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1. Einleitung

Etwa 16-20% aller Menschen entwickeln im Laufe ihres Lebens eine klinisch
relevante depressive Stérung und man geht davon aus, dass Depressionen
bereits im Jahr 2030 in den Industriestaaten die Erkrankungsgruppe darstellen
werden, welche die gro3te Krankheitslast auslost (Harter and Schneider 2017,
Murray et al. 2013). Ahnlich oft treten auch Angststérungen auf und gehoren so
zusammen mit Depressionen gerade bei jungeren Menschen zu den haufigsten
Erkrankungen (Zwanzger and Schneider 2017; Vos et al. 2020). Depressionen
sind schon jetzt der haufigste Grund fiur eine Fruhberentung in Deutschland
(Laux 2017b).

Neben den psychischen Folgen manifestieren sich psycho-(somatische)
Erkrankungen auch auf korperlicher Ebene und auf3ern sich im zahnarztlichen
Bereich beispielhaft in Bruxismus. Der Umgang mit und die Behandlung von
diesen Krankheiten Dbetroffenen Menschen gehoéren zu den alltaglichen
Herausforderungen in der zahnarztlichen Praxis. Deshalb ist es umso wichtiger,
Klarheit Uber mogliche Komorbiditaten zu direkt durch den Zahnarzt zu
behandelnden Erkrankungen wie schweren Formen des Bruxismus zu haben.
Das Wissen lUber Zusammenhéange verschiedener Krankheiten ist unerlasslich,
um eine mdoglichst optimale Therapie zu gewahrleisten. Zudem kann der
Zahnarzt, der seine Patienten haufig tber viele Jahre kennt und der anders als
z.B. Allgemeinmediziner auch von jungen Menschen regelmalfiig aufgesucht
wird, hier auch eine Funktion als ,Hausarzt* bzw. Impulsgeber Ubernehmen,
indem er, sollte er Wesensveranderungen wahrnehmen oder direkt von
Patienten Uber neuerdings auftretende psychische Probleme informiert werden,
diese ermutigen, sich in professionelle facharztliche Betreuung zu begeben.
Die Symptome des Bruxismus mit seiner komplexen Atiologie liegen zwar klar
im Fachbereich des Zahnarztes (Lavigne et al. 2008; Lobbezoo and Naeije
2001) und so kann dieser auch durch Herstellung von Aufbissschienen oder der
Verschreibung physiotherapeutischer Behandlungen Linderung verschaffen.
Um aber die dem Bruxismus zugrundeliegenden Ursachen zu erkennen und zu
behandeln, bedarf es in besonders schweren Féllen der interdisziplindren

Zusammenarbeit verschiedener Fachrichtungen.



2. Historisches

Das Phanomen des Zahneknirschens ist in Literatur und Sprache haufig negativ
konnotiert und wird gerne als eine Metapher fur Verzweiflung, Ratlosigkeit oder
aber auch Wut verwendet. So werden in Goethes ,Die Leiden des jungen
Werther” negative Gemiutszustande des Hauptprotagonisten mit Handlungen
wie dem ,knistern®, ,knirschen“ oder ,beillen“ der Zahne verknupft (Goethe
1774). Im neuen Testament der Elberfelder Bibel wird ,das Weinen und das
Zahneknirschen in den Evangelien von Matthaus (Mt 8,12; 13,42; 13,50; 22,13;
24,51; 25,30) und Lukas (Lk 13,28) im Zusammenhang mit ewigen Qualen in
der Holle, also Situationen grofRer emotionaler und korperlicher Belastung
beschrieben (Posec 1905). Der Begriff des ,Griesgrams®, mit dem man im
heutigen Sprachgebrauch eine immerzu schlecht gelaunte, murrische Person
beschreibt, leitet sich vom Althochdeutschen ,grisgramon® ab, was so viel wie

,mit den Zahnen knirschen®, ,murren®, ,orummen® bedeutet ('duden.de’ 2021).

Im medizinischen Kontext wird Bruxismus in der Vergangenheit vor allem als ein
Symptom, welches im Zuge verschiedener Krankheiten auftritt, verstanden
(Lange 2013). Der danische Hofzahnarzt Johann Gottfried Conradi beobachtete
jedoch schon 1755, dass Patienten in psychischen Ausnahmesituationen mit
den Zahnen knirschen. Die Symptome verschwanden, sobald sich der
Gemdutszustand wieder normalisierte (Conradi 1755).

Eine intensivere wissenschaftliche Auseinandersetzung mit Bruxismus beginnt
zum Ende des 19. bzw. Anfang des 20. Jahrhunderts. So wurde 1860 im
Southern Dental Examiner das Zahneknirschen als ein schnell fortschreitender
destruktiver Prozess beschrieben, welcher nicht durch die Natur kompensiert
werden kénne (‘Editorial. Attrition of the grinding and cutting surfaces of the
teeth’ 1860). Wahrend zuvor schon Goldblattchen zum Schutz der Zahne vor
Zahnhartsubstanzverlust empfohlen wurden (Lange 2013), berichtete der
Berliner Zahnarzt Ritter vom erfolgreichen Einsatz einer Kautschuk-Schiene zur
Behandlung eines ,hysterischen Kaumuskel-Krampfes® (Ritter 1884). Damit
beschrieb Ritter nicht nur die erfolgreiche Anwendung einer bis heute lblichen
Schienentherapie, sondern stellte auch einen Zusammenhang zwischen
Bruxismus und der Psyche her. Marie und Pietkiewicz, die 1907 nach
Durchfihrung einer klinischen Studie anhaltendes Z&hneknirschen mit

Storungen des zentralen Nervensystems in Verbindung brachten, pragten den



Begriff der ,Bruxomania“ (Marie and Pietkiewicz 1907). Frohman definierte
Bruxismus dann 1931 als eine dysfunktionale Unterkieferbewegung bei
bestehendem Zahnkontakt (Frohman 1931).

Eine erste differenziertere Definition von Bruxismus wurde 1962 von Drum, der
Bruxismus als Synonym zu oralen Parafunktionen verwandte, eingefiihrt. Dabei

unterschied er in:

- psychisch bedingte Parafunktionen, hierzu zéhlen Bruxismus, nachtliches
Knirschen und Pressen sowie Muskelspasmus.

- stressbedingte Parafunktionen, als normale Reaktion auf korperliche
Anstrengung und Belastung im Beruf.

- habituelle Parafunktionen, als Resultat berufsbedingter ,schlechter”
Gewohnheiten.

- endogene Parafunktionen, die als krankheitsbedingte Muskelkrampfe (bei
Krankheiten wie Tetanie oder Epilepsie) auftreten.

- exzessiv kompensatorische Parafunktionen, als ,lbertriebene® Reaktion auf

nicht iatrogene Stérungen der Okklusion.

Mit dieser Unterteilung deutete Drum schon damals die heute angenommene

multifaktorielle Atiologie des Bruxismus an (Drum 1962).



3. Literaturibersicht

3.1 Affektive Stérungen

LAffektive Stérungen — sind charakterisiert durch depressive und / oder
manische Stimmungsveranderungen, die in der Regel die gesamte
Lebensfihrung des Betroffenen beeintrachtigen. Neben den unipolaren
Verlaufen stellen die bipolaren affektiven Stérungen eine Untergruppe
affektiver Stérungen dar, bei denen sich depressive und (hypo-)manische
Krankheitsepisoden mit mehr oder weniger symptomfreien Intervallen

dazwischen abwechseln® (Harter and Schneider 2017).

3.1.1 Definition und Klassifikation

Die Einteilung der affektiven Stérungen erfolgt nach ICD-10 in die ('ICD-10-GM
Version 2013: Kapitel V Psychische und Verhaltensstérungen (FO0-F99)
Affektive Stérungen (F30-F39) ):

- Manische Episode:

Die manische Episode ist charakterisiert durch eine euphorisch gehobene
Stimmung und einen gesteigerten Antrieb. Es kénnen aber auch psychotische
Symptome wie GroRen-, Liebes- und Verfolgungswahn auftreten, die nicht
selten u.a. zu einer Geschaftsunfahigkeit fihren. Die Hypomanie, eine leichter
ausgebildete Sonderform der Manie, beeintrachtigt den Alltag der Betroffenen
weniger stark (Harter and Schneider 2017; Bauer, Severus, and Laux 2017).

- Depressive Episode:

Von einer depressiven Episode kann dann gesprochen werden, wenn uber
einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen mindestens zwei Hauptsymptome
wie eine gedrickte Grundstimmung (tiefe Traurigkeit), Interessenverlust bzw.
Freudlosigkeit (Anhedonie) und Antriebsminderung bzw. erhéhte Ermudbarkeit
(Energielosigkeit) auftreten (siehe Abb. 3.1). Zudem mussen uber den selben
Zeitraum geringstenfalls zwei Zusatzsymptome wie eine verminderte
Konzentration und Aufmerksamkeit, ein reduziertes Selbstwertgeftihl und
Selbstvertrauen, Gefilhle von Schuld und Wertlosigkeit, eine negative und



pessimistische Zukunftsperspektive, Suizidgedanken oder Suizidhandlungen,
Schlafstérungen oder verminderter Appetit vorliegen (Harter and Schneider
2017; Kohler and Walter 2020; Laux 2017a).

Hauptsymptome =2 =2 =3
® Gedrickte, depressive Stimmung
® Interessenverlust, Freudlosigkeit

@ Antriebsmangel, erhdhte Ermudbarkeit + + +
Zusatzsymptome
® Verminderte Konzentration und =2 =3-4 =4

Aufmerksamkeit

® Vermindertes Selbstwertgefiihl und
Selbstvertrauen

@ Gefihle von Schuld und Wertlosigkeit

©® Negative und pessimistische
Zukunftsperspektiven Symptome = 2 Wochen

@ Suizidgedanken /-handlungen
@ Schlafstdrungen

und und und

@ Verminderter Appetit

Mittel-
Schweregrad Leichte gradige Schwere
\Weitere Symptome Somatische Psychotische
Symptome? Symptome?
Nein ” Ja Nein Il Ja
Depressive Episode
Verlauf Mono- Rezidivierend / Bipolarer
ciay phasisch chronisch Verlauf
ICD-10 F 32.xx F33xx F31.xx

Abbildung 3.1.1: In der Abbildung ist die nach ICD-10 vorgenommene Unterteilung depressiver
Episoden schematisch dargestellt (Harter and Schneider 2017).

- Bipolare affektive Stérung:

Eine bipolare affektive Stérung ist gekennzeichnet durch das Auftreten von
mindestens zwei Phasen, von denen wenigstens eine als (hypo-)manische
Episode bezeichnet werden kann. Eine bipolare affektive Stérung liegt also nicht
nur dann vor, wenn sich (hypo-)manische und depressive Episoden

abwechseln, sondern auch dann, wenn lediglich sich wiederholende



(hypo-)manische Episoden auftreten. Kommt es zu einem schnellen Wechsel
zwischen depressiven und (hypo-)manischen Symptomen, kann von einer
gemischten Episode gesprochen werden (Harter and Schneider 2017; Bauer,

Severus, and Laux 2017).

- Rezidivierende depressive Stoérung:

Eine rezidivierende depressive Stérung liegt dann vor, wenn bereits mindestens
zwei depressive Episoden aufgetreten sind und zwischen den beiden Episoden
ein mindestens zwei Monate andauernder symptomfreier Intervall bestand
(Harter and Schneider 2017).

- Anhaltende affektive Stérungen:

Charakteristisch fur anhaltende affektive Stérungen sind verhaltnisméaRig leicht
ausgepragte, dauerhafte depressive oder (hypo-)manische
Stimmungsveranderungen. Zu den anhaltenden affektiven Stérungen zé&hlen
die Zyklothymia mit jahrelang abwechselnden Episoden leichter Depression und
Hypomanie sowie die Dysthymia mit mehreren Jahren andauernder depressiver
Verstimmtheit (Harter and Schneider 2017; Kohler and Walter 2020).

