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Einleitung / Ziel der Dissertation

1 Einleitung / Ziel der Dissertation
1.1 Relevanz der Thematik

Die Zusammenhange zwischen psychischen Erkrankungen und koérperlichen Veran-
derungen werden in der medizinischen Forschung seit Jahren systematisch unter-
sucht. Insbesondere ricken dabei die somatischen Manifestationen psychischer Er-
krankungen zunehmend in den Fokus biomedizinischer Forschung. Chronische
Stressbelastung, affektive Storungen sowie traumabezogene Erkrankungen gehen mit
komplexen neuroendokrinen und immunologischen Veranderungen einher, die struk-
turelle und funktionelle Auswirkungen auf unterschiedliche Organsysteme entfalten
konnen. Das orofaziale System stellt eine relevante Zielstruktur stressassoziierter Ver-
anderungen dar. Untersuchungen zeigen Zusammenhange zwischen psychischer Be-
lastung und craniomandibularen Dysfunktionen (CMD), Bruxismus sowie erhohter pa-
rafunktionaler Aktivitat (1-3). Insbesondere wahrend vermeintlicher Entspannungs-
phasen kann eine persistierende sympathikoadrenerge Aktivierung zu gesteigerter
muskularer Hypertonie fuhren. Eine veranderte Stressverarbeitung in Ruhephasen
beispielsweise im Sinne einer unzureichenden parasympathischen Regeneration kann
korperliche Effekte nicht nur aufrechterhalten, sondern potenziell verstarken. Chroni-
sche Muskelhyperaktivitat, okklusale Uberbelastung (4, 5), Zahnattritionen und daraus
folgende gingivale Rezessionen sind mogliche klinische Korrelate dieser Prozesse (6).

Im Kontext traumabezogener Stérungen nimmt die posttraumatische Belastungssto-
rung (PTBS) eine besondere Stellung ein. lhre Auswirkungen auf somatische Parame-
ter sind Gegenstand intensiver Forschung, insbesondere im militarischen Umfeld, da
Auslandseinsatze ein relevantes Risikopotenzial fir die Entwicklung einer PTBS dar-
stellen. Militdrmedizinische Studien untersuchen dabei sowohl neurobiologische Me-
chanismen als auch systemische Entziindungsreaktionen und deren Einfluss auf un-
terschiedliche Gewebe (7).

Wahrend funktionelle Veranderungen gut dokumentiert sind, sind strukturelle Reaktio-
nen, die eine Zu- oder Abnahme parodontalen Gewebes bedingen, unter dem Einfluss
psychischer Belastungsfaktoren bislang weniger klar charakterisiert (8). Parodontale
Strukturen kdnnen sensibel auf immunologische, mechanische und hormonelle Ver-
anderungen reagieren. Chronischer Stress wird mit einer veranderten Entzindungs-
antwort, einer Modulation der vaskularen Perfusion sowie einer Beeinflussung der
Wundheilung in Verbindung gebracht. Vor diesem Hintergrund erscheint die Breite der
keratinisierten Gingiva als ein potenziell geeigneter morphologischer Parameter. Es ist
nicht geklart, ob Veranderungen in diesem Bereich als sensible Marker fur eine durch
Stress modulierte parodontale Adaptation dienen kdnnen. Die Breite der keratinisier-
ten Gingiva bildet einen Aspekt des parodontalen Phanotyps (9, 10). Auf dem Kon-
gress 2017 World Workshop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant Dis-
eases and Conditions wurde der Begriff aktuell definiert. Er umfasst die Gingivadicke
sowie Breite der keratinisierten Gingiva sowie die Knochen Morphologie im bukkalen
Bereich (11).

Verschiedene parodontale Phanotypen zeigen unterschiedliche Reaktionen auf ent-
zundliche Prozesse, mechanische Krafte sowie chirurgische Eingriffe in derselben Re-
gion. Ein dicker Phanotyp mit breiteren keratinisierten Arealen und starkerem Binde-
gewebe reagiert stabiler auf Biofilmbelastung und chirurgische Eingriffe, wahrend ein
dinner Phanotyp anfalliger fir Rezessionen und Entzindungen ist (12). Daher ist fur
die erfolgreiche Planung einer parodontologischen, prothetischen und kieferorthopadi-
schen Therapie die genaue ldentifikation des Phanotyps von Vorteil (13, 14). Weitere
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Untersuchungen betonen, dass die keratinisierten Gingiva im Kontext des individuellen
Gingival-Phanotyps zu betrachten ist.

Die digitale intraorale Vermessung ist eine prazise, reproduzierbare Quantifizierung
kleiner morphologischer Veranderungen innerhalb kurzer Beobachtungszeitraume.
Die Untersuchung der Breite der keratinisierten Gingiva erlaubt die Analyse eines
strukturellen Parameters, der sowohl funktionelle Uberbelastung als auch systemische
Stressreaktionen widerspiegeln konnte und dabei objektiv messbar ist.

Bislang ist in verschiedenen wehrmedizinischen Forschungsprojekten untersucht wor-
den, in welchem Ausmal} eine posttraumatische Belastungsstérung entziindliche und
funktionelle Veranderungen im orofazialen System beeinflusst. Klinisch konnten sich
solche Prozesse in Pardontopathien sowie funktionellen Beschwerden im Sinne crani-
omandibularer Dysfunktionen manifestieren. Wahrend funktionelle sowie parodontal-
inflammatorische Beschwerden im Zusammenhang mit psychischer Belastung be-
schrieben sind, fehlen bislang prospektive Untersuchungen, die objektiv messbare
morphologische Parameter des Parodonts im Kontext einer PTBS analysieren (15).

Vor diesem Hintergrund untersucht die vorliegende Studie, ob das Vorliegen einer
posttraumatischen Belastungsstorung mit Veranderungen der Breite der keratinisier-
ten Gingiva im kurzfristigen Verlauf zwischen zwei definierten Messzeitpunkten asso-
ziiert ist.

1.2 Zielsetzung und Hypothese

Ziel dieser Forschungsarbeit ist es, zu untersuchen inwiefern insbesondere PTBS un-
ter Berucksichtigung weiterer Krankheitsbilder (Parodontitis, Bruxismus, CMD) die Dy-
namik der Gingivabreite in einem mehr als sechs monatigen Beobachtungszeitraum
zwischen Messzeitpunkt 1 und Messzeitpunkt 2 beeinflussen. Es ist weiterhin zu erar-
beiten, welche prognostischen Hinweise hieraus flir die parodontale Diagnostik und
Therapie abgeleitet werden konnen.

Grundlage hierfir sind ein Vergleich von digital erhobenen Messtrecken an der Gingiva
sowie der Zahnoberflache anhand von intraoralen Scanaufnahmen des Ober- und Un-
terkiefers, die zu zwei verschiedenen Zeitpunkten erfasst werden.

Fragestellung & Hypothese:

Hypothese: Es bestehen Korrelationen zwischen Veranderung der Breite der kerati-
nisierten Gingiva innerhalb des Beobachtungszeitraums und den Krankheitsbildern
der Studiengruppen.

Hauptziel: Beeinflusst eine posttraumatische Belastungsstorung (PTBS) die Breite der
keratinisierten Gingiva und von Rezessionen zwischen den Messzeitpunkten 1 und 2?

Nebenziel: Treten bei parodontal gesunden Probanden zwischen Messzeitpunkt 1 und
2 signifikante Veranderungen in der Breite der keratinisierten Gingiva auf?
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2 Literaturuberblick

2.1 Gingiva: Anatomische Grundlagen und Besonderheiten der Termino-
logie

Imevdema\pap'”e}, Freie Gingiva
Gingivasaum

Attached Gingiva

/

Mukogingivale Grenzlinie

’/)/Aveonmmo%n

Die Gingiva (Zahnfleisch) ist ein hochspezialisierter Teil der Mundschleimhaut. Sie
umgibt die Zahne zirkular, bedeckt die koronalen Anteile des Alveolarfortsatzes und ist
integraler Bestandteil des Parodonts.

| ant

Abbildung 1 Schemazeichnung Gingiva

Unterlippen Frenulum

Die Gingiva wird koronal durch den Gingivasaum (limbus gingivae) und apikal durch
verschiedene Strukturen begrenzt. Vestibular geht die Gingiva an der mukongingivalen
Grenzlinie (linea girlandiformis) in die Alveolarmukosa Uber. Lingual besteht eine ver-
gleichbare Begrenzung. Palatinal geht die Gingiva ohne Begrenzung in die Schleim-
haut des harten Gaumens Uber. Die Gingiva besteht histologisch aus epithelialen und
bindegewebigen Anteilen, sowie Nerven und BlutgefalRe. Das gingivale Bindegewebe
besteht aus zwei Schichten: Das Stratum reticulare dass dem Periost aufliegt und das
darliberliegende Stratum papillare. Die arterielle Versorgung erfolgt Uber Aste der A.
carotis externa (u.a. A. alveolaris inferior, A. palatina major, A. buccalis). Die Innerva-
tion wird ausschliefl3lich durch den N. trigeminus mit seinen maxillaren und mandibula-
ren Asten sichergestellt.

Klinisch wird zwischen freier (marginaler) und befestigter (attached) Gingiva unter-
schieden. Die freie Gingiva bildet einen etwa 1 mm breiten, am Zahnschmelz anlie-
genden Randsaum. Sie ist im Vergleich zur befestigten Gingiva weicher und geringfu-
gig verschieblich. Apikal schlie3t sich die befestigte Gingiva an, die fest mit dem da-
runterliegenden Periost des Alveolarknochens verbunden ist. Sie zeichnet sich durch
eine derbe, unbewegliche Konsistenz und haufig sichtbare Oberflachenstrukturierung
aus. Apikal wird sie durch die mukogingivale Grenzlinie von der beweglichen, dunkler
gefarbten Alveolarmukosa abgegrenzt. Ihre Breite variiert je nach Individuum und Re-
gion zwischen 1 und 9 mm (16-18). Die interdentale Gingiva (Papille) flllt den Bereich
unterhalb des approximalen Kontaktpunktes aus. Im Seitenzahnbereich besteht sie
aus einer vestibularen und einer oralen Papille, die durch eine sattelférmige Einsen-
kung (Col) miteinander verbunden sind.
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Die "keratinisierte Gingiva" ist ein histologischer Begriff, der das Zahnfleischgewebe
beschreibt, das den Prozess der Keratinisierung durchlaufen hat. Dadurch ist es wi-
derstandsfahiger. Sie umfasst sowohl die attached Gingiva als auch die freie marginale
Gingiva (den nicht befestigten Gewebekragen um den Zahn herum). Dieser Begriff
beschreibt also den Gewebetyp. Seine klinische Bedeutung zeigt sich besonders in
der modernen chirurgischen Planung. Bei parodontalchirurgischen plastischen Ein-
griffe, wie einer freien gingivalen Transplantation, ist das Ziel die Augmentation von
"keratinisiertem Gewebe", um ein stabiles und gesundes Umfeld fur Zahne oder Im-
plantate zu schaffen. Die entscheidende Unterscheidung liegt darin, dass "attached"
sich auf die feste Verbindung des Gewebes mit dem Knochen bezieht, wahrend "ke-
ratinisiert" seine histologische Beschaffenheit meint. Die attached Gingiva ist immer
keratinisiert, aber nicht die gesamte keratinisierte Gingiva ist attached (der freie Mar-
ginalsaum ist keratinisiert, aber nicht attached).

Die Distanz vom Gingivarand (Limbus gingivae) bis zur mukogingivalen Grenzlinie ent-
spricht der Breite der keratinisierten Gingiva. Subtrahiert man von diesem Wert die
Sondierungstiefe, ergibt sich die Breite der befestigten Gingiva.

2.2 Hochsensitivitat

Hochsensitivitat von Patienten, auch bekannt unter dem Begriff Sensory Processing
Sensitivity (SPS), wurde erstmals 1997 von Aron und Aron als biologisch verankerte
Disposition vorgestellt (19). Sie beschreibt die individuelle Empfindlichkeit gegenlber
Reizen und Erfahrungen aus der Aul3enwelt sowie die damit verbundenen inneren
Verarbeitungsprozesse. Manche Menschen bemerken leise Gerausche, kleinste Stim-
mungsschwankungen bei Mitmenschen, die den meisten entgehen oder leicht veran-
derte Lichtverhaltnisse. Sie beschreiben oft, sich an belebten Orten leicht Gberfordert
zu fihlen und mehr Zeit bendétigen, um sich davon zu erholen. Kunst und Musik berthrt
sie ebenfalls auf einer tiefen Ebene. Genauso wie bedeutungsvolle Begegnungen mit
Mitmenschen (20).

SPS lasst sich weiterhin in das Ubergeordnete Konstrukt der Environmental Sensiti-
vity (ES) einordnen (21, 22). ES ist ein Meta-Rahmen, der mehrere Theorien zusam-
menfasst, die unabhangig voneinander und parallel tGber verschiedene Studienfelder
hinweg entstanden sind. Dazu zahlen neben SPS die Theorien der Differential
Susceptibility (23) und der Biological Sensitivity to Context (23-26). Dieser Rahmen
hebt zwei zentrale Gemeinsamkeiten hervor: Erstens gilt Sensibilitdt nur dann als evo-
lutionarer Vorteil, wenn eine Minderheit der Population (ca. 20-30%) hochsensibel ist
(21, 27). Zweitens kann Empfindlichkeit je nach Umweltkontext sowohl vorteilhaft als
auch benachteiligend sein, da dieselbe zugrundeliegende Eigenschaft, die fur die
Empfindlichkeit gegenlber negativen Umgebungen verantwortlich ist, auch fir das
Profitieren in positiven Umgebungen verantwortlich ist (20). SPS wird als Tempera-
mentsmerkmal und nicht als Stérung konzipiert; es handelt sich um eine normale und
biologisch sinnvolle Variante des menschlichen Wesens (19).

Um das vielschichtige Konstrukt greifbar zu machen, haben E. Aron und ihr Team erst-
mals ein Modell entwickelt, das die Hochsensitivitat anhand von vier zentralen Merk-
malen beschreibt, die sich, im englischen Akronym DOES zusammenfassen lassen:
,Depth of Processing, Overstimulation, Emotional Reactivity and Empathy, Sensitivity
to Subtle Stimuli“ (19).
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Die phanotypischen Merkmale von SPS werden vermutlich durch ein empfindlicheres
zentrales Nervensystem verursacht. Neurowissenschaftliche Studien zeigen, dass
hohe Auspragungen der Sensory Processing Sensitivity (SPS) mit einer verstarkten
Aktivierung von Gehirnregionen einhergehen, die an Bewusstsein, sensorischer In-
tegration, Empathie und sozialer Informationsverarbeitung beteiligt sind. Besonders
ausgepragt ist diese Aktivierung bei der Verarbeitung emotionaler, insbesondere posi-
tiver sozialer Reize wie lachelnder Gesichter (28). Eine experimentelle Studie von E-
lena Rubaltelli et al (29) untersuchte die Reaktionen auf Terrorismusbilder in Abhan-
gigkeit von individueller Sensitivitat. Die Ergebnisse zeigten, dass hochsensitive Per-
sonen auf die aversiven Reize mit erhdhter physiologischer Stressreaktion (z. B. ge-
steigerte Herzrate) sowie einer signifikant hoheren Einschatzung von Risiken reagier-
ten. Zudem bewerteten sie Bedrohungen als wahrscheinlicher und gravierender als
weniger sensitive Personen. Insgesamt stitzen die Befunde die Annahme, dass Sen-
sitivitat im Sinne der Environmental Sensitivity bzw. Sensory Processing Sensitivity als
Plastizitatsfaktor fungiert, der die Reaktion auf positive als auch negative Umweltreize
systematisch verstarkt.

Neurobiologisch geht man primar von einer veranderten Prozessverarbeitung eintref-
fender Signale durch die Sinneserfahrungen aus (20). Diese aufert sich in einer er-
héhten Sensitivitat gegenltber positiven wie negativen Erfahrungen, die zu einer tiefe-
ren Verarbeitung sowie einer Wahrnehmung bereits niedrigschwelliger Reize fuhrt.

Aron et al konzipieren zusatzlich einen Fragebogen, den sogenannten Highly Sensititv
Person Scale (HSPS) (19). Der HSPS dient der Selbsteinschatzung bezuglich der Aus-
pragung potenzieller Hochsensitivitat. Konrad et al fihren eine Validierungsstudie zum
Fragebogen durch und geben eine Ubersetzte deutsche Version, den HSPS-G heraus
(30). Er besteht aus 27 Fragen. Jede Frage kann mit 4 Antwortmoglichkeiten von (trifft
gar nicht zu bis zu trifft vollig zu). Diese 4 Antwortmaoglichkeiten werden mit Punktwer-
ten von 0-4 versehen. Ab einem Punkwert von 260 Punkte spricht man von erhdhter
Sensitivitat. Smolewska et al flhrte eine weitere Charakterisierung des SPS Konstruk-
tes ein, welche sich bis heute durchgesetzt hat, bestehend aus: Low Sensory
Threshold (LST), Ease of Excitation (EOE), Aesthetic Sensitivity (AES) (31). Im HSPS-
Fragebogen lassen sich die unterschiedlichen Fragen ebenfalls den unterschiedlichen
Achsen des SPS zuordnen.

