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Fragestellungen der Stressmedizin haben in den letzten Jahren sowohl in der klini-
schen und epidemiologischen Forschung als auch im arztlichen Versorgungsalltag
deutlich an Bedeutung gewonnen. Und auch in der Zahnmedizin wird mittlerweile
dieser Fragestellung an der Schnittstelle von Verhalten und Befund verstarkt Auf-
merksamkeit geschenkt, wobei die parodontologische Forschung hier eine fuhrende
Rolle Gbernommen hat. Dabei wird dem Stressgeschehen zunehmend der Charakter
eines eigenstandigen psychosozialen Risikofaktors bei der Verursachung und dem
Verlauf einer Erkrankung des Zahnhalteapparates — selbstverstandlich neben ande-
ren Risikofaktoren wie Art und Umfang der Mundhygiene, Nikotinabusus, hormonel-
ler Status usw. — eingeraumt.
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Vor diesem vielfaltigen Hintergrund fasst der folgende Ubersichtsbeitrag mit dem
Titel

Stress und Parodontitis:
Neue Erkenntnisse zu einer alten Vermutung

den Stand der Erkenntnislage zur evidenzbasierten Glltigkeit der Stress-Parodon-
titis-Hypothese zusammen und identifiziert auf der Grundlage der Durchsicht der in-
ternationalen Forschungsliteratur die wichtigsten Desiderate, um auch die Anwen-
dungsmadglichkeiten der gegebenen Forschungsdaten fur die zahnarztliche Praxis bei
der Versorgung parodontalerkrankter Patienten nutzbar zu machen. Die Autorin PD
Dr. rer. nat. Renate Deinzer arbeitet als Hochschuldozentin am Institut fur Medizini-
sche Psychologie der Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf.

Weitere Exemplare dieser IDZ-Info kdnnen kostenlos beim IDZ angefordert werden.
Gleichzeitig besteht die Moglichkeit, den vorliegenden Text als pdf-File von der Inter-
net-Homepage des IDZ (www.idz-koeln.de) herunterzuladen.
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Abstract

During the past years the field of stress medicine has gained significantly in impor-
tance in clinical and epidemiological research as well as in medical care. And also in
dental care stress medicine at the interface between behaviour and diagnosis is gi-
ven greater attention. Research in the field of periodontology is playing a leading role
in this field. Increasingly stress is identified as an independent psychosocial risk fac-
tor with regard to the experience and course of periodontal disease - as a matter of
course besides other risk factors such as oral hygiene level, smoking, hormonal sta-
tus etc.
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Taking into account this multifaceted background the following article entitled

Stress and Periodontitis:
New Insights into an Old Hypothesis

summarises the state of the art with respect to an evidence-based validity of the
stress-periodontitis-hypothesis. On the basis of the international research literature
the most important desiderata are identified which would allow the present research
results to be implemented in the treatment of patients with periodontal diseases. The
author PD Dr. rer. nat. Renate Deinzer is a university lecturer at the Institute of Medi-
cal Psychology at the Heinrich-Heine-University, Diisseldorf.

Additional copies of the IDZ-Information No. 2/2004 can be ordered free of charge
from the Institute of German Dentists/Cologne. Download version see under
www.idz-koeln.de.
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Stress und Parodontitis:

Neue Erkenntnisse zu einer alten Vermutung
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Die Annahme, dass die Parodontitis eine Erkrankung ist, an der auch Stress ursach-
lich mitbeteiligt sein kann, gewinnt heute zunehmend an Popularitat. Diese so ge-
nannte Stress-Parodontitis-Hypothese ist dabei gar nicht so neu, wie es zunachst
scheinen mag. Bereits in den 30er-Jahren des vergangenen Jahrhunderts lieferten
sich Heinrich (1931,1932,1933) und Sachs (1932) eine o6ffentliche Auseinanderset-
zung um dieses Thema. Dabei ging es nicht etwa um das Ob einer Beeinflussung
parodontaler Erkrankungen durch Stress sondern nur noch um das Ausmal}, mit dem
Stress in den Krankheitsverlauf eingreifen konne. Beide Autoren hegten aufgrund
ihrer Fallbeobachtungen keine Zweifel, dass psychosozialer Stress einen Einfluss auf
Entstehung und Verlauf einer Parodontitis hat.
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Diesen wenig systematischen Fallbeobachtungen zur Untermauerung der Stress-
Parodontitis-Hypothese in den 30er-Jahren folgten in den nachsten Jahrzehnten
weitere Studien, die haufig als friihe Belege flur die Gliltigkeit der Stress-Parodontitis-
Hypothese zitiert werden (vgl. Baker, Crook und Schwabacher, 1961; Belting und
Gupta, 1961; Fedi, 1958; Miller, Thaller und Soberman, 1956; Moulton, Ewen und
Thieman, 1952; Zander und Muhlemann, 1956). Eine genauere Analyse des metho-
dischen Aufbaus dieser Studien macht allerdings schnell deutlich, dass auch sie
nicht guten Gewissens als ein — wenn auch noch so schwacher — Beleg fur die Gul-
tigkeit der Hypothese herangezogen werden kénnen. Sie verwenden unstandardi-
sierte Messinstrumente (vgl. Baker, Crook und Schwabacher, 1961; Belting und
Gupta, 1961; Fedi, 1958) und inadaquate Kontrollgruppen (vgl. Miller, Thaller und
Soberman, 1956; Moulton, Ewen und Thieman, 1952; Zander und Mihlemann, 1956)
und verstolien auch ansonsten gegen einige wichtige Regeln guter Versuchsplanung
(z. B. "Verblindung" der Untersucher gegenuber den Stressbedingungen).

Nach dieser eher ernuchternden Erkenntnis stellt sich die Frage, wie denn 50 Jahre
spater die Befundlage zur Stress-Parodontitis-Hypothese zusammenzufassen ist.
Der vorliegende Beitrag will hierauf eine Antwort geben. Er gliedert sich dabei in vier
Abschnitte:

- Der erste Abschnitt analysiert die in der Stress-Parodontitis-Forschung ublichen
Versuchsplane und beurteilt deren wissenschaftliche Aussagekraft. Diese Ausfuh-
rungen liefern die Basis fur eine kritische Beurteilung der in den folgenden Ab-
schnitten dargestellten Studien. Methodisch versierte Leserinnen und Leser mo-
gen diesen Abschnitt Gberspringen.

- Im zweiten Abschnitt wird ein Uberblick liber die heute vorhandene Literatur zum
Zusammenhang zwischen Stress bzw. stressassoziierten Personlichkeitsmerk-
malen und Parodontitis gegeben. Dieser Abschnitt fasst damit die Befundlage zur
eigentlichen Stress-Parodontitis-Hypothese zusammen.

