnitte

Ergebnis

Korpergewichtsverlust und
erniedrigte Gewichtswerte
der Nieren,des Thymus und
der Ovarien, Hautung der
keratinisierten Schichten
des Gingivaepithels und des
Papillenkdrpers,
Degeneration konnektiver
Gewebe, Verminderung
Osteo-/ Cementoblasten

Je mehr Stress, desto
starkere Reduktion der
Fasermenge und
Veranderungen in der
Anordnung sowie im
Knochenaufbau
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Autor Jahr n-unter-

sucht

Karren & Ingle 1964 64

Manhold etal. 1971 Nach Abschluf
der Studie
auswertbar:36

Ratten

n-Kon-

troll

18

Nach Abschlufy
der Studie
auswertbar:16
Ratten

Versuchstiere

64 weibliche Ratten:

nach 7 Trachtigkeiten bei 22
Tieren Injektionen von
ACTH,

nach 7 Tréchtigkeiten bei 7
Tieren Injektionen von
Placebo-Injektionslésung,
nach 7 Trachtigkeiten 6 Tiere
unbehandelt,

nach 5 Trachtigkeiten 6 Tiere
unbehandelt,

18 Tiere ohne Tréchtigkeit,

5 Tiere starben ohne
Zusammenhang zum
Experiment

Uber 6 Wochen:

I. Gruppe: 52
Sprague-Dawley Ratten im
Alter von 6 Wochen: davon
16 als Kontroll-(in grossen
Kafigen) und 36 als
experimentelle Gruppe in
sehr flachen und kleinen
Kafigen, so dass fast keine
individuelle Bewegung
mdglich ist (experimentelle
Gruppe)

I1. Gruppe: 60 Ratten, davon
10 weibl. und 10 ménnl. als
Kontrollgruppe (grosse
Kéfige) und 20 weibl. und 20
mannl. Ratten in kleinen
Kaéfigen

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

experimentell
erzeugter Stress,
Tierversuch (Stress
durch natirliche
Belastung (Graviditat)
Stress durch
artifizielle Belastung
(ACTH Injektionen)

Tierversuch,
experimentell
erzeugter Stress

parodontitis-
relevante
Messgrolien

Entziindung des
Gewebes
epithelialer
Zusammenhalt

Sauerstoff -
Bestimmung im

Gewebe,histologische

Veranderungen des
Gewebes

Untersuchungs-
methode(n)

Gewebs-Histologien

Orbans 4
Gewebszusammenhaltkategorien
an mesialer und distaler Seite
des rechten, ersten Molaren im
Unterkiefer und an der Papille
des gleichen Zahnes zur
Beurteilung der Entziindung

Ein Stlck Gingiva wird
entfernt und in 2 Halften
geteilt:

1. Halfte in 10 % Formalin
fixiert fur die histologische
Untersuchung,

2. Halfte in Krebs Ringer
Ldsung,
Sauerstoffdruck-Bestimmung
mit dem
Stern-Kirk-Mikrospektrometer

Ergebnis

Je mehr Stress (artifiziell /
natirlich), desto mehr
Parodontitis

Je weniger Stress, desto mehr

Sauerstoff im Gewebe
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Autor

Clarke et al.

Jahr

1981

n-unter-
sucht

100 Hasen

n-Kon-
troll

10 Hasen

Versuchstiere

10 New Zealand Hasen pro
Experiment (10)

Infusion von entweder
physiologischer
Kochsalzldsung
(Kontrollgruppe),
Epinephrin, Nikotin oder
einer Kombination aus NaCl,
Adrenalin, Nikotin.

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

experimentell
erzeugter Stress,
Tierversuch

parodontitis-
relevante
Messgréflien

Temperatur
arterieller Blutdruck

Untersuchungs-
methode(n)

Thermistor
pressure transducer

Ergebnis

Je hoher Epinephrin und
RR, desto niedriger
gingivaler Blutflu®, RR
héher nach Nikotininfusion
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b.) ,lierversuche ohne Kontrollgruppe*

Autor Jahr

Butz-Jorgensen 1980

Breivik et al. 2000

n-unter-
sucht

6 Macaca-Irus Affen

15 APO-SUS
19 APO-UNU
Ratten

Versuchstiere

6 Macaca Irus Affen

2 genetisch verénderte Arten
von Ratten, die sich vom
Verhalten und
endokrinologisch
unterscheiden: APO- SUS
Ratten reagieren stark auf
Korticosteron, APO-UNUS
Ratten weniger stark.

Einflussfaktoren /
Operationalisierung

Experimentell
induzierter Stress,
Operationen

Experimentell
induzierter Stress,
Operationen

parodontitis-
relevante
Messgréflien

parodontaler Status
bei Insertation von
okklusiven Splinten in
die Maxilla

parodontaler Status

Untersuchungs-
methode(n)

Kortisol Spiegel in Plasma und
Urin mit kompetitiver Protein
Bindungs-Analyse
Rontgenaufnahmen

Plasma-Korticosteron Spiegel
Parodontitis: Ligatur mit Seide
und 7 Wochen spéter dann
Bestimmung des AusmaRes des
Gewebe- und Knochenverlustes
(histologisch / radiographisch),
Apomorphin-Test um die zwei,
Arten Ratten zu unterscheiden

Ergebnis

Mehr Stress, htheres
Kortisol, hohere
Zahnbeweglichkeit nach
mehreren Wochen

APO-SUS Ratten
sensitiver, zeigten mehr
Gewebs- / Knochenverlust,
erkrankten haufiger an
Parodontitis,
Kortikostereoide verandern
Balance zwischen T-Helfer
Zellen
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3.3.1.1 Tierversuche mit Kontrollgruppe

Die Tierversuche mit Kontrollgruppe werden in Tabelle 3a, S. 58-60 aufgelistet.