Eine Reihe verschiedener Studien untersucht die positiven und negativen Folgen einer
erhdohten Sensitivitat. Dazu gehéren hdohere Werte psychopathologisch relevanter
Merkmale wie internalisierende Probleme, Angst (32-34), Depression (32, 33), sowie
Merkmale von Autismus-Spektrum-Stérungen und Alexithymie (33). Eine weitere Stu-
die fand zudem negative Zusammenhange zwischen hoher Sensitivitat und Selbst-
wertgeflhl bei Jugendlichen (35). Bezliglich der Zusammenhange mit Psychopatholo-
gie wurde eine hohe Sensitivitat mit globaler Symptomlast (30, 36), negativem Affekt
(27, 37, 38), Stress (32, 34, 39), Schwierigkeiten bei der Emotionsregulation (37) und
geringerer Lebenszufriedenheit (20) assoziiert. Diese Zusammenhange sind beson-
ders ausgepragt fur die EOE- und LST-Faktoren (30, 36). Hohe Sensitivitat, wiederum
insbesondere EOE und LST, wurde weiter mit Alexithymie in Verbindung gebracht (33,
40) einer Variablen, die als Marker der allgemeinen Psychopathologie diskutiert wird
(41). SPS, insbesondere EOE, korreliert mafig mit verletzlichen und hypersensitiven
narzisstischen Merkmalen (42).
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Umgekehrt konnen Personen, mit hohem SPS, die positiven Ereignisse im Leben er-
leben, auRergewohnlich profitieren und positive Entwicklungsergebnisse erzielen (43).
Diese als ,Vantage Sensitivity“ bezeichnete erhdhte Empfanglichkeit fur positive Um-
weltbedingungen ist zentral fur das Verstandnis von SPS. Vorlaufige Belege deuten
darauf hin, dass der Ursprung der SPS-bedingten negativen und positiven Effekte in
der Entwicklung liegen konnte (44). Wahrend sensibler Entwicklungsphasen kann die
Umwelt einen besonders starken Einfluss auf die Glaubensbildung ausuben und so-
genannte hartnackige Vorhersagen hervorrufen, die auf neuen Erfahrungen im spate-
ren Leben basieren (20) Dies sollte umso mehr der Fall sein, wenn die sensorische
Sensitivitat hoch ist, was die Beobachtung erklaren konnte, dass Personen mit hohem
SPS in der Kindheit starker von negativen und positiven Umgebungen betroffen sind
und unterschiedliche Sensitivitatsprofile entwickeln (45). Die Genetik deutet darauf hin,
dass frlUhe Lebenserfahrungen eine zunachst neutrale genetische Veranlagung fur
eine erhohte Umweltsensitivitat zu einer Form pragen konnen, die zu einer erhdhten
Anfalligkeit fur entweder negative, positive oder beide Arten von Umwelteinflissen
neigt (21). Daher kdnnen frihe Lebenserfahrungen dauerhafte Muster der Umweltre-
aktion pragen, bei denen Untergruppen hochsensibler Personen unterschiedliche Sen-
sitivitatsprofile entwickeln, die in spateren Entwicklungsstadien schwer zu verandern
sein kdnnen (21, 22).

Eine relevante, noch offene Frage ist, ob SPS ein stabiles Merkmal Uber die gesamte
Entwicklung hinweg ist oder ob bestimmte Erfahrungen zu Veranderungen der SPS-
Werte flhren (20). Zuklinftige Neuroimaging-Studien kénnen langsschnittlich die Hy-
pothese testen, ob eine erhdhte Empfindlichkeit gegenuber Lebensereignissen es die-
sen Ereignissen ermdglicht, eine Veranderung in der Verarbeitung von Prozessen im
Gehirn hervorzurufen. Weiterhin gibt es noch keine Belege, ob praventive Interventio-
nen Sensitivitatsprofile hin zu einer erhéhten Anfalligkeit fur positive Umgebungen und
einer geringeren Anfalligkeit fur negative beeinflussen kdnnen.

Eger et al untersuchen den Zusammenhang zwischen SPS und Parodontitis (46). Da-
ten von 116 Patienten mit Parodontitis, mit unterschiedlichen Schweregraden konnten
bezliglich des HSPS-G analysiert werden. Der Gruppenvergleich ergab, dass Patien-
ten mit einer Parodontitis der Stadien Il und IV signifikant hdhere Werte auf der LST-
Subskala aufwiesen als Patienten mit Stadien | und Il. Ein erhdhter LST-Wert ist somit
mit einer hdheren Schwere der Parodontitis assoziiert. Dies deutet darauf hin, dass
Prozesse, die durch den LST erfasst werden, mdglicherweise zur Progression oder
Aufrechterhaltung schwerer parodontaler Erkrankungen beitragen. Als zugrunde lie-
genden Mechanismus, diskutierten die Autoren eine erhohte Aktivitat des sympathi-
schen Nervensystems an, die fiir Autoimmunerkrankungen charakteristisch ist. Uber-
tragen auf die Parodontitis kdnnte ein erhdhter LST-Wert ebenfalls eine gesteigerte
Aktivitat des sympathischen Nervensystems widerspiegeln. Eine solche chronische
Aktivierung kann entzindliche Prozesse beeinflussen und somit zur Auspragung
schwerer Krankheitsverlaufe (Stadium IlI/IV) beitragen.

2.3 PTBS

Erstmalig wurde die Posttraumatische Belastungsstérung (PTBS) als psychische Er-
krankung in der 3. Auflage des Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
der American Psychiatric Association 1980 aufgenommen (47, 48). Etwa zwei bis drei
Prozent der deutschen Bevolkerung entwickeln im Laufe ihres Lebens mindestens ein-
mal eine PTBS (49). In anderen Schatzungen wird eine Haufigkeit von funf bis zehn
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Prozent beschrieben (50). In epidemiologischen Untersuchungen an spezifischen Ri-
sikogruppen, wie deutschen Bundeswehrsoldaten mit Auslandseinsatzen, wurde eine
PTBS-Haufigkeit von etwa 2,9 % festgestellt (51).

Die Posttraumatische Belastungsstorung (PTBS) manifestiert sich als komplexe psy-
chische Reaktion auf ein oder mehrere traumatische Ereignisse, die durch direkte Be-
troffenheit, Zeugenschaft oder die Konfrontation mit extremen Details erlebt wurden
(52). Das klinische Bild wird gemafs DSM-5 durch Symptomcluster beschrieben, die
langer als einen Monat andauern und zu erheblichen Funktionseinschrankungen fuh-
ren: Intrusion, Vermeidungsverhalten, Negative Veranderungen in Kognition und Stim-
mung sowie Hypervigilanz. Die Betroffenen leiden unter wiederkehrenden, unkontrol-
lierbaren und belastenden Erinnerungen an das Trauma, die sich in Flashbacks, Alb-
trdumen oder intensiven korperlichen und psychischen Reaktionen bei Konfrontation
mit traumaassoziierten Reizen dufern. Es besteht ein anhaltendes Bestreben,
traumaassoziierte Gedanken, Geflhle oder auRere Reize (wie Orte, Gesprache oder
Personen) zu vermeiden, was langfristig zu einer zunehmenden Beschrankung der
Lebensfuhrung fuhrt. Kennzeichnend sind dissoziative Amnesien fur Traumadetails,
anhaltend negative Uberzeugungen Uber sich selbst oder die Welt, verzerrte Schuld-
zuweisungen sowie ein persistierender negativer emotionaler Zustand. Haufig zeigen
die Betroffenen vermindertes Interesse an Aktivitaten, Gefuhle der Entfremdung und
die Unfahigkeit, positive Emotionen zu empfinden. Das erhdhte Erregungsniveau au-
Rert sich in Reizbarkeit, Wutausbrichen, Hypervigilanz, Ubersteigerter Schreckreak-
tion, Konzentrations- und Schlafstérungen sowie mitunter in riskantem Verhalten. Die
Erregungsschwelle des autonomen Nervensystems senkt sich, d. h. auch kleinere
nachfolgende Belastungen fuhren zu starkerer Errequng (Hyperarousal). Bei einem
Teil der Betroffenen treten zusatzlich dissoziative Symptome auf, insbesondere De-
personalisation (Fremdheit des eigenen Selbst) oder Derealisation (Unwirklichkeit der
Umgebung). Die Diagnose kann zudem einen verzogerten Beginn aufweisen, wenn
die vollstandige Symptomatik erst sechs Monate oder spater nach dem Trauma sich
auspragt (53).

Im ICD-11 ist nun erstmalig auch die komplexe PTBS mitaufgenommen (54). Sie wird
durch mehrfach auftretendes Traumen und daraus resultierenden kombinierten Sto-
rungsbildern beschrieben. Die komplexe PTBS besteht neben der Symptomatik einer
klassischen PTBS zusatzlich aus Stérungen der Selbstwahrnehmung oder des Be-
wusstseins, Stérungen der Selbstwahrnehmung, Stérungen in der Beziehung zu an-
deren Menschen, Somatisierungsstérungen sowie Veranderung der Lebenseinstel-
lung.

Aufgrund klinischer Erfahrungen tGber den wichtigen Stellenwert zwischenmenschili-
cher Faktoren bei der Traumaverarbeitung und begriindet durch Studien, die soziale
Unterstltzung als wichtigsten PTBS-Pradiktor zeigte, wurde das sozial-interpersonelle
Modell der PTBS von Maercker und Horn (2013) bzw. Maercker und Hecker (2016)
beschrieben (55-57). Grundaussage dieses Modells ist, dass soziale bzw. interperso-
nelle Prozesse auf mehreren Ebenen die Entstehung und den Verlauf der PTBS ent-
scheidend beeinflussen. Ein stabiles soziales Netzwerk kann die Entwicklung einer
Posttraumatischen Belastungsstérung verhindern (58-60).

Die PTBS wird insgesamt als Versuch des Organismus verstanden die traumatische,
haufig lebensbedrohliche Situation mit gegenregulierenden Funktionen zu Giberstehen.
Im Gegensatz zur akuten Belastungsreaktion, welche allein auf das Uberleben abzielt,
fihrt die PTBS zu einer nachhaltigen psychischen und physischen Beeintrachtigung
(61). Die physischen Folgen werden in zahlreichen Studien intensiv untersucht.
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Mittlerweile sind auch verschiedene somatische Auswirkungen einer PTBS beschrie-
ben: Bestimmte Gehirnstrukturen verandern nachhaltig ihre Struktur. Beteiligte Gehirn-
strukturen sind hierbei: die Amygdala, der Hippocampus, der mediale prafrontale Kor-
tex sowie der Anteriorer cingulare Kortex (61). Zusatzlich werden tiefgreifende neuro-
biologische und immunologische Stérungen infolge einer PTBS beschrieben. Sie wer-
den als eine maladaptierte Stressantwort mit einem Verlust der adaquaten Stressa-
daptation und -habituation verstanden.

Im Zentrum der neuroendokrinen Fehlregulation stehen zwei Hauptsysteme: die Hy-
pothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) und das sympathische-
adrenal-medullare System (SAMS). Bei der PTBS kommt es zu einer Dysregulation
dieser Systeme, die sich von der klassischen Stressantwort unterscheidet (61-63).

Der veranderten neurobiologischen Reaktion liegt ein weiteres Phanomen zu Grunde,
dass von einer Sensibilisierung der Wahrnehmung von Angst ausgeht (64). Dies fuhrt
zu einer Verstarkung der Angstwahrnehmung, ebenfalls bekannt als ,Perceptuelle
Angstreaktion®. Rosen und Schulkin (2022) beschreiben Hypererregbarkeit als zentra-
les Merkmal der PTBS, bei der die Wahrnehmung von Gefahr und die daraus resultie-
rende Angstreaktion Uberaktiviert ist. Ursache ist eine Dysregulation inhibitorischer
und exzitatorischer neuronaler Prozesse, insbesondere in Amygdala und Hippocam-
pus, die zu einer gesteigerten Erregbarkeit und Empfindlichkeit fuhrt. Dadurch kénnen
bereits geringe Reize uUberproportionale Angstreaktionen auslésen (64). Erganzend
zeigen Fleming et al, dass auch sensorische Modulationsprozesse bei PTBS verandert
sind. Eine reizabhangig erhdhte Aktivitat im sensomotorischen Kortex sowie Verande-
rungen der weilden Substanz und funktionellen Netzwerke, insbesondere im visuellen
System, tragen zu verzerrten Wahrnehmungsprozessen bei (65, 66).

Insgesamt deutet die gegenwartige Forschung darauf hin, dass die HHN-Achse bei
PTBS nicht einfach hyper- oder hypoaktiv ist, sondern vielmehr eine komplexe mal-
adaptierte Stressantwort darstellt, die durch eine veranderte Rezeptorsensitivitat, ge-
storte negative Ruckkopplungsmechanismen und Veranderungen in stressrelevanten
neuronalen Netzwerken gekennzeichnet ist. Diese neuroendokrinen Veranderungen
tragen wahrscheinlich wesentlich zur Entstehung und Persistenz traumabezogener Er-
innerungen, zur erhdhten Stressreaktivitat sowie zu Stérungen der Emotions- und Ge-
dachtnisverarbeitung bei. Die ausgepragte Haufigkeit und Intensitat von Schmerzen
bei Patienten mit PTBS unterstreicht den Einfluss traumatischer Belastungen auf die
Sensitivitat von Muskeln und Gelenken und damit auf die Schmerzwahrnehmung (50,
63, 67).

2.4 Studienlage zu PTBS und Auswirkungen auf das orofaziale System

241 PTBS und CMD

In einer der ersten systematischen Studien untersuchten Uhac et al (2006) die Pra-
valenz von CMD-Symptomen bei kroatischen Kriegsveteranen mit diagnostizierter
PTBS. In dieser Untersuchung wurden 94 PTBS-Patienten mit 88 alters- und ge-
schlechtsgematchten Kontrollprobanden ohne PTBS verglichen. Die Ergebnisse zeig-
ten signifikant haufiger auftretende CMD-assoziierte Beschwerden in der PTBS-
Gruppe, insbesondere Kopfschmerzen (63,83%), Gesichtsschmerzen (12,77%) sowie
Schmerzen im Bereich der Kiefergelenke und der Kaumuskulatur (10,64%). Auch bei
der durchschnittlichen Mundéffnung (Active Range of Motion) konnte ein Unterschied
festgestellt werden. Dieser betrug bei PTBS-Patienten 47,17mm = 5,92mm im
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Vergleich zur Kontrollgruppe mit 51,04+ 5,84mm. Das Offnen und SchlieRen des Mun-
des war bei den Probanden mit PTBS signifikant haufiger schmerzhaft. Die Autoren
folgerten daraus erstmals, dass Patienten mit PTBS ein erhdhtes Risiko fur die Ent-
wicklung von CMD-Symptomen aufweisen (88%) (3). In einer nachfolgenden Studie
vertiefte dieselbe Arbeitsgruppe die Analyse orofazialer Beeintrachtigungen im Kon-
text einer PTBS (2). Umfassende Parameter zur Beschreibung der oralen Mundge-
sundheitssituation wurden erfasst: Plaque Index (Pl), Calculus Index (Cl) sowie der
Community Periodontal Index (CPI) zur Beschreibung des Hygienestatus, Xerostomie,
CMD-Diagnose, die Zahnanzahl sowie die Anzahl der gefullten Zahne. Alle Parameter
unterschieden sich signifikant zwischen Studien- und Kontrollgruppe (p<0,05). Die
CMD-Schmerzsymptomatik mit 48% war signifikant erhoht. Auch im Hygienestatus,
anhand der Indices zeigten sich signifikant schlechtere Werte fur PTBS-Patienten.
PTBS-Patienten hatten weniger Zahne, insgesamt weniger Fullungen und litten ver-
mehrt an Mundtrockenheit im Vergleich zur Kontrollgruppe. Diese Ergebnisse, insbe-
sondere die CMD bezogenen Ergebnisse wurden als Hinweis auf eine gemeinsame
pathophysiologische Grundlage gesehen, bei der die chronisch traumatische Stress-
reaktion Uber neurophysiologische Veranderungen der Neurotransmitterkonzentratio-
nen (HHNA) zu erhdhter muskularer Spannung und damit zu orofazialen Beschwerden
beitragen kann (68).

Braas et al (2018) priften ebenfalls im Rahmen ihrer wehrmedizinischen Studie den
Zusammenhang zwischen PTBS und CMD. In dieser Untersuchung wurden 36 Solda-
ten mit psychiatrisch gesicherter PTBS mit einer Kontrollgruppe von 36 Soldaten ohne
PTBS verglichen. In beiden Gruppen fanden unterschiedlich haufig (n: 2-40) Kriegs-
einsatze statt. Trotz teilweise geringerer Einsatzerfahrung zeigten die PTBS-Patienten
deutlich ausgepragtere orofaziale Funktionsstérungen. Zudem waren Schmerz, er-
fasst mittels dem Fragebogen ,Graduierung chronischer Schmerzen“ (GCS) (GCS
3,5+1,0 vs. GCS 0,5+0,5 sowie VAS 8,0£1,0 vs. VAS 0,7%0,9), Depression, Angst und
Stressbelastung in der PTBS-Gruppe deutlich erhdht, gemessen anhand des Frage-
bogens Depressions-Angst-Stress-Skala (DASS). Bei beiden Fragebdgen handelte es
sich um Fragebdgen vom Verlag dentaConcept. Die Ergebnisse bestatigten somit den
zuvor beschriebenen Zusammenhang zwischen traumabezogener psychischer Belas-
tung und orofazialen Funktionsstérungen auch innerhalb der deutschen Militarpopula-
tion. (1) Uhac al. (2011) fanden bei 93% von 100 Kriegsveteranen mit PTBS Schmer-
zen an den Kaumuskeln, wahrend sie in der Kontrollgruppe, bestehend aus 92 Pro-
banden ohne PTBS bei 46,65 % lag. Besonders haufig traten myofasziale Schmerzen
sowie Schmerzen am Kaugelenk (58%) im Verhaltnis zur Kontrollgruppe (3,26%) auf.
Die ausgepragte Haufigkeit und Intensitat von Schmerzen bei Patienten mit PTBS un-
terstreicht den Einfluss traumatischer Belastungen auf die Sensitivitat von Muskeln
und Gelenken und damit auf die Schmerzwahrnehmung (69).