- Sowie: ,Andere affektive Stérungen® und ,Nicht néaher bezeichnete affektive

Stérungen.”

3.1.2 Epidemiologie

Unipolare Depressionen machen etwa 65% der affektiven Stérungen aus.
Einzelne manische Phasen sind selten. Sie treten haufiger im Zuge einer
bipolaren affektiven Storung auf (Harter and Schneider 2017; Kéhler and Walter
2020). Die 12-Monats-Pravalenz fur affektive Stérungen im Allgemeinen liegt in
der Bevolkerung bei 9,3%. Dabei sind Frauen etwa zweimal haufiger betroffen
als Manner. Fir unipolare Depressionen liegt die 12-Monats-Pravalenz bei
7,7%, fur das Erleben einer schweren depressiven Episode (Major Depression)
bei 6% und fur das Auftreten einer dysthymen Stérung bei 2%. Die 12-Monats-

Pravalenz von bipolaren Stérungen liegt bei etwa 1,5%. Nicht selten treten



affektive Stérungen auch gemeinsam mit Angststérungen auf (Jacobi et al.
2014; Laux 2017b; Kessler et al. 2015). So lassen sich bei fast der Halfte der
Patienten mit bipolaren Stdérungen auch Anzeichen fir eine Angststdrung
erkennen. Dabei scheinen Angststérungen eher in depressiven als in
manischen Phasen aufzutreten (Vazquez, Baldessarini, and Tondo 2014).
Depressionen spielen beim Verlust gesunder Lebensjahre (disability-adjusted
life-years (DALYsS)) im Beobachtungszeitraum von 1990 bis 2019 eine
zunehmend wichtigere Rolle und gehéren zusammen mit Angststérungen zu
den haufigsten psychischen Erkrankungen. Bei Frauen in der Altersgruppe der
10-24-Jahrigen gehoren Depressionen sowie auch Angststérungen zu den drei
Erkrankungen, die fur den Verlust der meisten gesunden Lebensjahre
verantwortlich sind (Vos et al. 2020). Schon jetzt sind Depressionen die
haufigste Ursache fur Friihberentung in Deutschland (Laux 2017b).

Wahrend sich bei Frauen mit Depressionen die Lebenserwartung um 7,2 Jahre
verringert, verkurzt sie sich bei Mannern mit Depressionen sogar um 10,6 Jahre.
Dies liegt zum einen an der erhdhten Suizidrate und zum anderen an den haufig
mit Depressionen einhergehenden korperlichen Begleiterkrankungen (Otte et al.
2016; Harter and Schneider 2017; Laux 2017a).

Fur eine Kklinisch relevante depressive Storung ergibt sich weltweit
durchschnittlich eine Lebenszeitpravalenz von 16%-20%. Fir bipolare
Storungen betragt die Lebenszeitpravalenz etwa 3%. In den Industriestaaten
werden Depressionen vermutlich bereits im Jahr 2030 die Erkrankungsgruppe
sein, die die gréfte Krankheitslast verursacht (Harter and Schneider 2017;
Murray et al. 2013).



3.1.3 Atiologie

Die Pathogenese affektiver Storungen ist, wie in Abbildung 3.1.3 dargestellt,
komplex und es werden ihr heutzutage eine ganze Reihe ursachlicher Faktoren

zugesprochen (Laux 2017a).

Vulnerabilitaten Exposition maodifizierende Variablen Folgen

intraindividuell vorherige Stdrungen (Angst), akut
Bewaltigungs- & Lebenssira-
teglen, soziale Unterstiitzung,
dysfunktionale Kognitionen

berufliche und Interaktions-
probleme, soziale lsolation,
Hilflosigkeit

Alter, Geschlecht, Person-
lichkeit, Temperament,
genetischer und biolo-

gischer Hintergrund .
(HPA-Achse), friher Ver- I I
lust & Trauma, kirperliche I
Krankheiten ete. s—+  Auslaser (Trigger)
Y istressige) Lebensereig- *+—* Depression
nisse, Veranderungen,
Bedingungen (Frequenz,
- Art, Dauer, Schwere) 1
» - ._.‘
soziale Vorgeschichte I Langzeit
soziale Schicht, Bildung, Hoffnungslosigkeit,
Familie & soziales Metz- entwicklungshiclogische, mangelnde soziale
werk, Einstelungen, kognitiv-behaviorale Verdnde- #  Fahighkeiten, Hilfesuchen,
Meormen, Rituale rungen (Pubertit) Zunahme der Vulnerabilitst

» Initiierung subsyndromal ——  Beginn Depression —— Verlauf

Abbildung 3.1.3: Die Abbildung zeigt das Vulnerabilitats-Stress-Modell der Depression nach
Wittchen. Es veranschaulicht das Zusammenspiel aktueller und chronischer Belastungen,
neurobiologischer und psychischer Veranderungen und anderer Einflussfaktoren, die bei der
Entstehung einer depressiven Stérung von Bedeutung sind (Kdhler and Walter 2020; Wittchen
and Hoyer 2011).

Bei der Entstehung von affektiven Stérungen stellt eine genetische
Pradisposition einen wichtigen Risikofaktor dar. So erkranken Kinder
depressiver Eltern etwa zweimal haufiger an einer affektiven Stérung (Mattejat
and Remschmidt 2008). Auch anhand von Ergebnissen aus Zwillingsstudien
und molekulargenetischer Untersuchungen kann die Wichtigkeit genetischer
Faktoren verdeutlicht werden (Harter and Schneider 2017; Kéhler and Walter
2020; Nagel et al. 2018; Laux 2017a). Kinder, deren Verwandte ersten Grades
an einer bipolaren Stérung leiden, haben im Vergleich zur
Allgemeinbevélkerung ein 10-fach erhohtes Risiko im Laufe ihres Lebens
ebenfalls eine bipolare Stérung zu entwickeln (Bauer, Severus, and Laux 2017).
Wahrend vormals besonders Ereignisse, die kurz vor dem Auftreten einer

depressiven Episode stattgefunden hatten, als deren Ausléser angesehen



wurden, wird heutzutage besonders das Erleben einschneidender,
traumatischer Ereignisse wahrend der Kindheit und Jugend mit der Entwicklung
affektiver Storungen in Verbindung gebracht (Otte et al. 2016; Kéhler and Walter
2020; Harter and Schneider 2017; Laux 2017a).

Es lassen sich bei depressiven Patienten aber auch neurobiologische
Veranderungen feststellen. So zeigen sich bei unipolaren Depressionen
morphologische Veranderungen im Sinne eines reduzierten
frontotemporolimbischen Volumens (Harter and Schneider 2017). Bei bipolaren
Patienten findet man signifikante Volumenreduktionen in Hippocampus,
Thalamus und Amygdala (Bauer, Severus, and Laux 2017). Auch ein
Ungleichgewicht verschiedener Neurotransmitter scheint ein auslésender
Faktor zu sein. So ist z.B. nach der Monoamin-Mangel-Hypothese ein relativer
Mangel der Neurotransmitter Serotonin, Noradrenalin und Dopamin fir die
Entstehung von Depressionen verantwortlich. Aber auch bei bipolaren
Storungen scheinen Ver&nderungen im serotonergen, noradrenergen und
dopaminergen System von Bedeutung zu sein. Des Weiteren kann auch eine
Uberfunktion der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse, die zu
einem erhohten Cortisol und ACTH-Spiegel fuhrt, was sich wiederum negativ
auf Entwicklung und Funktion des Gehirns auswirkt, bei Patienten mit
Depressionen und bipolaren Stdérungen nachgewiesen werden (Harter and
Schneider 2017; Otte et al. 2016; Kohler and Walter 2020; Laux 2017a; Bauer,
Severus, and Laux 2017).

Die Starke der Symptome kann sich im Tages- und Jahresverlauf verandern.
Ausgeldst wird dies durch hormonelle Schwankungen im Tagesverlauf oder im
Sinne einer saisonalen Depression vor allem durch einen Mangel an Licht und
Melatonin im Herbst und Winter (Harter and Schneider 2017; Laux 2017a;
Bauer, Severus, and Laux 2017).
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3.2 Angststorungen

»Angststérungen — umfassen eine Gruppe von Erkrankungen, bei denen
erhebliche Angst im Vordergrund steht, die ohne erkennbaren,
nachvollziehbaren Grund oder infolge inadéaquater Reize auftritt; diese
Angst ist unverhaltnisméRig und beeintrachtigt gewohnliche soziale
Aktivitaten® (Zwanzger and Schneider 2017).

3.2.1 Definition und Klassifikation

Nach ICD-10 erfolgt die Einteilung in phobische Stdrungen und andere
Angststorungen. Zu den phobischen Stérungen gehoéren die ('ICD-10-GM
Version 2013: Kapitel V Psychische und Verhaltensstérungen (FO0-F99)
Neurotische, Belastungs- und somatoforme Stérungen (F40-F48) '):

- Agoraphobie:

Bei der Agoraphobie handelt es sich um eine haufig panikartige Angst vor
Situationen oder Orten, die vom Betroffenen aus realen oder sozialen Griinden
nicht ohne Weiteres verlassen werden kdénnen und in denen zudem keine
direkte Hilfe erreichbar ist. Dies fuhrt hdufig zu einem generalisierten
Vermeidungsverhalten und zu sozialer Isolierung (Zwanzger and Schneider
2017; Plag and Strohle 2020; Domschke, Kapfhammer, and Deckert 2017).

- Soziale Phobie:

Die soziale Phobie kann als eine Angst vor negativer Bewertung durch Andere
beschrieben werden und ist entweder auf gewisse soziale Situationen
beschrankt oder tritt bei einer Vielzahl verschiedener sozialer Interaktionen auf.
Haufig ist sie mit einem niedrigen Selbstbewusstsein der Betroffenen assoziiert
(Zwanzger and Schneider 2017; Plag and Strohle 2020; Domschke,
Kapfhammer, and Deckert 2017).

- Spezifische (isolierte) Phobie:

Spezifische Phobien duRern sich in irrationalen Angsten gegeniiber bestimmten
Situationen, z.B. grof3en Hohen, Flugreisen, Zahnarztbesuchen oder Objekten,
z.B. Spritzen und haufig auch Tieren. Theoretisch kann dabei ein jegliches
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Objekt und eine jede erdenkliche Situation eine spezifisch-phobische Reaktion
auslosen (Domschke, Kapfhammer, and Deckert 2017; Plag and Strohle 2020;
Zwanzger and Schneider 2017).

- Sowie: ,Sonstige phobische Stérungen® und ,Phobische Stdrung, nicht naher

bezeichnet.”

Zu den anderen Angststérungen gehoren die:

- Panikstoérung (episodisch paroxysmale Angst):

Im Zuge einer Panikstorung treten wiederholt und ohne, dass eine erkennbare
Gefahrensituation  vorliegt, = Angstattacken mit  einer  korperlichen
Begleitsymptomatik auf. Zwischen den Angstattacken kommt es zu angstfreien
Abschnitten. Betroffene entwickeln haufig eine sog. Erwartungsangst, also eine
Angst vor der Angst (Phobophobie) und ziehen sich sozial oft stark zuriick
(Zwanzger and Schneider 2017; Domschke, Kapfhammer, and Deckert 2017;
Plag and Strohle 2020).

- Generalisierte Angststorung:

Betroffene, die unter einer generalisierten Angststérung leiden, machen sich
standig Sorgen und stehen unter einem dauerhaft erhéhten Angstniveau.
Panikattacken treten jedoch nicht auf. Dabei muissen sich die Angste nicht von
den Angsten gesunder Personen unterscheiden. Im Unterschied zum Gesunden
beschéftigt sich der von einer generalisierten Angststorung Betroffene jedoch
standig mit seinen Sorgen und Angsten und lasst sie zu einem zentralen Teil
seines Lebens werden (Zwanzger and Schneider 2017; Domschke,
Kapfhammer, and Deckert 2017; Plag and Stréhle 2020)

- Sowie: ,Angst und depressive Stérung, gemischt’, ,Andere gemischte
Angststorungen®, ,Sonstige spezifische Angststbrungen® und ,Angststérung,

nicht naher bezeichnet".