1956 wurde die erste Studie von Ratcliff (1956) verdffentlicht, die sich mit
experimentell induziertem Stress und deren Auswirkungen auf das Parodont der Ratte
beschaftigt. Jeweils zehn Sprague-Dawley-Ratten wurden als experimentelle Gruppe
unter Stressbedingungen (Immobilisation, Nahrungskarenz fur 68 Stunden) und als
Kontrollgruppe unter artgerechten Bedingungen gehalten. Nach der Versuchsreihe
wurden die Tiere autopsiert und das Korpergewicht sowie das Gewicht von Hypophyse,
Ovar, Thymus und Niere ermittelt. Weiterhin wurde eine Zytologie der gingivalen und
vaginalen Schleimhaut nach Papanicolau angefertigt. Neun von zehn Tieren befanden
sich in der Widerstandsphase (,,general adaption syndrome* von Seyle), eine Ratte in
der Alarmphase. Es wurde ein durchschnittlicher Kérpergewichtsverlust der gestressten
Tiere von bis zu 43,15 % gefunden und zusétzlich wiesen die gestresste Tiere
erniedrigte Gewichtswerte der Nieren (bis zu 76,6%), des Thymus (bis zu 78,8%) und
der Ovarien (bis zu 7,8%) auf. Bei der experimentellen Gruppe wurde eine Hautung der
keratinisierten Schichten des Gingivaepithels und ein Spalt der Papillenkdrpers
registriert. Weiterhin trat eine Degeneration der konnektiven Gewebe und eine

Verminderung der Osteoblasten und Cemetoblasten auf.

Fedi (1958) untersuchte in der 1958 erschienenen Studie ebenfalls den Einflu} von
Stress auf das Parodont. Als Versuchstiere wurden weibliche syrische Hamster
verwendet. Alle Tiere wurden zunéchst (ber einen Zeitraum von zwei Wochen
"stressfrei” gehalten. Danach erfolgte die Aufteilung in eine Gruppe mit sechs Tieren,
die als Kontrollgruppe diente und eine Gruppe mit 18 Tieren als experimentelle Gruppe,
die Uber sechs Wochen unter Stressbedingungen gehalten wurde (Bsp.: Der Boden des
Kéfigs wurde in sehr kaltes Wasser getaucht, so dass die Tiere ihre ungeschitzten FiiRe
lecken mussten, um sie warm zu halten). Danach wurden mikroskopische Schnitte des
parodontalen Gewebes angefertigt, um den parodontalen Status und eventuelle
Unterschiede zwischen den zwei Gruppen zu definieren. In der experimentellen Gruppe
zeigten sich Veranderungen in der Menge (Reduktion) und der Anordnung der Fasern

des parodontalen Gewebes sowie Fibroblastenverdanderungen gegenuber der
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Kontrollgruppe. Es fanden sich weiterhin Verénderungen im Knochenaufbau des
Kiefers und eine Reduktion der Osteoblastenanzahl sowie UnregelmaRigkeiten im
Aufbau von neuem Knochen, wéhrend dies in der Kontrollgruppe nicht festzustellen

war.

Karren & Ingle (1964) befassten sich mit dem Effekt von natlrlichem und artifiziellem
Stress auf das Parodont von Ratten. Dazu wurden 64 weibliche Ratten verwendet. Nach
jeweils sieben Trachtigkeiten (als naturlicher ,,Stress*) erfolgte bei 22 Tieren Injektion
von ACTH, bei sieben Tieren Injektion von Placebo-Injektionslésung und sechs Tiere
blieben unbehandelt. Sechs Tiere blieben nach fiinf Tréchtigkeiten unbehandelt. 18
Tiere blieben ohne Trachtigkeit. FUnf Tiere starben ohne Zusammenhang zum
Experiment im Verlauf der Studie. Es sollte der Stress durch natlrliche Belastung
(Graviditat) und der Stress durch artifizielle Belastung (ACTH-Injektionen) sowie die
Entzindung des Gewebes und der epitheliale Zusammenhalt bestimmt werden. Es
wurden Gewebshistologien an mesialer und distaler Seite des rechten, ersten Molaren
im Unterkiefer und an der Papille des gleichen Zahnes zur Beurteilung der Entziindung
vorgenommen. Die experimentelle Gruppe wies in allen Stressbedingungen hdhere
Entzindungsgrade und veranderte epitheliale Zusammenhalte gegentiber der
unbelasteten Kontrollgruppe auf, was als Hinweis fiir einen méglichen Zusammenhang

zwischen Stress (artifiziell / naturlich) und Parodontitis zu werten ist.

Vier Jahre spéater, 1970, erschien eine von Manhold et al vertffentliche Arbeit an
Tieren, die die Auswirkungen von sozialem Stress auf orales Gewebe untersucht. Es
sollte gezeigt werden, ob die durch Stress entstandene Vasokonstriktion durch den
konsekutiven Sauerstoffmangel zu einer parodontalen Erkrankung fiihrt. Uber sechs
Wochen wurden zwei Gruppen von Tieren in die Studie eingeschlossen:

I. Gruppe: 52 Sprague-Dawley-Ratten im Alter von sechs Wochen, davon 16 als
Kontrollgruppe(in grossen Kafigen) und 36 als experimentelle Gruppe in sehr flachen
und kleinen Ké&figen, so dass fast keine individuelle Bewegung maoglich war.

I. Gruppe: 60 Ratten, davon zehn weibliche und zehn mannliche als Kontrollgruppe
(grosse Kafige) und 20 weibliche und 20 mannliche Ratten in kleinen Kéafigen. Nach

Abschluld der Studie waren 36 Ratten in der experimentellen Gruppe und 16 Ratten in
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der Kontrollgruppe hinsichtlich der Zielgrossen (Sauerstoffkonzentration im Gewebe
und histologische Veranderungen des Gewebes) auswertbar. Zur Bestimmung wurde ein
Stiick Gingiva entfernt und in zwei Halften geteilt: Die erste Halfte wurde fur die
histologische Untersuchung in 10 % Formalin fixiert und die zweite Halfte in Krebs-
Ringer-Losung gebettet. Die Sauerstoff-Konzentrationsbestimmung erfolgte mittels
Stern-Kirk-Mikrospektrometer. Es fanden sich in der experimentellen Gruppe deutlich

erniedrigte Sauerstoffwerte im oralen Gewebe gegenuber der Kontrollgruppe.