Wolowski et al (2020) analysierten die Behandlungsergebnisse von 31 eingeschlosse-
nen PTBS-Patienten mit CMD mittels Schienentherapie Uber einen Zeitraum von ei-
nem Jahr mit mehreren Follow Ups nach 6 Wochen, 3 Monaten, 6 Monaten und 12
Monaten. Unter multimodaler Therapie bestehend aus Interceptor als Aufbissschiene,
physiotherapeutischen Malinahmen und psychologischer Begleitung, konnte eine sig-
nifikante Reduktion der Schmerzintensitat und eine Verbesserung der Mundéffnung
erreicht werden. Beim ersten Follow-Up erschienen alle Probanden zur Verlaufskon-
trolle. Nach 3, 6 und 12 Monaten konnten 24, 15 und 14 Probanden hinsichtlich der
Schmerzintensitat befragt werden. Die beobachtete Therapieadharenz bei Patienten
mit PTBS kann auf zusatzliche psychosoziale Belastungsfaktoren hinweisen.
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Insgesamt zeigt die Studie, dass PTBS Patienten mit schmerzhafter CMD Symptoma-
tik diese unter Zufuhrung einer Schienentherapie nachweislich senken kénnen (70,
71).

Tagger-Green et al (2022) untersuchten 100 PTBS-Patienten und 103 Kontrollperso-
nen mittels standardisierter CMD-Diagnostik nach den ,Diagnostic Criteria for Tempo-
romandibular Disorders® (DC/TMD). Au3erdem wurde der Parodontalstatus erhoben
zur Feststellung einer Parodontitis mit anschlieRendem Staging und Grading. Die orale
Mundhygiene wurde mittels Plaque-Index erfasst. 70% der PTBS Patienten litten an
Gesichts- und Kiefergelenksschmerz im Vergleich zu 11,8% in der Kontrollgruppe.
Auch der Plaque-Index sowie der DMFT unterschieden sich signifikant. Die PTBS
Gruppe zeigte einen erhdhten Tabakkonsum und eine erhdhte Pravalenz fur Parodon-
titis Stages Il & IV (72, 73).

Eine longitudinale Studie von Woérner et al (2024 ) analysierte den Verlauf von 153 Pa-
tienten mit gleichzeitig bestehender PTBS und schmerzhafter CMD Uber bis zu neun
Jahre. Die Ergebnisse zeigten, dass eine langfristige Schienentherapie zu einer deut-
lichen und anhaltenden Reduktion der Schmerzintensitat und Verbesserung der redu-
Zierten Mundoéffnung bei PTBS Patienten fuhren kann. Diese Befunde unterstreichen
die Bedeutung eines interdisziplinaren Behandlungsansatzes, der sowohl psychische
als auch somatische Aspekte berlcksichtigt um Chronifizierung von Schmerzen vor-
zubeugen (74).

Young et al (2024) analysieren in einer Ubersichtsarbeit die gemeinsamen neurobio-
logischen Mechanismen von chronischem Schmerz, PTBS und leichtem Schadel-Hirn-
Trauma. Die Autoren identifizieren insbesondere zentrale Sensitivierungsprozesse als
Ubergreifenden Pathomechanismus (65). Bei zentraler Sensitivierung kommt es zu
strukturellen und funktionellen Veranderungen im zentralen Nervensystem, die zu ei-
ner gesteigerten neuronalen Erregbarkeit fUhren. Dazu zahlen unter anderem Veran-
derungen der synaptischen SignalUbertragung, eine reduzierte inhibitorische Kontrolle
nozizeptiver Signale sowie eine erhdhte Reaktivitdt schmerzverarbeitender Netz-
werke. Diese Veranderungen kdénnen zu sogenannten nociplastischen Schmerzen
flhren, bei denen Schmerzempfindungen ohne eindeutige periphere Gewebeschadi-
gung auftreten. Fur die CMD-Forschung ist dieses Modell von besonderer Bedeutung,
da es einen plausiblen neurobiologischen Mechanismus fur das haufige gemeinsame
Auftreten von PTBS und chronischen orofazialen Schmerzen bietet (75). Demnach
kénnten traumatische Erfahrungen Uber zentrale Sensitivierungsprozesse sowohl psy-
chische Symptome der PTBS als auch somatische Schmerzsyndrome im Bereich des
Kiefer- und Gesichtssystems begunstigen.

Die Arbeitsgruppe von Knibbe et al untersucht 2022 und 2025 Probandenpopulationen
basierend auf Fragebdgen zur Untersuchung potenzieller Komorbiditaten hinsichtlich
CMD, Schlaf- und Wachbruxismus. 2022 wurden 673 Probanden mit einer von Thera-
peuten gesicherten PTBS-Diagnose in einer niederlandischen psychiatrischen Ambu-
lanz befragt und ausgewertet wahrend 2025 701 Probanden einer CMD-Ambulanz be-
fragt wurden. Die CMD sowie PTBS-Diagnose basiert auf Selbstauskunft Gber die Fra-
gebdgen Trauma Screening Questionaire (TSQ), den Oral Behaviours Checklist
(OBC) sowie den TMD pain screener. Die Daten zeigten eine erhdhte Pravalenz fur
CMD (28,4%), Schlaf- (40,1%) sowie Wachbruximus (48,3%).(76) In der multivariaten
Analyse zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang (p<0,05) zwischen dem Vorlie-
gen einer PTBS und dem Vorliegen einer schmerzhaften CMD sowie Wachbruxis-
mus.(77) Solis et al. (2024) untersuchten ebenfalls den Zusammenhang zwischen
PTBS und Bruxismus (n=76). Die Analyse zeigte eine signifikant erhohte Pravalenz
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von Wachbruxismus, festgestellt mittels Fragebogen, bei Patienten mit PTBS (Ange-
passte OR =3.38, 95% CI=1.01-11.27, p =0.047), wahrend fur Schlafbruxismus kein
entsprechender Zusammenhang nachgewiesen werden konnte (78). Die Autoren zei-
gen, dass Patienten, bei nachgewiesener erhohter Komorbiditat von Schlaf- und
Wachbruxismus, CMD sowie PTBS, von einem interdisziplinaren Therapieansatz pro-
fitieren konnen Die Behandlung der zugrunde liegenden traumatischen Belastung
kann auch zu einer Verbesserung der somatischen Symptomatik beitragen.

Die bisherige Forschung zeigt konsistent einen signifikanten Zusammenhang zwi-
schen posttraumatischer Belastungsstorung und craniomandibularen Dysfunktionen
(79-81). Epidemiologische und klinische Studien konnten eine deutlich erhdhte Pra-
valenz von schmerzhaften CMD-Symptomen bei PTBS-Patienten nachweisen. Beson-
ders haufig treten myofasziale Schmerzen der Kaumuskulatur sowie schmerzbedingte
funktionelle Einschrankungen auf. Modelle der zentralen Sensitivierung liefern plau-
sible pathophysiologische Erklarungen fur das haufige gemeinsame Auftreten von
PTBS und chronischen Schmerzsyndromen. In diesem Zusammenhang wird CMD zu-
nehmend nicht ausschlielich als lokale Funktionsstérung, sondern als mdgliche so-
matische Manifestation einer traumaassoziierten Stressdysregulation betrachtet.

Insgesamt spricht die aktuelle Evidenz dafur, dass PTBS einen relevanten Risikofaktor
fur die Entwicklung von CMD darstellt. Gleichzeitig legen neuere Studien nahe, dass
eine interdisziplindre Behandlung unter Einbeziehung psychotherapeutischer und
zahnmedizinischer Ansatze fur diese Patientengruppe besonders geeignet sein
konnte.

2.4.2 Auswirkungen von PTBS auf das Parodont

Akinkugbe et al (2025) untersuchten langfristige orale Gesundheitsfolgen traumati-
scher Ereignisse nach den Terroranschlagen vom 11. September 2001. Die epidemi-
ologische Studie umfasste 20.826 Teilnehmer mit einer Nachbeobachtungszeit von bis
zu 17 Jahren. Die Ergebnisse zeigten bei Probanden mit PTBS eine Inzidenzrate fur
Parodontitis von 7,6 pro 1000 Probanden. Im Vergleich dazu lag die Inzidenzrate bei
Probanden ohne PTBS flur Parodontitis 4,3 pro 1000 Probanden. Nach Adjustierung
fur relevante Kovariablen ergab sich ein um 52 % erhdhtes Risiko fur Parodontitis bei
PTBS-Patienten. Daruber hinaus war PTBS auch mit einem erhdhten Risiko flr Zahn-
verlust. Parodontitis gilt als multifaktorielle chronische Entzindungserkrankung, deren
Entstehung neben mikrobiellen Faktoren wesentlich durch systemische und immuno-
logische Einflisse gepragt wird. Vor diesem Hintergrund ist die Untersuchung psychi-
scher Traumafolgestorungen als potenzieller Risikofaktor flr parodontale Erkrankun-
gen von zunehmender klinischer Relevanz (82).

Hamid und Dashash (2019) untersuchten erstmals den Zusammenhang zwischen
PTBS und parodontaler Gesundheit bei Kindern. In ihrer Fall-Kontroll-Studie wurden
60 Kinder im Alter von 9 bis 14 Jahren wahrend des Syrienkriegs untersucht, darunter
30 mit diagnostizierter PTBS und 30 gesunde Kontrollprobanden. Die Ergebnisse zeig-
ten signifikant hdhere Werte sowohl im Plaque-Index als auch im Gingival-Index bei
den traumatisierten Kindern (p < 0.0001). Zudem Kkorrelierte der Schweregrad der
PTBS-Symptomatik positiv mit Plaqueakkumulation und gingivalen Entziindungszei-
chen. Diese Befunde weisen auf eine mogliche Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen
psychischer Traumabelastung und entzundlichen Veranderungen des Parodonts hin.
Als mdgliche Mechanismen diskutieren die Autoren unter anderem verhaltensbezo-
gene Faktoren wie eingeschrankte Mundhygiene im Kontext psychischer Belastung,
Veranderungen der Stressregulation sowie erschwerten Zugang zu zahnmedizinischer
Versorgung in Krisengebieten. Die Studie zeigt damit, dass traumatische Belastungen
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bereits im Kindesalter mit einer Verschlechterung der parodontalen Gesundheit asso-
Ziiert sein konnen (83, 84).

Die Verknupfung zwischen psychischen Stérungen und Veranderungen im oralen
Okosystem (Mikrobiom und Parodontalgewebe) werden ebenfalls seit Jahren er-
forscht. Erkrankungen wie Depressionen, Angststérungen oder PTBS haben mess-
bare Auswirkungen auf die Mundgesundheit und umgekehrt (85-88). Eine Untersu-
chung an kroatischen Kriegsveteranen zeigte, dass Patienten mit Posttraumatischer
Belastungsstorung (PTBS) signifikant hohere Plaque- und Blutungsindizes aufwiesen
als gesunde Kontrollgruppen. Die klinischen Werte fur Zahnfleischtaschen und Attach-
mentverlust waren bei PTBS-Patienten ahnlich hoch wie bei Patienten mit progressiver
Parodontitis, was PTBS als erheblichen Risikofaktor fur die Entstehung und das Fort-
schreiten von Parodontalerkrankungen identifiziert. Auch wurden Speichelproben un-
tersucht, um drei spezifische Bakterienarten zu identifizieren: Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg) und Eikenella corrodens (Ec). Die
Aufschlisselung nach den untersuchten Patientengruppen zeigten: Ec wurde bei 74
% der PTBS-Patienten, 80 % der Patienten mit progressiver Parodontitis (PP) und 93
% der parodontal gesunden Probanden nachgewiesen. Bei Aa lag die Pravalenz bei
30 % in der PTBS-Gruppe, 46 % in der PP-Gruppe und 30 % bei den gesunden Pro-
banden. Porphyromonas gingivalis (Pg) zeigte Raten von 16 % bei PTBS-Patienten,
Ec 16 % bei PP-Patienten und 26 % in der Kontrollgruppe. Die Pravalenz dieser paro-
dontalpathogenen Bakterien bei PTBS-Patienten und Patienten mit progressiver Pa-
rodontitis sind laut Autoren ahnlich hoch. Dies fuhrte zu der Schlussfolgerung, dass
Menschen mit PTBS als Risikogruppe fur die Entstehung und das Fortschreiten von
Parodontalerkrankungen eingestuft werden sollten (88).

Malan-Mdller et al (2024) erweitern dieses Verstandnis um mehrere biologische und
klinische Dimensionen. Veranderungen des oralen Mikrobioms, insbesondere spezifi-
scher bakterieller Spezies, kdnnten eine vermittelnde Rolle in der sogenannten Oral—
Hirn-Achse spielen. Die Studie deutet darauf hin, dass die Tryptophan-Metabolisie-
rung ein zentraler Mechanismus in dieser Mund-Hirn-Verbindung ist, was durch signi-
fikant niedrigere Plasma-Serotoninspiegel bei allen symptomatischen Gruppen besta-
tigt wurde. Diese Erkenntnisse deuten darauf hin, dass das orale Mikrobiom als nicht-
invasiver Marker fUr die psychische Gesundheit dienen kdnnte und unterstreichen die
Notwendigkeit integrierter Behandlungsansatze fir die orale und mentale Resilienz
(85).

Basierend auf NHANES-Daten wurde festgestellt, dass die Alpha-Diversitat (Vielfalt
der Bakterienarten innerhalb eines Individuums) des oralen Mikrobioms negativ mit
depressiven Symptomen korreliert. Eine geringere Vielfalt der Mundbakterien ist dem-
nach mit einem héheren Risiko fir Depressionen verbunden (86).

Patel et al (2025) weisen auf systemische Entzindungsmechanismen hin, bei denen
proinflammatorische Zytokine aus parodontalen Entziindungsprozessen neurobiologi-
sche Veranderungen im zentralen Nervensystem beeinflussen kdnnen. Diese For-
schungsergebnisse sorgen flr ein neues Verstandnis mentaler Krankheiten in Bezug
auf die orale Gesundheit (87).

Die bisherige Studienlage deutet darauf hin, dass zwischen posttraumatischer Belas-
tungsstérung und parodontaler Gesundheit, zudem auch ein ausgewogenes orales
Mikrobiom zahlt, ein komplexer Zusammenhang besteht. Epidemiologische Studien
zeigen, dass Personen mit PTBS ein erhéhtes Risiko fur Parodontitis, Gingivitis und
Zahnverlust, bei gleichzeitig haufigem und hohem Tabakkonsum als maoglichem
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Copingverhalten im Erwachsenenalter, aufweisen. Fur die klinische Praxis ergibt sich
daraus die Notwendigkeit eines interdisziplinaren Behandlungsansatzes, der psychi-
sche Belastungsfaktoren in die parodontale Risikoabschatzung einbezieht.

2.5 Veranderungen der Breite der keratinisierten Gingiva

Veranderungen der Breite der keratinisierten Gingiva sind in unterschiedlichen Kon-
texten vielfach beschrieben. Besonders Veranderungen am koronalen Ende, der Hohe
des Gingivasaums sind Gegenstand umfassender Untersuchungen. Eine apikale Mig-
ration des Gingivasaums wird als gingivale Rezession bezeichnet. Auch ein Gewebe-
zuwachs nach koronal ist in der Literatur beschrieben unter dem Begriff Creeping At-
tachement.

Die Entstehung einer Rezession ist meist ein multifaktorielles Geschehen, bei dem
zwischen pradisponierenden und auslésenden Faktoren unterschieden wird. Zu den
wichtigsten anatomischen Pradispositionen gehoren ein dinner parodontaler Biotyp,
ein Mangel an keratinisierter Gingiva sowie eine reduzierte Dicke des Alveolarkno-
chens, die oft durch eine Fehlstellung der Zahne im Kieferbogen bedingt ist. Als ein
wesentlicher mechanischer Ausldser wird eine traumatische Zahnputztechnik (hoher
Druck, harte Borsten) angesehen. Daruber hinaus spielen entzindliche Prozesse
durch bakterielle Plagueakkumulation und Zahnstein eine zentrale Rolle, insbeson-
dere bei unzureichender Mundhygiene. Dies kann mit einem klinischen Attachment-
verlust einhergehen. Auch iatrogene Faktoren, wie kieferorthopadische Behandlungen
oder unprazise Restaurationsrander im Bereich des Zahnfleischsulcus, kdnnen die
Entstehung von Rezessionen beglnstigen. Weitere Risikofaktoren sind das Rauchen,
welches die Zahnfleischdicke reduziert, sowie chemische Reize oder mechanische
Verletzungen (z. B. durch Piercings oder Gewohnheiten wie Nagelkauen) (6, 89).

Das Creeping Attachment bezeichnet eine passive koronale Migration der marginalen
Gingiva und kann als eine Form der Wurzeldeckung angesehen werden. Es wurde
erstmals 1964 von Goldman und Cohen im Zusammenhang mit postoperativer passi-
ver Wurzeldeckung beschrieben. Es ist definiert als die postoperative Bewegung des
marginalen Gingivagewebes in Richtung Zahnkrone entlang zuvor freiliegender Wur-
zeloberflachen (90, 91).

Bell et al (1978) berichteten, dass Creeping Attachment haufig im Unterkieferfront-
zahnbereich wahrend der Einheilung freier Gingivatransplantate beobachtet wird. Es
bildet sich typischerweise innerhalb eines Zeitraums von einem Monat bis zu einem
Jahr, wobei eine koronale Migration von 0,38—1,61 mm innerhalb eines Jahres doku-
mentiert wurde. Creeping Attachment kann auch zur zusatzlichen Wurzeldeckung
nach verschiedenen mukogingivalchirurgischen Eingriffen beitragen. In einer Literatu-
ribersicht wurden insgesamt 82 relevante Studien zur mukogingivalen Chirurgie ein-
geschlossen. Die Auswertung aller Studien zeigte, dass eine Wurzeldeckung nicht voll-
standig noch zuverlassig vorhersagbar ist (91).