Eine aus psychologischer Sicht wichtige Differenzierung der Angst wird
spatestens seit der Veroffentlichung des Buches ,Anxiety and Behavior“ von

Charles Spielberger im Jahr 1966 vorgenommen. In dem von ihm entwickelten

12



psychologischen Modell unterscheidet er ,trait anxiety” (Eigenschaftsangst) und
,State anxiety” (Zustandsangst). Die Eigenschaftsangst ist als ein bestandiger
Charakterzug eines Menschen, der auf verschiedene Situationen eher mit
Angsten und Sorgen reagiert, definiert. Die Zustandsangst kann als eine
vorubergehende Reaktion auf negative Ereignisse beschrieben werden und ist
somit weniger Teil der Personlichkeit als vielmehr ein emotionaler
Ausnahmezustand (Spielberger 1966; Saviola et al. 2020; Domschke,
Kapfhammer, and Deckert 2017).

3.2.2 Epidemiologie

Die Gruppe der Angststorungen gehort zu den haufigsten psychischen
Erkrankungen. Dabei betragt die Lebenszeitpravalenz weltweit etwa 15-20%
(Zwanzger and Schneider 2017). In Deutschland liegt die 12-Monats-Pravalenz
bei 15,3%, wobei Frauen mit 21,3% im Vergleich zu Mannern mit 9,3% mehr als
doppelt so haufig von Angststérungen betroffen sind. Spezifische Phobien, die
im klinischen Alltag meist eher unbedeutend sind, da sie mit einfachem
Vermeidungsverhalten gut selbsttherapiert werden kdnnen, machen dabei mit
einer 12-Monats-Pravalenz von 10,3% den groéf3ten Teil der Angststérungen aus
(Jacobi et al. 2014; Zwanzger and Schneider 2017).

Die meisten Angststorungen entwickeln sich zwischen dem 10. und 25.
Lebensjahr, 80-90% der Angststorungen treten erstmals vor dem 35.
Lebensjahr auf. Lediglich die generalisierten Angststérungen treten auch im
hoheren Alter noch vermehrt neu auf (Kessler et al. 2010; Domschke,
Kapfhammer, and Deckert 2017).
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3.2.3 Atiologie

Fur die Entstehung von Angststorungen ist vermutlich ein Zusammenspiel
verschiedener Umstande notwendig. Dabei scheinen  genetische,
neurobiologische und psychosoziale Faktoren, die in einem funktionellen
Zusammenhang stehen und die Entwicklung einer Angststérung beférdern, von
zentraler Bedeutung zu sein (Zwanzger and Schneider 2017; Plag and Stroéhle
2020).

In Familien- und Zwillingsstudien kénnen Hinweise fir das Vorhandensein einer
genetischen Pradisposition gesammelt werden. So haben Angehoérige ersten
Grades eines Patienten mit einer Panikstorung ein 2—-3-fach erhohtes Risiko
ebenfalls an einer Angststérung zu erkranken. Dabei scheint die Rolle der
genetischen Pradisposition jedoch bei verschiedenen Angststérungen
unterschiedlich grol3 zu sein. (Zwanzger and Schneider 2017; Domschke,
Kapfhammer, and Deckert 2017; Plag and Stréhle 2020). Es muss auch erwahnt
werden, dass Ergebnisse aus epidemiologischen Studien, die eine genetische
Komponente bei der Entstehung vermuten lassen, bisher nicht durch
molekulargenetische Forschungsergebnisse unterstitzt werden kdénnen (Plag
and Strohle 2020).

Erkenntnisse aus Untersuchungen mit modernen bildgebenden Verfahren
haben dazu gefuhrt, dass man heutzutage auch eine Dysregulation des sog.
Angstnetzwerkes (siehe Abb. 3.2.3) fur die Entstehung von Angsterkrankungen
verantwortlich macht. Diese Dysregulation im Zusammenspiel mit einigen fur die
Wahrnehmung und Verarbeitung von Angstreizen wichtigen Hirnstrukturen
hangt vermutlich mit einem Ungleichgewicht des Neurotransmitterhaushaltes
zusammen. Vor allem die monoaminergen Botenstoffe und GABA scheinen
hierbei eine wichtige Rolle zu spielen. Die Datenlage ist jedoch insgesamt
deutlich inkonsistenter als dies z.B. bei den Depressionen der Fall ist, wodurch
das Formulieren klarer Hypothesen, wie einer Monoamin-Mangel-Hypothese,
erschwert wird (Zwanzger and Schneider 2017; Domschke, Kapfhammer, and
Deckert 2017; Maron, Nutt, and Shlik 2012; Plag and Strohle 2020).
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Abbildung 3.2.3: Die Abbildung stellt das sog. Angstnetzwerk schematisch dar und zeigt
anschaulich, welche Hirnregionen an der Verarbeitung und Bewertung von Sinnesreizen beteiligt
sind (Zwanzger and Schneider 2017).

Des Weiteren scheint flr die Entwicklung von Angststérungen auch das
Modelllernen eine wichtige Rolle zu spielen. Dabei werden Angste wichtiger
Bezugspersonen, also z.B. der Eltern, ibernommen, was dazu fuhrt, dass
vormals neutrale Reize beim Betroffenen eine Angstreaktion auslosen
(Zwanzger and Schneider 2017; Domschke, Kapfhammer, and Deckert 2017;
Plag and Strohle 2020). Auch traumatische Ereignisse vor allem in Kindheit und
Jugend aber auch im Erwachsenenalter kdnnen zur Entstehung von
Angststérungen beitragen, besonders dann, wenn bereits pradisponierende

Faktoren vorliegen (Bandelow et al. 2016; Zwanzger and Schneider 2017).
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33 Bruxismus

3.3.1 Definition

Mit dem Ziel einer mdglichst genauen und umfassenden Definition von
Bruxismus einigte sich 2013 eine Gruppe von internationalen
Bruxismusexperten auf die Einfihrung folgender Definition:

,Bruxismus ist eine sich wiederholende Kaumuskelaktivitat, die sich als
Zahneknirschen, Kieferpressen und/oder als Anspannung der
Kaumuskulatur, Bewegung des Unterkiefers ohne Zahnkontakt &uRert.
Dabei kann Bruxismus sowohl im Wachzustand (Wachbruxismus=WB) als
auch im Schlaf (Schlafbruxismus=SB) auftreten® (Lobbezoo et al. 2013).

Solch eine klare Definition und internationaler Expertenkonsens ist fur die
Entwicklung einer auf Fakten basierenden Behandlungsstrategie unerlasslich.
Andere, bis dahin gangige Definitionen sind haufig ungenau oder unvollstandig
(Lobbezoo et al. 2013).

Eine weitere Prazisierung der Definition erfolgte im Jahr 2018 im Rahmen eines
Konsensmeetings international anerkannter Bruxismusexperten. Dabei wurde
die einheitliche Bruxismusdefinition ersetzt durch je eine eigenstandige
Definition fur Schlafbruxismus (SB) und Wachbruxismus (WB).

,oB ist eine, rhythmische (phasische) oder nicht-rhythmische (tonische),
Aktivitat der Kaumuskulatur wahrend des Schlafes. Bei ansonsten
gesunden Individuen stellt SB weder eine Bewegungs- noch eine
Schlafstérung da“ (Lobbezoo et al. 2018).

-WB ist eine, durch wiederholten oder dauerhaften Zahnkontakt und/oder
durch anspannen oder verschieben des Unterkiefers ohne Zahnkontakt,
charakterisierte Aktivitat der Kaumuskulatur wahrend des Wachzustandes.
Bei ansonsten gesunden Individuen stellt WB keine Bewegungsstérung
da.” (Lobbezoo et al. 2018).
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3.3.2 Epidemiologie

Die Angaben zur Préavalenz des Bruxismus unterscheiden sich sehr stark und
sind abhéangig von:
- der Art, also SB, WB oder SB und WB, des untersuchten Bruxismus.
- der gewahlten diagnostischen Methode.
- vorhandenen oder fehlenden Risikofaktoren, die die Wahrscheinlichkeit
fur Bruxismus erhghen.
- der Zusammensetzung der untersuchten Studienpopulation in

Abhéangigkeit von Alter oder anderen Faktoren (Lobbezoo et al. 2012).

Von SB berichten 8,2% der befragten Personen. Dabei finden sich keine
wesentlichen Unterschiede zwischen weiblichen und ménnlichen Probanden.
Es konnte zudem eine Abnahme der Pravalenz fir Bruxismus mit steigendem
Alter beobachtet werden. So war in der Gruppe der 19-44-Jahrigen die
Pravalenz am hochsten und in der Gruppe der tber 65-Jahrigen am niedrigsten
(Ohayon, Li, and Guilleminault 2001). Auch bei einer in Canada durchgeftihrten
Studie konnte fur SB eine Préavalenz von 8% ermittelt werden. Es zeigte sich
ahnlich wie bei Ohayon, Li und Guilleminault eine lineare Abnahme der
Pravalenz mit steigendem Alter (Lavigne and Montplaisir 1994). Die Préavalenz
fur ,wiederkehrenden“ Bruxismus liegt in der Bevodlkerung Vorpommerns
ebenfalls bei rund 8% (Bernhardt et al. 2004). Bei einer weiteren
epidemiologischen Studie an Erwachsenen wurde eine Prévalenz fir SB von
16,5% und fuir WB von 5% festgestellt. Dazu zeigte sich ebenfalls eine Abnahme
der Pravalenz mit steigendem Alter. Weibliches Geschlecht und ein hoher
soziobkonomischer Status korrelierten hier mit einer erhohten Pravalenz fir
Bruxismus (Wetselaar et al. 2019).

Manfredini et al. ermittelten bei Durchfihrung einer systematischen
Literaturtibersicht eine Pravalenz fir Bruxismus im Allgemeinen von 8%—-31%,
fur WB von 22,1%-31% und fir SB von 12,8% (+/- 3,1%) (Manfredini, Winocur,
et al. 2013).

Bei 12-18-Jahrigen lag die Pravalenz fur SB bei 14,8% und fir WB bei 8,7%.

Dabei konnte SB bei weiblichen Probanden haufiger beobachtet werden (van
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Selms et al. 2013). Machado et al. erhielten nach Durchfihrung einer
systematischen Literaturibersicht eine Pravalenz fir SB bei Kindern von 5,9%—
49,6% (Machado et al. 2014). Manfredini et al. beobachteten eine ahnlich grol3e
Variabilitdt bei der Pravalenz von SB bei Kindern (3,5%-40,6%) und stellten
keine geschlechtsspezifischen Unterschiede fest (Manfredini, Restrepo, et al.
2013). Es zeigte sich zudem in einer longitudinalen Studie, dass sich die
Wabhrscheinlichkeit fur das Auftreten von Bruxismus im Erwachsenenalter bei
Probanden, bei denen Bruxismus bereits im Kindes- und Jugendalter
diagnostiziert werden kann, signifikant erhtéhte (Carlsson, Egermark, and

Magnusson 2003).

3.3.3 Klassifikation

Im internationalen Diskurs stellt sich die Frage, ob Bruxismus als ein Ausdruck
einer Stérung oder einer eher harmlosen Verhaltensweise angesehen werden
sollte. Dabei ist zu bedenken, dass eine Verhaltensweise auch unbewusst, also
ohne dass Kontrolle Uber das Handeln besteht, ausgefiihrt werden kann.
Bruxismus als eine pathologische Stérung einzuordnen, wirde die
Notwendigkeit einer Behandlung, mit der Gefahr einer Ubertherapie, implizieren.
Bruxismus wird eine Rolle als Risikofaktor, assoziiert mit negativen Folgen fir
die Gesundheit, wie z.B. nichtkariéser Zahnhartsubstanzverlust, Beschwerden
in der Kaumuskulatur oder dem Kiefergelenk, beigemessen (Raphael, Santiago,
and Lobbezoo 2016b, 2016a; Lobbezoo et al. 2018; Lavigne et al. 2008). Einer
klaren Zuordnung im Wege stehend kommt erschwerend hinzu, dass Bruxismus
auch als ein protektiver Faktor, wenn assoziiert mit positiven Folgen fiur die
Gesundheit, betrachtet werden kann und z.B. vor der Obstruktion der oberen
Atemwege wahrend des Schlafes schiutzt (Lavigne et al. 2003; Manfredini et al.
2015; Lobbezoo et al. 2018).