Clarke et al (1981) untersuchte die These, ob die akute nekrotisierende ulzerative
Gingivitis (ANUG) das Ergebnis einer Ischamie ist, die durch vaskulére Stase, Stress
und Rauchen hervorgerufen wird. Es wurden zehn New-Zealand-Hasen pro Experiment
eingesetzt, so das in 10 Experimenten insgesamt 100 Hasen verwendet wurden. Es
erfolgte die Infusion von entweder physiologischer Kochsalzlésung (Kontrollgruppe),
Epinephrin, Nikotin oder einer Kombination aus NaCl, Adrenalin und Nikotin. Die
Temperatur und der arterielle Blutdruck wurden jeweils durch Thermistor und Pressure
Transducer gemessen. Es zeigten sich nur minimale Anderungen beider Parameter nach
Infusion von NaCl sowie ein Abfall des gingivalen Blutflusses und Anstieg des
Blutdruckes nach Epinephrin, eine Rickkehr der Werte auf den Ausgangswert war erst
nach 30 Minuten zu messen. Ein Anstieg des Blutdruckes war nach der Infusion von
Nikotin zu verzeichnen. Bei Infusion der Kombination ergab sich nochmals eine
Erh6hung der Werte gegenuber der Einzelinfusion der jeweiligen Substanzen. Die
Ergebnisse unterstitzen die Hypothese, daR die akute nekrotisierende ulcerative
Gingivitis (ANUG) das Ergebnis einer Ischamie sein konnte, die durch vaskulére Stase,

Stress und Rauchen hervorgerufen wird.

3.3.1.2 Tierversuche ohne Kontrollgruppe

Es liegen insgesamt zwei Tierversuche ohne Kontrollgruppe aus den Jahren 1980 und
1981 vor (Tabelle 3b, S. 61).
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Budtz-Jorgensen (1980) untersuchte, ob emotionaler Stress in die parodontalen
Reaktionen nach einem akutem Trauma durch Okklusion bei Affen involviert ist. Es
wurden bei sechs Macaca-Irus-Affen die Kortisol-Konzentrationen im Plasma und im
Urin mit kompetitiver Protein-Bindungs-Analyse und der parodontaler Status bei
Insertation von okklusiven Splinten in die Maxilla erhoben. Kortisol ist als Index fur
Stress zu betrachten. Es konnte in der ersten und dritten Woche ein Anstieg der
Kortisolkonzentration sowie durch Stress bedingte Zeichen der Knochenverminderung
zwischen den Zahnen und den Zahnwurzeln und eine erhohte Zahnbeweglichkeit
ermittelt werden. Nach sechs und zwoIf Wochen war ein Abfall der erhohten
Kortisolwerte auf die Ausgangswerte und Kkein zusétzlicher Knochenverlust

festzustellen.

2000 0berpriften Breivik et al (2000) das Modell von Breivik, das besagt, dass ein
erhdhter Plasma-Kortikosteron-Spiegel das Immunsystem so moduliert, dass eine
erhdhte Anfélligkeit fur Parodontitis besteht. Es wurden zwei genetisch verdnderte
Arten von Ratten, die sich vom Verhalten und endokrinologisch unterschieden,
verwendet: Die 15 APO-SUS Ratten reagieren stark auf Kortikosteron und die 19 APO-
UNUS Ratten weniger stark. Der Apomorphin-Test wurde durchgefiihrt, um die zwei
Sorten Ratten zu unterscheiden. Es gab keine Kontrollgruppe. Mittels Ligatur mit Seide
wurde eine experimentelle Parodontitis erzeugt und sieben Wochen spéter die
Veranderungen an Gewebe und Knochen histologisch und radiographisch untersucht.
Weiterhin wurde der parodontale Status und der Plasma-Kortikosteron-Spiegel
bestimmt. Es scheint, dass Kortikosteroide in der Lage sind, die Balance zwischen T-
Helfer Zellen zu veréndern. Die erhohte T-Helfer-2-Aktivitat hat eine erhohte
Anfélligkeit flr infektiose Krankheiten zur Folge. Die APO-SUS Ratten waren
vermehrt sensitiv und zeigten mehr Gewebs- und Knochenverlust und erkrankten
hé&ufiger an Parodontitis als APO-UNUS-Ratten. Das Modell von Breivik ist somit unter

Tierversuchsbedingungen anwendbar.
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34 Wie beeinfluf3t Stress die Entstehung und Unterhaltung der

Parodontitis?

Die Parodontitis wird als ,,ein multifaktorielles Geschehen* (O Leary et al, 1962) durch

eine Vielzahl von Faktoren hervorgerufen und unterhalten (Abbildung 4).

Parodontitis

Z o ¥
7 4 4 AN
A
verminderte Rauch
Mundhygiene auchen
A Einnahme von s
Medikamenten|
Pl mannliches
. Geschlecht
héheres Alter b;:&'{;zgf
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‘verénderte Speichelzusammensetzung ‘ Ausschittung Adrenalin

[ veranderter Speichel-pH-Wert | *+Noradrenalin
\ Immunsystem |
gestrtes Verhaltnis TLT2-Helferzellen [ Zzytokine (L-1R) |
‘ adreno-kortikale Achse ‘

Abbildung 4: Risikofaktoren fur die Entstehung und Unterhaltung der Parodontitis und die

Auswirkungen von Stress
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Im Folgenden werden die Mechanismen erlautert, mittels derer Stress auf die

Entstehung und Unterhaltung der Parodontitis Einfluss nimmt.

34.1 Durch Stress veranderte lokale Bedingungen am Zahn

3.4.1.1 Verdnderung in der  Speichelsekretion und  Speichel-

zusammensetzung

Der Speichelflu wird tber die sympathischen und parasympathischen Nervenfasern der
Speicheldriisen bestimmt und reguliert. Uber diese autonome Innervation bewirken auch
die vegetativen Auswirkungen von Stress Veranderungen der Speicheldriisensekretion.
Durch ,,psychosozialen Stress“ kann eine Reduktion des Speichelflusses (Krasner,
1978) hervorgerufen werden, womit der naturliche Reinigungseffekt des Speichels
vermindert und die Anlagerung von Plaque und Bakterien erleichtert wird. Dies
begunstigt die Entstehung von parodontalen Erkrankungen. Auch andere psychische
Faktoren konnten als Ursache der Verénderung in der chemischen Zusammensetzung
des Speichels ermittelt werden (Burstone, 1946). Der Calciumgehalt des Speichel sinkt
bei negativen Emotionen wie z.B. Wut, Angst und erhoht sich bei Ruhe und
Zufriedenheit. Eine Veranderung des pH-Wertes zu verstarkt sauren Werten konnte mit
vermehrten emotionalen Spannungen positiv korreliert werden (Gupta, 1966). Sowohl
die Veranderung der Speichelsekretion, als auch der Zusammensetzung und der Aciditat

des Speichels bedingen eine Veranderung der mikrobiellen Flora.