Ziel der Studie von Ahuja et al (2024) war es, die Position der marginalen Gingiva zu
evaluieren und das Creeping Attachment vor und nach Scaling und Root Planing
(SRP) an Unterkieferfrontzahnen zu quantifizieren. Dabei verschob sich der
Gingivarand in Richtung Zahnkrone und es wurde ein signifikantes Creeping Attach-
ment vom Ausgangswert bis zu zehn bis 21 Tagen als passive Wurzeldeckung
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beobachtet (2,0 + 1,54 mm; p = 0,01). Die Studie zeigte, dass die Dicke der Gingiva
hierbei eine entscheidende Rolle spielt (92).

Die Verlagerung des Gingivarandes in Richtung Zahnkrone erfolgt offenbar nicht kon-
tinuierlich, sondern vielmehr als Folge aufeinanderfolgender Ereignisse von Rezession
und Creeping Attachment. Dieses Phanomen lasst sich durch die andauernden Stoff-
wechselprozesse des Bindegewebes erklaren. Der zeitliche Beginn und das Ende des
Creeping Attachments sowie der optimale Zeitpunkt zur Beurteilung sind bislang un-
zureichend geklart. Der zugrunde liegende Mechanismus wird weiterhin Uberwiegend
spekulativ diskutiert.

Veranderungen hinsichtlich der Lage der mukogingivalen Grenzlinie sind bisher kaum
untersucht und nur im Zusammenhang mit chirurgischen Eingriffen dokumentiert (93-
95). Nach der anfanglichen apikalen Neupositionierung der mukogingivalen Grenzlinie
durch die Operation erfolgt innerhalb der ersten Wochen eine Veranderung nach ko-
ronal. Die erreichte Position bleibt danach jedoch Uber ein Jahr hinweg bestandig (95).

3 Material und Methoden
3.1 Ethikvotum

FUr das geplante Forschungsvorhaben wurde ein entsprechender Ethikantrag am
01.05.2019 (Bearbeitungs-Nummer Ethik-Kommission der Landesarztekammer
Rheinland-Pfalz: 2019-14303) gestellt. Das positive Votum wurde am 26.07.2019 er-
teilt. Die Studie wurde als wehrmedizinisches Sonderforschungsprojekt nach Eintra-
gung im Deutschen Register Klinischer Studien (DRKS00028133) durchgefuhrt.

3.2 Studiendesign

Es handelt sich um ein monozentrisches, prospektives, longitudinales Studiendesign
mit jeweils zwei flr die Datenerhebung relevanten Scan-Zeitpunkten (t0, t1) im Ab-
stand von sechs bis neun Monaten fir jeden Probanden. Die Erstuntersuchung sowie
die Durchfihrung der Scan-Aufnahmen erfolgten durch denselben Behandler.

Die schriftliche Zustimmung zur Studienteilnahme stellte eine Voraussetzung fur die
Teilnahme dar. Sie konnte jederzeit ohne Angabe von Griinden widerrufen werden.
Die Teilnahme war freiwillig und nach DSGVO datenschutzkonform. Die fir die Pati-
entenrekrutierung relevanten Daten wurden ausschliel3lich im Hochsicherheitsnetz-
werk des Bundeswehrzentralkrankenhauses Koblenz gespeichert und erfasst. Der Re-
call zum Zweitscan sowie die Terminierung erfolgte durch Mitarbeiter des Bundes-
wehrzentralkrankenhauses.

3.3 Ein- und Ausschlusskriterien der Probanden

Es wurden 128 volljahrige Probanden, die zum Zeitpunkt der Untersuchung oder zuvor
als Soldat tatig waren, rekrutiert. Bei dem Grund der Untersuchungen im BwZK han-
delte es sich um eine regulare zahnarztliche Kontrolluntersuchung, zur Ermittlung der
Dental Fitness Class des jeweiligen Soldaten. Die Dental Fitness Class beurteilt die
Einsatzfahigkeit des Soldaten anhand der Feststellung krankhafter Befunde des oro-
fazialen Systems (siehe Abbildung 2) Der Rekrutierungszeitraum erstreckte sich von
April 2022 bis Juli 2024. 44 Probanden wurden unter Berlcksichtigung unserer Aus-
schlusskriterien fur die statistische Auswertung ausgeschlossen.
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Die Studiengruppe bildeten insgesamt 25 Soldaten, die an einer posttraumatischen
Belastungsstorung litten, welches in direktem Zusammenhang mit einem Auslands-
Kriegseinsatz stand. Fur die Kontrollgruppe wurden 59 Soldaten eingeschlossen, die
einsatzfahig waren, jedoch bislang an keiner posttraumatischen Belastungsstorung er-
krankt waren. Innerhalb des Probandenkollektivs wurden durch Erhebung des Funkti-
ons- sowie Parodontalstatus beispielsweise Habits, wie z.B. Bruxismus oder eine Pa-
rodontitis oder eine bestehende craniomandibuléare Dysfunktion festgestellt.

Bei allen Soldaten ohne Parodontitis wurde nach schriftlicher Zustimmung zur Stu-
dienteilnahme ein digitales Ober- und Unterkiefermodell mit Hilfe eines Intraoral-Scan-
ners (Trios 3, 3Shape; Copenhagen, Denmark) angefertigt. Der zweite Scan erfolgte
abhangig von der Compliance der Patienten sechs bis neun Monate spater. Fur die
Soldaten, mit festgestelltem Bruxismus in der Kontroll- als auch in der Studiengruppe
wurden basierend auf den Erstscans bedarfsabhangig Reflex- oder Relaxationsschie-
nen angefertigt, die bis zum Zeitpunkt des zweiten Scans regelmafig getragen wur-
den. Soldaten, die an einer Parodontitis litten, wurden erst nach abgeschlossener AIT
sowie BEV zum ersten Termin ihrer UPT fur den Erst-Scan eingeschlossen. Der
Zweitscan erfolgte zur Vorstellung der zweiten UPT-Sitzung.

Aus der Studie wurden Probandinnen und Probanden ausgeschlossen, wenn zum
Zeitpunkt der ersten sowie der BEV-Untersuchung (Befundevaluation) parodontale Ta-
schentiefen von =2 6 mm vorlagen. Ebenso erfolgte ein Ausschluss bei Schwanger-
schaft, da hier besondere SchutzmalRnahmen greifen. Teilnehmende, die innerhalb
der letzten zwolf Monate vor dem ersten Messzeitpunkt eine chirurgische Parodontal-
therapie erhalten hatten, wurden ebenfalls nicht bertcksichtigt, um iatrogene Beein-
flussungen des oralen Weichgewebes durch kirzlich erfolgte Eingriffe zu vermeiden.
Weitere Ausschlusskriterien waren ein bekannter vorheriger Betaubungsmittelkonsum
sowie eine bestehende soziale Phobie. Personen mit saurebedingten Erosionen der
Zahnhartsubstanz, beispielsweise im Rahmen eines gastrosophagealen Refluxes,
wurden ebenfalls ausgeschlossen. Bedeutsame systemische Erkrankungen, wie ein
nicht kontrollierter Diabetes mellitus oder im Beobachtungszeitraum festgestellte
Krebserkrankungen fihrten ebenfalls zum Ausschluss.
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ANNEX B DENTAL FITNESS CLASSIFICATION SYSTEM

DENTAL FITNESS CLASS 1

1. Military personnel who require no dental treatment. (On examination, no further
dental appointments are given or recommended, for example if there are missing teeth
and no replacement is recommended, the patient is in Class 1). The risk of a dental
emergency within the dental recall period is considered to be low.

DENTAL FITNESS CLASS 2

2. Military personnel who may require dental treatment but whose existing dental
condition is unlikely to result in a dental emergency within 12 months.

DENTAL FITNESS CLASS 3

3. Military personnel who require dental treatment to correct a dental condition that
is likely to cause a dental emergency within 12 months.

Class 3 includes patients currently under care for a dental condition that, if the
treatment is not completed, the patient would likely experience a dental emergency.
(“Potential emergency patients”)

DENTAL FITNESS CLASS 4

4, Military personnel who require a periodic dental examination, have an
undetermined dental status, or whose dental records are missing or incomplete. Class
4 patients are not considered deployable.

Abbildung 2 Definition Dental Fitness Class (96)

3.4 Der HSPS-G Fragebogen

Alle Probanden flllten den wissenschaftlich validierten Fragebogen (HSPS-G) (siehe
Anhang) zur Untersuchung der Sensorischen Verarbeitungssensitivitat und Zahnbe-
handlungsangst bei Soldaten aus. Der Fragebogen wurde zuvor bezlglich seiner
Praktikabilitat an Patienten mit unterschiedlichem Schweregrad einer Parodontitis,
Zahnbehandlungsangst und Tabakkonsum erprobt (46).

Der HSPS-G besteht aus 26 Fragen zur Erfassung der sensorischen Verarbeitungs-
sensitivitat (sensory processing sensitivity, SPS) einer Person auf einer 5-stufigen Ra-
tingskala von 0 bis 4 (,0°,trifft gar nicht zu“ bis ,4“ trifft vollig zu“) (siehe Anhang). Die
Fragen lassen sich weiterhin in drei Faktoren unterteilen, die die SPS beschreiben:
Der Faktor Ease of Excitation (EOE, leichte Erregbarkeit) misst Reaktivitat auf exter-
nale oder internale Stimulation. Wahrend der Faktor Aesthetic Sensitivity (AES, Asthe-
tische Sensitivitat) die asthetische Bewusstheit und Reflektion bewertet, beschreibt
Low Sensory Threshold (LST, niedrige sensorische Reizschwelle) unangenehme Er-
regung auf sensorische Reize.

16



Material und Methoden

3.5 Der Intraoralscanner

FuUr die Durchfuhrung der Studie wurde der Intraoralscanner TRIOS 3 (3Shape; Ko-
penhagen, Danemark) verwendet. Die Funktionsweise des |0S basiert, auf die einer
Kamera: Von einer im Scanner eingebauten LED-Lichtquelle wird Licht auf das Ziel-
objekt (Zahne, Mundhodhle) ausgesendet. Die von den intraoralen Strukturen reflektier-
ten Lichtstrahlen werden von einem im |0OS verbauten Bildsensor erfasst. Der Scanner
generiert zunachst eine hohe Anzahl zweidimensionaler Einzelbilder (laut Hersteller
beim TRIOS 3 bis zu 2.500 Bilder pro Sekunde). Durch diese hohe Bildrate entstehen
umfangreiche Datenmengen. Laut Hersteller kann der TRIOS 3 bis zu 2,5 Gigabyte
pro Sekunde an Daten erzeugen. Diese Datenmenge wird im Scanner weiterverarbei-
tet, indem jeweils 100 Einzelbilder zu einem Sub-Scan zusammengefasst werden. Im
Auswertungsprogramm stellt sich ein solcher Sub-Scan als Punktwolke dar. Anschlie-
Rend werden die Sub-Scans durch die integrierte Software raumlich zueinander aus-
gerichtet und schrittweise zu einem koharenten dreidimensionalen Modell zusammen-
gefugt. Parallel dazu erfolgt eine Komprimierung der Datengrofe von etwa 2,5 GB/s
auf ca. 40 MB/s. Neben den geometrischen Oberflacheninformationen werden auch
Farbinformationen in das Modell integriert (97-99).

Die datenbasierte Tiefendarstellung im 3D-Scan wird durch zwei weitere technische
Komponenten ermoglicht:

1) Focus Scanning: Ein integriertes Linsensystem, dass wahrend des Scanvor-
gangs automatisch vor und zurtick fahren kann und dadurch automatisch ver-
schiedene Fokusebenen ansteuert.

2) Projektion eines Schachbrettmusters (durch den IOS) auf das zu scannendes
Objekt

Beim Focus Scanning werden kontinuierlich verschiedene Scharfeebenen angefah-
ren, durch automatisches Hoch- und Runterfahren des Linsensystems, wobei die je-
weilige Linsenposition prazise erfasst wird. Flr jedes aufgenommene Bild ist somit die
zugehorige Fokusposition bekannt. Durch den Vergleich mehrerer Bilder, die in unter-
schiedlichen Fokuslagen aufgenommen wurden, kann das im Scanner integrierte Kil-
System die raumliche Tiefe berechnen. Eine scharfe Abbildung bei einer bestimmten
Linsenposition erlaubt Rickschlisse auf die Entfernung der erfassten Struktur. Auf
dieser Grundlage wird aus den zweidimensionalen Aufnahmen ein prazises dreidimen-
sionales Abbild der intraoralen Oberflachen rekonstruiert.

Da Zahne semi-transluzent sind und einfallendes Licht teilweise absorbieren und teil-
weise reflektieren, wird durch die Projektion eines Schachbrettmusters der Bildkontrast
erhoht und die Oberflachenrekonstruktion verbessert. Die Linse im |OS erfasst, in wel-
cher Fokuslage das Schachbrettmuster scharf abgebildet wird. Durch die Kombination
von Bildscharfe und registrierter Fokusposition kann die Tiefe der erfassten Oberflache
berechnet werden.

Das Endergebnis wird in gangigen Formaten wie STL, PLY oder DCM exportiert und
kann direkt in digitale Workflows (z. B. OrthoAnalyzer) integriert werden.
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3.6 Digitale Verarbeitungsschritte in der Auswertungssoftware

Zur Untersuchung der Breite der keratinisierten Gingiva sowie ihrer dimensionalen
Veranderungen in koronal-apikaler Richtung zwischen Erst- und Zweitscan kam eine
spezielle Messmethodik zur Anwendung. Die Validierung der Messmethodik erfolgte
in einer vorangegangenen Proof-of-Principle-Studie mit der Software OrthoAnalyzer
(3Shape; Copenhagen, Denmark). Hierbei wurden drei verschiedene Methoden der
digitalen Uberlagerung hinsichtlich ihrer Prazision und Reproduzierbarkeit verglichen.
Das Ergebnis dieser Vorstudie zeigte, dass Hart- und Weichgewebsveranderungen ab
einer Differenz von = £150 ym zuverlassig interpretierbar sind, unabhangig von der
gewahlten Uberlagerungsmethode. Somit sind alle drei Methoden zu empfehlen (100).

Die gleiche Software (OrthoAnalyzer) wurde auch flr die laufende Untersuchung ver-
wendet. Weiterhin wurde die dritte Uberlagerungsmethode (Matching 3) gewahlt, da
diese die manuelle Auswahl mehrerer korrespondierender Referenzpunkte am Erst-
und Zweitscan erfordert. Voraussetzung dieses Matching war die einwandfreie Abfor-
mung der Kauflachen im gesamten Zahnbogen. Ungenauigkeiten in diesem Bereich
kénnen zu einer Diskrepanz der zu Uberlagernden Modelloberflachen und folglich zu
daraus resultierenden Messungenauigkeiten fuhren.

3.6.1 Ausrichtung des Erstscans mit Konstruktion der Sagittal-Ebenen an jedem
Ramfjord-Zahn (16, 21, 24, 36, 41, 44)

Die digitalen Abformungen beider Kiefer liegen dem System nach dem Import als drei-
dimensionale Punktwolken vor. Flr die weitere Verarbeitung und Visualisierung wer-
den diese Punkte durch die Software zu einem 3D-Modell trianguliert. Fir die achsen-
gerechte Ausrichtung des Ober- und Unterkiefermodells wurde Uber die manuelle An-
wahl der distalen Hockerspitzen der ersten Molaren sowie der Punktwolke zwischen
den beiden mittleren Incisivi im Oberkiefer eine virtuelle Kauebene konstruiert. Diese
Ebene konnte bei Bedarf manuell angepasst und verschoben werden. Im nachsten
Schritt wurden die anatomischen Lage- und Richtungsbeziehungen an beiden Kiefer-
halften definiert. Ein virtuelles Konstrukt, bestehend aus Pfeilen und Ebenen, erschien
und wurde manuell in die korrekte Position Uber das Modell platziert. Hierdurch wird
am Kiefermodell anterior und posterior sowie die mittlere Horizontal- sowie Sagittal-
ebene definiert.

Anschliel3end erfolgte die digitale Segmentierung der einzelnen Zahne im Ober- und
Unterkiefer. Hierfir wurden pro Zahn, von okklusal betrachtet, der randstandigste
Punkt mesial sowie distal angeklickt, um die individuelle Breite jedes einzelnen Zahnes
in der Software zu definieren. Danach erschien an jedem Zahn ein Pfeil in korono-
apikaler Richtung, welcher die Richtung der Zahnachse anzeigte. Auch hier war eine
manuelle Adjustierung des Pfeils moglich, sodass seine Lage mit der jeweiligen Zah-
nachse identisch wurde. Vor allem die Zahnachsen der Ramfjord-Zahne mussten hier-
bei genauestens uUberpriuft werden. Nach Abschluss der Segmentierung wurden an
allen sechs Ramfjord-Zahnen jeweils Sagittalebenen konstruiert und gespeichert.
Diese dienten als Referenzstrukturen fiir die Vermessung der Modelle nach der Uber-
lagerung. Diese Sagittalebenen (=Ramfjord-Ebenen) waren einerseits in der 3D-An-
sicht am Modell sichtbar und bearbeitbar; gleichzeitig 6ffnete sich eine zusatzliche 2D-
Ansicht der jeweiligen Ebene auf der Programmoberflache.
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3.6.2 Uberlagerung der Modelle liber Matching-Verfahren

Nach vollstandiger Vorbereitung des Erst-Scans wurde im selben Datensatz Uber die
entsprechende Funktionsanwendung der Zweit-Scan, des gleichen Probanden parallel
geoffnet. Beide Modelle wurden ausgerichtet und Uberlagert, indem drei korrespondie-
rende Punktwolken in der jeweiligen Kieferhalfte manuell angewahlt wurden: die dis-
tale Hockerspitze des ersten Molaren und die mesial-inzisale Ecke des mittleren Inzi-
sivus. Nach Anwahl der Referenzpunkte wird die Ausfuhrung der Anwendung besta-
tigt. Mittels ,lterative Closest Point‘-Algorithmus (ICP) werden die Kieferhalften des
Erst- und Zweitscans anschlielRend in Kongruenz gebracht.