Nach Lobbezoo et al. lieBe sich Bruxismus anhand der klinischen
Konsequenzen folgendermalien einteilen:
1. ,\Weder ein Risikofaktor noch ein protektiver Faktor: Bruxismus stellt eine

harmlose Verhaltensweise dar.
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2. Ein Risikofaktor: Bruxismus ist mit einer oder mehreren negativen Folgen fur
die Gesundheit assoziiert.
3. Ein protektiver Faktor: Bruxismus ist mit einer oder mehreren positiven

Folgen fur die Gesundheit assoziiert* (Lobbezoo et al. 2018).

Manfredini et al. schlugen eine Einteilung anhand der Atiologie in ,primaren bzw.
idiopathischen® und ,sekundaren” in Folge anderer Erkrankungen oder als
Nebenwirkung von Medikamenten und Drogen auftretenden Bruxismus vor.
(Manfredini, De Laat, et al. 2016; Meira e. Cruz and Ettlin 2018).

Eine weitere Differenzierung kann anhand von Ergebnissen aus
Untersuchungen mittels Elektromyographen vorgenommen werden. Hierbei

unterscheidet man entsprechend nach der Art der Muskelaktivitat in:

- Phasischen Bruxismus: welcher durch kurze sich wiederholende
Kontraktionen der Kaumuskulatur gekennzeichnet ist. Dabei missen sich
mindestens drei aufeinanderfolgende Potenziale, ausgelést durch
Kaumuskelaktivitaten, von einer Dauer von 0,25-2 Sekunden im
Elektromyogramm nachweisen lassen. Die einzelnen Potenziale missen
entsprechend durch Intervalle, in denen sich keine Kaumuskelaktivitat
feststellen lasst, getrennt sein.

- Tonischen Bruxismus: welcher durch eine Kontraktion der Kaumuskulatur
von mehr als zwei Sekunden gekennzeichnet ist.

- Mischformen: eine Kombination aus den beiden oben genannten Arten.

Dabei zeigt sich, dass SB zu 90% von phasischen oder kombiniert phasisch-
tonischen Episoden charakterisiert ist, wahrend beim WB eher tonische

Muskelaktivitat festzustellen ist (Lavigne et al. 2008).

Die Unterscheidung anhand des zirkadianen Rhythmus in WB und SB ergibt
sich aus den oben genannten Definitionen (Lobbezoo et al. 2013; Lobbezoo et
al. 2018).
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3.3.4 Diagnostik

Neben der Definition wurde 2013 von Lobbezoo et al. auch ein, auf dem
internationalen Expertenkonsens beruhendes, neues System zur Bewertung

der Ergebnisse aus verschiedenen diagnostischen Verfahren eingefthrt.

Dazu wurden zuerst verschiedene diagnostische Mittel zur Erhebung von
Bruxismus definiert und deren Umsetzbarkeit bzw. deren Limitationen
aufgezeigt:

Fragebogen oder Befragungen im Rahmen eines zahnéarztlichen
Anamnesegespraches sind vor allem fur Studien mit einer grof3en Zahl an
Probanden geeignet. Die Ergebnisse einer solchen Selbstangabe von
Bruxismus sind jedoch ungenau, da sie von verschiedenen Faktoren wie der
psychischen Gesundheit des Patienten oder dem Verhalten des Behandlers bei
der Fragestellung beeinflusst werden kdnnen (Lobbezoo et al. 2013; Koyano et
al. 2008; Lobbezoo et al. 2018).

Bei klinischen Untersuchungen, bei denen der Zahnhartsubstanzverlust oder
das Vorhandensein von Schlifffacetten durch den Untersucher registriert wird
und deren Durchfiihrung auch in Studien mit grof3er Probandenzahl mdglich ist,
ergibt sich das Problem, dass Zahnhartsubstanzverlust auch durch Abrasion
oder Erosion bzw. Biokorrosion verursacht werden kann und sich nicht nur auf
das Vorhandensein von Bruxismus im Sinne der Attrition zurtckfihren lasst.
Zudem beschreibt die im gleichen Zuge eingefiihrte neue Definition von
Bruxismus auch das Vorhandensein von Bewegungen des Unterkiefers oder
das Anspannen der Kaumuskulatur ohne Zahnkontakt (Lobbezoo et al. 2013;
Koyano et al. 2008). So wurde in verschiedenen Studien festgestellt, dass einige
der Probanden, die nach Untersuchungen im Schlaflabor als maRig bis starke
Bruxer eingestuft wurden, kaum Schlifffacetten an der Zahnhartsubstanz
zeigten, wahrend andere Studienteilnehmer, die nur eine geringe
Kaumuskelaktivitat im Schlaf aufwiesen, einen deutlichen Verlust an
Zahnhartsubstanz zeigten (Lavigne et al. 2008). Das klinische Bild und die
selbstberichteten Parafunktionen schienen also nicht zwangslaufig mit in
polysomnographischen Studien gemessenen Kaumuskelaktivitaten zu

korrelieren (Kapagiannidou et al. 2021).
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Durch intraorale Apparaturen kann die Bruxismusaktivitat erfasst werden. Dabei
unterscheidet man intraorale Gerate, die direkt die Bisskraft, welche auf das
Gerat wirkt, messen und Geréte bzw. Schienen, an denen man anhand der sich
bildenden Schlifffacetten die Bruxismusaktivitat ableiten kann (Koyano et al.
2008).

Die Polysomnographie stellt den Goldstandard bei der Diagnose von SB dar.
Jedoch ist aufgrund von hohen Kosten und geringer Verfugbarkeit lediglich ein
Einsatz in Studien mit kleinen Probandenzahlen mdglich. Auch bei der
Elektromyographie ist die begrenzte Verfugbarkeit der limitierende Faktor bei
der Gro3e der Probandenzahl in Studien (Lobbezoo et al. 2013).

Um die Beweiskraft fir das Vorhandensein von Bruxismus verschiedener
Untersuchungsmethoden besser einordnen zu konnen, wird eine
Unterscheidung in ,moglichen®, ,wahrscheinlichen® und ,definitiven® WB oder
SB vorgeschlagen.

.,Moglicher* WB oder SB kann durch Selbstangabe in Fragebdgen oder
Anamnesegesprachen diagnostiziert werden. ,Wahrscheinlicher* WB oder SB
sollte durch Informationen aus Selbstangabe und klinischer Untersuchung
erhoben werden. ,Definitiver* SB sollte durch die Kombination aus
Selbstangabe, klinischer Untersuchung und Polysomnographie festgestellt
werden. ,Definitiver* WB sollte durch eine Kombination aus Selbstangabe,
klinischer Untersuchung und Elektromyographie ermittelt werden (Lobbezoo et
al. 2013).
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3.3.5 Atiologie

Bruxismus ist ein multifaktorielles Geschehen, dessen komplexe Atiologie bis
jetzt nicht abschliel3end geklart ist (Lobbezoo and Naeije 2001; Lavigne et al.
2008; Murali, Rangarajan, and Mounissamy 2015; Lobbezoo, Van Der Zaag,
and Naeije 2006). Ein Problem stellt die haufig fehlende Differenzierung
zwischen SB und WB in Studien dar, wobei sich beide Formen in ihrer Atiologie
allem Anschein nach unterscheiden (Manfredini, Landi, Romagnoli, et al. 2004).
Ein grof3er Teil der Erkenntnisse zur Entstehung von Bruxismus stammt aus
Studien uber SB, da sich diese Form des Bruxismus besser durch
wissenschaftliche Studien erfassen lasst (Lobbezoo and Naeije 2001,
Manfredini, Landi, Romagnoli, et al. 2004). SB tritt in der Regel im Rahmen von
Weckreaktionen, also Aktivitatssteigerungen des ZNS wahrend des Schlafes
auf. Das Auftreten von WB konnte mit einer erhdohten Wachheit bzw.
Anspannung und Stress in Verbindung gebracht werden (Lavigne et al. 2008).
Grundsatzlich konnte bei Ursachen, die zum Auftreten von Bruxismus fihrten,
zwischen peripheren (morphologischen) und zentralen (pathophysiologischen
und psychosozialen) Faktoren unterschieden werden (Lobbezoo and Naeije
2001). Zu den peripheren Faktoren zahlten die Okklusion der Zahne aber auch
morphologische Merkmale von Schadel- und Gesichtsskelett (Lobbezoo et al.
2012). Dagegen gehoérten zu den zentralen Faktoren Krankheiten oder
Zustande, die ein Ungleichgewicht der Neurotransmitter hervorriefen oder aber
Medikamente und Drogen, die im ZNS wirkten und zu einer veranderten
Transmitterfreisetzung fuhrten. Auch eine genetische Komponente, welche
ebenfalls den zentralen Faktoren zugeordnet wurde, schien bei der Entstehung
von Bruxismus eine wichtige Rolle zu spielen (Lavigne et al. 2008; Bertazzo-
Silveira et al. 2016; Lobbezoo et al. 2014).

3.3.5.1 Morphologische Faktoren

Seit Mitte des 20. Jahrhunderts wird die Mdglichkeit, dass Storkontakte in der
Okklusion auch die Kaumuskelaktivitdt beeinflussen konnten, in der Fachwelt
intensiv diskutiert (Lavigne et al. 2008). Unterstitzt wird diese Theorie durch

Erkenntnisse aus einer der ersten Untersuchung, bei der die Kaumuskelaktivitat
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mittels EMG aufgezeichnet wird. Die Autoren gingen davon aus, dass der
Bruxismus verschwindet, wenn eine Korrektur der Okklusion durchgefihrt wird
(Ramfjord and Mich 1961). Andere vermuteten, dass beim Auftreten von
Storkontakten ein Knirschen mit den Zahnen von den Betroffenen Giber den Tag
hinweg unterdriickt wird. Wahrend des Schlafens das Zahneknirschen jedoch
nicht langer verhindert werden kann und der Stérkontakt nach und nach durch
Attrition verschwindet. In der Literatur fehlen verlassliche Beweise dafur, dass
Storkontakte SB ausltsen oder, dass SB verschwindet, sobald die Stérkontakte
abgeschliffen sind (Clark et al. 1999). Lobbezoo et al. konnten in einer
umfangreichen Literaturibersicht, in der 46 Artikel untersucht wurden, keine
sicheren Hinweise fur den Zusammenhang zwischen okklusalen Stérfaktoren
und Bruxismus finden. Auch morphologische Merkmale des orofazialen Skeletts
scheinen bei der Entstehung von Bruxismus keine ausschlaggebende Rolle zu
spielen (Lobbezoo et al. 2012). Damit bestatigten sich bereits zuvor geaul3erte
Vermutungen, die okklusalen und morphologischen Faktoren eine
untergeordnete, wenn Uberhaupt prasente Bedeutung beimessen (Lobbezoo
and Naeije 2001; Lobbezoo et al. 2001). Auch neuere Untersuchungen der
Literatur schlossen die Okklusion als Risikofaktor fir Bruxismus aus (Kuhn and
Tarp 2018). Manfredini et al. konnten 2004 eine Verbindung zwischen dem
Auftreten von Bruxismus und Interferenzen bei Mediotrusionsbewegungen
feststellen, kamen aber zu dem Schluss, dass sich daraus nur schwache
Beweise fir den Zusammenhang von Okklusion und Bruxismus ergeben
(Manfredini, Landi, Romagnoli, et al. 2004). Eine weitere Studie zeigte ebenfalls,
dass der Beitrag der Okklusion zur Differenzierung von Bruxern sowie Nicht-
Bruxern gering ist und fand lediglich einen statistisch signifikanten
Zusammenhang zwischen dem Auftreten von  Storkontakten bei
Laterotrusionsbewegungen und Bruxismus (Manfredini, Landi, Tognini, et al.
2004).