3.4.1.2 Veranderung der lokalen Gewebedurchblutung und Temperatur

Chronische Belastung durch ,psychosozialen Stress* und die damit verbundene
Ausschittung von Adrenalin und Noradrenalin kénnen zu einer Vasokonstriktion der
kleinsten Kapillaren des parodontalen Gewebes fiihren und eine adaquate Versorgung
des Gewebes mit Sauerstoff und Nahrstoffen verhindern sowie zu einer lokalen
Temperaturerhdhung fuhren, welche das Bakterienwachstum fordert. Im Tierversuch
(Manhold et al, 1971) konnte durch Haltung der Ratten unter Stressbedingungen und
konsekutiver Vasokonstriktion eine Verminderung der Sauerstoffkonzentration im
Gewebe des Parodonts nachgewiesen werden. Weiterhin férdern Adrenalin und
Noradrenalin die Wirkung von Proteasen und Prostaglandinen, die wiederum zur

Zerstorung des parodontalen Gewebes mit Attachmentverlust fuhren.
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3.4.1.3 Veranderungen des mechanischen Faktors

Bruxismus kann als Symptom erhoéhter Anspannung, Stress, Angst und Frustration
entstehen und als Cofaktor bei parodontalen Erkrankungen fungieren, da der
mechanische Druck erhéht wird (Goldberg, 1973; Viltesek, 1978).

3.4.2 Durch Stress induzierte Verhaltensanderungen

3.4.2.1 Nikotinkonsum
Nikotinkonsum ist als Risikofaktor fir die Entstehung und Unterhaltung einer
Parodontitis bereits bekannt (Locker et al, 2000; Hugoson et al, 2002). Starke Belastung

durch Stress kann zu einem gesteigerten Konsum fiihren. Die durch Nikotin entstehende
Vasokonstriktion kann die obengenannten lokalen Bedingungen (Blutzirkulation,
Gewebeversorgung) nachteilig verandern (Shields, 1977).

3.4.2.2 Verdnderte Mundhygienegewohnheiten

Stress kann eine Veranderung der Mundhygienegewohnheiten im Sinne einer Reduktion
bedingen. Die Probanden in der Studie von Deinzer et al (2001) berichteten Uber eine
Verminderung der Griundlichkeit, nicht aber der Haufigkeit der Mundpflege unter
Examensstress. Dies kann zu einer erhdhten Plaqueansammlung fiihren, welche die

Entstehung einer Parodontitis beglinstigt.

3.4.3 Veranderung der Erndhrungsgewohnheiten

Es kann generell Dbeobachtet werden, dass ,gestresste“ Individuen ihre
Erndhrungsgewohnheiten dndern und bestimmte Lebensmittel bevorzugen, in denen
meist grofle Mengen Zucker, Alkohol, Fett und wenig Vitamine enthalten sind. Dieses
»Junk-Food“ unterscheidet sich von der bisherigen Ern&hrungsweise ebenfalls in
Konsistenz und Nahrstoffgehalt, so dass das Plaquewachstum zusatzlich geférdert wird.
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344 Auswirkungen von Stress auf die adreno-kortikale Achse

»Psychosozialer Stress* flihrt zu einer erhdhten adreno-kortikalen Aktivitat (Shannon et
al, 1969) und aktiviert das ZNS. Der Hypothalamus produziert daraufthin CRH, das
unter anderem die Ausschiittung von ACTH aus der Hypophyse auslést. Als Folge wird
die Kortisolproduktion in der Nebenniereninde gesteigert (Maupin, 1975).
Kortikosteroide verédndern die Balance zwischen T-1- und T-2-Helfer-Zellen. Die
erhdhte T-2-Helferzell-Aktivitdt hat eine erhohte Anfalligkeit fur entzindliche und
infektiose Krankheiten zur Folge (Breivik et al, 2000). Glukokortikoide wie Kortisol
unterdricken weiterhin die Immunabwehr Gber eine verminderte Sekretion von
protektivem IgA, 1gG sowie einer verminderten Funktion der Neutrophilen (Redaktion
ZMK, 2000). Dadurch wird unter Umstanden die Immunabwehr gegen Infektionen und
Entzindungen geschwécht (Gupta, 1966). Die Ausschittung von Katecholaminen wie
Adrenalin und Noradrenalin durch Stress fordert die Wirkung von Prostaglandinen und
Proteasen, die zur parodontalen Gewebezerstorung beitragen (Redaktion ZMK, 2000).
Weiterhin haben Noradrenalin und Adrenalin einen metabolischen Effekt (Anstieg des
Blutdruckes und Anstieg der freien Fettsduren im Blut) und einen vasokonstriktiven
Effekt zur Folge. Die durch Stress erhéhte Adrenalin- und Noradrenalinausschittung
und dadurch entstandene Vasokonstriktion konnen Uber den konsekutiven
Sauerstoffmangel zu einer parodontalen Erkrankung fihren.

Der unter Stress vermehrt ausgeschittete Corticotropin Releasing Factor fiihrt zu einem
Anstieg von Zytokinen und Vasopressin und diese beeinflussen ACTH. ACTH
wiederum fihrt zu einer verminderten IFN- und Antikorperproduktion, was die

Immunabwehr zuséatzlich schwécht.

345 Downregulation des Immunsystems

Durch Stress erfolgt eine Downregulation der zelluldren Immunantwort (Uber die
Hypothalamus-Hypophysen-Achse und Uber direkte neuronale Verknlpfung uber
Nervenfasern). Dies flhrt zu immunologischen Verénderungen: Es kdnnen abnehmende
Prozentsatze von CD3+, CD4+ und CD8+-T-Lymphozyten, verminderte Aktivitat der
natlrlichen Killerzellen, verminderte proliferative Antwort von Lymphozyten auf

Mitogene (ConA, PHA), verminderte Produktion von Gamma-Interferon durch
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Lymphozyten nach Stimulation durch ConA, verminderte I1L-2-positive Lymphozyten
und IL-2 nach mitogener Stimulation, Reaktivierung von latenten Herpesviren, EBV
und HIV sowie eine verminderte Antikdrper und T-Zell-Antwort auf Hepatitis-B-
Impfung beobachtet werden (Seymour, 1991; Genco, 1992; McArthur & Clarke, 1993;
Engel, 1996; Rozlog et al, 1999). Daruber wird die Parodontitis beglinstigt. Es zeigten
sich bei Patienten mit ANUG signifikant verminderte Werte in der
polymorphonuklearen Leukozytenfunktionsmessung (PMN), Phagozytose-,
Chemotaxis- und Lymphozytenaktivierung nach unspezifischem Mitogen (verminderte
DNA Synthese). Weiterhin kann Stress uber eine verminderte Expression von IL-8 und
TNF zu einer verspateten Wundheilung und Unterhaltung von entzindlichen

Erkrankungen, wie z.B. der Parodontitis fihren (Rozlog et al, 1999).