- Der dritte Abschnitt wendet sich der Frage zu, wie Zusammenhange zwischen
Stress und Parodontitis vermittelt sein kdnnten. Er beschreibt Studien, die den
Einfluss von Stress auf parodontitisrelevante Parameter (Plaque und lokale Im-
munabwehr) analysieren wollen.

- Der vierte Abschnitt schlieBlich versucht eine Bilanz. Er skizziert mdgliche

Schlussfolgerungen aus dem heutigen Kenntnisstand fur die Wissenschaft und fir
die Praxis.

1 Versuchsplane und ihre Aussagekraft
In der Literatur zur Stress-Parodontitis-Hypothese trifft man im Wesentlichen auf drei

Versuchplane: Retrospektive Studien, nichtexperimentelle prospektive Studien und
einige wenige (tier)experimentelle Studien.
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1.1 Retrospektive Studien

Retrospektive Studien erfassen die gedachte Ursache eines Phanomens rickbli-
ckend. In unserem Fall bedeutet dies in der Regel, dass gleichzeitig der Mundge-
sundheitsstatus und zurlckliegende Stressereignisse erhoben werden. Viele dieser
Studien zeigen, dass parodontal erkrankte Personen in der Vergangenheit mehr
Stress erlebt haben, als parodontal Gesunde. Unklar bleibt bei solchen Ergebnissen,
was zuerst da war, der Stress oder die Parodontitis. Damit kann auch die Richtung
eines mdglichen Kausalzusammenhangs nicht ausgemacht werden (Verursacht
Stress Parodontitis oder macht Parodontitis Stress?). Retrospektive Studien sind al-
SO wenig aussagekraftig, wenn es darum geht, einen Einfluss von Stress auf das
Krankheitsgeschehen der Parodontitis nachzuweisen. Allerdings sind diese Studien
einfach durchzufihren. Damit macht es Sinn, mit diesen Studien zunachst zu prufen,
ob sich Uberhaupt ein Zusammenhang zwischen Stress und Parodontitis nachweisen
|asst. Zeigte sich bereits in solchen Studien, dass Stress und Parodontitis unkorreliert
sind, so gabe es wenig Grund, weiter an der Stress-Parodontitis-Hypothese festzu-
halten.

1.2 Nichtexperimentelle prospektive Studien

Aufwandiger aber auch aussagekraftiger sind nichtexperimentelle prospektive Stu-
dien. Sie erfassen zunachst den Stress (oder rekrutieren Untersuchungsgruppen, die
in unterschiedlichem Mal} Stress ausgesetzt sind) und untersuchen im nachfolgen-
den Zeitraum Veranderungen des parodontalen Gesundheitszustands. Aufwandig
sind diese Studien insbesondere deswegen, weil sich der parodontale Gesundheits-
zustand in der Regel nur langsam verandert. Die Patienten mussen also Uber einen
langen Zeitraum beobachtet werden, um uberhaupt ein ausreichendes Ausmal’ von
Veranderungen feststellen zu kdnnen. Beobachten aber diese Studien einen signifi-
kanten Stress-Parodontitis-Zusammenhang, so steht fest, dass der Stress der Er-
krankung zeitlich vorgeordnet war — eine Grundvoraussetzung dafiir, dass er auch
kausal bedeutsam sein kann. Dennoch konnen auch die Ergebnisse solcher Studien
nicht eindeutig kausal interpretiert werden. Ein empirisch nachgewiesener Zusam-
menhang zwischen Stress und nachfolgenden Parodontalerkrankungen koénnte im-
mer noch auf andere Ursachen zuruckfuhrbar sein. So kdnnte man annehmen, dass
Personen, die haufiger mit stresshaften Ereignissen konfrontiert werden, gleichzeitig
auch geringere Mundhygienefertigkeiten aufweisen.

1.3 Experimentelle Studien

Eindeutige Aussagen uber Kausalzusammenhange erlauben experimentelle Studien.
In solchen Studien werden die Probanden per Zufall einer Stress- oder einer Kon-
trollbedingung zugewiesen. Durch diese zufallige Verteilung kann erreicht werden,
dass sich bekannte und unbekannte Storvariablen (z. B. Mundhygienefertigkeiten) in
beiden Gruppen gleich verteilen. Unterscheiden sich in solchen Studien die Gruppen
am Ende der Untersuchung signifikant, so kann dieses Ergebnis jetzt (bis auf die
statistische Zufallswahrscheinlichkeit, die mit dem Signifikanzniveau erfasst wurde)
eindeutig auf den Stressor zurtickgefuhrt werden. So aussagekraftig solche Untersu-
chungen auch waren, man wird sie im Humanbereich nicht antreffen, wenn es um die
direkte Uberpriifung der Stress-Parodontitis-Hypothese geht. Die Stress-Parodontitis-
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Hypothese geht davon aus, dass es nicht kurzfristige, geringfiigige Stressereignisse
sind, die das Parodontitisrisiko erhdhen, sondern langerfristige, schwerwiegende
Belastungen. Solche Belastungen lassen sich aber sowohl aus ethischen als auch
aus logistischen Grunden nicht experimentell herstellen. Gerade dann, wenn wir er-
warten, dass ein Stressor eine irreversible Schadigung herbeiflihrt oder wahrschein-
licher macht, verbietet sich sein experimenteller Einsatz. Dies andert nichts daran,
dass das Leben solche Stressoren bereit halt und Menschen davon betroffen sind,
wenn sie z. B. von Arbeitslosigkeit bedroht sind, sich von ihrem Lebenspartner tren-
nen, chronisch Uber- oder unterfordert werden etc.

Experimentelle Studien zu den Auswirkungen von Stress auf Parodontitis kdnnen
daher bei Menschen nicht durchgefuhrt werden. Hier kann nur auf Tierexperimente
ausgewichen werden. Diese erlauben zwar eindeutige Kausalaussagen, es bleibt
aber unklar, ob die gewonnenen Erkenntnisse auch auf den menschlichen Organis-
mus Ubertragbar sind.

2 Stress-Parodontitis-Zusammenhange
2.1 Untersuchungen mit Menschen

Nach den obigen Ausfuhrungen zur Aussagekraft von Versuchsplanen wird deutlich,
dass Untersuchungen mit Menschen lediglich Stress-Parodontitis-Zusammenhange
beschreiben kdnnen — erklaren kénnen sie sie nicht. Sie liefern aber Hinweise dar-
auf, wie plausibel die Stress-Parodontitis-Hypothese ist. In diesem Sinne sollen jetzt
solche Humanuntersuchungen zusammengefasst werden. Dabei wird ein weitge-
hend vollstandiger Uberblick (iber die aktuelle Literatur zum Thema gegeben. Ausge-
spart werden lediglich solche Studien, die grobe methodische Mangel aufweisen
(z. B. Nichtberucksichtigung bekannter Storvariablen wie Nikotinkonsum, Verwen-
dung unstandardisierter Messinstrumente).