In der Vergangenheit wurde von den Autoren haufig vernachlassigt, dass
antagonistischer Zahnkontakt physiologischer Weise lediglich wenige Minuten
pro Tag beim Kauen und Schlucken bestehen sollte und somit die Rolle der
Okklusion bei der Entstehung von Bruxismus eher Uberschatzt ist (Lavigne et
al. 2008).
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3.3.5.2 Pathophysiologische Faktoren

Verschiedene Faktoren wie ein gestorter Neurotransmitterhaushalt,
Schlafstérungen, bestimmte Medikamente, illegale Drogen, Rauchen,
Alkoholkonsum, verschiedene Erkrankungen und genetische Einflisse sind mit

dem Auftreten von Bruxismus verknupft (Lobbezoo and Naeije 2001).

Storungen des Neurotransmitterhaushalts im ZNS sind an der Entstehung von
Bruxismus beteiligt (Lavigne et al. 2008). Dabei scheint bei Bruxern ein
Ungleichgewicht im Zusammenspiel der verschiedenen Kerne der
Basalganglien, die einen wichtigen Beitrag bei der Koordination von
Bewegungen leisten, zu bestehen (Lobbezoo and Naeije 2001). Solch ein
Ungleichgewicht, welches durch Stérung der dopaminergen
Erregungsiibertragung  charakterisiert  ist, kann  bei  dauerhaftem
Dopaminmangel in Folge einer Degeneration der Verbindung zwischen
Substantia nigra und den Basalganglien zu Bewegungsstérungen wie Parkinson
fuhren (Strange 1993; Lobbezoo and Naeije 2001; Ella et al. 2017). Einen
weiteren Hinweis darauf, dass Funktionsstorungen der Basalganglien in
Zusammenhang mit dem Auftreten von Bruxismus stehen, lieferte eine Studie,
in der sich zeigte, dass Patienten mit cranio-zervikaler Dystonie wesentlich
haufiger von Bruxismus betroffen waren als gesunde Probanden. Dabei zeigten
sich bei diesen Patienten keine Aufféalligkeiten im Krankheitsbild des Bruxismus
(Borie et al. 2016).

Lobbezoo et al. konnten in einer Placebo kontrollierten Studie an ansonsten
gesunden Probanden mit SB eine Reduktion der Bruxismushaufigkeit sowie
Intensitat im Schlaf nach Gabe von L-Dopa feststellen. L-Dopa scheint also
einen dampfenden Effekt auf SB zu haben und das EMG-Aktivitatsmuster zu
normalisieren (Lobbezoo et al. 1997). Amphetaminmissbrauch, der zu einer
unkontrollierten  Dopaminfreisetzung fuhrt, konnte jedoch auch in
Zusammenhang mit dem vermehrten Auftreten von Bruxismus gebracht werden
(Lobbezoo and Naeije 2001). Des Weiteren berichteten Personen, die Ecstasy,
eine Substanz aus der Gruppe der Amphetamine, konsumierten, haufiger mit
den Z&ahnen zu knirschen. Zudem liel3 sich bei den Konsumenten auch eine

starkere Abnutzung der Zahnhartsubstanz feststellen (Milosevic et al. 1999). In
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einer experimentellen Studie malRen Gomez et al. den inzisalen
Zahnhartsubstanzverlust bei Ratten unter verschiedenen Bedingungen. Bei
Tieren, die mit Apomorphin, einem direkten Dopamin-Rezeptor Agonisten
behandelt wurden, lie sich eine erhodhte nicht-funktionelle Kauaktivitat
beobachten, die zu einem messbar erhthten inzisalen Zahnhartsubstanzverlust
fiihrte. Ahnliches zeigte sich auch bei Ratten, denen Kokain, welches zu einer
Hemmung der Wiederaufnahme von Dopamin fuhrte, verabreicht wurde
(Gomez et al. 1998). Bertazzo-Silveira et al. fanden in einer 2016
durchgefiihrten Literaturibersicht nur ungenigende Beweise fir den
Zusammenhang von SB und Amphetaminkonsum. Dagegen liel3 sich eine klare
Verbindung zwischen Alkohol sowie Tabakkonsum und SB feststellen
(Bertazzo-Silveira et al. 2016).

Auch Nikotin beeinflusst den Dopaminhaushalt sowie zudem die cholinerge
Reizweiterleitung an der Synapse. Die positive Assoziation von Bruxismus und
Rauchen wurde durch die Ergebnisse weiterer Studien unterstitzt (Lavigne et
al. 1997; Ahlberg et al. 2004; Lavigne et al. 2008). Es bestand auch ein positiver
Zusammenhang zwischen dem Passivrauchen und SB bei Kindern (Castroflorio
et al. 2015; Montaldo et al. 2012). Feu et al. stellten nach Durchfiihrung einer
systematischen Literaturiibersicht ebenfalls fest, dass sowohl Stérungen im
zentralen dopaminergen System als auch im Speziellen das Rauchen wichtige
Bruxismus auslosende Faktoren darstellten (Feu et al. 2013). Auch in einer
Studie, die die Auswirkungen legaler psychoaktiver Substanzen auf Bruxismus
untersuchte, zeigte sich, dass das Rauchen das Risiko fir Bruxismus erhoht
(OR: 2,9; 95% CI: 2,26-3,61) (Rintakoski and Kaprio 2013). Insgesamt erhdhte
sich das Risiko fur Bruxismus durch das Rauchen etwa um das 1,6- bis 2,85-
fache (Peroz et al. 2019).

Dopamin spielt als ein wichtiger Neurotransmitter bei der Regulierung von
Bewegungen eine entscheidende Rolle fur die Entstehung von Bruxismus.
Aufgrund regionaler Unterschiede der Dopamin Rezeptoren kann abhangig vom
Angriffspunkt sowohl durch einen Uberschuss als auch durch einen Mangel an
Dopamin Bruxismus ausgelost oder verhindert werden (Falisi et al. 2014). Ob

und in welchem Umfang sich jedoch die Gabe von L-DOPA positiv auf das
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Auftreten von Bruxismus auswirkt, bleibt weiterhin offen (Bhattacharjee et al.
2021).

GABA, einer der wichtigsten inhibitorischen Neurotransmitter im ZNS, hat einen
positiven Einfluss auf SB (Lavigne et al. 2008; Kast 2005). So wird bei Gabe von
Clonazepam, welches die Affinitit von GABA am Rezeptor erhoht, die
Haufigkeit von SB verringert und die allgemeine Schlafqualitat verbessert
(Saletu et al. 2005). Auch das Antikonvulsivum Tiagabine kann das Auftreten
von SB mindern (Kast 2005). Des Weiteren finden sich Hinweise flir Stérungen
im GABAergen und glutamatergen System bei Patienten mit SB (Dharmadhikari
et al. 2015).

Die Wirkung von Serotonin auf SB scheint noch weitaus unklarer zu sein. Es
konnte in verschiedenen Studien weder fir die Serotonin Vorstufe Tryptophan
noch fur das trizyklische Antidepressivum Amitriptyline ein Effekt auf SB
festgestellt werden (Lavigne et al. 2008). Jedoch schienen Antihistaminika
aufgrund ihres disinhibitorischen Effekts auf das serotonerge System Bruxismus

zu induzieren (Falisi et al. 2014).

Eine der Nebenwirkungen von selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-
Inhibitoren (SSRIs), die weltweit zu den am haufigsten genutzten Medikamenten
gegen Depressionen zahlen (Zandifar, Mohammadi, and Badrfam 2018), ist der
durch die Einnahme dieser Medikamente induzierte Bruxismus. Dieser tritt meist
drei bis vier Wochen nach Beginn der medikamenttsen Therapie oder Erhéhung
der Dosis auf und persistiert nach Absetzen des Medikaments Uber einen
ahnlich langen Zeitraum. Buspiron kann zur Therapie dieser Nebenwirkungen
eingesetzt werden (Garrett and Hawley 2018; Gerber and Lynd 1998). Aber
auch Quetiapin scheint einen positiven Effekt auf SSRI induzierten Bruxismus
zu haben (Zandifar, Mohammadi, and Badrfam 2018). Die Gabe von
Clonazepam verringert nicht nur die Frequenz der Bruxismusepisoden im
Schlaf, sondern verbessert auch die Schlafqualitat im Allgemeinen (Saletu et al.
2005). In einer an 807 Probanden durchgefiuihrten Studie konnte gezeigt
werden, dass die Pravalenz fur Bruxismus in der Gruppe der Probanden, die

Antidepressiva einnahmen, mit 24,3% deutlich hoher war als in der
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Kontrollgruppe mit 15,3%. Die Antidepressiva, durch deren Einnahme
Bruxismus hierbei am haufigsten ausgeltst wurde, waren Paroxetin (SSRI) (OR:
3,63; 95% ClI: 2,15- 6,13), Venlafaxin (SSNRI) (OR: 2,28; 95% CI: 1,34- 3,86)
und Duloxetin (SSNRI) (OR: 2,16; 95% CI: 1,12- 4,17) (Uca et al. 2015). Bei
Patienten mit Sozialphobien, die mit SSRIs behandelt wurden, liel3 sich jedoch
kein Einfluss auf die Frequenz oder Intensitat von SB oder WB feststellen
(Hermesh et al. 2015). Melo et al. fihrten eine systematische Literaturrecherche
durch, um festzustellen, welchen Effekt Psychopharmaka auf SB haben. Aus
der Gruppe der antikonvulsiven Medikamente konnte lediglich fir die Gabe von
Barbituraten bei Kindern ein verstarktes Auftreten von SB nachgewiesen
werden (OR: 14,70; 95% CI: 1,850- 116,90). Die Einnahme des
Psychostimulans Methylphenidat war bei Jugendlichen mit einem vermehrten
Auftreten von SB assoziiert (OR: 1,670; 95% CI. 1,030- 2,680). Die Autoren
halten jedoch die Aussagekraft der gewonnenen Erkenntnisse aufgrund der
geringen Anzahl an bertcksichtigten Studien sowie methodischer Limitationen
fur unzulanglich (Melo et al. 2018; Malki et al. 2004). Auch de Baat et al. fanden
in der vorhandenen Literatur, die vor allem aus Fallberichten bestand, zu wenig
evidenzbasierte Daten, um einen sicheren Effekt, den einzelne Medikamente

auf Bruxismus haben, nachweisen zu kdnnen (de Baat et al. 2020).

Neben Medikamenten zeigte sich in einer groBangelegten Studie mit insgesamt
13.057 befragten Probanden, dass ein erhéhter Kaffee-, Alkohol- und, wie
bereits erwahnt, Tabakkonsum mit einer erhéhten Wahrscheinlichkeit fur SB
einhergeht (Ohayon, Li, and Guilleminault 2001). Zu einem &ahnlichen Ergebnis
kamen die Autoren auch nach Durchfihrung einer systematischen

Literaturlibersicht zu diesem Thema (Bertazzo-Silveira et al. 2016).

Bei Probanden mit SB kann wéahrend des Schlafens eine haufigere Aktivierung
des ZNS (Weckreaktion) als bei Probanden ohne SB beobachtet werden. Diese
Weckreaktion wird auch als Mikroarousal, dessen Ablauf in Abb. 3.4
schematisch dargestellt ist, bezeichnet. Bei jungen gesunden Probanden treten
diese Mikroarousals etwa 8-15 mal pro Stunde auf und lassen fur 3-15
Sekunden eine erhdhte EEG Aktivitat erkennen (Lavigne et al. 2008; Lavigne et

al. 2007), fuhren entweder zu einem Eintritt in eine leichtere Schlafphase oder
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zum Aufwachen und werden neben dem Bruxieren von weiteren Bewegungen
und erhohter Muskelaktivitat, gesteigerter Herzfrequenz sowie Anderungen bei
Atmung und peripherem GefaBwiederstand begleitet (Lobbezoo and Naeije
2001; Carra, Huynh, and Lavigne 2012; Lavigne et al. 2008).