3.4.5.1 Verdnderungen in der Zytokinproduktion durch Stress

Durch Stress kommt es zu einer gesteigerten Produktion von Zytokinen wie I1L-1R, IL-2,
IL-3 und IL-6. Insbesondere bei Stress durch Studium und Examen wurden héhere IL-
18 Konzentrationen verzeichnet (Deinzer et al, 1999a). IL-1@ gilt als stérkster
osteoklastenaktivierender Faktor, der die Knochenresorption fordert und die
Knochenneuformation hemmt (Alexander und Damoulis, 1994). Damit wird der im
fortgeschrittenen Stadium der Parodontitis zu findende Alveolarknochenverlust
verstandlich. Die Prostaglandin-2- und IL-1}-Konzentration kénnen als Indikatoren fir
das Ausmal} des Knochenhgheverlustes dienen (Cavanaugh et al, 1998).

3.4.5.2 Verdnderungen der Immunglobulinproduktion durch Stress

»I0A wird eine protektive Rolle gegen Entstehung und Fortschreiten parodontalen
Knochenabbau zugeschrieben* und ,gilt als erste spezifische Abwehrlinie gegen
eindringende Mikroorganismen. Es wird auf allen Schleimhduten, auch auf denen des
Mundes,  sezerniert;  spezifische  IgA-Antikorper  konnten  u.a.  gegen
parodontitisrelevante Keime wie A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis und Pr.
Intermedia nachgewiesen werden* (Deinzer et al, 2000b). Deinzer et al (2000b) konnten
eine protrahierte IgA-Reduktion bei Studenten im Examen gegentiber der

Kontrollgruppe beobachten. 2 Wochen nach dem Examen war die IgA-Konzentration
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gegeniber der Kontrollgruppe immer noch signifikant verringert. Somit kénnte die IgA-

Reduktion ein starkes Wachstum der parodontitisrelevanten Keime bedingen.

3.4.6 Veranderung der Enzymproduktion und Proteinkonzentration

Das Enzym Alpha-Amylase steigt unter Stressbedingungen im Speichel an und
verdndert die Bakterienaggregation (Grbic et al, 1995). Ein durch Stress induzierter
Proteinanstieg im Speichel kann eine Veradnderung der Zusammensetzung und Funktion
bewirken, der mit verminderter (akuter Stress, geringer Stressor) oder erhohter
(chronischer Stress, starker Stressor) bakterieller Aggregation einhergeht (Bosch et al,
1996).

3.4.7 Wie beeinflusst Stress die Entstehung und Unterhaltung der

Parodontitis im Tierversuch?

Ratcliff (1956) konnte einen durch Stress induzierten durchschnittlichen
Korpergewichtsverlust der Tiere von 43,2 % und reduzierte Gewichtswerte der Nieren
(bis zu 76,6%), des Thymus (bis zu 78,8%) und der Ovarien (bis zu 7,8%) nachweisen.
Bei gestressten Tieren wurde zusétzlich eine Hautung der Kkeratinisierten Schichten des
Gingivaepithels und ein Spalt der Papillenkorpers gefunden. Es trat eine Degeneration
der konnektiven Gewebe und eine Verminderung der Osteoblasten und Cemetoblasten
auf. In der Studie von Fedi (1958) zeigten sich Veradnderungen in der Menge und der
Anordnung der Fasern des parodontalen Gewebes sowie Fibroblastenveranderungen
durch Stress. Es fanden sich weiterhin Veranderungen im Knochenaufbau des Kiefers
und Osteoblastenveranderungen und UnregelméBigkeiten im Aufbau von neuem
Knochen. Manhold et al (1971) konnte deutlich verminderte Sauerstoffwerte in
parodontalen Gewebe durch Stress bei Ratten nachweisen. Karren & Ingle (1964)
fanden in der experimentellen Gruppe hohere Entzindungsgrade und verdnderte
epitheliale Zusammenhalte durch artifiziellen (Injektionen) und natlrlichen Stress
(Graviditat).
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4 Zusammenf nde Diskussion

Obwohl einige pradisponierende Faktoren fiir parodontale Erkrankungen bekannt sind,
bleibt der Verlauf und die Schwere der Auspragung der Parodontitis bei einigen
Patienten zum Teil unverstanden (Marcenes & Sheiham, 1992). Ein Teil der Varianz im
Verlauf der Parodontitis kdnnte durch die Auswirkungen von psychosozialen Faktoren
aufgeklart werden (Monteiro da Silva et al, 1996; Redaktion der Ratio 2001, 2001).
Viele Studien konnten den EinfluR von ,psychosozialem Stress* auf die klinische
Auspragung der Parodontitis belegen (Marcenes & Sheiham, 1992; Monteiro da Silva et
al, 1996; Croucher et al, 1997; Pistorius et al, 2002). Die vorliegenden Studien erfillen
die Evidenzhierachiekriterien des deutschen Cochrane Zentrums allerdings nur bedingt.
19 Studien wurde ohne Kontrollgruppe geplant und durchgefiihrt (Evidenzstufe I11b und
niedriger) und der Uberwiegende Teil der Studien zeigt Ergebnisse eines nicht
randomisierten Probandenkollektivs (Evidenzstufe Ila und niedriger). Keine der Studien
erfillt die Kriterien fir die Evidenzstufe I, die wenigstens eine ausreichend grosse,
methodisch hochwertige randomisierte kontrollierte Studie erfordert.