--------

Abbildung 3 Erst- und Zweitscan desselben Probanden

Abbildung 4  Auswahl der Referenzpunkte im Erstscan

3shapet

Abbildung 5  Auswahl der korrespondierenden Referenzpunkte im Zweitscan
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Abbildung 6  Gemeinsame Ausrichtung der Oberkiefermodelle

ashap:

Die Uberlagerten Modelle kénnen in drei verschiedenen Ansichten betrachtet werden:

Ansicht 1: Dreidimensio-
nale Uberlagerung

Ansicht 2: Dreidimensio-
nale Gegenuberstellung

Ansicht 3: Dreidimensio-
nale Uberlagerung mit He-
atmap-Darstellung

Beide Scans sind de-
ckungsgleich Uberlagert.
Diese Ansicht dient der
Durchfuhrung der Hart-
gewebsmessung.

Die Modelle sind nebenei-
nander abgebildet, aber
gekoppelt. Bei manueller
Verschiebung des Erst-
Scans in anteriorer oder
posteriorer Richtung be-
wegt sich der gematchte
Zweit-Scan synchron mit.
Diese Ansicht eignet sich
fur die grobe Inspektion
des Verlaufs der muko-
gingivalen Grenzlinie so-
wie fur die Weichgewebs-
messung.

Uberlagerungsunter-
schiede werden Uber eine
Heatmap farblich gekenn-
zeichnet. Die Skalierung
der Farbskala ist individuell
anpassbar, um die Darstel-
lung von Differenzen zu
prazisieren. Diese Ansicht
ist fur die Messung nicht
geeignet, erlaubt jedoch die
sofortige visuelle Identifika-
tion von Arealen mit signifi-
kanten Veranderungen
oder hoher Kongruenz.

p

Abbildung 7 Ubereinandergela-
gerte 3D Modelle

K.

Abbildung 8 Parallel ausgerichtete
3D Modelle

Abbildung 9 Heatmap Darstellung )

Tabelle 1 Verschiedene Ansichtsoptionen der gematchten Modelle
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3.7 Durchfuhrung der digitalen Messungen

3.7.1 Voruberlegung zur Festlegung der Messstrecken

Die keratinisierte Gingiva ist apikal durch die mukogingivale Grenzlinie und koronal
durch den girlandenférmigen Verlauf des Zahnfleischsaums begrenzt. Es wurden zu-
verlassig reproduzierbare Endpunkte fur beide Messstrecken ausgewahlt. Die digitale
Vermessung der Breite der keratinisierten Gingiva stellt eine reine Weichgewebsmes-
sung (in 3D-Ansicht) dar. Eine zusatzliche isolierte Betrachtung der Veranderungen
der Lage des Zahnfleischsaums in koronal-apikaler Richtung ist durch eine weitere
definierte Messstrecke am Zahnhartgewebe mdglich. Mithilfe dieser Hartgewebsmes-
sungen sind Aussagen uber Rezessionsentwicklungen, bzw. Rezessionszuwachs
oder Rezessionsriuckgang moglich. Es handelt sich jedoch nicht um eine klassische
Rezessionsmessung. Zur Erh6hung der Genauigkeit dieser Messung wird diese in der
zweidimensionalen Ansicht erhoben. Der Verlauf und die Entwicklung von Gingivahy-
perplasien, Gingivawucherungen oder Gingivitis, die alle mit einer veranderten Lage-
beziehung des Zahnfleischsaums verbunden sein kdnnen, kdnnten mit Hilfe einer sol-
chen Messung detailliert erfasst und dokumentiert werden.

3.7.2 Darstellung der Messstrecken

Die Weichgewebsmessung erfolgt in der dreidimensionalen Gegenuberstellung (An-
sicht 2) und erfasst die Distanz zwischen Zahnfleischsaum und mukogingivaler Grenz-
linie zur Bestimmung der Breite der keratinisierten Gingiva an jedem Ramfjordzahn
einzeln. Die Endpunkte der Messstrecke werden auf dem Modell manuell ausgewahit.
Nach der Festlegung der Endpunkte bildet sich automatisch eine gestrichelte Verbin-
dungslinie unter Angabe der Lange dieser Linie in Millimeter mit zwei Dezimalstellen.

Fur die Hartgewebsmessung an den Ramfjordzahnen wurde die zuvor definierte
sagittale Ramfjord-Ebene gedffnet. Die Messung erfolgt im zweidimensionalen An-
sichtsfenster (siehe Abbildung 10). Durch ein Heranzoomen in der 2D-Ansicht konnten
die Endpunkte praziser platziert werden. Um eine eindeutige Identifikation der Modell-
konturen von Erst- und Zweitscan wahrend der Messung zu gewahrleisten, konnte die
Sichtbarkeit des Zweit-Scans in der 2D-Ansicht manuell ein- und ausgeblendet wer-
den.
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Weichgewebsmessung

Hartgewebsmessung

Ansichtsfenster

3D-Ansicht (Modell)

2D-Ansicht (Sagittalebene)

Schnittpunkt zwischen
mukogingivaler Grenzli-
nie und sagittaler
Ramfjord-Ebene

Endpunkt 1 Schnittpunkt ~ zwischen | Schnittpunkt zwischen der
dem tiefsten Punkt des | Modellkonturlinie  (limbus
limbus gingivae (medial) | gingivae) und der Git-
und der sagittalen | terstruktur der Sagittal-
Ramfjord-Ebene Ebene

Endpunkt 2 definierter Punkt auf der

Gitterstruktur der Sagittal-
Ebene koronal des Zahn-
fleischsaums (konsistenter
Endpunkt fur die Follow-Up
Messung am selben Zahn)

Tabelle 2 Beschreibung der Messstrecken

Abbildung 10  Messstrecken: Weichgewebsmessung (li), Hartgewebsmessung (re)

@5 S
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3.8 Datendokumentation und statistische Datenauswertung

Die Ergebnisse der Messungen wurden mit dem Tabellenkalkulationsprogramm Excel
(Microsoft Corporation, Redmond, Washington, USA) erfasst und tabellarisch sortiert.

In einer ersten Ubersichtstabelle wurden die erhobenen Informationen jedes einzelnen
Probanden zeilenweise aufgeschlusselt: Zugehorigkeit zur Studien- sowie Kontroll-
gruppe, das Bestehen von Bruxismus, CMD sowie Parodontitis erganzt. Zu jedem Pro-
banden wurde ebenfalls der Behandler, das Datum der Scanaufnahme, sowie weitere
anamnestische Daten (Geschlecht, Alter, Rauchverhalten, Zahnanzahl) erfasst. Das
Ergebnis des ausgefullten HSPS-Fragebogens wurde ebenfalls eingetragen. Hierzu
wurde der Punktwert jeder Antwort der 26 Fragen eingetragen und zusatzlich die Ge-
samtsumme des Tests sowie die Teilsummen der einzelnen Modulationen innerhalb
des Tests: EOE, LST und AES.

In einem weiteren Tabellenblatt wurden die Ramfjordzahne im Oberkiefer und Unter-
kiefer jeweils einzeln betrachtet: Incisivi (21, 41), Pramolaren (24, 44) und Molaren (16,
36). An jedem einzelnen Zahn wurde der Wert fur die Hartgewebs- als auch Weichge-
websmessung im Erst- sowie Zweitscan nebeneinander notiert. Messungen, die nicht
erhoben werden konnten, aufgrund unzureichender Erfassung der mukogingivalen
Grenzlinie im Erst- oder Zweit-Scan oder bestehender Zahnllcke oder ersetztem Zahn
durch ein Bruckenglied, wurden ebenfalls in der Excel-Tabelle gekennzeichnet. Zu-
satzlich wurde rechnerisch die Differenz der digital gemessenen Strecken als Zahlen-
wert ermittelt und mit aufgefluhrt. Weiterhin wurde aus den Hartgewebsdifferenzen aller
6 Ramfjordzahne eines Probanden jeweils ein Mittelwert mit zugehdériger Standardab-
weichung erganzt. Dasselbe Vorgehen erfolgte mit den Weichgewebsdifferenzen je
Proband.

Die statistische Datenauswertung erfolgte mittels SPSS (IBM SPSS Statistics 29.0.2.0;
Armonk, NY, USA). Fir die Gesamtheit der statistischen Testungen in dieser Promo-
tionsarbeit wurde ein Signifikanzniveau von a = 5% (0,05) zu Grunde gelegt. Die sta-
tistischen Analysen wurden vom Institut fir Medizinische Biometrie, Epidemiologie und
Informatik der Universitatsmedizin der Johannes-Gutenberg-Universitat Mainz beglei-
tet.

3.8.1 Deskriptive Statistik

Die Auswertung der Veranderungen aus den Hartgewebs- und Weichgewebsmessun-
gen erfolgte separat. Diese wurden deskriptiv durch absolute und relative Haufigkeiten,
Mittelwerte + Standardabweichung sowie den Median dargestelit.

Zusatzlich wurde auf Normalverteilung flir beide Messparameter geprift.
Die Verteilung der Gesamt- und Teilsummen des HSPS-G innerhalb der Studien- und
Kontrollgruppe sowie in Bezug auf die Faktoren Parodontitis und Bruxismus wurde
ebenfalls deskriptiv analysiert.

3.8.2 Statistische Analyse

Basierend auf den Ergebnissen der Normalverteilungstests wurden geeignete Test-
verfahren fur den Mittelwertsvergleich zwischen Studien- und Kontrollgruppe ausge-
wahlt.

Um bei interpretierbaren Veranderungen der Weichgewebsmessungen einen potenzi-
ellen Zusammenhang mit den Faktoren PTBS, Bruxismus, Parodontitis und einer ho-
hen HSPS-Gesamt- bzw. Teilsumme zu untersuchen, wurde eine binar logistische Re-
gression angewendet.
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4 Ergebnisse
4.1 Ergebnisse des gesamten Kollektivs

4.1.1 Probandenverteilung

Zweitscan (Monate)

Gesamt Manner Frauen
n 84 45 39
Alter (Jahre) 40,94 £ 11,93 44,36 £ 10,26 | 36,62+ 12,4
Raucher 30 21 9
Parodontitispatienten 28 19 9
Stadium I+lI 5 2 3
Stadium Ill 22 16 6
Stadium IV 1 1 0
Zeit zwischen Erst- und | 9,54 £5,6 10+ 5,9 915,24

Tabelle 3 Demografie des Probandenkollektivs

Das auswertbare Probandenkollektiv bestand aus 45 mannlichen (=54%) sowie 39
weiblichen (=46%) Patienten. Das Durchschnittsalter lag bei 40,9 Jahren + 11,9 Jah-
ren, bei einer Altersspanne von 19 bis 72 Jahren. 25 Soldaten (= 30%) litten bereits
an einer posttraumatischen Belastungsstorung. Bei den ubrigen 59 (= 70%) Soldaten
wurde zum Zeitpunkt der Studienteilnahme keine posttraumatische Belastungsstérung
diagnostiziert. Zwischen der PTBS-Gruppe und der Kontrollgruppe war kein signifikan-
ter Altersunterschied festzustellen (p=0,815). Die Geschlechterverteilung war signifi-
kant unterschiedlich (p=0,009): Die PTBS-Gruppe (n=25) bestand aus 19 Mannern
und 6 Frauen, wahrend die Kontrollgruppe (n=59) 26 Manner und 33 Frauen umfasste.
(Tabelle 3) Im Gesamtkollektiv betrug der durchschnittliche zeitliche Abstand beider

Scan-Aufnahmen m Mittel 9,54 + 5,6 Monate.
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4.1.2 Ergebnisse der Pravalenz der Komorbiditaten

Gesamtkollektiv

84 Soldaten (S)

25S

PTBS
=5 o5 @ HSPS-G
3"”“5""" l CZI\SIIISJ l Paroldontiﬂs Gg(s;ﬁt:

59S
Kontroll

25SCMD 18s
Parodontitis

Stage o St 1
Abbildung 11 AufschlUsselung des Patientenkollektivs nach Diagnosen

PTBS (n:25) Kontroll (n:59) p-Wert
Geschlecht (m/w) 19/6 26/33 p=0,009
Alter (Jahre) 40,36+-8,71 40,93+-13,06 P=0,815
Rauchen (Ja/Nein) 13/12 17/42 p=0,050
Bruxismus (Ja/Nein) 25/0 26/33 p<0,01
CMD (kein CMD/CMD/sCMD) | 0/2/23 34/22/3 p<0,01
Parodontitis (Ja/Nein) 10/15 18/41 p=0,452
HSPS-Gesamtscore 60,44+-23,23 36,54+-14,99 p<0,001
EOE 24,92+-10,12 14,22+-6,67 p<0,001
LST 25,00+-12,11 12,88+-7,75 p<0,001
AES 10,52+-3,23 9,44+-3,75 p=0,242

Tabelle 4 Auswertung Probandenkollektiv nach Diagnosen und Testergebnis
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Rauchverhalten im Geschlechtervergleich (Gesamtkollektiv)

Rauchverhalten
50 " nein

Mja

40

30

Anzahl

20

mannlich weiblich

Geschlecht

Abbildung 12 Rauchverhalten nach Geschlecht

Von den 45 mannlichen Probanden waren 21 (47 %) Raucher und 24 (53 %) Nichtrau-
cher. Im Gegensatz dazu waren von den 39 weiblichen Probanden 9 (23 %) Raucher,

wahrend 30 (77 %) angaben, nicht zu rauchen. Der Anteil der Raucher bei den Man-
nern prozentual doppelt so hoch.

CMD Verteilung innerhalb der Geschlechter
CMD nach
@ Symptomatik

[Hkeine CMD
Hcwvp
M scvD

40

30

Anzahl

20

mannlich weiblich

Geschlecht

Abbildung 13  CMD-Verteilung nach Geschlecht

26



Ergebnisse

CMD Haufigkeit in Studien- und Kontrollgruppe
CMD nach
Symptomatik

B keine CMD
Bcmo
M sCvD

40

30

Anzahl

20

Kontroll Studie (PTBS)

Abbildung 14  Verteilung der CMD-Diagnose: Schweregrad und Haufigkeit

Abbildung 13 visualisiert die Verteilung der Craniomandibularen Dysfunktion (CMD)
innerhalb des Gesamtkollektivs, differenziert nach Geschlecht und unterteilt in keine
CMD, CMD ohne schmerzhafte Symptomatik und CMD mit schmerzhafter Symptoma-
tik (sCMD). Die Abbildung 14 stellt den signifikanten Unterschied (p<0,01) in der Ver-
teilung zwischen der Kontrollgruppe und der PTBS-Gruppe dar. In der Kontrollgruppe
(n=59) litten 22 an CMD ohne schmerzhafte Symptomatik, wahrend 34 Probanden
keine CMD aufwiesen. Deutlich mehr Probanden in der Studiengruppe leiden an einer
schmerzhaften CMD (92%).

Die Studiengruppe zeigt keine signifikant hdhere Pravalenz fur Parodontitis (p=0,452).
In der Kontrollgruppe litten 30% der Soldaten an einer Parodontitis. Eine detaillierte
Betrachtung der einzelnen Schweregrade der Parodontitis zeigte, dass insgesamt 28
Parodontitis-Patienten im Gesamtkollektiv 22 (79%) auf das Stadium llI, 5 auf Stadium
[+11 (18%) und 1 (3%) auf Stadium IV entfielen. Die Haufigkeit der Parodontitis-Patien-
ten im Stadium 1l zeigte Unterschiede. Wahrend in der Studiengruppe 90% aller Pa-
rodontitis-Patienten einem Stadium Il zuzuordnen waren, zeigten in der Kontroll-
gruppe 72% der Parodontitis-Erkrankten eine Stadium III.

4.1.3 Ergebnisse des Fragebogens (HSPS-G)

Die HSPS-Werte unterscheiden sich signifikant zwischen Studien- und Kontrollgruppe
(p<0,001): Im direkten Vergleich zeigten die Patienten der PTBS-Gruppe (n=25) einen
signifikant hoheren HSPS-Gesamtscore von 60,44 + 23,23 im Vergleich zur Kontroll-
gruppe (kein PTBS, n=59), deren Wert bei 36,54 £ 14,99 lag (p < 0,001) (siehe Tabelle
4). Diese signifikanten Unterschiede (p<0,001) zeigten sich auch in den Subskalen
EOE (PTBS: 24,92 + 10,12; Kontrolle: 14,22 + 6,67) und LST (PTBS: 25,00 + 12,11;
Kontrolle: 12,88 £ 7,75). Die Ergebnisse der asthetischen Sensitivitat unterscheiden
sich nicht.
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&0

40

20

Durchschnittlicher Summenwert

Abbildung 15 Summenscores des HSPS-G Fragebogen nach Gruppen aufgeteilt

4.2 Ergebnisse der digitalen Messungen

4.2.1 Ergebnisse Uber Fallhaufigkeiten einzelner Messauspragungen im Gesamtkol-

HSPS-G Vergleich Studien- und Kontrollgruppe

Kontroll

lektiv

Klinisch interpretierbare Messwertdifferenzen werden ab +0,15mm berlcksichtigt. Alle
dazwischen liegenden Messdifferenzen liegen im Messfehlerbereich. Eine Ubersicht
der Fallhaufigkeiten und deren klinischer Bedeutung zeigt, dass in 79 von 84 Fallen
die Hartgewebsmessungen keinen relevanten Messunterschied ausmachen. In 46 Fal-
len von 84 ist ein relevanter Messunterschied der Weichgewebsmessung zu verzeich-
nen. Die jeweilige Auspragung des Messunterschiedes (Verbreiterung, Verschmale-

rung) ist aus Tabelle 5 zu entnehmen.