2.1.1 Retrospektive Studien
Kritische Lebensereignisse

Ein in der Stressforschung haufig verwendetes Mal} sind so genannte ,kritische Le-
bensereignisse” und die durch sie entstehende Belastung. Den Probanden wird eine
Liste von Ereignissen vorgelegt, von denen aus reprasentativen Untersuchungen
bekannt ist, dass sie im Allgemeinen als belastend bis sehr belastend empfunden
werden (z. B. Verlust des Arbeitsplatzes, schwere Erkrankung eines nahestehenden
Familienangehdrigen, Tod eines nahestehenden Familienangehdrigen). Die Proban-
den sollen jetzt angeben, welches dieser Ereignisse in den letzten 12 Monaten bei
ihnen aufgetreten ist. Aulerdem schatzen sie ein, wie sehr sie dadurch belastet wur-
den. Sowohl die Anzahl der erlebten Ereignisse als auch die aufkumulierte subjektive
Belastung werden als Mal} fir Belastung durch kritische Lebensereignisse herange-
zogen. Folgende retrospektive Studien haben den Zusammenhang zwischen kriti-
schen Lebensereignissen und Parodontitis untersucht:

- Croucher und Kollegen (1997) vergleichen n = 50 Patienten mit mindestens einer
parodontalen Tasche von mehr als 5,5 mm Sondierungstiefe mit n = 50 Patienten
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mit Sondierungstiefen <3mm. Die Untersuchungsgruppen entsprechen einander
hinsichtlich Alters- und Geschlechtsverteilung. Patienten mit parodontalen Ta-
schen berichten Uber mehr kritische Lebensereignisse und daruber, starker durch
solche belastet zu sein als Patienten ohne tiefe Taschen. Die Zusammenhange
verschwinden allerdings teilweise, wenn der Faktor ,Rauchen® statistisch kontrol-
liert wird.

- Zu einem ahnlichen Ergebnis kommt eine Studie mit n = 120 Patienten mit chroni-
scher Parodontitis und n = 122 parodontal gesunden Kontrollpersonen; die Kon-
trollpersonen waren hinsichtlich Alter und Geschlecht passend zu den Parodonti-
tispatienten ausgewahlt worden (vgl. Pistorius et al., 2002). Parodontitispatienten
berichten auch hier Uber mehr Lebensstress als die Gesunden.

- Ein Vergleich von je n = 20 gesunden Patienten, Gingivitispatienten, Patienten mit
frih einsetzender Parodontitis und Patienten mit Erwachsenenparodontitis kommt
ebenfalls zu dem Ergebnis, dass die Parodontitispatienten in der Vergangenheit
mehr kritische Lebensereignisse erlebt hatten als die Kontrollpersonen oder Gingi-
vitispatienten. Undiskutiert bleibt in dieser Studie allerdings, dass die Patienten mit
Erwachsenenparodontitis im Durchschnitt ca. 20 Jahre alter waren als die Patien-
ten der anderen Untersuchungsgruppen; auch hinsichtlich der Geschlechtsvertei-
lungen unterscheiden sich die Untersuchungsgruppen, ohne dass die Autoren na-
her hierauf eingehen wurden (vgl. Giannopoulou, Kamma und Mombelli, 2003).

- Vettore et al. (2003) vergleichen drei Patientengruppen miteinander: Parodontal
gesunde Patienten (n = 22), Patienten mit mindestens vier Stellen mit parodonta-
len Taschentiefen von mehr als 4 mm und weniger als 6 mm (n = 27) und Patien-
ten mit mindestens vier Stellen mit parodontalen Taschentiefen von mindestens
6 mm (n = 30). Die Gruppen wiesen keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich
Alter, Geschlecht und einigen soziobkonomischen Daten auf. Hinsichtlich der zu-
ruckliegenden Belastungen durch kritische Lebensereignisse kdnnen die Autoren
nur einen Trend zu mehr kritischen Lebensereignissen in den parodontal erkrank-
ten Gruppen im Vergleich zu den Gesunden ermitteln.

- Keinen Zusammenhang zwischen zurlckliegenden kritischen Lebensereignissen
und klinischen Parodontalparametern (Attachmentverlust, Knochenabbau) finden
Genco et al. (1999) in einer Studie mit n = 1426 Patienten im Alter von 25-74 Jah-
ren; die Befunde bleiben bestehen, wenn Alter, Geschlecht und weitere Risikofak-
toren kontrolliert werden.

Andere Belastungen

- Arbeitsbelastungen analysiert eine Studie von Marcenes und Sheiham (1992). Sie
vergleichen n = 44 mannliche Patienten ohne Sondierungsblutungen und ohne pa-
rodontale Taschen mit n = 111 mannlichen Patienten, bei denen mindestens eines
dieser Merkmale vorliegt. Es zeigt sich, dass parodontalerkrankte Patienten star-
keren Arbeitsbelastungen ausgesetzt sind als gesunde. Dieser Zusammenhang
bleibt auch bestehen, wenn andere Faktoren wie Alter, Zahnputzhaufigkeit, sozio-
Okonomischer Status statistisch kontrolliert werden.
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- Hinsichtlich alltaglicher Belastungen finden Moss und Kollegen (1996) keine statis-
tisch bedeutsamen Unterschiede zwischen Parodontitispatienten (n=71) und
Kontrollen (n =77), wenn Alter, Geschlecht und Rauchen statistisch kontrolliert
werden. Von der Richtung der Ergebnisse entsprechen die Daten allerdings der
Erwartung, dass Parodontitispatienten uber mehr Alltagsbelastungen - insbe-
sondere finanzielle Belastungen — klagen.

- Die oben bereits angesprochene Gruppe findet in der bereits skizzierten Studie mit
einer wesentlich groReren Population (vgl. Genco et al.,, 1999) dann auch statis-
tisch bedeutsame Zusammenhange zwischen chronischer Belastung durch finan-
zielle Probleme und parodontalem Attachmentverlust.

- Ein sehr allgemeines Stressmal} erfassen Aleksejuniene und Kollegen (2002) in
ihrer Untersuchung gemeinsam mit so genannten Lifestylevariablen (Rauchen und
Plaque) und einem sehr elaborierten Mal} zur Quantifizierung des verbleibenden
parodontalen Supports. Mit ihrer Analyse kdnnen sie zeigen, dass Stress nicht di-
rekt mit parodontalem Support assoziiert ist, sondern nur indirekt mit den Lifestyle-
variablen, die wiederum eine direkte Assoziation zu Stress aufweisen.

Stressassoziierte Personlichkeitsvariablen

- Den Stressbewaltigungsstil ihrer Patienten erfassen Genco et al. (1999) in den
oben bereits mehrfach zitierten Untersuchungen. Der berichtete Zusammenhang
zwischen finanziellen Belastungen und parodontalen Parametern wird dann gro-
Rer, wenn die Patienten dazu neigen, Stress weniger durch Losen des eigentli-
chen Problems als durch Regulation der eigenen Emotionen zu bewaltigen.