4 to B minutes before RMMA
Autonomic-cardiac activation
(Rise in sympathetic-cardiac activity)

activity (Alpha EEG)

|

1 second before RMMA
Rise in heartbeat
(tachycardia)

!

0.8 second before RMMA
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4 seconds before RMMA
Rise in brain
electroencephalographic

— ey |
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Rhythmic Masticatory
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in masseter muscles
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Tooth grinding

Abbildung 3.3.5.2: In Abbildung 3.4 ist die Sequenz physiologischer Ereignisse, die mit einem
Mikroarousal einhergehen und zu einer rhythmischen Kaumuskelaktivitat fihren, im zeitlichen
Verlauf abgebildet (Lavigne et al. 2007).

Als protektiver Faktor schutzt SB bzw. die damit einhergehende erhéhte
Kaumuskelaktivitat vor obstruktiver Schlafapnoe (OSAS), welche durch eine
Verlegung der oberen Atemwege aufgrund eines im Schlaf verringerten
Muskeltonus auftritt (Lavigne et al. 2008). Das Risiko von SB ist durch das
Auftreten eines obstruktiven Schlafapnoesyndroms deutlich erhoht (OR: 3,93;
95% ClI: 1,0-15,2). Dabei tritt der Bruxismus vor allem in seiner phasischen Form
auf (Hosoya et al. 2014). Durch das Tragen einer individuell angefertigten

Protrusionsschiene, die vor der Verlegung der oberen Atemwege schiitzt, kann
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die Frequenz der im Schilaf auftretenden Kaumuskelaktivitdt bei Bruxern

gesenkt werden (Landry et al. 2006).

Auch das Vorhandensein der gastrodsophagealen Refluxkrankheit (GERD)
scheint zu einer erhdhten Pravalenz fur das Auftreten von SB zu fuhren. Es wird
vermutet, dass die, durch eine erhthte Kaumuskelaktivitat initiierte, vermehrte
Speichelproduktion dabei hilft, die Magensaure zu verdinnen bzw. abzupuffern
(Lobbezoo et al. 2020). Mengatto et al. stellten fest, dass bei Probanden mit
GERD die Pravalenz fur das Auftreten von SB bei 73,7% lag. Bei Probanden
ohne GERD wurde eine Pravalenz fir SB von 23,1% festgestellt (OR: 6,58; 95%
Cl: 1.40-30.98) (Mengatto et al. 2013). Auch in einer Studie von Li et al. zeigte
sich, dass die gastro6sophageale Refluxkrankheit einen Risikofaktor flir SB
darstellt, besonders dann, wenn diese schon mehr als 5 Jahre besteht (OR:
4,70; 95% CI: 2.04-10.83) (Li et al. 2018).

In einer 2014 veréffentlichten Literaturiibersicht kamen die Autoren zu dem
Schluss, dass das Auftreten von Bruxismus zumindest in Teilen auch genetisch
bestimmt ist. Sowohl Familien- und Zwillingsstudien als auch eine auf einer
DNA-Analyse beruhende Studie wurden zur Untersuchung herangezogen.
Dabei wiesen neun der zehn in ihrer Analyse beriicksichtigten Studien auf eine
genetische Komponente bei der Entstehung von Bruxismus hin (Lobbezoo et al.
2014). Eine Studie, in deren Rahmen eine DNA-Analyse durchgefihrt wurde,
legte jedoch lediglich fir den Einzelnukleotid-Polymorphismus des 5-HT 2A-
Rezeptor-Gens einen statistisch signifikanten Zusammenhang mit dem
Auftreten von SB nahe (OR: 4,3; 95% CI: 1,6-11,3) (Abe et al. 2012). Bei
homozygoten Zwillingspaaren konnte eine héhere Ubereinstimmung der Anzahl
an ndachtlich mittels Elektromyographie registrierten Kaumuskelaktivitaten
festgestellt werden als bei heterozygoten Zwillingspaaren (Takaoka et al. 2017).
Auch die Ergebnisse von Ahlberg et al. sowie weiterer Autoren deuten auf einen
entscheidenden Einfluss genetischer Faktoren bei der Entstehung von SB und
WB hin (Ahlberg et al. 2020; Hublin et al. 1998; Rintakoski et al. 2012).
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3.3.5.3 Psychosoziale Faktoren

Die genaue Rolle, die psychosoziale Faktoren wie z.B. eine hohe
Stressempfindlichkeit,  Angststérungen,  Depressionen  oder andere
psychopathologische Zustande bei der Entstehung von Bruxismus spielen, wird
kontrovers diskutiert (Lobbezoo and Naeije 2001; Manfredini and Lobbezoo
2009). Dabei brachten schon Ramfjord und Mich 1961 ,neurotische
Spannungen“ und Bruxismus miteinander in Verbindung (Ramfjord and Mich
1961). Typischerweise sind Bruxer anfalliger fir psychosomatische Stérungen
und Angstzustande. AulRerdem sind sie in der Regel schlechter sozialisiert
(Kampe et al. 1997). Auch scheinen orale Parafunktionen haufiger bei emotional

labilen Personen aufzutreten (Almutairi et al. 2021).1

Rosales et al. zeigten in Experimenten an Ratten, dass bei den Tieren, die
emotionalem Stress ausgesetzt werden, eine erhoéhte Bruxismus ahnliche
Aktivitat des M. masseter gemessen werden konnte. Durch die Gabe
anxiolytischer Medikamente lieRen sich die provozierten Symptome verringern
(Rosales et al. 2002). Gomez et al. fanden im Gegensatz dazu jedoch keine
signifikanten Anderungen beim inzisalen Zahnhartsubstanzverlust bei Ratten,
die Stresssituationen ausgesetzt wurden und schlussfolgerten daraus, dass
Stress bei der Entstehung von Bruxismus eher eine untergeordnete Rolle spiele
(Gbémez et al. 1998). Hicks, Conti und Bragg erkannten in mehreren Studien
eine steigende Inzidenz von selbstberichtetem SB bei Collegestudenten tber
einen Zeitraum von 23 Jahren und erklarten sich diese Zunahme mit der
steigenden Belastung und dem immer weiter zunehmenden Stress im Alltag
(Hicks, Conti, and Bragg 1990). In der brasilianischen Bevdlkerung stehen vor
allem psychologischer Stress und ein héherer Bildungsgrad in Zusammenhang
mit Bruxismus (Pontes and Prietsch 2019). In einer Studie an japanischen
Fabrikarbeitern zeigte sich eine Korrelation zwischen empfundenem Stress am
Arbeitsplatz und dem Auftreten von SB lediglich bei mé&nnlichen Arbeitern
(Nakata et al. 2008). Auch Veteranen, die vom Golfkriegssyndrom betroffen

1 Aus der Aktualitat heraus sei angemerkt, dass eine durch die Coronaviruspandemie ausgeltste
Verschlechterung der psychoemotionalen Gesundheit nachweislich zu einer Verstarkung von
Bruxismus- und CMD-Symptomen in der polnischen und israelischen Bevoélkerung fuhrt (Emodi-

Perlman et al. 2020).
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sind, wodurch ihr Stresslevel deutlich das Niveau des in der Normalbevélkerung
empfundenen Stresses ubersteigt, knirschen und pressen deutlich haufiger mit
den Z&hnen (Carter and McKenzie 2020). Eine andere Studie zeigte ebenfalls,
dass eine gesteigerte Aktivitat des M. masseter mit der Zunahme von
Indikatoren korreliert, die fir eine erhthte psychosoziale Belastung bei
Erstsemesterstudenten der Physiotherapie und Zahnmedizin sprechen
(Owczarek, Lion, and Radwan-Oczko 2020).

Insgesamt finden sich in der vorhandenen Literatur nur wenige Studien mit
einem longitudinalen Studiendesign, die den Zusammenhang zwischen
Bruxismus und Depressionen und/oder Angststérungen untersuchen.

Bei einer 2020 von Machado et al. verdéffentlichten Studie kdnnen die Autoren
insgesamt eine positive Korrelation zwischen dem Auftreten von WB und
Depressionen und/oder Angststorungen feststellen. Bruxismus wurde in dieser
Studie auf Grundlage von Selbstangabe der 114 Probanden diagnostiziert.
Insgesamt fanden hierbei 3 Untersuchungen in einem Zeitraum von 6 Monaten
statt. In diesem Zeitraum konnten die Autoren keine Veranderung im
Zusammenhang zwischen dem selbstberichteten WB und Zeichen von
Depressionen und/oder Angststérungen feststellen (Machado et al. 2020).

In einer von Ahlberg et al. durchgefiihrten Studie flllten 1339 Probanden im
Rahmen der Basisuntersuchung einen umfangreichen Fragebogen aus. Ein
Jahr spater wurden aus dieser Gruppe insgesamt 205 Probanden zuféllig
ausgewahlt, um im Sinne einer Nachuntersuchung erneut einen Fragebogen
auszufullen und nun auch klinisch untersucht zu werden. Dabei konnten die
Autoren beobachten, dass Probanden, die selbst von regelméafigem Bruxismus
berichteten, haufiger von Depressionen und weiteren affektiven Stérungen
betroffen waren (Ahlberg et al. 2004).

Selbstberichteter WB bzw. im Wachen auftretende orale Parafunktionen sind
statistisch signifikant mit Angststérungen und Depressionen, einer CMD, einem
erhdhten Schmerzleiden und physischen Symptomen aber auch mit erhéhtem
Stress assoziiert (Khawaja et al. 2015; Khayamzadeh et al. 2019; Camara-
Souza et al. 2020). Bei Patienten, die selbst von WB berichten, ist zudem die

selbstempfundene Lebensqualitat in Zusammenhang mit der Mundgesundheit
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geringer (Camara-Souza et al. 2020). Zudem konnte im Rahmen einer Studie
an 255 Studenten eine positive Assoziation zwischen dem selbstberichteten
Auftreten von oralen Habits, darunter auch dem Knirschen und Pressen der
Zahne, und hohen Werten flr die Eigenschaftsangst gemessen mit dem ,State-
Trait Anxiety Inventory festgestellt werden (Chow and Cioffi 2019). Zu den
psychosozialen Faktoren, deren Vorhandensein die Wahrscheinlichkeit fur
selbstberichteten WB erhdht, gehdren nach Erkenntnissen aus einer Studie an
52 Probanden von Przystanska et al. u.a. die Zustands- und Eigenschaftsangst
sowie Probleme bei der emotionalen Verarbeitung von belastenden
Geschehnissen (Przystanska et al. 2019).

In einer Studie von Soto-Goni et al. trat bei Probanden mit wahrscheinlichem
WB Eigenschafts- und Zustandsangst signifikant ofter auf als in der
Kontrollgruppe. Fir den Zusammenhang zwischen Zeichen von Depressionen
und WB war lediglich eine leicht positive Korrelation zu erkennen, da in der
Fallgruppe zwar vermehrt Zeichen von Depressionen festgestellt wurden, der
Unterschied zur Kontrollgruppe jedoch nicht statistisch signifikant war (Soto-
Gonii et al. 2020). Hermesh et al. erkannten in einer Studie an insgesamt 75
Probanden eine positive Korrelation zwischen der Selbstangabe von WB und
dem vermehrten Auftreten von Angststorungen. Auch klinisch sahen die Autoren
starkere Schlifffacetten bei Probanden mit Angststérungen (und anderen
Sozialphobien). Keine Korrelation konnte hingegen zwischen dem Auftreten von
WB und Depressionen beobachtet werden (Hermesh et al. 2015).