ELsT
[JAES
MECE
M HSPS-G-Summe

Breite der keratinisier-
ten Gingiva (Weichge-

Veranderung der Lage des
Zahnfleischsaums in ko-

webe) ronal-apikaler Richtung
(Hartgewebe)

Fall- | Messdifferenz A | Verbreiterung d. n:16 | Rezessions- n:4
hau- >0,15mm Gingiva zuwachs
figkeit | Messdifferenz A | Verschmalerung d. | n:30 | Rezessions- n:1
n <-0,15mm Gingiva abnahme

-0,15mm < A Messfehlerbereich | n:38 | Messfehler- n:79

<0,15mm bereich

Tabelle 5 Klinische Auspragung der Messunterschiede
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4.2.2 Hartgewebsparameter

Standard
Statistik Fehler
Mittleres Delta Mittelwert 0232 00752
Hartgewehsmessung 95% Konfidenzintervall des  Untergrenze 0083
Mittelwerts Obergrenze 0382
5% getrimmtes Mittel 0230
Median 0233
Yarianz 005
Standard Abweichung 06895
Minimum -15
Maximum 23
Spannweite 39
Interquartilbereich .08
Schiefe 130 263
kurtosis 802 520

Tabelle 6 Deskriptive Auswertung des Hartgewebsmessung

Die Tabelle fasst die deskriptiven Kennzahlen der Hartgewebsmessung fur die mittlere
Differenz, je Proband, zusammen. Der Median der Hartgewebsveranderung liegt bei
0,0233mm, welches fast identisch mit dem Mittelwert (0,0232mm) ist. Der Median- so-
wie Mittelwert liegt weit unter diesem Referenzwert. Die individuellen Extremwerte zei-
gen eine Spannweite von 0,38mm: Das Minimum von -0,15mm reprasentiert die
grofdte durchschnittliche Verschiebung des Zahnfleischsaum nach koronal (Creeping
Attachment) bei einem Probanden. Im Gegensatz dazu reprasentiert das Maximum

von 0,23mm die grofite apikale Verschiebung (Gingivale Rezession).

Kaolmogarav-Smirnoy? Shapiro-Wilk
Statistik df Signifikanz | Statistik df Signifikanz
Hartgewebsmessung JO66 ad 200 B85 a4 422

* Dies ist eine untere Grenze der echten Signifikanz.
a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors

Tabelle 7 Test auf Normalverteilung Hartgewebsmessung
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20 —_——

15 /QY

Haufigkeit

\

-20 -10 00 10 20

Mittlere Differenz je Proband

Abbildung 16  Histogramm Hartgewebsmessung

30

Histogramm der mittleren Differenz der Hartgewebesmessung je Proband

Mittelwert = 02
Std.-Abw. = 069
M =54

Der durchgeflihrte Shapiro-Wilk-Test gibt an, dass die Mittelwerte annahernd normal

verteilt sind. (p>0,05).

4.2.3 Weichgewebsparameter

Standard
Statistik Fehler
Mittleres Delta Wittelwert -,0292 02966
Weichgewebsmessund  “gag konfidenzintervall des  Untergrenze | -0882
Mittelwerts Obergrenze 0298
5% getrimmtes Mittel - 0453
Median - 0633
Varianz 074
Standard Abweichung 27187
Minimum - 66
Maximum 86
Spannweite 1582
Interguartilberaich 32
Schiefe 1,009 263
Kurtosis 2101 520

Tabelle 8 Deskriptive Auswertung Weichgewebsmessung
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Kolmogorovw-Smirnoy® Shapiro-wilk
Statistik df Signifilkanz | Statistik df Signifikanz
Weichgewehsmessung 103 84 027 a25 84 =001

a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors

Tabelle 9 Test auf Normalverteilung Weichgewebsmessung
Histagramm
= Miatovart = - 02

L -Arar = ITT
H=id

15

13

Haufigkelt

W

m =) oo A0 3

Mittahwert dar Differenzen der Weichgewebsmassung je Proband

Abbildung 17  Histogramm Weichgewebsmessung

Bei den Weichgewebsdifferenzen liegt keine Normalverteilung vor (p<0,001). Die de-
skriptive Auswertung der Weichgewebsmessung zeigt einen Mittelwert von 0,0292mm
(Standardfehler = 0,02986) und einen Median von 0,0633mm. Die Standardabwei-
chung von 0,27 und die Spannweite von 1,52 zeigen eine hdhere Streuung der Mess-
werte gegenuber des Hartgewebsparameters. Die hochste gemessene Messtre-
ckendifferenz lag bei 0,86mm, wahrend die niedrigste Differenz der Messtrecke bei -
0,66mm lag. Insgesamt liegen sowohl der Mittelwert als auch der Median innerhalb
der Grenzen von 0,15 pym. Eine signifikante Abweichung in der Gesamtbetrachtung
der Weichgewebsdifferenzen ist ebenfalls auszuschliel3en.

Fur die Weichgewebsparameter wurde der Einfluss einzelner Komorbiditaten univariat
analysiert. Diese explorative Untersuchung diente der Identifikation erster diagnose-
spezifischer Effekte.
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4.2.4 Isolierte Betrachtung der Einflisse Parodontitis/CMD/Bruxismus auf weichge-
webliche Messdifferenzen im Gesamtkollektiv

Einfluss von Parodontitis auf die Breite der keratinisierten Gingiva

Weichgewebsmessung
keine

Messstreck | Messstreck

enverander | enverdnder
ung ung Gesamt
nein  Anzahl 17 39 56
% der Gesamtzahl 20,2% 46,4% | 667%
ja Anzahl 12 16 28
% der Gesamizahl 14,3% 190% | 333%
Gesamt Anzahl 29 55 g4
% der Gesamtzahl 34 5% 655% | 100,0%

Tabelle 10 Haufigkeit der Messstreckenveranderung bei Parodontitis

Weichgewebsmessung

Ekeine Messstreckenveranderung
W Messstreckenveranderung

Anzahl

Keine PA Parodontitis

Abbildung 18 Isolierter Einfluss von PA

Einfluss von CMD auf die Breite der keratinisierten Gingiva

Weichgewebsmessung
keine
Messstreck | Messstreck
enverdnder | enverdnder
ung ung Gesamt
keine CMD  Anzahl 16 18 34
% der Gesamizahl 19,0% 21,4% 40,5%
CMD Anzahl 6 18 24
% der Gesamtzahl 71% 21,4% 28,6%
sCMD Anzahl 7 19 26
% der Gesamizahl 8,3% 226% | 31.0%
Gesamt Anzahl 29 55 a4
% der Gesamizahl 345% 65,5% | 100,0%

Tabelle 11 Haufigkeit der Messstreckenveranderung bei CMD
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20 Weichgewebsmessung

Ekeine Messstrackenvarandsrung
WMessstreckenveranderung

Anzahl

keine CMD CMD sCMD

Abbildung 19 Isolierter Einfluss von CMD

Einfluss von Bruxismus auf die Breite der keratinisierten Gingiva

Weichgewebsmessung
keine

Messstreck | Messstreck

enverander | enverander
ung ung Gesamt
Bruxismus nein  Anzahl 22 36 58
% der Gesamtzahl 26,2% 42,9% £9,0%
ja Anzahl 7 18 26
% der Gesamtzahl 8,3% 226% | 31.0%
Gesamt Anzahl 29 55 84
% der Gesamizahl 34.5% 65,5% | 100,0%

Tabelle 12 Haufigkeit der Messstreckenveranderung bei Bruxismus

40 Weichgewebsmessung

M keine Messstreckenveranderung
B Messstreckenveranderung

30

Anzahl

il

Kein Bruxismus Bruxismus

Abbildung 20 Isolierter Einfluss von Bruxismus
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Der Einflussfaktor CMD zeigt isoliert einen relevanten klinischen Trend: 37 von 50
(74%) der Probanden mit CMD (sCMD+CMD) weisen erhohte Weichgewebsdifferen-
zen auf. 52% der Ubrigen 34 Probanden ohne CMD wiesen ebenfalls eine Messstre-
ckendifferenz auf. Von insgesamt 26 Probanden mit Bruxismus trat bei 19 (73%) eine
Messdifferenz = +0,15mm auf. Bei denjenigen ohne Bruxismus traten bei 62% Mess-
streckendifferenzen = +0,15mm auf. In der Gruppe der Parodontitis Patienten zeigen
42% der insgesamt 28 Parodontitis-Patienten keine relevante weichgewebliche Ver-
anderungen auf.

4.3 Ergebnisse Hauptziele: Hypothesenpriifung

Innerhalb der PTBS-Gruppe treten bei 64% relevante Messunterschiede auf. In der
Kontrollgruppe sind es dagegen 50,8%.

Abbildung 21 veranschaulicht die einzelnen klinischen Auspragungen der Messstre-
ckendifferenzen. In der PTBS-Gruppe ist die Haufigkeit der Verschmalerung der
Gingiva mit 11 Fallen am hochsten. Neun Probanden (36%) im Studienkollektiv zeigen
keine relevanten Messdifferenz. Bei 5 Probanden mit PTBS war eine Messdifferenz =
150um (Verbreiterung der Gingiva) ersichtlich. Insgesamt traten Verschmalerungen
der keratinisierten Gingiva innerhalb des Beobachtungszeitraums haufiger auf, gegen-
Uber einer Verbreiterung.

Diagnostizierte
Posttraumatische
Belastungsstérung

M Kontroll
WFTBS

Anzahl

Kein Messunterschied Verbreiterung der k. Verschmalerung der k.
Gingiva Gingiva

Abbildung 21 Veranderung innerhalb der Weichgewebsmessung je Proband
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Zur Untersuchung der Hypothese ,Hat PTBS einen Einfluss auf Veranderungen der
Breite der keratinisierten Gingiva zwischen Messzeitpunkt 1 und 2 erfolgt zunachst fur
die Weichgewebsdifferenzen der Kontrollgruppe ein Wilcoxon Signed-Rank Test
(p=0,142) und fur die Messwerte innerhalb der PTBS-Gruppe ein verbundener t-test
(p=0,751) Innerhalb des Beobachtungszeitraums gibt es sowohl in der PTBS-Gruppe
als auch in der Kontrollgruppe keinen signifikanten Unterschied in der Breite der kera-
tinisierten Gingiva zwischen Messzeitpunkt 1 und 2.

Tests auf Normalverteilung innerhalb der PTBS-Gruppe

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Statistik df Signifikanz | Statistik df Signifikanz
Mittleres Delta 139 25 2007 959 25 401
Weichgewebsmessung

* Dies ist gine untere Grenze der echten Signifikanz.
a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors

Tabelle 13 Normalverteilung: Mittlere Weichgewebsmessung je Proband innerhalb der PTBS-Gruppe

T-Test (PTBS Gruppe)

Gepaarte Differenzen Signifikanz
95% Konfidenzintervall der
Std - Standardfe Differenz
Abweichun hler des Unterer Einseitiges | Zweiseitige
Mitte lwert s} Mittelwertes Wert Oberer'Wert T df [ sp
Paaren1 Erstscan - 02928 45653 08131 - 158817 21773 321 24 376 751
Zweitscan

Tabelle 14 Verbundener t-test der Weichgewebsmessung fiir PTBS-Gruppe

Tests auf Normalverteilung (Kontroligruppe)

Kolmogorow-Smirnoy? Shapiro-Wilk
Statistik df Signifikanz | Statistik df Signifikanz
Mittleres Delta 123 59 027 807 54 =001
Weichgewehsmessu
ng

a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors

Tabelle 15 Normalverteilung: Mittlere Weichgewebsmessung je Proband innerhalb der Kontroll-Gruppe

Wilcoxon-Test
(Kontrollgruppe)

Gesamizahl 54
Teststatistik 690,500
Standardfehler 132,485
Standardisierts -1,468
Teststatistik

Asymptotische Sig. 142
(Zweiseitiger Test)

Tabelle 16 Wilcoxon-Test fir Weichgewebsmessung der Kontrollgruppe
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Weiterhin wird durch ein multivariates Modell der Effekt verschiedener Einflussfaktoren
untersucht. Die multivariate Analyse des Gesamtkollektivs zeigt, dass keiner der defi-
nierten Einflussfaktoren, einschliel3lich der PTBS, einen statistisch signifikanten Ein-
fluss auf die Messstreckenveranderungen ausubt (kein Faktor erreichte p < 0,05). Ein
unabhangiger Effekt einzelner Variablen konnte nicht nachgewiesen werden

Rauchen war mit einer 2,85-fach erhdhten Odds fur das Auftreten einer Messdifferenz
(OR = 2,85) assoziiert. Demgegenuber zeigte sich fur das Vorliegen einer Parodontitis
bei laufender unterstitzender Parodontaltherapie (UPT) ein potenziell protektiver Ef-
fekt mit einer Reduktion des Risikos um etwa 63 % (OR = 0,37).

Zusammenfassung der Fallverarbeitung

M Frozent
Ausgewidhlte Félle  Einbezogen in Analyse 24 100
Fehlende Félle 0 0
Gesamt B4 100
Micht ausgewahlte Falle 0 0
Gesamt a4 100

Tabelle 17 Fallibersicht Regressionsanalyse

Codierung abhangiger Variablen

Lrspringlicher Wert Interner Wert
keine Messverdnderung 0
Messverdnderung = +-0,15mm 1

Tabelle 19 Variablendefinition

Regressionsanaylse

95% Konfidenzintervall fur EXP

Regressions (B)

koeffizient B | Standardfehler Wald df Sig. Exp(B) Unterer Wert Oberer Wert
CMD -,039 1,335 001 1 877 062 070 13,158
Bruxismus B20 1,320 386 1 534 2,272 71 30,21
PTBS 764 824 861 1 1353 2,147 427 10,786
Parodontitis -,992 A75 2977 1 084 371 120 1,144
EQE+LST (HSPS-G) -,026 07 2,290 1 130 a74 42 1,008
Rauchverhalten 1,047 580 3,262 1 071 2,849 15 8873
Konstante Bag 693 1677 1 195 2,454

Tabelle 18 Ergebnis der Regressionsanalyse
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4.3.1 Ergebnisse Nebenziele

Gibt es Veranderungen in der Breite der keratinisierten Gingiva bei parodontal Gesun-
den Probanden zwischen Messzeitpunkt 1 und 27?

Zur Beantwortung dieser Frage wurden die Messdifferenzen der 21 Probanden ohne
Parodontitis, orofazialen Funktionsauffalligkeiten oder PTBS ausgewertet.

Innerhalb des Beobachtungszeitraums gibt es bei parodontal Gesunden keine signifi-
kante Veranderung der durchschnittichen Messstrecken zwischen Messzeitpunkt 1
und 2 (p>0,05).

5 Diskussion
5.1 Diskussion des Probandenkollektivs

Das untersuchte Kollektiv umfasste 84 Soldaten, davon 25 mit diagnostizierter PTBS
und 59 Kontrollprobanden ohne PTBS. Die Gesamtstichprobe zeigte eine ausgewo-
gene Geschlechterverteilung (45 Manner, 39 Frauen), wobei jedoch signifikante Un-
terschiede zwischen den Gruppen bestanden: In der PTBS-Gruppe waren Manner mit
19 von 25 Probanden (76%) Uberreprasentiert, wahrend die Kontrollgruppe ein ausge-
glicheneres Geschlechterverhaltnis aufwies (26 Manner, 33 Frauen). Diese Verteilung
entspricht den epidemiologischen Charakteristika des untersuchten Personenkreises,
da der Soldatenberuf traditionell einen hdheren Manneranteil aufweist und Einsatzta-
tigkeiten mit Traumaexposition Uberwiegend von mannlichen Soldaten ausgeubt wer-
den. Ein signifikanter Altersunterschied zwischen den Gruppen bestand nicht
(p=0,815), sodass altersbedingte Einflisse auf die untersuchten Parameter weitge-
hend ausgeschlossen werden kdnnen.

Die Pravalenz orofazialer Funktionsstérungen zeigte erwartungsgemaf deutliche
Gruppenunterschiede. Bruxismus trat in der PTBS-Gruppe bei allen 25 Probanden
(100%) auf, wahrend in der Kontrollgruppe lediglich 26 von 59 Probanden (44%) be-
troffen waren (p<0,01). Dieser Befund steht in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen
von Solis et al (2024) und Knibbe (2022, 2025), die eine signifikant erhdhte Pravalenz
von Bruxismus bei PTBS-Patienten nachwiesen. Die vollstandige Durchdringung der
PTBS-Gruppe mit Bruxismus unterstreicht die enge Assoziation zwischen traumabe-
dingter psychischer Belastung und parafunktioneller Aktivitat der Kaumuskulatur. Noch
ausgepragter zeigte sich der Unterschied bei der craniomandibularen Dysfunktion:
Wahrend in der Kontrollgruppe 34 Probanden (58%) beschwerdefrei waren und drei
(5%) eine schmerzhafte CMD aufwiesen, zeigte die PTBS-Gruppe bei 23 von 25 Pro-
banden (92%) eine schmerzhafte CMD. Dieses Ergebnis korrespondiert mit den Be-
funden von Uhac et al (2006) Muhvié-Urek et al (2021) und Braas et al (2018) die
ebenfalls hohe CMD-Pravalenzen von > 70% in PTBS-Populationen beschrieben.