Ein weiteres Problem ist prinzipiell durch einen dusserst vielschichtigen
Publikationsbias gegeben. Nicht signifikante oder ,,negative* Studienausgénge fuhren
dazu, dass das Publikationsinteresse verringert wird. Diese Studien werden in einem
hohen Prozentsatz gar nicht publiziert, und wenn doch, dann in der Regel mit einer
erheblichen Verzdgerung im Vergleich zu Studien mit ,,positivem* Ausgang. Vielfach
erscheinen sie — wenn tiberhaupt in verkiirzter Form, d.h. unter Auslassung wesentlicher
Daten, in nicht englischsprachigen Zeitschriften und oft in solchen mit einem deutlich
niedrigeren Impact-Faktor und sind somit schlecht auffindbar. Sie konnen bei der
Literatursuche fir eine Ubersichtsarbeit schnell tibersehen werden.

Vorhandene Diskrepanzen der Ergebisse der Studien kénnten durch unterschiedliche
Studienaufbauten, verschiedene Untersuchungsmethoden sowie unterschiedliche
Kriterien zur Bildung von experimentellen Gruppen und Kontrollgruppen begriindet
sein. Es ist auch denkbar, dass verschiedene Arten von Stress die Parodontitis
unterschiedlich beeinflussen.
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4.1 Methodische Diskussion

4.1.1 Durchfihrung mit oder ohne Kontrollgruppe und Gruppengrosse

Das Vorhandensein beziehungsweise Fehlen einer Kontrollgruppe fiir mafigebliche
Variablen der parodontalen Erkrankung erschwert die exakte Vergleichbarkeit der
Schlussfolgerungen erheblich. Es finden sich sehr unterschiedlich hohe
Probandenzahlen in der experimentellen Gruppe und der Kontrollgruppe. Die Versuche
mit Kontrollgruppe hatten im Durchschnitt n= 53,9 untersuchte Probanden und n= 44,2
Probanden als Kontrollgruppe, wobei die Untergrenze bei n-untersucht bei 7 Probanden
und bei n-Kontrollgruppe bei 8 und die Obergrenze bei n-untersucht bei 150 und bei n-
Kontrollgruppe bei 122 Probanden lag. Noch deutlicher ist der Unterschied bei den
empirischen Studien ohne Kontrollgruppe, hier sind im Durchschnitt n= 813,3
Probanden eingeschlossen, wobei die Untergrenze bei 11 Probanden und die
Obergrenze bei 9.577 Probanden angesiedelt war.

Im allgemeinen ist davon auszugehen, dass Studien mit Kontrollgruppe und hohen
Fallzahlen validere Ergebnisse liefern. Die bereits erwéhnte, allerdings retrospektiv
durchgefiihrte Studie von Pistorius et al (2002) belegt beispielsweise an 120 Patienten
mit chronischer Parodontitis und 120 Kontrollpatienten, dass die gesunde
Kontrollgruppe ein deutlich geringeres Ausmal} an Life-Event-Stress und signifikanten
Familienverédnderungen angab, als die Patienten mit chronischer Parodontitis.

4.1.2 Studiendesign

Durch fast immer rein retrospektiven Charakter der Studien kann zudem nicht
sichergestellt werden, ob die psychische Belastung durch Stress der parodontalen
Erkrankung vorausgegegangen ist oder ob der zeitliche Ablauf nicht umgekehrt ist.
Hierbei ist auch zu bedenken, dass die Parodontitis als eine chronische Erkrankung zu
betrachten ist und nicht sicher festzustellen ist, ob aktuelle Krankheitssymptome nicht
durch andere Faktoren als ,,psychosozialer Stress bereits vor Jahren ausgel6st worden
sind. Es liegen nur wenige Studien vor, die als prospektive Studie durchgefiihrt worden
sind (z. B.: Freeman & Goss, 1993; Linden et al, 1996, Merchant et al, 2003). Sowohl
Freeman & Goss (1993) als auch Linden et al (1996) konnten einen Zusammenhang

zwischen Stress am Arbeitsplatz und Parodontitis aufzeigen. In der Studie von Freeman
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& Goss hatten die Probanden physische Symptome durch Stress am Arbeitsplatz und
tiefere paradontale Taschen. Eine Zunahme der paradontale Taschenbildung konnte
auch durch Linden et al (1996) neben einem erhéhtem Plaguevorkommen und

Attachmentverlusten bestatigt werden.

4.1.3 Methodik und Bestimmung der einzelnen Variablen

Wahrend einigen Studien ein sehr umfassendes Design zugrundegelegt wurde (Freeman
& Goss, 1993; Marcenes & Sheiham, 1992; Monteiro da Silva et al, 1996; Croucher et
al, 1997), wurde in einigen Studien noch nicht einmal der Schweregrad und die
Auspragung der Parodontitis ermittelt, um eine Vergleichbarkeit der Probanden zu
gewdhrleisten. Die Vergleichbarkeit der Studien wére besser, wenn mehr als ein
Parameter die Probanden den verschiedenen Leveln der Parodontitis beziehungsweise
dem parodontalen Status zuordnen wirde. Die Studien von Freeman & Goss (1993) und
Linden et al (1996) beispielsweise verfolgen die Verdnderung von vier beziehungsweise
funf paradontaldiagnostischen Variablen Uber den Zeitraum von einem Jahr
beziehungsweise finf Jahren.

Bei der Untersuchung der Patienten wurden haufig die bereits bekannten Risikofaktoren
wie systemische Erkrankungen (Diabetes mellitus, Immundefekte, ..) und der
Nikotinkonsum nicht beachtet oder anamnestisch erfragt und nur die psychosoziale
Variable im Zusammenhang mit Stress bestimmt. Dies sollte in die Uberlegungen
miteinbezogen werde, um die Ergebnisse zu analysieren. Untersuchungen beztglich des
Zusammenhanges zwischen ,,psychosozialem* Stress und parodontalen Erkrankungen
sollten vor allem die wichtigsten Risikofaktoren wie Plaque und verminderte
Mundhygiene in Form von z.B. Plaqueleveln miteinbeziehen (O'Leary et al, 1962).
Frihere Studien untersuchen zum Beispiel die Plaqueakkumulation nicht (Croucher et
al, 1977) oder nur unzureichend.