- Den Zusammenhang zwischen Angstlichkeit und parodontalen Erkrankungen er-
fassen gleich mehrere Studien. Dabei erhalten lediglich Davis und Jenkins (1962)
in einer Untersuchung mit frisch eingewiesenen Psychiatriepatienten ein signifi-
kantes Ergebnis. Zumindest in der Tendenz beobachten Vettore und Kollegen
(2003) in der oben zitierten Studie eine vermehrte Angstdisposition bei Parodonti-
tispatienten im Vergleich zu Kontrollpersonen. Andere Autoren (vgl. Garvey,
Douglass und Chauncey, 1986; Monteiro da Silva et al., 1996) kdnnen allerdings
diesen Befund nicht bestatigen.

2.1.2 Prospektive Studien

Die Assoziation zwischen Arbeitsstress und dem Fortschreiten parodontaler Lasio-
nen untersuchen zwei Studien.

Freeman und Goss (1993) untersuchen zehn Frauen und acht Manner im Abstand
von 12 Monaten zweimal hinsichtlich ihres parodontalen Zustands. Zum ersten Zeit-
punkt erfassen sie aulRerdem die psychischen Belastungen am Arbeitsplatz. Sie be-
obachten einen positiven Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen und der
mittleren Zunahme parodontaler Taschen, glaubt man den im Text beschriebenen
Ergebnissen, die allerdings der tabellarischen Darstellung widersprechen.
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Die Autoren berichten von einer weiteren Untersuchung mit n = 23 Parodontitispa-
tienten, die im Abstand von funf Jahren zwei mal untersucht wurden (vgl. Linden,
Mullally und Freeman, 1996). In dieser Untersuchung weist insbesondere die Ar-
beitsplatzzufriedenheit zu Studienbeginn einen deutlichen Zusammenhang zur Zu-
nahme des mittleren Attachmentverlustes in den folgenden flnf Jahren auf.

2.1.3 Fazit: Untersuchungen mit Menschen

Zusammenfassend kommt die Mehrheit der Studien mit Menschen zu dem Ergebnis,
dass Stress und Parodontitis tatsachlich assoziiert sind. Allerdings verwenden diese
Studien Uberwiegend wenig aussagekraftige, retrospektive Versuchsplane. Lediglich
von der Gruppe um Freeman liegen prospektive Daten vor (vgl. Freeman und Goss,
1993; Linden, Mullally und Freeman, 1996). Leider ist das in deren Studien ver-
wandte Stressmal recht speziell; die Ubertragbarkeit der Befunde auf andere Stres-
soren in anderen Lebensbereichen bleibt noch zu priafen. Damit scheinen weitere
prospektive Studien unabdingbar, um den Geltungsbereich der Stress-Parodontitis-
Hypothese genauer zu erfassen und um die Hypothese selbst weiter zu untermau-
ern. Bei der Planung solcher Studien kann schon heute auf interessante Erkenntnis-
se nicht nur aus den retrospektiven Studien mit Menschen, sondern auch aus tierex-
perimentellen Studien zurtickgegriffen werden. Diese sollen im Folgenden genauer
dargelegt werden.

2.2 Untersuchungen mit Tieren

Tierstudien zum Zusammenhang zwischen Stress und Parodontitis sind wesentlich
seltener in der internationalen Literatur zu finden als Humanstudien. Manch eine der
frih publizierten Tierstudien weist dariber hinaus ahnlich schwerwiegende methodi-
sche Mangel auf, wie sie schon bei den Humanstudien beschrieben wurden (fehlen-
de/inadaquate Kontrollgruppe, unstandardisierte Messinstrumente). Diese Studien
sollen im Folgenden keine Berucksichtigung finden.

2.2.1 Experimentelle Untersuchungen: Stresswirkungen auf Parodontitis

Zwei erste, gut kontrollierte Tierexperimente zu Stresswirkungen auf parodontale La-
sionen legen Gupta und Kollegen (1960) vor. Die Tiere werden 12 Wochen einer ex-
perimentellen Belastung ausgesetzt. Diese besteht aus alternierenden Sequenzen
von jeweils 24 Stunden regelmaligem lauten Glockengelaut, 24 Stunden strahlen-
dem Licht (1500 W) Uber dem Kafig und 24 Stunden Stérungsfreiheit. Dieser Zyklus
wird Uber einen Zeitraum von 12 Wochen fortgesetzt. Kontrolltiere werden im glei-
chen Zeitraum in separaten Einzelkafigen ohne weitere Stérungen gehalten. Ent-
sprechende Versuche wurden an Ratten (Experiment 1) und an Hamstern (Experi-
ment 2) durchgeflhrt. Jeweils knapp die Halfte der gestressten Tiere, aber nur ein-
zelne Tiere der Kontrollgruppen verstarben noch vor Beendigung der 12-wo6chigen
Versuchsdurchfihrung. Auch deuten deutliche Gewichtsunterschiede zwischen ge-
stressten Tieren und Kontrolltieren auf eine erhebliche Wirkung der Stressexposition
hin. Sowohl bei Hamstern als auch bei Ratten zeigen die gestressten Tiere nach Ab-
schluss der Versuchsperiode im Durchschnitt mehr parodontale Lasionen als die
Kontrollen; diese Unterschiede fallen bei den Hamstern deutlicher aus.
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In einer aktuellen Studie untersuchen Susin und Rdsing (2003) mannliche Wistar-
Ratten, bei denen eine Parodontitis mittels Baumwoll-Ligatur an den 2. Oberkiefer-
molaren induziert wurde. Ein Teil der Ratten wurde Uber einen Zeitraum von 29, 43
oder 57 Tagen (je 5 Tiere) jeden Tag einem der folgenden Stressoren ausgesetzt:
Blitzlicht flr 1 Stunde, Isolation flr 20-28 Stunden, Immobilisierung fir 1 Stunde, Im-
mobilisierung in kalter Umgebung fur 1 Stunde, Riechen von Rattenblut fur 1 Stunde,
neue Umgebung fur 1 Stunde. Die Abfolge der Stressoren war zufallig. An einem Tag
in der Woche erfolgte kein Stress. Die Kontrolltiere (ebenfalls je 5 Tiere pro Gruppe)
wurden keinem Stress ausgesetzt. Entgegen ihren eigenen Erwartungen beobachten
die Autoren keine Stresseffekte auf die Distanzen zwischen der Schmelz-Zement-
Grenze und dem Alveolarknochen.