Keine signifikanten Gruppenunterschiede fanden sich hingegen flir die Parodonti-
tispravalenz (p=0,452). In der PTBS-Gruppe waren 10 von 25 (40%), in der Kontroll-
gruppe 18 von 59 (30%) von Parodontitis betroffen. Die Verteilung der Schweregrade
zeigte in beiden Gruppen eine Dominanz des Stadiums Ill (PTBS: 90%, Kontrolle:
72%). Dieses Ergebnis relativiert zunachst die Befunde von Akinkugbe et al (2024),
die ein um 52% erhdhtes Parodontitis Risiko bei PTBS-Patienten fanden. Méglicher-
weise kompensieren die regelmaligen zahnmedizinischen Kontrolluntersuchungen im
militarischen System die parodontalen Risiken, die mit psychischer Belastung assozi-
iert sind.
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5.2 Diskussion der Methodik

Die vorliegende Studie verwendet mit dem Intraoralscanner TRIOS 3 (3Shape), des-
sen Prazision und Reproduzierbarkeit in zahlreichen Untersuchungen belegt wurde.
Die gewahlte Methodik der digitalen Uberlagerung mittels Matching-Verfahren basiert
auf einer vorangegangenen Validierungsstudie (Thissen et al 2025), die fur alle drei
gepriften Uberlagerungsmethoden eine zuverlassige Interpretierbarkeit von Verande-
rungen ab einer Differenz von £150 ym nachwies (100). Die Entscheidung fur Matching
3, das eine manuelle Auswahl korrespondierender Referenzpunkte erfordert, erhdht
zwar den Arbeitsaufwand, ermdglicht aber eine prazise Ausrichtung auch bei komple-
xen anatomischen Gegebenheiten.

Ein wesentlicher methodischer Vorteil liegt in der Kombination von Hart- und Weich-
gewebsmessungen. Die Hartgewebsmessung in der sagittalen Ramfjord-Ebene er-
laubt die Quantifizierung von Lageveranderungen des Zahnfleischsaums in korono-
apikaler Richtung und damit die Erfassung von Rezessionsentwicklungen oder -rick-
bildungen. Die Weichgewebsmessung in der 3D-Gegenuberstellung erfasst die Breite
der keratinisierten Gingiva als Distanz zwischen Limbus gingivae und mukogingivaler
Grenzlinie. Diese Differenzierung ist bedeutsam, da Veranderungen der Messstrecke
sowohl durch apikale Verschiebungen des Gingivasaums (Rezession) als auch durch
Lageveranderungen der mukogingivalen Grenzlinie bedingt sein kdnnen. Dies stellt
auch gleichzeitig eine Limitation der Methodik dar. Die digitale Vermessung ermdglicht
eine prazise Bestimmung der Gesamtbreite der keratinisierten Gingiva, jedoch erlaubt
sie keine eindeutige Differenzierung zwischen einer moglichen Verschiebung des Lim-
bus gingivae und einer Veranderung der mukogingivalen Grenzlinie. Somit bleibt un-
klar, ob beobachtete Messdifferenzen primar auf gingivale Rezessionen oder auf Ver-
anderungen der Mukogingivalzone zurlckzufiihren sind. Es ist jedoch zu beachten,
dass klinische Veranderungen der Hohe des Gingivasaums vielfach beschrieben sind.
Die mukogingivale Grenzlinie bildet das apikale Ende des am Knochen befestigten
Anteils der attached Gingiva. Veranderungen der Lage der mukogingivalen Grenzlinie,
abgesehen von Veranderungen nach chirurgischen Eingriffen (93-95), sind in der Li-
teratur bisher nicht beschrieben.

Die Wahl der Ramfjord-Zahne (16, 21, 24, 36, 41, 44) als Messlokalisationen folgt dem
etablierten Prinzip der reprasentativen parodontalen Befunderhebung (101, 102).
Diese Zahne bilden verschiedene Regionen des Gebisses ab und ermoéglichen eine
Aussage Uber das Gesamtgebiss bei reduziertem Messaufwand. Die Konstruktion
sagittaler Ebenen an jedem dieser Zahne gewahrleistet eine standardisierte und re-
produzierbare Messung unabhangig von der individuellen Zahnstellung. Einschran-
kend ist anzumerken, dass die digitale Erfassung der mukogingivalen Grenzlinie eine
ausreichende Kontrastierung zwischen keratinisierter Gingiva und Alveolarmukosa vo-
raussetzt. Bei unzureichender Darstellung mussten Messungen ausgeschlossen wer-
den, was zu einer Reduktion der auswertbaren Falle fihrte. Die Abhangigkeit von der
manuellen Platzierung der Messpunkte unterliegt trotz Standardisierung einer gewis-
sen Untersuchervarianz, die jedoch durch den definierten Schwellenwert teilweise
kompensiert wird.

Eine weitere Einschrankung betrifft die StichprobengréfRe. Mit insgesamt 84 einge-
schlossenen Probanden handelt es sich um ein moderates Kollektiv, das zwar fir ex-
plorative Analysen geeignet ist, jedoch moglicherweise nicht ausreichend statistische
Starke besitzt, um kleinere Effekte zuverlassig nachzuweisen.
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Ein weiterer methodischer Aspekt betrifft die Variabilitdt des Beobachtungszeitraums
zwischen den beiden Messzeitpunkten. Obwohl der durchschnittliche Abstand etwa
9,5 Monate betrug, konnte dieser Zeitraum aufgrund organisatorischer und klinischer
Rahmenbedingungen nicht vollstandig standardisiert werden. Die Standardabwei-
chung deutet auf die Variabilitat des Follow-up-Zeitpunkts hin, die im Kontext der An-
passung des Protokolls an die unterstiutzende Parodontitis-Therapie (UPT) zu sehen
ist. Unterschiede in der Dauer des Beobachtungszeitraums kdnnten potenziell Einfluss
auf das Ausmal beobachtbarer morphologischer Veranderungen haben.

Daruber hinaus ist zu berucksichtigen, dass ein Teil der Probanden wahrend des Be-
obachtungszeitraums therapeutische Mallnahmen erhielt. Insbesondere bei Patienten
mit Bruxismus wurden okklusale Aufbissschienen als Reflex- und Relaxationsschienen
eingesetzt, um parafunktionelle Belastungen und Schmerzzustande zu reduzieren. Die
Wirksamkeit dieser Schienentherapien bei schmerzhaften orofazialen Funktionssto-
rungen und PTBS sind belegt (70). Diese Intervention kdnnte mdglicherweise zu einer
Veranderung der okklusalen Belastungssituation gefuhrt haben und damit indirekt Ein-
fluss auf parodontale Strukturen genommen haben.

5.3 Diskussion der Ergebnisse

Die zentrale Fragestellung der Arbeit untersuchte den Einfluss einer Posttraumati-
schen Belastungsstérung auf Veranderungen der Breite der keratinisierten Gingiva im
kurzfristigen Beobachtungszeitraum von durchschnittlich 9,5 Monaten. Die Ergebnisse
zeigen, dass keiner der untersuchten Faktoren — einschliellich PTBS, Bruxismus,
CMD oder Parodontitis — einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Messstrecken-
veranderungen ausubte (alle p>0,05). Die Haufigkeiten der kleinen Veranderungen
sind allerdings trotzdem isoliert betrachtet auffallig. Zusammenfassend deuten die Re-
sultate darauf hin, dass PTBS nicht als gesicherter Einflussfaktor fir Veranderungen
der Breite der keratinisierten Gingiva zwischen Messzeitpunkt 1 und 2 identifiziert wer-
den konnte. Die beobachteten Trends sind jedoch klinisch plausibel und sollten in zu-
kinftigen Studien mit gréRerer Fallzahl weiter untersucht werden.

Dieses Ergebnis steht auf den ersten Blick im Widerspruch zu den eingangs formulier-
ten Erwartungen und zu Teilen der Literatur, die signifikante somatische Auswirkungen
der PTBS auf das orofaziale System beschreiben. Bei genauerer Betrachtung der ver-
schiedenen Studiendesigns zeigt sich jedoch, dass die bisherige Forschung tberwie-
gend funktionelle Parameter (CMD-Symptome, Schmerzintensitat) oder entziindliche
Prozesse (Parodontitis, Gingivitis) untersuchte, wahrend geringfligige prazise struktu-
relle morphologische Veranderungen der Gingiva bislang nicht im Fokus standen. Die
Studie von Akinkugbe et al (2024) wies zwar ein erhdhtes Parodontitisrisiko nach, er-
fasste aber ebenfalls primar Diagnosen und keine isolierten Gingivastrukturen.

Die fehlende Signifikanz unserer beobachteten Veranderungen an einzelnen Zahnen
bezlglich der Breite der keratinisierten Gingiva und Rezessionen bei der Betrachtung
auf Patientenebene kann mehrere Ursachen haben: Erstens ist der Beobachtungszeit-
raum von 9,5 Monaten moglicherweise zu kurz, um strukturelle Veranderungen der
Gingiva abzubilden. Wahrend funktionelle Stérungen wie Bruxismus oder
Schmerzsymptome kurzfristig fluktuieren kénnen, unterliegt die Morphologie der kera-
tinisierten Gingiva vermutlich langsamerer Dynamik.

Zweitens konnte die Breite der keratinisierten Gingiva einen stabileren Parameter dar-
stellen als angenommen, der gegenuber kurzfristigen stressassoziierten Einflissen
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resistent ist. Drittens ist zu berucksichtigen, dass Parodontitispatienten erst nach ab-
geschlossener Antiinfektioser Therapie (AIT) in die Studie aufgenommen wurden und
sich zum Zeitpunkt der Scans in der unterstitzenden Parodontaltherapie (UPT) befan-
den. Diese stabile parodontale Situation kdnnte potenzielle Effekte der PTBS Uberla-
gert haben.

Die beobachteten klinischen Trends sind relevant: In der PTBS-Gruppe zeigten 64%
der Probanden Messunterschiede (=£150 um), in der Kontrollgruppe 50,8%. Die Ver-
schmalerung der keratinisierten Gingiva trat mit 11 Fallen in der PTBS-Gruppe haufi-
ger auf als eine Verbreiterung (5 Falle). Dies kdnnte auf eine Tendenz zu gingivalen
Rezessionen unter PTBS-Bedingungen hindeuten, die moglicherweise durch erhdhte
parafunktionelle Aktivitat (Bruxismus lag bei allen PTBS-Patienten vor) vermittelt wird.
Der pathophysiologische Mechanismus wére hier eine chronische mechanische Uber-
lastung des parodontalen Gewebes mit konsekutiver apikaler Migration des
Gingivasaums. (6, 103-105) Bei allen Probandengruppen kam es im Zeitraum von
neun Monaten in Einzelfallen und an einzelnen Zahnen zu messbaren Veranderungen.
Bei der Mehrzahl der Probanden zeigten sich sowohl Gewebezunahmen als auch Ge-
webeabnahmen der Gingiva an verschiedenen Zahnen. Dies lasst fur die Breite der
keratinisierten Gingiva eine Dynamik vermuten, die sowohl eine Zunahme als auch
einen Rlckgang Uber einen Zeitraum von neun Monaten umfasst. Gingivale Rezessi-
onen kénnen durch zahlreiche Faktoren verursacht werden, wie beispielsweise fehler-
hafte Zahnputztechniken, mangelhafte Mundhygiene, Zahnsteinakkumulation, un-
sachgemale Anwendung von Zahnseide, fehlerhafte okklusale Verhaltnisse, Fehlstel-
lungen einzelner Zahne aulierhalb des Zahnbogens sowie insuffiziente Restauratio-
nen.(6) In einer retrospektiven Auswertung von Modellen wurden Uber einen Zeitraum
von 25 Jahren Rezessionszunahmen bei 33 brasilianischen Zahnmedizinstudenten
ohne Parodontitis beschrieben. Diese betrugen 0,5-0,6 mm an Frontzahnen, 0,9-0,95
mm an Pramolaren und 0,9-1,1 mm an Molaren (106).

Der gingivale Biotyp sowie die initiale Sondierungstiefe stellen wichtige Determinanten
fir das Auftreten von Rezessionen im Rahmen chirurgischer und nicht-chirurgischer
Parodontal-Behandlungen dar(107, 108) Die Rezession des Gingivarandes flihrt zur
Freilegung der Wurzeloberflache, was zu einer Dentiniberempfindlichkeit fihren kann.
Im Frontzahnbereich entsteht zusatzlich ein asthetisches Problem. Sadiq et al (2023)
stellten fest, dass die Differenz der Rezession nach nicht-chirurgischer Parodontalthe-
rapie (NSPT) nach 12 Wochen 0,05 £ 0,04 mm betrug (109). Die dreidimensionale
Erfassung gingivaler Gewebe stellt einen innovativen Ansatz zur Beurteilung von Re-
zessionen nach NSPT dar. Diese Methode wurde mit der klinischen Standarduntersu-
chung verglichen. Dabei konnte die 3D-Methode keinen Unterschied zwischen norma-
lem und dickem gingivalem Biotyp differenzieren. Dennoch zeigen Studien vielverspre-
chende Ergebnisse hinsichtlich der digitalen Erfassung von Veranderungen des gingi-
valen Weichgewebes nach parodontalchirurgischen Eingriffen.(110)

Rios et al (2021) untersuchten in einer populationsbasierten longitudinalen Studie an
414 Personen 235 Jahren aus Porto Alegre, Brasilien, die Inzidenz und Progression
gingivaler Rezessionen Uber vier Jahre. Die durchschnittliche Gesamtveranderung der
Gingivarandposition betrug bei Zahnen ohne initiale Rezession mehr als 2 mm. Die
bukkale Progression der Rezession bei Zahnen mit Rezession zu beiden Zeitpunkten
(n = 3.048) lag bei 0,40 £ 0,03 mm. Personen mit weniger als 20 Zahnen zeigten eine
starkere Progression (0,51 mm) als solche mit 220 Zahnen (0,33 mm). Ebenso wiesen
Patienten mit Parodontitis Stadium IIl/IV eine starkere Progression (0,49 mm) auf als
solche mit Stadium I/ll (0,14 mm). Eine methodische Limitation der Studie bestand in
der Reproduzierbarkeit der Rezessionsmessung Uber vier Jahre durch
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unterschiedliche Untersucher (111). Die Reproduzierbarkeit der Bestimmung gingiva-
ler Rezessionen durch einen einzelnen Untersucher in 20 Doppelscans ermoglichte es
in unserer Studie, Veranderungen 20,15 mm bei Einzelzahnmessungen klinisch zu in-
terpretieren (Thi3en et al 2025). Innerhalb von neun Monaten umfasst 16 (19 %) Mess-
stellen mit einem Creeping Attachment 20,15 mm sowie in 30 Fallen (35 %) mit einer
durchschnittlichen Rezessionsprogression 20,15 mm. Dies kann darauf hindeuten,
dass eine kontinuierliche Rezessionszunahme trotz gelegentlichen Creeping Attach-
ments haufiger zu erwarten ist.

Ein wesentlicher Einflussfaktor ist die Reduktion der bakteriellen Belastung und toxi-
scher Substanzen im betroffenen Areal, sodass das Scaling und Root Planing im Rah-
men der antiinfektiosen Parodontaltherapie (AIT) die Entstehung eines Creeping Atta-
chements fordern kann. Die Selbstheilung der Gingiva kann als Versuch verstanden
werden, ein dynamisches Gleichgewicht wiederherzustellen, indem sie nach Entfer-
nung stoérender Faktoren in ihre urspringliche Position vor der apikal gerichteten Mig-
ration zuruckkehrt.(112)

In unserer longitudinalen Studie mit einem Zeitraum von neun Monaten zwischen dem
ersten Scan 12 Wochen nach parodontaler Therapie (AIT), und dem zweiten Scan
wurden keine Unterschiede hinsichtlich Mittelwertes und Inzidenz von Rezessionen
zwischen Patienten mit Parodontitis Stadium 111/1V und parodontal gesunden Patienten
in der Erhaltungstherapie beobachtet. Dies konnte darauf hindeuten, dass sowohl wei-
tere Rezessionen als auch Creeping Attachment auch nach erfolgreicher Parodontal-
behandlung maéglich sind.

Die isolierte Betrachtung der Einflussfaktoren zeigte, dass Probanden mit CMD (74%)
und Bruxismus (73%) haufiger relevante Weichgewebsveranderungen aufwiesen.
Dies stltzt die Hypothese, dass funktionelle Faktoren einen grof3eren Einfluss auf die
gingivale Morphologie haben koénnten als die psychische Grunderkrankung selbst. Die
Parodontitisgruppe zeigt eine geringere Rate an Weichgewebsveranderungen (42%
ohne relevante Veranderung), was moglicherweise auf den protektiven Effekt der un-
terstlitzenden Parodontaltherapie zurtickzuflhren ist.

Die multivariate Analyse identifizierte keine statistisch signifikanten Pradiktoren, zeigte
aber klinisch relevante Tendenzen: Rauchen war mit einer 2,85-fach erhéhten Odds
fir das Auftreten von Messdifferenzen assoziiert, wahrend Parodontitis unter UPT ei-
nen protektiven Effekt mit einer Risikoreduktion um 63% (OR=0,37) aufwies. Diese
Befunde sind plausibel: Nikotin beeintrachtigt die Mikrozirkulation und Gewebeheilung,
wahrend regelmaflige UPT-Sitzungen mit professioneller Zahnreinigung und Mundhy-
gieneinstruktion die parodontale Stabilitat férdern.