Die Erhebung der unabhangigen Variable ,,psychosozialer Stress“ ist in den einzelnen
Studien methodisch sehr unterschiedlich. Teilweise wurden Fragebdgen und Interviews
selbst konstruiert und unstandardisiert angewendet (Hugoson et al, 2002; Merchant et
al, 2003). Zum Teil wurden die Erhebungsmethoden fiir verschiedene psychosoziale
Variablen sogar gar nicht oder nur ungenau benannt. Die grofie Breite an verwendeten
Fragebdgen und Testverfahren zur Bestimmung der Belastung der Probanden durch

Stress kann die zum Teil differierenden Ergebnisse der Studien zumindest miterklaren.
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Monteiro da Silva et al (1996) veroffentlichten Ergebnisse, bei denen sich in der Gruppe
der an RPP erkrankten Patienten deutlich héhere Werte flr Depression und Einsamkeit
gegeniber den beiden anderen Gruppen (RCAP, gesunde Gruppe) fanden. Dies wurde
mit vier validen und reliablen Fragebdgen (Modifiers and perceived stress scale,
Befragung nach Anzahl von stressreichen Ereignissen, UCLA Loneliness Scale),
Anxiety and Depression Scale (HADS), State-Trait-Anxiety-Inventory, Hopkins
Symptom Checklist) ermittelt. Einen Zuammenhang zwischen ,,psychosozialem* Stress
und Parodontitis wurde durch die Autoren nicht belegt. Im Gegensatz dazu zeigten
Pistorius et al (2002), dass die gesunde Kontrollgruppe ein deutlich geringeres Ausmaf
an Life-Event-Stress und signifikanten Familienveranderungen angab, als die Patienten
mit chronischer Parodontitis und somit ein Zusammenhang zwischen ,,psychosozialem
Stress* (Life-Events) bestehen konnte. Bei ansonsten aussagekraftiger Methode der
Studie wurde die unabhéngige Variable Stress durch Pistorius et al (2002) nur mittels
eines nicht genau bezeichneten, unstandardisierten und damit weniger reliablen und
valideren Fragebogens bestimmt.

Zusétzlich kann das Fehlen einer signifikanten Assoziation zwischen ,,psychosozialem*
Stress und Parodontitis auch durch die unterschiedliche Verarbeitung durch das
Individuum erklart werden (Lazarus & Launier, 1978). Es ist sehr unterschiedlich, ob
das Individuum objektiv vorhandenen Stress aufgrund seiner Verarbeitung subjektiv
wahrnimmt. Die soziale Unterstiitzung, Zufriedenheit und Copingstrategien kénnen die

Wahrnehmung und potientielle Auswirkung von Stress mildern.

75



4.2 Inhaltliche Diskussion

Es wurden neben theoretischen Artikeln sowohl empirische Studien mit und ohne
Kontrollgruppe sowie Tierversuche mit und ohne Kontrollgruppe aus dem Zeitraum von
1946-2003 bearbeitet und ausgewertet, mit dem Ziel, den Zusammenhang zwischen
»psychosozialem® Stress und Parodontitis zu klaren. Es kdnnten fir die verschiedenen
Stressunterarten durchaus Hinweise gefunden werden, dass diese die Entstehung und

den Verlauf der Parodontitis beeeinflussen:

4.2.1 Belastung durch psychosozialen Stress

Mehrere Arbeiten befassten sich mit dem Zusammenhang zwischen ,,psychosozialem
Stress* und Parodontitis. Haufig wirkten dabei kritische Lebensereignisse (Life-Events)
als Stressoren auf das Parodont ein. Dabei konnte als wichtigster Punkt festgestellt
werden, dass die Anzahl und die Auswirkungen der kritischen Lebensereignisse
signifikanten Einfluss auf das AusmaR der Parodontallasionen hatten. Sowohl Croucher
et al (1997), Hugoson et al (2002) als auch Monteiro da Silva et al (1996) zum Beispiel
konnten dies durch entsprechende Korrelation der einzelnen Parameter zeigen. Pistorius
et al (2002) konnten in einer Studie mit Evidenzstufe l1a (mit Kontrollgruppe, aber nicht
randomisiert) den Zusammenhang zwischen ,,psychosozialem Stress* (durch negative
Life-Events) und parodontalen Erkrankungen an 120 Patienten mit chronischer
Parodontitis und 120 gesunden Kontrollpatienten bestatigen. Abbas et al (1986)
hingegen konnten belegen, dass bei Probanden mit hoher Belastung durch
»psychosozialen Stress* weniger schitzendes IgA im Speichel nachgewiesen werden
konnte und somit als zusétzlicher Risikofaktor fungiert. Es zeigte sich zudem an den
Auswertungen von Atkinson et al (1998) und Wimmer et al (2002), dass je mehr Angste
und vermeidender Copingstil vorhanden waren, die Rezidivneigung der Parodontitis
umso hoher war. Die Gruppe der Non-Responder der Therapie der parodontalen
Erkrankung zeigte in der Studie von Axtelius et al (1998) eine deutlich hohere
Belastung durch ,,psychosozialen Stress* als die Kontrollgruppe.
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4.2.2 Belastung durch Stress am Arbeitsplatz

Durch Linden et al (1996) und Marcenes & Sheiham (1992) wurde eine Korrelation
zwischen Stress am Arbeitsplatz und dem vermehrten Auftreten parodontaler
Pathologien belegt und als weiterer Risikofaktor fur die Entstehung einer Parodontitis
betont. Freeman & Goss (1993) zeigten, dass physische Symptome und tiefere
paradontale Taschen durch Stress am Arbeitsplatz hervorgerufen werden und so von
einer Interaktion Stress am Arbeitsplatz in der multifaktoriellen Genese der Parodontitis

ausgegangen werden muf.

4.2.3 Belastung durch Stress in Studium und Examen

Deinzer et al (1999a, 2000c, 2001) konnten verdeutlichen, dass Medizinstudenten, die
eine  hohe Belastung durch Stress im Examen angaben, auch vermehrt
Sondierungsblutungen, hohere IL-1R-Konzentrationen in der Sulkusflissigkeit und
erniedrigte IgA-Konzentration im Speichel gegenliber den Medizinstudenten in der
Kontrollgruppe ohne Priifungsbelastung aufwiesen.

Die Studenten, die das Examen absolviert hatten, berichteten zusatzlich, dass die
Frequenz der Mundpflege zwar gleichgeblieben, die Griindlichkeit der Mundhygiene
jedoch stressbedingt reduziert worden war, womit der verschlechterte Plaquestatus der

Examensstudenten erklart werden konnte.