2.2.2 Experimentelle und nichtexperimentelle prospektive Studien:
Stressassoziierte Merkmale und Parodontitis

Die Hormone der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA)
(Corticotropin Releasing Hormon, Adrenocorticotropes Hormon, Cortisol) sind ge-
meinsam mit den Katecholaminen (Adrenalin, Noradrenalin) die wesentlichen Ver-
mittler der Stressantwort des Organismus. Inwieweit die Stressreagibilitat der Hypo-
thalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse mit der Reaktion auf eine experi-
mentell induzierte Parodontitis assoziiert ist, interessiert daher die Gruppe um den
Norweger Breivik (vgl. Breivik et al., 2000a, b, c). Diese Autoren vergleichen Ratten-
stamme, die fur eine hohe HHNA-Reagibilitat bekannt sind (Fisher344-Ratten, apo-
morphin-empfangliche Ratten) mit solchen, deren Achsenreagibilitat deutlich niedri-
ger ist (Lewis-Ratten, apomorphin-unempfangliche Ratten). Die Autoren induzieren
bei diesen Tieren eine Parodontitis mittels Seidenligatur an einem Oberkiefermola-
ren. Den Faktor Stress manipulieren sie nicht. Die HHNA-reagibleren Rattenstamme
entwickeln in diesen Untersuchungen im Mittel groRere Gewebsverluste als die we-
niger reagiblen. AuRerdem konnen die Autoren zeigen, dass eine Adrenalektomie
oder die Applikation eines Cortisol-Rezeptor-Antagonisten den Gewebsverlust redu-
zieren. Das Einpflanzen eines Cortisol-Pellets fuhrt dagegen zu grolieren Gewebs-
verlusten.

2.2.3 Fazit: Tierexperimente

Es erstaunt, dass nur wenige tierexperimentelle Studien (genauer: nur zwei interpre-
tierbare) Stresswirkungen auf Parodontitis analysiert haben. Diese Studien kommen
zudem zu uneindeutigen Ergebnissen. Die Studie, die einen aul3erordentlich starken
Stressor verwendet und nur spontane Parodontitiden untersucht, beobachtet eine
Zunahme von Parodontitis unter Stress (vgl. Gupta, Blechman und Stahl, 1960). Eine
andere Studie, die einen wesentlich milderen Stressreiz anwendet und Ligatur-
induzierte Parodontitiden erfasst, kann keine nachteiligen Effekte von Stress auf die
parodontale Integritat verzeichnen (vgl. Susin und Rdsing, 2003).

Umso interessanter scheinen daher die Ergebnisse der Gruppe um Breivik, die pruft,
ob der Reagibilitat der HHNA auf Stress ein Vorhersagewert fur die Entwicklung ei-
ner Parodontitis zukommt. Eindrucksvoll belegen die Daten dieser Autoren, dass
dem so ist. Sie liefern damit eine wichtige Anregung fur prospektive Humanuntersu-
chungen, die die HHNA-Reagibilitat ihrer Patienten unbedingt mit erfassen sollten.
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Damit kénnte nicht nur der Befund aus den Tierexperimenten validiert werden. Sollte
sich ein deutlicher Zusammenhang zwischen HHNA-Reagibilitat und Parodontitisnei-
gung auch beim Menschen bestatigen, konnte hier eine zielgruppenorientierte Vor-
sorge auch unter Zuhilfenahme psychologischer Methoden einen Ansatzpunkt fin-
den.

2.3 Fazit: Stress-Parodontitis-Zusammenhéange

Die zahlreichen korrelativen Studien, die einen Stress-Parodontitis-Zusammenhang
feststellen, mbgen als ein erster vorsichtiger Hinweis auf die mogliche Gultigkeit der
Stress-Parodontitis-Hypothese gewertet werden. Kritisch angemerkt werden muss
allerdings, dass die Uberwiegende Mehrzahl dieser Untersuchungen retrospektiv ist.
Ihre Aussagekraft bezuglich der Gultigkeit kausaler Hypothesen ist damit sehr gering.
Prospektive Humanuntersuchungen und tierexperimentelle Studien sind weiterhin
notig, um die unzweifelhaft vorhandenen Stress-Parodontitis-Zusammenhange ein-
gehender zu beleuchten und dabei weiter zu prufen, ob diese lediglich eine statisti-
sche Assoziation beschreiben oder einen ursachlichen Zusammenhang.

Wenig analysiert sind bis heute auch die Zusammenhange zwischen stressassozi-
ierten Personlichkeitsmerkmalen und Parodontitis. Die vorhandenen Daten deuten
auf eine Bedeutung des Stressverarbeitungsstils der Patienten hin. Ein Faktor, der in
weiteren Untersuchungen mit erfasst werden sollte. Besonders interessante und ko-
harente Daten zu stressassoziierten ,Personlichkeits“merkmalen und Parodontitis
liefern ausgerechnet tierexperimentelle Studien. Diese zeigen in eindrucksvoller Wei-
se, dass eine erhohte Reagibilitat der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
rinden-Achse mit einem erhdhten zukunftigen Parodontitisrisiko assoziiert ist. Die
Ubertragbarkeit dieses Befundes auf den menschlichen Bereich sollte in zukiinftigen
Studien unbedingt Uberpruft werden.

3 Zusammenhange zwischen Stress und parodontitisrelevanten
Parametern

Nimmt man bis hierhin zunachst die Gultigkeit der Stress-Parodontitis-Hypothese an,
so stellt sich im Folgenden die Frage, Uber welche parodontitisrelevanten Parameter
Stress das Erkrankungsrisiko beeinflussen kann. Das Studium dieser Frage hat tat-
sachlich drei entscheidende Vorteile gegenlber der Analyse von Stress-Parodontitis-
Zusammenhangen selbst: Zum Einen verandern sich die potentiellen Vermittler des
Stress-Parodontitis-Zusammenhangs in der Regel schneller als das Krankheitsbild
selbst. Sie sind damit prospektiven Studien besser zuganglich. Konnen die Studien
zeigen, dass Stress parodontitisrelevante Parameter beeinflusst, ware dies ein weite-
rer Hinweis auf die Gultigkeit der Stress-Parodontitis-Hypothese. DarlUber hinaus
kénnen solche Erkenntnisse Hinweise darauf liefern, durch welche Interventionen
ggf. stressassoziierte Parodontitisrisiken zu mindern waren. SchlieRlich konnten die
parodontitisrelevanten Parameter auch als ein erstes Erfolgsmal} bei der Entwicklung
entsprechender Interventionen dienen (vgl. Deinzer, 2002).

Im Folgenden sollen daher Stresswirkungen auf zwei wesentliche Faktoren in der

Atiopathogenese der Parodontitis zusammengefasst werden: Plaqueakkumulation
und lokale Immunantwort auf mikrobielle Belastung durch Plaquebakterien.
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3.1 Plaque und Bakterienwachstum

Der Zusammenhang zwischen Stress und Plaque wird in einer retrospektiven und
sechs prospektiven Studien mit Menschen untersucht. Eine in vitro-Studie untersucht
die Wirkungen von Katecholaminen auf das Wachstum parodontaler Bakterien.