Die Beantwortung des Nebenziels zeigte eine hohe Stabilitat Gber den beobachteten
Zeitraum hinweg auf. Die Ergebnisse sprechen daflr, dass bei Probanden ohne Kklini-
sche Anzeichen einer orofazialen Stérung keine spontanen oder messbar fortschrei-
tenden Veranderungen des untersuchten Parameters zu erwarten sind. Veranderun-
gen, die im Verlauf einzelner Individuen beobachtet wurden, lagen innerhalb der er-
wartbaren biologischen Variabilitdt und Gberschritten nicht die Schwelle statistischer
Signifikanz. Insgesamt deuten die Resultate darauf hin, dass der untersuchte Parame-
ter bei parodontal Gesunden im Zeitraum von 9 Monaten als weitgehend konstant an-
gesehen werden kann (p>0,05) und Veranderungen als Hinweis auf pathologische
Prozesse zu werten sind.
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Im Kontext der Literatur zur Mund-Hirn-Achse (Malan-Mduller et al 2024, Patel et al
2025) ergeben sich interessante Perspektiven: Die fehlende direkte Assoziation zwi-
schen PTBS und Gingivamorphologie schlief3t nicht aus, dass indirekte Effekte Uber
veranderte Entzindungsmediatoren, Mikrobiomverschiebungen oder Verhaltens-fak-
toren vermittelt werden. Die Diskrepanz zwischen der hochsignifikanten Assoziation
von PTBS mit funktionellen Stérungen (Bruxismus, CMD) und der fehlenden Assozia-
tion mit strukturellen Gingivaveranderungen wirft die Frage nach der zeitlichen Dyna-
mik dieser Prozesse auf. Funktionelle Stérungen kdnnen sich akut manifestieren und
fluktuieren, wahrend strukturelle Veranderungen eine langere Latenzzeit bendtigen.
Maglicherweise ware bei einer langerfristigen Nachbeobachtung eine signifikante Pro-
gression der gingivalen Veranderungen in der PTBS-Gruppe Uber die gesamte PTBS-
Therapiezeit (>2 Jahre) sinnvoll (52).

Ein besonderer Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit lag auf der Untersuchung der
sensorischen Verarbeitungssensitivitat im Kontext der PTBS und ihrer potenziellen Be-
deutung fur gingivale Veranderungen. Die Ergebnisse zeigen hochsignifikante Unter-
schiede zwischen den Gruppen: Die PTBS-Gruppe erreichte einen HSPS-Gesamt-
score von 60,44 + 23,23, die Kontrollgruppe lediglich 36,54 + 14,99 (p<0,001). Beson-
ders ausgepragt waren die Unterschiede in den Subskalen EOE (leichte Erregbarkeit)
und LST (niedrige sensorische Reizschwelle), wahrend sich die asthetische Sensitivi-
tat (AES) nicht unterschied. Diese Befunde sind im Lichte des aktuellen Forschungs-
stands zur Sensory Processing Sensitivity zu interpretieren. Im Rahmen der Environ-
mental Sensitivity wird SPS als ein Merkmal betrachtet, das eine erhdhte Plastizitat
gegenuber Umwelteinflissen bedingt, sowohl im Sinne einer erhdhten Vulnerabilitat
fir negative Erfahrungen als auch einer gesteigerten Profitierfahigkeit von positiven
Umgebungsbedingungen. Die deutlich erhdhten SPS-Werte in der PTBS-Gruppe er-
lauben keine Aussage Uber die Richtung des Zusammenhangs. Grundsatzlich sind
zwei Interpretationen denkbar: Einerseits kdnnte eine hohe sensorische Verarbei-
tungssensitivitat als Pradispositionsfaktor wirken, der das Risiko fur die Entwicklung
einer PTBS nach Traumaexposition erhdht. Diese Interpretation stutzt sich auf Be-
funde, wonach hochsensible Personen eine starkere Reaktivitat auf negative Reize
zeigen und bestatigt die Annahme, dass erhéhte SPS kontextbezogen das Risiko der
Entwicklung einer PTBS erhoht. Andererseits ist nicht auszuschlie3en, dass die trau-
matische Erfahrung selbst zu einer Sensitivierung und damit zu einer Erhéhung der
SPS-Werte fuhrt. Die vorliegende Querschnittsbetrachtung kann diese Frage nach
Kausalitat nicht abschlielRend klaren; hierfur waren longitudinale Untersuchungen er-
forderlich, die SPS-Messungen vor und nach Traumaexposition erfassen. Die Studie
von Eger et al (2021) liefert wichtige Anknupfungspunkte flr die Interpretation der vor-
liegenden Befunde. In dieser Untersuchung an deutschen Soldaten zeigte sich, dass
Patienten mit fortgeschrittener Parodontitis signifikant héhere Werte auf der SPS-Sub-
skala ,LST" aufwiesen, welche eine erhdéhte Empfindlichkeit gegenlber sensorischen
Reizen beschreibt. Diese Befunde legen nahe, dass SPS nicht nur als psychologi-
sches Konstrukt von Bedeutung ist, sondern auch mit oraler Gesundheit in Beziehung
stehen.

Fur den Zusammenhang mit der Gingivamorphologie ergeben sich hieraus mehrere
plausible Wirkpfade: Erstens kdnnte eine erhéhte sensorische Verarbeitungssensitivi-
tat mit einer verstarkten Stressreaktion auf alltagliche Belastungen einhergehen. Go-
lonka et al (2025) konnten zeigen, dass SPS mit erhéhtem wahrgenommenem Stress
sowie mit Veranderungen der Kortisol- und Serotoninsekretion assoziiert ist (39). Chro-
nische Stressbelastung wiederum beeinflusst tGber neuroendokrine und immunologi-
sche Mechanismen die parodontalen Gewebe, beispielsweise durch Modulation der
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Diskussion

Entzindungsantwort und Beeintrachtigung der Wundheilung. Zweitens konnte die er-
hohte sensorische Wahrnehmung bei hochsensiblen Personen zu verstarkter Wahr-
nehmung von Zahnfehlstellungen, okklusalen Stérungen oder muskularen Verspan-
nungen fuhren, was wiederum parafunktionelle Aktivitadten wie Bruxismus begunstigen
konnte. Drittens ist denkbar, dass hochsensible Personen aufgrund ihrer erhdhten
Reizoffenheit starker auf Zahnbehandlungen oder zahnarztliche Untersuchungen rea-
gieren, was moglicherweise die Inanspruchnahme prophylaktischer Ma3nahmen be-
einflusst.

Die Subskalenanalyse liefert weitere differenzierte Hinweise: Wahrend sich EOE
(leichte Erregbarkeit) und LST (niedrige sensorische Reizschwelle) hochsignifikant
zwischen den Gruppen unterschieden, zeigte die asthetische Sensitivitat (AES) keine
Gruppenunterschiede. Dies entspricht den Befunden von Smolewska et al (2006), die
eine dreifaktorielle Struktur der SPS beschrieben, und unterstreicht, dass insbeson-
dere die Komponenten, die mit Ubererregbarkeit und niedriger Reizschwelle assoziiert
sind, fur psychopathologische Phanomene relevant sind. Grimen und Diseth (2016)
sowie Konrad und Herzberg (2017) konnten ebenfalls zeigen, dass die Zusammen-
hange zwischen SPS und psychischer Symptombelastung besonders flur die Faktoren
EOE und LST ausgepragt sind.
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Zusammenfassung

6 Zusammenfassung

Ziel: Die vorliegende Arbeit untersucht den Zusammenhang zwischen Posttraumati-
scher Belastungsstorung (PTBS) und Veranderungen der Breite der keratinisierten
Gingiva bei Soldaten nach Kriegseinsatzen. Ziel der Studie war es zu prufen, ob PTBS
unter Berucksichtigung von Parodontitis, CMD, Bruxismus, Rauchverhalten und Hoch-
sensitivitat (Sensory Processing Sensitivity) die Dynamik der Gingivabreite in einem
Beobachtungszeitraum von 6-12 Monaten beeinflusst.

Material und Methoden: Die prospektive longitudinale Studie umfasste 84 Soldaten,
davon 25 mit diagnostizierter PTBS (Studiengruppe) und 59 ohne PTBS (Kontroll-
gruppe). Die Rekrutierung erfolgte im Bundeswehrzentralkrankenhaus Koblenz von
April 2022 bis Juli 2024. Bei allen Probanden wurden zu zwei Zeitpunkten (t0, t1) im
Abstand von durchschnittlich 9,5 Monaten Intraoralscans (TRIOS 3, 3Shape) des
Ober- und Unterkiefers angefertigt. Die Messungen erfolgten an den Ramfjordzahnen
digital mittels der Software OrthoAnalyzer. Die Erhebung der sensorischen Verarbei-
tungssensitivitat erfolgte mittels des validierten HSPS-G-Fragebogens. Die statistische
Auswertung umfasste deskriptive Analysen, Gruppenvergleiche (t-Test, Wilcoxon-
Test) sowie eine binar logistische Regression zur Identifikation von Einflussfaktoren
auf die Messveranderungen.

Ergebnisse: Bruxismus trat in der PTBS-Gruppe bei allen 25 Probanden (100%) auf,
in der Kontrollgruppe bei 26 von 59 (44%; p<0,01). Eine schmerzhafte CMD zeigten
92% der PTBS-Gruppe, und 5% in der Kontrollgruppe (p<0,01). Kein signifikanter Un-
terschied bestand hinsichtlich der Parodontitispravalenz (PTBS: 40%, Kontrolle: 30%;
p=0,452). Die HSPS-G-Werte unterschieden sich hochsignifikant: Die PTBS-Gruppe
erreichte einen Gesamtscore von 60,44 + 23,23, die Kontrollgruppe von 36,54 £ 14,99
(p<0,001). Besonders ausgepragt waren die Unterschiede in den Subskalen Ease of
Excitation (24,92 vs. 14,22; p<0,001) und Low Sensory Threshold (25,00 vs. 12,88;
p<0,001), wahrend die Asthetische Sensitivitdt keine Gruppenunterschiede zeigte
(p=0,242). Die digitalen Messungen ergaben keine signifikanten Veranderungen der
Breite der keratinisierten Gingiva zwischen den beiden Messzeitpunkten auf Patien-
tenebene, weder in der PTBS-Gruppe (verbundener t-Test: p=0,751) noch in der Kon-
trollgruppe (Wilcoxon-Test: p=0,142). Die multivariate Analyse identifizierte keinen sta-
tistisch signifikanten Einflussfaktor auf die Messveranderungen (alle p>0,05). Klinische
Trends zeigten sich fir Rauchen (OR=2,85 fir das Auftreten von Messdifferenzen)
und fur Parodontitis unter unterstlitzender Parodontaltherapie (OR=0,37, protektiver
Effekt). Bei den 21 parodontal gesunden Probanden ohne orofaziale Funktionsstérun-
gen und ohne PTBS fanden sich keine signifikanten Veranderungen (p>0,05).

Diskussion: Die Ergebnisse zeigen, dass PTBS nicht als unabhangiger Pradiktor flr
kurzfristige Veranderungen der Breite der keratinisierten Gingiva betrachtet werden
kann. Die fehlende Signifikanz kann mehrere Ursachen haben: Der Beobachtungszeit-
raum von 9,5 Monaten ist moglicherweise zu kurz flr Veranderungen in der Breite der
befestigten Gingiva; zudem befanden sich Parodontitispatienten in unterstiitzender
Therapie, was potenzielle PTBS-Effekte Gberlagert haben kdnnte. Die fehlende direkte
Assoziation zwischen SPS und Gingivaveranderungen in der multivariaten Analyse
schliefl3t indirekte Wirkmechanismen nicht aus, vielmehr ist von einem komplexen Zu-
sammenspiel aus psychischer Disposition, traumatischer Erfahrung, funktionellen Sto-
rungen und Verhaltensfaktoren auszugehen. Rauchen als modifizierbarer Risikofaktor
(OR=2,85) und die unterstitzende Parodontaltherapie als protektiver Faktor
(OR=0,37) verdienen besondere klinische Aufmerksamkeit.
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Zusammenfassung

Schlussfolgerung: Bei den meisten Probanden kam es an einzelnen Zahnen im Un-
tersuchungszeitraum von 9,5 Monaten, ohne chirurgische oder prothetische Mal3nah-
men, zu Abnahme der Breite der keratinisierten Gingiva ebenso wie zu einer Zunahme.
(x>0,15mm) Die Entwicklung von Rezessionen und Creeping Attaschment kann als
dynamischer patientenspezifischer Prozess angesehen werden. Zusammenfassend
zeigt die Studie, dass PTBS nicht als unabhangiger Pradiktor fur kurzfristige Verande-
rungen der Breite der keratinisierten Gingiva betrachtet werden kann. Rauchen als
modifizierbarer Risikofaktor und die unterstitzende Parodontaltherapie als protektiver
Faktor verdienen besondere klinische Aufmerksamkeit bei der Betreuung von Patien-
ten mit traumaassoziierten Storungen.

Die vorliegende Arbeit konnte keinen statistisch signifikanten Einfluss einer PTBS auf
kurzfristige Veranderungen der Breite der keratinisierten Gingiva nachweisen. Die kli-
nischen Trends sowie die signifikant erh6hten SPS-Werte in der PTBS-Gruppe weisen
jedoch auf komplexe Interaktionen zwischen psychischen, funktionellen und verhal-
tensbezogenen Faktoren hin. Patienten mit hoher sensorischer Verarbeitungssensiti-
vitat kdnnten sowohl ein erhdhtes Risiko fur traumabezogene Stérungen als auch fur
stressassoziierte somatische Beschwerden aufweisen, gleichzeitig aber in besonde-
rem Male von praventiven MaRnahmen profitieren. Longitudinale Untersuchungen mit
langerer Beobachtungsdauer Uber die Dauer einer Psychotherapie und die Einbezie-
hung weiterer morphologischer Parameter erscheinen vielversprechend, um die Zu-
sammenhange zwischen psychischer Belastung und parodontaler Struktur weiter auf-
zuklaren.
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Anhang

7 Anhang

Abteilung Zahnmedizin

Instruktion

Iim Folgenden finden Sie 26 Aussagen, die das AusmaR der Feinflihligkeit einer Person erfassen.

Wenn eine Aussage

gar nicht auf Sie zutrifft, dann kreuzen Sie die Zahl 0 an,

mur wenig auf Sie zutrifft, dann kreuzen sie die Zahl 1 an,

doch teilwelse auf Sie putrifft, dann kreuzen Sie die Zahl 2 an,
riemlich gut auf Sie zutrifft, dann kreuzen Sie die Zahl 3 an,
vollig auf Sie zutrifft, dann kreuzen Sie die Zahl 4 an.

Bitte achten Sie darauf, dass Sie alle Aussagen zigig und aufrichtig beantworten. Es gibt keine richtige

oder  falschen” Antworten, sondern nur solche, die mehr oder weniger auf Sie zutreffen.

1 2 3 4

Trifft
gar nicht
I

Trifft Trifft Trifft
LT e teilweise | ziamlich
mig ru pal But 2u b

lch flihle mich durch starke Sinnesein-
dricke wie Riechen dberfordert.

O

O O

lch habe eine feine Wahrmehmung flr
unterschwellige Dinge in meiner Umge-
bung.

O

O O

Wennich mit anderen Menschen kon-
kurrieren muss, werde ich nervds, so
dass ich viel schlechter abschneide, als
ich elgentlich kénnte.

Stimmungen anderer Menschen beein-
flussen mich.

Ich fuhle mich leicht Gberwaltigt von in-

tensiven Reizen, wie starke Gerlche.

d
O

lch habe an stressigen Tagen das starke
Beddrfnis, mich an einen Ort zurdckzu-
ziehen, wo ich alleine bin und mich er-

holen kann.

d
O

lch fdhle mich leicht Gberwaltigt von in-

tensiven Reizen, wie hellem Licht.

Ich habe ein reiches und vielfdltiges In-
nenleben.

Ich fuhle mich durch starke Sinnesein-
driicke wie Schmecken dberfordert.

10.

Laute Gerausche empfinde ich als sehr
unangenehm.

O(ojo|o

I I I I O I
O(ojo|o
O(0ojo|o
O(ojo|o

Mit Kempatenz und Verantwartung for die

sicherhelt unserer Petieminnen und Patientzn

Er 2 k3
o
- gl
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Anhang

Abbeiung Zahnmedizin

0 1 2 3 4
Trifft Trifft Trifft Trifft Trifft
gar nicht | nur we- teilweise | ziemlich | vollig
U nig ru ru gul 2u I

11. | Bestimmte Musik berdhrt mich sehr
stark.

12. | Ich fuhle mich leicht dberwaltigt von in-
tensiven Reizen, wie starkem Larm (2.
B. durch laute Sirenen in der Nahe).

13, | Ich fuhle mich leicht Gberwaltigt von in-
tensiven Reizen, wie grober ader kratzi-
ger Kleidung.

14. | Ich fuhle mich durch starke Sinnesein-
driicke wie Sehen Uberfordert.

15. | Ich erschrecke leichter als andere Mean-
schem.

16. | Ich werde sehr unruhig, wenn ich in
kurzer Zeit viel zu tun habe.

17. | Ich fuhle mich genervt, wenn sich um
mich herum viel abspielt.

18. | Ich fuhle mich durch starke Sinnesein-
dricke wie Fihlen dberfordert.

19. | Veranderungen in meinem Leben brin-
gen mich merklich durcheinander.

20. | lch nehme feine Dufte deutlich wahr
und genielfe sie.

21, | lch empfinde es als sebr unangenehm,
wenn ich mich mit wielen Dingen gleich-
zeitig beschaftigen muss.

22 | Fur mich ist es wichtig, aufregende o-
der Uberfordernde Situationen in mei-
nerm Leben zu vermeiden.

23, | Starke Reize, wie laute Gerdusche oder
chaotische Szenen, storen mich sehr.
24. | Wenn ich wadhrend der Durchfihrung
einer Aufgabe beobachtet werde,
werde ich

nervds, so dass ich viel schlechter ab-
schneide, als ich eigentlich kénnte.

25. | Ich fuhle mich durch starke Sinnesein-
dricke wie Horen Uberfordert.

26. | Ich nehme Kunstwerke deutlich wahr
und genielie sie.

O O O (i O

O O O (i

O

|
|
O
O
|

O|o|ojof{ojo|o)|o
O|O0|0O|0|(o|o|0o|O
O|o|o|jo|(o|jo|o)|O
O|Oo|o|o|(o|o|o|O
O|o|ojo|(ojo|o)|o

|
|
O
O
|

]
O
O
O
O
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