424 Belastung durch Stress durch Vorerkrankung

Davis et al (1962) veroffentlichten bereits 1962 eine Studie, deren Auswertung
vermuten l&Rt, dass psychische Vorerkrankungen als Risikofaktor flr parodontalen
Pathologien zu verstehen sind. Insbesondere die starkere Ausprdgung von Angst als
Trait-Merkmal ist mit der H&ufigkeit der Parodontitis verbunden (Belting et al, 1961;
Vettore et al, 2003).

4.25 Belastung durch Stress in der Ehe

Bezliglich des Zusammenhanges zwischen Stress in der Ehe und Parodontitis konnten
Marcenes & Sheiham (1992) eine signifikante Korrelation zwischen der Qualitat der

Ehe und der parodontalen Gesundheit belegen.
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4.2.6 Belastung durch Stress durch Kriegserlebnisse

In der Studie von De Marco (1976) konnte bei 11 Vietnamkriegsveteranen, die im
Mittel 26,6 Jahre alt waren, ein tberdurchschnittlich hoher, durch Kriegserlebnisse
induzierter Alveolarknochenverlust in Bezug auf das niedrige Alter der Probanden
sowie ein Vorkommen von Parodontitis in 15% der Félle beobachtet werden. Deshalb
wurde von De Marco (1976) ein "periodontal emotional stress syndrom™ definiert,
welches mit schwerwiegenden horizontalem und vertikalem Alveolarknochenverlust

einhergeht.

4.2.7 Belastung durch Stress im Tierversuch

Ratcliff ~ (1956) konnte  durch  Stress  induzierten  durchschnittlicher
Korpergewichtsverlust, erniedrigte Gewichtswerte der Nieren, des Thymus und der
Ovarien nachweisen. In der Studie von Fedi (1958) zeigten sich Reduktion der Menge
und Verénderungen der Anordnung der Fasern des parodontalen Gewebes sowie
Fibroblasten- / Osteoblastenveranderungen durch Stress. Manhold et al (1971) konnten
deutlich verminderte Sauerstoffwerte in parodontalen Gewebe durch die durch Stress
entstandene Vasokonstriktion bei Ratten nachweisen. Karren & Ingle (1964) fanden in
der experimentellen Gruppe hohere Entziindungsgrade und verdanderte epitheliale
Zusammenhalte durch artifiziellen (Injektionen)und naturlichen Stress (Graviditat).
Anzumerken ist, dass bei den Tierversuchen nur die Studie von Manhold et al (1970)

randomisiert und mit Kontrollgruppe durchgefuhrt wurde (Evidenzstufe Ila).

4.2.8 Widerspruchlichkeit der Studien

Wahrend Mengel et al (2001, 2002a, 2002b) keine Korrelation zwischen Kortisol, IL-1
und den registrierten Stresswerten der Probanden ermitteln konnten, belegten Deinzer et
al (1999a und 2000c) bei Examensstudenten eine durch Stress induziert hohere IL-1R-
Konzentrationen als in der Kontrollgruppe (ohne Prifungsstress) an Stellen mit
experimenteller Gingivitis und an Stellen mit perfekter oraler Hygiene. Die erhohte
Kortisolkonzentration durch Stress konnte durch zahlreiche Autoren belegt werden
(Shannon et al, 1969; Maupin & Bell, 1975). Nach eigenen Angaben durch Mengel et al
(2002b) ist allerdings die ihrer Studie zugrundeliegende Patientenzahl fir eine

signifikante Auswertung zu gering.
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5 Ausblick / Klinischer Nutzen

Der wissenschaftliche Beweis der Hypothese, dass ,psychosozialer Stress” ein
wichtiger Cofaktor fur Parodontitis ist, ist nach Lage der bisherigen Literatur noch nicht
vollstandig erbracht. Die Ergebnisse der vorhandenen einzelnen Studien legen einen
Zusammenhang aber sehr nahe. Da die grossen und methodisch besseren publizierten
Studien alle den Zusammenhang bestétigen, erscheint ein solcher sehr warscheinlich,
selbst wenn man den Publikationsbias beriicksichtigt.

Der Zusammenhang wurde belegt zwischen Parodontitis und folgenden Stressarten:
»psychosozialer Stress®, Stress am Arbeitsplatz, Stress durch Studium und Examen,
Stress durch Vorerkrankungen, Stress in der Ehe, Stress durch Kriegserlebnisse. Auch
im Tierversuch konnte der Zusammenhang zwischen Stress und Parodontitis erfasst
werden.

Die Ausprédgung und die Schwere der parodontalen Erkrankung ist abhangig von der
Dauer und dem Ausmal} des Stressors sowie der Adaptationsfahigkeit des Individuums
und des parodontalen Gewebes.

Allerdings ist anzumerken, dass die durchgefiihrten empirischen Studien zum Teil
erhebliche methodische Mangel aufweisen und somit ihre Aussagekraft gemindert wird
(Studien am Mensschen: hochste Cochrane Evidenzstufe: Ila). Weitere prospektive
Studien mit methodenkritisch hdherer Aussagekraft, hoheren Evidenzstufen und
ldngeren Beobachtungszeitraumen werden bendtigt, um die Rolle von ,,psychosozialem
Stress* als einen mutmallichen Risikofaktor zu definieren. Dabei sollten biochemische
Parameter, genaue psychologische Untersuchung und verschiedene Variablen
eingeschlossen werden, die den Einflu} von Stress und die vermittelnden Mediatoren
klaren. Dies konnte in gut kontrollierten, langerfristigen und alltagsnahen
Studienmodellen wie bei Deinzer et al (2000c) anhand von Examens- und
Kontrollstudenten und der Bestimmung von mehreren die Parodontitis betreffenden
Variablen realisiert werden.

Ziel ist es auch, anhand von Studienergebnissen das klinische Management und die
Therapie der Parodontitis zu modifizieren. Psychische und psychosoziale Faktoren
sollten zusammen mit den Ublichen, der Therapie vorausgehenden Untersuchungen
erhoben werden, um sich einen Uberblick (ber den somatischen und psychischen

Hintergrund des Patienten zu verschaffen (Lowenthal, 1981). Dies sollte sowohl die
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personlichen Aspekte des Patienten als auch die famildren und sozialen Umstande
beriicksichtigen. Eine Ergénzung der ublichen konservativen und chirurgischen
TherapiemalRnahmen um psychosoziale Interventionen bei Erhebung eines hohen

subjektiven Stresslevels kdnnte die Therapie der Parodontitis noch weiter verbessern.
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