In einer retrospektiven Studie analysieren Monteiro da Silva und Kollegen (1998) den
Zusammenhang zwischen kritischen Lebensereignissen und dem mittleren Plaque-
Niveau. Zur Untersuchung kommen je 40 Patienten mit Erwachsenenparodontitis
und rasch fortschreitender Parodontitis. Die Autoren finden keine signifikante Assozi-
ation zwischen Stress und Plaque, aul3ern sich allerdings selbst kritisch zu den von
ihnen gewahlten Plaque- und Stressindikatoren.

In sechs prospektiven Studien haben wir selbst den Zusammenhang zwischen Exa-
mensstress und Plaqueakkumulation erfasst (vgl. Deinzer et al., 1998, 1999, 2000,
2001, im Druck; Waschul et al., 2003). In diesen Studien wurden jeweils Studierende
in der Arztlichen Vorpriifung verglichen mit Studierenden der Medizin, die im Unter-
suchungszeitraum keinen Prufungsbelastungen ausgesetzt waren.

In drei dieser Studien wurden die Probanden nach einer professionellen Zahnreini-
gung angehalten, die Mundhygiene in zwei antagonistischen Quadranten fur einen
Zeitraum von 21-28 Tagen vollstandig einzustellen (vgl. Deinzer et al., 1999, 2000;
Waschul et al., 2003). Unter dieser Bedingung eines standardisierten Mundhygiene-
verhaltens zeigten sich hinsichtlich der Plaqueakkumulation keine Gruppenunter-
schiede zwischen Stress- und Kontrollgruppe.

In drei weiteren Studien erhielten die Probanden keinerlei Hinweise, wie im Studien-
verlauf das Mundhygieneverhalten durchzuflhren sei (vgl. Deinzer et al., 1998, 2001,
im Druck).

In Studie 1 (vgl. Deinzer et al., 1998) erfahren die Teilnehmer bereits zu Studienbe-
ginn, dass sie nach dem Examen hinsichtlich ihres Mundgesundheitsstatus unter-
sucht werden wurden. Auch erfolgt in dieser Studie keine professionelle Zahnreini-
gung zu Studienbeginn, alle Studierenden weisen daher bereits zu diesem Zeitpunkt
erhebliche Plaqueakkumulationen auf. Im Verlauf des Examens entwickeln sich dann
keine signifikanten Gruppenunterschiede; in der Tendenz lasst sich allerdings bei
Examensstudenten ein grolierer Zuwachs an Plaque und Gingivitis feststellen als bei
Kontrollpersonen.

In Studie 2 (vgl. Deinzer et al., 2001) erhalten die Probanden vier Wochen vor dem
Examen eine professionelle Zahnreinigung. Probanden und Kontrollpersonen werden
aulRerdem so ausgewahlt, dass sie sich vor der professionellen Zahnreinigung hin-
sichtlich Plaque und Blutung nicht unterscheiden. Damit konnte von vergleichbarer
habitueller Mundhygiene unter Ruhebedingungen ausgegangen werden. In dieser
Studie wissen die Probanden auRerdem nichts von dem Anliegen ihrer Versuchslei-
ter, den Mundhygienezustand zum Ende der Examensphase noch einmal zu unter-
suchen. Hierdurch wird vermieden, dass die Probanden ihr normales Verhalten auf-
grund der Kenntnis eines solchen Untersuchungstermins verandern. Unter diesen
Versuchsbedingungen zeigen sich signifikant mehr Plagueanlagerungen in der Exa-
mensgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe. Noch gehen diese Unterschiede aller-
dings nicht mit einer erhohten Gingivitisneigung einher.

12 IDZ-Information 2/2004




IDZ-Forschung

Aus diesem Grund wird eine dritte Studie durchgeflihrt, die nur in einem Detail vom
Design der zweiten Studie abweicht: die Probanden werden jetzt erst vier Wochen
nach der letzten Examensprifung auf ihren Mundhygienezustand hin untersucht. Mit
dieser Studie kann nicht nur gezeigt werden, dass auch vier Wochen nach dem Ex-
amen signifikante Gruppenunterschiede hinsichtlich der Plaqueakkumulation nach-
weisbar sind. Jetzt kdnnen auch statistisch bedeutsame Differenzen in der Anzahl
von Stellen mit Gingivitis beobachtet werden (vgl. Deinzer et al., im Druck).

Den Einfluss der Stresshormone Adrenalin und Noradrenalin auf das Wachstum
subgingivaler Keime in vitro untersuchen Roberts et al. (2002). Sie konnen keinen
einheitlichen Effekt auf das Bakterienwachstum im Sinne einer allgemeinen Reduzie-
rung oder Steigerung feststellen. Vielmehr zeigen manche Bakterien unter Katecho-
lamineinfluss in vitro ein beschleunigtes Wachstum (z. B. Eikenella corrodens), und
andere ein reduziertes (z. B. Porphyromonas gingivalis).

3.1.1 Fazit: Plaque und Bakterienwachstum

Zusammenfassend deuten die Daten unserer Arbeitsgruppe darauf hin, dass Stress
das spontane Mundhygieneverhalten negativ beeinflusst. Ein interessanter Neben-
befund dieser Studien besteht darin, dass sich die Probanden der Vernachlassigung
ihrer Mundhygiene offenkundig kaum bewusst sind, wenn man sie nicht unmittelbar
in der Examensphase danach fragt (vgl. Deinzer et al., 2001; im Druck). Stresswir-
kungen auf die Plaqueakkumulation bei standardisiertem Mundhygieneverhalten
(vollstandiges Einstellen der Mundhygiene) konnten wir nicht feststellen. Dies mag
allerdings auch den recht groben Plaqueindizes geschuldet sein, die der parodonto-
logischen Forschung zur Verfigung stehen. Dass sich die Komposition der bakteri-
ellen Flora unter Stress verandern konnte, legen die in vitro-Daten von Roberts und
Kollegen (2002) nahe. Die Ubertragbarkeit der dort geschilderten Befunde auf den
lebenden Organismus muss sich allerdings noch in weiteren Studien beweisen.

3.2 Lokale Immunantwort auf mikrobielle Belastung

Zusammenhange zwischen Stress und der lokalen Immunantwort auf mikrobielle
Belastung untersuchten eine retrospektive Studie, drei prospektive Studien mit Men-
schen und zwei tierexperimentelle Studien.