Probanden, bei denen sich nach Beantwortung entsprechender Fragebdgen
hohe Werte der Eigenschaftsangst feststellen lieRen, hatten im Vergleich zu
Probanden mit niedrigen oder mittleren Werten deutlich erhéhte Aktivitaten des
M. masseter. Zudem konnte bei Probanden mit hohen Werten auch eine erhéhte
Intensitat der wahrend des Lesens eines Magazins mittels EMG gemessenen
Bruxismusepisoden festgestellt werden (Rofaeel, Chow, and Cioffi 2020). Auch
Endo et al. konnten eine positive Korrelation zwischen definitivem WB und

Angststorungen erkennen (Endo et al. 2011).
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Tabelle 3.3.5.3(a): Ubersicht der Studien zur Korrelation von WB und

Depressionen/Angststérungen.

Studie Probanden Korrelation Korrelation Evidenzgrad
WB - Depr WB - Angst Bruxismus
Machado et al. i
2020 114 + + maoglicher B.
Khawaja et al. i
2015 94 + + maoglicher B.
Camara-Souza .
ot al. 2020 69 + + maoglicher B.
Khayamzadeh -
et al. 2019 64 + + moglicher B.
Chow and -
Cioffi 2019 255 / + moglicher B.
Przystanska et 57 / + wahrscheinlich
al. 2019 er B.
Soto-Gofii et al. 63 i + wahrscheinlich
2020 er B.
Hermesh et al. 75 i . wahrscheinlich
2015 er B.
Rofaeel, Chow, I
and Cioffi 2020 43 / + definitiver B.
Endo et al. I
2011 37 / + definitiver B.

+ = positive Korrelation; - = keine Korrelation; / = nicht untersucht

Ergebnisse einer Studie an 1.944 japanischen Fabrikarbeitern von Nakata et al.
Studie an 98.411

Jugendlichen von Itani et al., dass selbstberichteter SB u.a. mit dem vermehrten

zeigten ebenso wie Ergebnisse einer japanischen
Auftreten von depressiven Symptomen einhergeht (Nakata et al. 2008; Itani et
al. 2013). Bei Itani et al. war selbstberichteter SB zudem mit einer Abnahme
positiv konnotierter Geflihle und dem Rauchen assoziiert (Itani et al. 2013).
Auch Ergebnisse einer bevolkerungsreprasentativen Studie mit Teilnehmern
aus Grof3britannien, Deutschland und Italien von Ohayon, Li und Guilleminault
lassen erkennen, dass selbstberichteter SB haufiger bei Probanden mit einer
Vielzahl

Angststorungen, auftritt (Ohayon, Li, and Guilleminault 2001). Einen statistisch

psychischer Storungen, darunter auch Depressionen und
signifikanten Zusammenhang zwischen Depressionen, Angststérungen sowie
weiteren psychischen Auffalligkeiten und der Selbstanagabe von SB fanden
auch Shen, Zhou und Wu in einer Studie an insgesamt 50 Probanden (Shen,

Zhou, and Wu 2018). Zudem scheint selbstberichteter SB mit dem Auftreten von
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weiteren psychologischen Auffalligkeiten und einer verringerten Schlafqualitat
assoziiert zu sein (Yildinm et al. 2021; van Selms et al. 2020).

Dahingegen fanden Przystanska et al. keine Korrelation zwischen
wahrscheinlichem SB und Angststérungen (Przystanska et al. 2019). Auch
Hermesh et al. konnten keine Verbindung zwischen dem Auftreten von
wahrscheinlichem SB sowie Depressionen, Angststorungen und anderen
Sozialphobien herstellen (Hermesh et al. 2015). Andererseits zeigten
Ergebnisse von Turkoglu et al. aus einer Studie an Kindern und Jugendlichen,
dass eine erhthte Angstsensitivitit eine statistisch signifikante Assoziation zu
wahrscheinlichem SB hatte. Zustands-, Eigenschaftsangst sowie Depressionen
traten in der Gruppe der Probanden mit wahrscheinlichem SB im Vergleich zur
Kontrollgruppe zwar auch deutlich haufiger auf, jedoch waren diese Ergebnisse
nicht statistisch signifikant (Turkoglu et al. 2014).

In einer anderen Studie hingegen liel3 sich bei den untersuchten Kindern aus
der Kontrollgruppe und der Gruppe mit Angststdrungen kein Unterschied
hinsichtlich der Haufigkeit von definitivem SB erkennen. Jedoch trat bei den
Probanden mit Angststérungen Bruxismus vermehrt in seiner tonischen Form
auf (Alfano, Bower, and Meers 2018). Auch in weiteren durch die
polysomnographische Untersuchung der Probanden aufwendigen Studien
konnte weder fir die festgestellte Bruxismusintensitat wahrend des Schlafes
und Depressionen (Smardz et al. 2019) noch fur die Frequenz von erhdhten
rhythmischen Kaumuskelaktivitdten im Schlaf und Angststérungen (Haraki et al.
2019) eine statistisch signifikante Korrelation ermittelt werden. Andererseits
konnte jedoch in einer Studie, in der die Kaumuskelaktivitat wahrend des
Schlafes mittels EMG bei gesunden Probanden erfasst wurde, ein
Zusammenhang zwischen erhdhter Kaumuskelaktivitdt und erhéhten Werten
der Eigenschaftsangst festgestellt werden. Zustandsangst, Depressionen oder
Gefuhle der Wut waren im Rahmen dieser Studie nicht mit definitivem SB in
Verbindung zu bringen (Manfredini et al. 2011). Auch Ergebnisse von
Manfredini, Arreghini et al. zeigen eine positive Korrelation zwischen definitivem

SB und Angststorungen (Manfredini, Arreghini, et al. 2016).
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Tabelle 3.3.5.3(b):
Depressionen/Angststérungen.

Ubersicht der Studien zur Korrelation von SB und

: Korrelation Korrelation Evidenzgrad
Siliels PIEl B IEl SB - Depr SB - Angst Bruxismus
Nakata et al. .
2008 1.944 + / maoglicher B.
Itani et al. 2013 98.411 + / moglicher B.
Shen, Zhou, .
and Wu 2018 50 + + maoglicher B.
Ohayon, Li,
and o
Guilleminault 13.057 + + maoglicher B.
2001
Przystanska et 59 / i wahrscheinlich
al. 2019 er B.
Hermesh et al. 75 i i wahrscheinlich
2015 er B.
Turkoglu et al. wahrscheinlich
2014 0 * * er B
Alfano, Bower,
and Meers 31 / - definitiver B.
2018
Smardz et al. o
2019 77 - / definitiver B.
Haraki et al. o
2019 54 / - definitiver B.
Manfredini et o
al 2011 15 - + definitiver B.
Manfredini,
Arreghini, et al. 36 / + definitiver B.
2016

+ = positive Korrelation; - = keine Korrelation; / = nicht untersucht

Im Rahmen einer grol3angelegten Studie an Heranwachsenden im Alter von 10—
22 Jahren flllten insgesamt 4.285 Teilnehmer einen Fragebogen aus, mit dem
Ziel die Pravalenz von selbstberichtetem SB und WB zu erhalten sowie damit
assoziierte Faktoren zu identifizieren. SB war dabei u.a. mit depressiver
Verstimmtheit und Stress assoziiert. WB konnte dariiber hinaus u.a. auch noch
mit dem Auftreten von Gesichtsschmerzen und Rauchen in Zusammenhang
gebracht werden (van Selms et al. 2013). Im Rahmen einer Untersuchung an
insgesamt 1674 Kindern aus zwei verschiedenen brasilianischen Stadten zeigte
sich zwar, dass seelische Storungen signifikant mit selbstberichtetem
Bruxismus assoziiert waren, sich dagegen aber kein Zusammenhang zwischen

dem mdglichen Bruxismus und Depressionen bei den Kindern feststellen lassen
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konnte (Renner et al. 2012). Dahingegen zeigte sich in einer Studie von Cruz-
Fierro et al. ein vermehrtes Auftreten von selbstberichtetem Bruxismus bei
Probanden mit Angststérungen. Darliber hinaus waren bei Probanden, die von
WB und SB berichteten, hdhere Werte auf der ,Angstskala“ zu erkennen als bei
Probanden, die entweder nur von WB oder nur von SB berichteten (Cruz-Fierro
et al. 2018). In einer viel beachteten Studie fanden sich zudem bei der Gruppe
von Probanden mit CMD, die zudem von Bruxismus berichteten, vermehrt
Hinweise auf ein Vorhandensein von Depressionen und Angststérungen
(Gungormus and Erciyas 2009). Fluerasu et al. stellten bei der Untersuchung
einer Gruppe von 308 Studenten einer rumanischen Universitat einen
signifikanten  Zusammenhang zwischen selbstberichtetem WB und
Depressionen, Angststorungen sowie Stress fest. Bei selbstberichtetem SB
bestand ein statistisch signifikanter Zusammenhang zum Auftreten von
Angststorungen und Stress. Zum Auftreten von Depressionen zeigte sich eine
starke, wenn auch statistisch nicht signifikante Korrelation (Fluerasgu et al. 2022).
Auch Yagci, Tasdelen, und Kivrak fanden in der Gruppe der Probanden mit
wahrscheinlichem  Bruxismus signifikant mehr Anzeichen fir das
Vorhandensein von Depressionen und Angststorungen als in der
Kontrollgruppe. Zudem trat Bruxismus vermehrt bei Probanden auf, die in ihrer
Kindheit traumatische Erlebnisse erfahren hatten (Yagci, Tasdelen, and Kivrak
2020). Manfredini et al. stellten deutliche Differenzen bei der psychischen
Gesundheit zwischen den Probanden in der Kontrollgruppe und der Gruppe
derer, die von Bruxismus betroffen waren, fest. Signifikante Unterschiede waren
beim Auftreten von depressiven und manischen Symptomen, der
Erwartungsangst, aber auch bei der Stressempfindlichkeit zu beobachten. Bei
Mannern mit wahrscheinlichem Bruxismus lie3en sich vermehrt depressive und
manische Gemitszustdnde sowie Panikstorungen und Agoraphobien
feststellen. Frauen mit wahrscheinlichem Bruxismus unterschieden sich von den
Frauen ohne Bruxismus besonders durch eine erhdhte Stressempfindlichkeit
(Manfredini, Landi, Romagnoli, et al. 2004). Manfredini et al. kommen nach
Durchfiihrung einer weiteren Studie zu dem Schluss, dass pathologische
Gemdutszustdnde im Allgemeinen und das Auftreten von depressiven und
manischen Symptomen bei Probanden mit wahrscheinlichem Bruxismus

haufiger zu beobachten sei als bei Probanden ohne Bruxismus (Manfredini et
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al. 2005). Diese Vermutung wird u.a. auch durch Ergebnisse von Owczarek,
Lion und Radwan-Oczko unterstitzt (Owczarek, Lion, and Radwan-Oczko
2020).

Tabelle 3.3.5.3(c): Ubersicht der Studien zur Korrelation von WB/SB und
Depressionen/Angststérungen.

: Korrelation Korrelation Evidenzgrad
Siliels FIE BN WB/SB - Depr | WB/SB - Angst| Bruxismus
Ahlberg et al. .
2004 1.339 + / maoglicher B.
van Selms et .
al. 2013 4,285 + / maoglicher B.
Renner et al. .
2012 1.674 - / maoglicher B.
Cruz-Fierro et .
al. 2018 171 / + maoglicher B.
Gungormus
and Erciyas 99 + + moglicher B.
2009
Fluerasu et al. .y
2022 308 + + maoglicher B.
Yagci, .
Tasdelen, and 200 + + WahrZ(;h;lnllch
Kivrak 2020 '
Manfredini,
Landi, _ 85 + + wahrscheinlich
Romagnoli, et er B.
al. 2004
Manfredini et wahrscheinlich
al. 2005 105 * / er B.
Owczarek,
Lion, and o
Radwan-Oczko 105 + + definitiver B.
2020

+ = positive Korrelation; -

= keine Korrelation; / = nicht untersucht

Im Rahmen einer von Kuhn und Turp durchgefuhrten Literaturibersicht kamen
die Autoren zu dem Ergebnis, dass Angststérungen, Depressionen und
emotionaler Stress, neben anderen Risikofaktoren, zu den mit Bruxismus
assoziierten Faktoren zahlen (Kuhn and Turp 2018). Auch Lavigne et al.
konnten einen Zusammenhang im Auftreten von SB und Angststbrungen
feststellen (Lavigne et al. 2003). Manfredini und Lobbezoo konnten nach
umfassender Literaturrecherche lediglich einen Zusammenhang im Auftreten
von WB und verschiedenen sowie

psychosozialen  Auffalligkeiten
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psychopathologischen Symptomen herstellen. Diese Zusammenhange lie3en
sich fur die Korrelation von SB und verschiedenen psychosozialen Stérungen
jedoch nicht ableiten (Manfredini and Lobbezoo 2009).