Giannopoulou und Kollegen (2003) erfassen bei je 20 Patienten ohne Gingivitis, mit
Gingivitis, mit Parodontitis und mit fruh einsetzender Parodontitis kritische Lebenser-
eignisse und die absolute Menge verschiedener Interleukine im Sulkus gingivalis.
Nach Kontrolle verschiedener Storvariablen beobachten sie einen positiven Zusam-
menhang zwischen der Belastung durch kritische Lebensereignisse in den vorange-
gangenen 12 Monaten und der aktuellen Menge von Interleukin-1f3, Interleukin-6 und
Interleukin-8 im Sulkus gingivalis. 1I-13 ist der potenteste osteoklastenaktivierende
Faktor im menschlichen Organismus. Noch mehr als |I-6 ist es mit einem erhohten
parodontalen Knochenabbau assoziiert; beide Zytokine werden in erhéhten Konzent-
rationen in parodontalen Taschen gegenuber gesundem Gewebe nachgewiesen.
Eine Parodontitistherapie flhrt zu einer Reduzierung dieser Parameter sowie von II-8
im Sulkus gingivalis (vgl. Deinzer, 2002; Gamonal et al., 2000, 2001; Jin et al., 2002).
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Keine Zusammenhange beobachteten die Autoren zwischen Stress und sulkuldrem
Interleukin-4. Dieses Interleukin wirkt antiinflammatorisch, und damit potentiell auch
einer entzindlichen Destruktion parodontalen Gewebes entgegen. Bei Parodonti-
tispatienten scheinen die lokalen Il-4-Spiegel gegenuber Kontrollen reduziert zu sein
(vgl. Kabashima et al., 1996; Giannopoulou, Kamma und Mombelli, 2003).

In drei prospektiven, fallkontrollierten Studien erfasste unsere Arbeitsgruppe den Zu-
sammenhang zwischen Examensstress und der parodontalen Immunantwort auf
mikrobielle Belastung. Diese Studien wurden bereits im Abschnitt ,Plaque” kurz be-
schrieben. Parodontale gesunde Studierende in der Arztlichen Vorpriifung und eben-
falls gesunde Studierende, die gerade keinen Prifungsbelastungen ausgesetzt wa-
ren, unterlieBen fur einen Zeitraum von 21-28 Tagen jegliche Mundhygiene in zwei
antagonistischen Quadranten (experimentelle Gingivitis). Damit kam es zu einer kon-
tinuierlichen Akkumulation mikrobieller Plaque in den betroffenen Quadranten. Im
Verlauf der Plaqueakkumulation wurden zu mehreren Zeitpunkten Sulkusfluidproben
entnommen und auf die Konzentration des oben bereits erwahnten Interleukin-1 hin
untersucht. In zwei Studien beginnt die Plagueakkumulation gegen Ende der Exa-
mensphase (vgl. Deinzer et al., 1999) oder unmittelbar danach (vgl. Deinzer et al.,
2000). In beiden Studien lassen sich signifikant hohere II-1B-Konzentrationen in der
Examensgruppe im Vergleich zu den Kontrollen nachweisen. Eine dritte Studie be-
ginnt mit der Plagueakkumulation mitten in der Examensphase (vgl. Waschul et al.,
2003). Hier zeigen sich deutliche GeschlechtxStress-Interaktionen. Wahrend sich bei
Frauen weiterhin eine Steigerung von IlI-1B unter Stress gegentber Kontrollbedin-
gungen nachweisen lasst, bleibt ein solcher Effekt bei Mannern jetzt aus. Parallel
hierzu verlaufen auch die klinischen Befunde zur Gingivitis: Nur die Frauen zeigen
unter Examensstress eine stark erhohte Blutungsneigung gegenuber ihren weniger
gestressten Geschlechtsgenossinnen.

In zwei tierexperimentellen Studien erfasst die Gruppe um Shapira (vgl. Shapira und
Frolov, 1999; Houri-Hadad et al., 2003) die Auswirkungen von Stress bei Mausen auf
die Immunreaktion gegen Porphyromonas gingivalis-Antigene, die den Tieren in ei-
ner Titankammer unter die Haut verpflanzt wurden. P. gingivalis ist ein Leitkeim der
Parodontitis. Nach acht Tagen zeigen Tiere unter Isolationsstress gegeniber Kon-
trolltieren einen deutlich erhohten Leukozyteneinstrom in die Titankammer und ver-
ringerte  TNF-a-Konzentrationen. Hinsichtlich der lokalen Interferron-Gamma-
Konzentrationen unterscheiden sich die Tiere nicht (vgl. Shapira und Frolov, 1999).
In einer weiteren Studie werden die Tiere fur 12 Tage dem Isolationsstress ausge-
setzt und entweder wahrenddessen oder davor zusatzlich mit einer subkutanen In-
jektion von abgetdteten P. gingivalis immunisiert. Erfasst wird die lokale Immunglo-
bulinG1(lgG1)- und IgG2a-Reaktion auf P. gingivalis in der Titankammer. Unabhan-
gig vom Zeitpunkt der Stressbelastung zeigen gestresste Tiere gegenuber Kontroll-
tieren eine deutlichere IgG1- und IgG2-Reaktion. Dies interpretieren die Autoren als
eine Richtungsanderung zu einer starker Th1-lastigen Reaktion aus Keimen unter
Stress — eine Veranderung, die mit einem erhohten Risiko fur entzindliche Gewebs-
destruktion assoziiert wird (vgl. Houri-Hadad et al., 2003).

3.2.1 Fazit: Lokale Immunantwort auf mikrobielle Belastung

Zusammenfassend deuten die in diesem Abschnitt zitierten Studien darauf hin, dass
Stress das Parodontitisrisiko auch Uber eine Veranderung der Immunantwort auf lo
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kale mikrobielle Belastungen verandern kann. Die Daten unserer Arbeitsgruppe zei-
gen allerdings auch, dass hier differentielle Effekte zu beachten und weiter zu analy-
sieren sind. Sowohl das Geschlecht der Probanden als auch der Messzeitpunkt
scheinen mit der Wirkung von Stress zu interagieren.

4 Fazit: Stress und Parodontitis
4.1 Was ist dran an der Stress-Parodontitis-Hypothese?

Fasst man die hier prasentierten Daten zusammen, so scheint doch viel fur die Gul-
tigkeit der Stress-Parodontitis-Hypothese zu sprechen. Es lassen sich eindeutige
statistische Zusammenhange zwischen den beiden Faktoren bei Menschen nach-
weisen; stressassoziierte Parameter weisen gerade im Tierexperiment signifikante
Zusammenhange zur Parodontitis auf; nichtexperimentelle prospektive Humanstu-
dien zeigen, dass erhohter Stress mit einer Vernachlassigung der Mundhygiene und
einer Veranderung der parodontalen Entzindungsregulation einhergeht; tierexperi-
mentelle Studien weisen Stresswirkungen auf die Immunantwort auf einen Leitkeim
der Parodontitis nach; eine in vitro-Untersuchung zeigt zudem, dass Stresshormone
das Wachstum parodontitisrelevanter Keime verandern konnen.

Dennoch kénnen und sollten die zitierten Befunde — auch in ihrer Zusammenstel-
lung — nicht als ausreichender Beleg fur die Gulltigkeit der Stress-Parodontitis-
Hypothese interpretiert werden. Hierzu bedarf es zunachst weiterer Studien. Wie die-
se aussehen konnten, skizziert der folgende Abschnitt.

4.2 Welche Schlussfolgerungen ergeben sich fiir die Forschung?

In der Zusammenschau der bislang zur Stress-Parodontitis-Hypothese publizierten
Studien zeigen sich drei wesentliche Mangel, es fehlen

- tierexperimentelle Studien, die den Einfluss von Stress auf Parodontitis direkt un-
tersuchen

- gut kontrollierte, prospektive Humanstudien, die den Zusammenhang zwischen
Stress und Parodontitis weiter analysieren

- Studien, die systematisch den Einfluss verschiedener Moderatorvariablen (z. B.
HHNA-Reagibilitat, Geschlecht, Messzeitpunkt) auf mdgliche Stress-Parodontitis-
Zusammenhange erfassen

Diese Mangelliste skizziert zugleich den dringendsten Forschungsbedarf.

Die Aufgabe tierexperimenteller Studien zur Uberprifung der Stress-Parodontitis-
Hypothese besteht darin, im Tiermodell zu zeigen, dass Stress tatsachlich Entste-
hung und/oder Fortschreiten einer Parodontitis begunstigt. Aus den eingangs ge-
schilderten Griinden ist ein solcher kausaler Nachweis nur im Tierexperiment zu
erbringen. Um so wichtiger ist es hierbei, dass ein Tiermodell gewahlt wird, dessen
Daten moglichst gut auf den Menschen Ubertragbar sind. Dies betrifft sowohl die un-
tersuchte Tierart als auch den applizierten Stressor. In beider Hinsicht scheinen die
bislang vorliegenden Studien, die sich ausschlie3lich auf Nager beziehen und eher
artifizielle Stressoren untersuchen, noch suboptimal.
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Bei der Durchfihrung prospektiver Humanstudien ware insbesondere auf die Aus-
wahl der erfassten Stressoren zu achten. Die oben zitierten prospektiven Studien
fokussierten ausschlielBlich auf Arbeitsstress. Eine Erweiterung des Spektrums der
erfassten Stressoren ware hier wianschenswert.

Gleichzeitig sollten Humanstudien mogliche Moderatorvariablen bertcksichtigen. Aus
den bis heute bekannten und oben zitierten Daten ware hier insbesondere zu denken
an die Variablen Geschlecht und Stressreagibilitat der HHNA. Die Daten aus den
oben zitierten Examensstudien weisen aul’erdem auf die Bedeutung der zeitlichen
Dynamik von Stresswirkungen hin; zukunftige Studien sollten daher die aktuelle Be-
lastung ebenso wie mogliche parodontale Zustandsveranderungen engmaschig ab-
greifen.

Ein weiterer lohnenswerter Ansatz zur Prufung der Stress-Parodontitis-Hypothese
bestliinde darin, den Effekt von psychologischen Programmen zur Stressreduktion
und erfolgreicheren Stressverarbeitung auf den weiteren Verlauf einer Parodontitis
zu analysieren. Ergabe sich in solchen Studien ein positiver Effekt eines Stressver-
arbeitungstrainings, so ware dies ein deutlicher Hinweis auf die Gultigkeit der Stress-
Parodontitis-Hypothese. Bislang liegen allerdings keine Untersuchungen vor, die sich
eines solchen Forschungsansatzes bedienen. Dies mag dem notwendigen For-
schungsaufwand geschuldet sein. Insofern scheint es sinnvoll mit einer solch auf-
wandigen Untersuchung noch zu warten, bis noch mehr Uber prospektive Verlaufe
und Moderatorvariablen bekannt ist. Auf der Basis solcher Daten kdnnten dann Inter-
ventionsstudien sehr gezielt geplant werden. Ihr grof3er Vorteil bestiinde darin, dass
sie sich experimentell durchfihren lieRen, da die geplante Intervention einen ge-
sundheitlichen Gewinn fur die Probanden erwarten liel3e.

4.3 Welche Schlussfolgerungen ergeben sich fiir die Praxis?

Aufgrund des heutigen Kenntnisstandes kann die Praxis noch nicht sicher davon
ausgehen, dass Stress das Parodontitisrisiko beeinflusst. Derartige eindeutige
Schlussfolgerungen waren sicher verfriht.

Nicht verfriht scheint es dagegen, diese Mdglichkeit bei der Behandlung des einzel-
nen Patienten schon heute ernsthaft in Betracht zu ziehen. Speziell bedeutsam
scheinen hier die Befunde aus Examensstudien, die zeigen, dass mittelfristige Be-
lastungen mit einer Vernachlassigung der Mundhygiene einhergehen. Zugleich wei-
sen die Examensstudien darauf hin, dass die Entziindungsreaktion auf Plaque unter
Stress verandert ist. Patienten sollten Uber diese Zusammenhange aufgeklart wer-
den, zumal die stressassoziierte Vernachlassigung der Mundhygiene offensichtlich
nicht bewusst verlauft. Aus dem selben Grund sollte im Einzelfall dariber nachge-
dacht werden, die Recall-Intervalle in Zeiten erhéhter Stressbelastung zu verklrzen.
Die Wirkung gezielter Programme zur Stressreduktion auf parodontale Parameter
wurde noch nicht untersucht (s. 0.). Insofern scheint es beim heutigen Kenntnisstand
verfriht, die Teilnahme an solchen Programmen auf der Basis einer parodontologi-
schen Indikation zu empfehlen. Die Praxis sollte hier allerdings die Forschungsland-
schaft genau im Auge behalten, um ggf. frihzeitig auf neue Erkenntnisse reagieren
zu kénnen.
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5 Schlussbemerkung

Dieser Text fasst den aktuellen Erkenntnisstand zur Stress-Parodontitis-Hypothese
zusammen.

Ohne die enge Kooperation der Autorin mit Prof. Dr. Armin Herforth, Direktor der Po-
liklinik fur Parodontologie des Universitatsklinikums Dusseldorf, waren die zitierten
Forschungsarbeiten aus Dusseldorf nicht entstanden und damit letztlich auch nicht
dieser Beitrag. Ihm sei daher an dieser Stelle herzlich gedankt.

Ebenfalls ist den Drittmittelgebern zu danken, die die hier vorgestellten Untersuchun-
gen aus unserem Hause unterstutzt haben. Dies sind die Gesellschaft von Freunden
und Foérderern der Heinrich-Heine-Universitat Dusseldorf, die GABA GmbH und die
Deutsche Forschungsgemeinschaft (De 527/3-1).
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