Lobbezoo und Naeije hingegen restmierten 2001 nach Durchfiihrung einer
umfangreichen Literaturtibersicht, dass der Zusammenhang von Stress und
anderen psychosozialen Faktoren in der Atiologie von Bruxismus geringer als
bis dahin angenommen sei (Lobbezoo and Naeije 2001). Auch Feu et al. kamen
zu dem Schluss, dass Stress und andere psychologische Faktoren in der
Entstehung von Bruxismus eine untergeordnete Rolle spiele (Feu et al. 2013).
Eine vom Probanden unabhéngige, mit technischen Gerdten gemessene
erhohte Kaumuskelaktivitat, anhand derer Bruxismus verlasslich diagnostiziert
werden kann, ist nicht konsequent mit psychosozialen Ausnahmezustanden der
Untersuchten in Verbindung zu bringen. Zu diesem Schluss kamen auch
Polmann et al., die in den im Rahmen einer Literaturtibersicht bertcksichtigten
Artikeln ein kontroverses Bild hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen SB
und Angststérungen sahen. Sie konnten jedoch beobachten, dass einige
spezifische Angststérungen bei Probanden mit SB vermehrt aufzutreten

schienen (Polmann et al. 2019).

In der aktuell verfugbaren Literatur, die den Zusammenhang zwischen
psychosozialen Faktoren und Bruxismus untersucht, zeigt sich ein unklares Bild
zu deren Beziehung zueinander. Die durchgefiihrten Studien sind zum gréf3ten
Teil Querschnittsstudien, die keine Mdglichkeit bieten, in einem bestimmten
Zeitraum neu aufgetretene, inzidente Féalle zu erfassen. Da es aber in der
Medizin unerlasslich ist, die Entwicklung von Krankheiten und deren Verlauf
Uber die Zeit hinweg zu beobachten, bietet sich die Durchfihrung einer
Langsschnittstudie an. Da beim Auftreten von Bruxismus besonders genetische
Aspekte eine wichtige Rolle zu spielen scheinen und es zudem kaum mdéglich
erscheint, einen genauen Schwellenwert festzulegen, ab dem eine
physiologische Kaumuskelaktivitat als pathologischer Bruxismus zu definieren
ist, sollten im Rahmen von Verlaufsstudien auch pravalente also zum Zeitpunkt
der Basisuntersuchung diagnostizierte Félle von Bruxismus nicht aul3er Acht

gelassen werden.
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4.

Hypothese

Die Selbstangabe von Bruxismus ist vermehrt bei Probanden zu
beobachten, die Zeichen von Depressionen und/oder Angststérungen
zeigen.

Zeichen von Angststorungen und/oder Depressionen in der
Baselineuntersuchung (SHIP-START-0) stellen einen Risikofaktor fir die
Entwicklung von Bruxismus bis zum Zeitpunkt der Follow-up
Untersuchung (SHIP-START-1) dar.
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5. Material und Methode

Das Datenmaterial aus der bevolkerungsreprasentativen, interdisziplinaren
Untersuchung Study of Health in Pomerania (SHIP) bildet die Grundlage der
vorliegenden Arbeit. Dabei sind sowohl die aus der Baselineuntersuchung
(SHIP-START-0) als auch die aus der ersten 5-Jahres Nachuntersuchung
(SHIP-START-1) gewonnenen Daten Gegenstand der Analyse.

Im Nordosten Deutschlands wurde nach der Wiedervereinigung eine im
Vergleich zum restlichen Land geringere Lebenserwartung beobachtet. Man
vermutete einen Zusammenhang mit in dieser Region besonders haufig in der
Bevdlkerung auftretenden gesundheitlich relevanten Risikofaktoren. Anders als
in anderen epidemiologischen Studien, die nur einzelne Erkrankungen
untersuchten, sollte bei SHIP ein mdglichst breites Bild tUber die kérperliche und
psychosoziale Gesundheit der Bevolkerung im Nordosten Deutschlands
gezeichnet werden. Diese in einem longitudinalen Studiendesign erhobenen
Daten sollten Rickschlisse auf Zusammenhange zwischen verschiedenen
Erkrankungen und Risikofaktoren erkennen lassen (Volzke et al. 2011; Voélzke
2012; John et al. 2001).

51 Probandenkollektiv

Die bevolkerungsreprasentative Studie (SHIP-START-0 — SHIP-START-4)
wurde in der Region Vorpommern in den Stadten Greifswald, Stralsund, Anklam
und den umliegenden Kreisen durchgefihrt. Ausgeschlossen wurden die Inseln
Rugen und Usedom. Es wurden lediglich deutsche Staatsbirger und Personen
mit Hauptwohnsitz in dieser Region in die Studie eingeschlossen. Von den
insgesamt 213.057 Einwohnern in diesem Gebiet wurden 7.008 Personen im
Alter von 20 bis 79 Jahren zufallig ausgewahlt. Dies entspricht je 292 Personen
eines jeden Geschlechts in jeder der zwdlf 5-Jahres Altersgruppen. Abzuglich
der verstorbenen und abgewanderten Personen ergab sich eine
StichprobengrofRe von 6.265 Personen (John et al. 2001; Volzke et al. 2011).

An der Basisuntersuchung (SHIP-START-0), die von 1997-2001 durchgefiuhrt

wurde, nahmen 4.308 Probanden teil. Dies entspricht einer Teilnahmerate von
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68,8%. Bei der ersten Folgeuntersuchung (SHIP-START-1), die von 2002—-2006
durchgefuhrt wurde, wurden insgesamt 3.300 Probanden erneut untersucht
(Volzke 2012; Volzke et al. 2011).

52 Aufbau der Studie

Die Untersuchungen lassen sich in vier Teilbereiche gliedern:

- Die zahnmedizinische Untersuchung bestand aus einem Interview mit
Fragen Uber Zahnpflegegewohnheiten und tGber Wissen, welches zum
Erhalt der Mundgesundheit notwendig ist. AufRerdem erfolgte die
klinische Beurteilung der Mundhdhle und des Kauapparates.

- Die allgemeinmedizinische Untersuchung beinhaltete unter anderem die
Messung von Korpermaflien und Blutdruck; ein Elektrokardiogramm
wurde abgeleitet, ein neurologisches Screening sowie verschiedene
Ultraschalluntersuchungen wurden durchgefuhrt. Zudem erfolgte eine
Blut- und Urinanalyse.

- Im computergestitzten gesundheitsbezogenen Interview wurden zum
einen soziobkonomische und soziodemographische Daten, zum anderen
Gesundheitsdaten und zuséatzlich Informationen zu Risikofaktoren
gesammelt.

- Der von den Probanden eigenstandig auszuflillende Fragebogen
erfasste Informationen zu den Lebens- und Arbeitsbedingungen sowie
eine Einschatzung zur subjektiven und zur geistigen Gesundheit. (John
et al. 2001; Volzke et al. 2011; Volzke 2012)

Standardarbeitsanweisungen fur alle Mitarbeiter der Studie sowie Trainings-
und Zertifizierungsverfahren vor  Studienbeginn  sorgten flir eine
Vergleichbarkeit der Ergebnisse unterschiedlicher Untersucher. Zudem erfolgte
auch wahrend der laufenden Datenerhebung in regelméRigen Abstanden eine
Kalibrierung und Rezertifizierung der Untersucher (Volzke et al. 2011; Volzke
2012; Hensel et al. 2003).
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5.3 Erhebung von Bruxismus

Im zahnmedizinischen Interview, welches von speziell geschulten
zahnmedizinischen Fachangestellten durchgefihrt wurde, wurden die

Probanden u. a. gefragt (Hensel et al. 2003):
Uben Sie eine oder mehrere der folgenden Angewohnheiten aus?2

Als  Antwortmdglichkeiten wurden bei SHIP-START-0 verschiedene
Angewohnheiten wie das Zahnezusammenpressen, Zahneknirschen,
Zungenbeil3en, Lippenbeil3en, Wangenbeil3en, Kaugummikauen erfragt, deren
Auslibung mit nein, nie; manchmal; haufig beantwortet werden konnte.

Als Antwortmdglichkeiten wurden bei SHIP-START-1 das Zahnepressen,
Zahneknirschen, Kaugummikauen aufgefihrt.

Aus den, abgesehen von der Frage zum Kaugummikauen, bejahten Antworten
lassen sich positive Hinweise Uber einen nach Selbstangabe vorliegenden
Bruxismus ableiten, woraus sich die Mdglichkeit der Einteilung der Probanden

in zwei Gruppen ergibt:

1. Der Proband ist mdglicherweise von Bruxismus betroffen.
(Zahnepressen und/oder -knirschen mit manchmal oder haufig beantwortet)
2. Der Proband ist wahrscheinlich nicht von Bruxismus betroffen.
(zahnepressen und/oder -knirschen mit nein, nie beantwortet)

Im Rahmen der zahnmedizinischen Untersuchung, welche von acht
verschiedenen entsprechend kalibrierten und zertifizierten Zahnarzten
durchgefthrt wurde, wurde bei SHIP-START-0 jeder Zahn auf das Vorliegen von
Schlifffacetten untersucht (Hensel et al. 2003). Eine Graduierung des
Zahnhartsubstanzverlustes erfolgte entsprechend des Index nach Hugoson
(siehe Tabelle 5.3).

2 Direkt aus SHIP tbernommener Text in Kursivschrift
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Tabelle 5.3: Graduierung der Abrasionen nach Hugoson.
Grad | Kennzeichen

0 keine oder lediglich geringflgige Abnutzung im Zahnschmelz

1 deutliche Abnutzung des Schmelzes und lokalisierte Dentinfreilegung
2 Zahnhartsubstanzverlust < 1/3 der Kronenhdhe

S Zahnhartsubstanzverlust 2 1/3 der Kronenhthe und oder deutliche

Abnutzung in restaurativen Materialien

Eine Besonderheit des Hugoson-Index ist, dass die okklusale und inzisale
Abnutzung sowohl an den natirlichen als auch an zahnéarztlich restaurierten
Zahnen erfasst wird (Hugoson et al. 1988).

Aus der fuir jeden Zahn vorgenommenen  Graduierung des
Zahnhartsubstanzverlustes wurde nun fir jeden Probanden der Mittelwert der
Schlifffacetten ermittelt.

Spater wurden die Probanden mit einem >90. Perzentil Mittelwert der
Schlifffacetten, einer jeden zehn Jahres Altersklasse der Abrasionsgruppe
zugeordnet.

In einer Studie, durchgefuhrt auf Basis der Daten aus SHIP-START-0, konnte
bereits ein Zusammenhang (Odds Ratio: 2,5 (95% KI: 1,8; 3,4)), zwischen
hohen Abrasionswerten und regelmafligem Bruxismus bei Mannern festgestellt
werden (Bernhardt et al. 2004).

Des Weiteren wurden verschiedene Modelle entwickelt, um die Probanden
bezuglich des Auftretens des selbstberichteten Bruxismus weiter zu
differenzieren. Um lediglich die inzidenten Félle von Bruxismus zu erfassen,
wurden zunachst alle Probanden, die bei SHIP-START-0 angaben, manchmal
oder haufig mit den Zahnen zu knirschen und zu pressen ausgeschlossen. Die
Probanden, die bei SHIP-START-1 davon berichteten, manchmal oder haufig
zu knirschen und zu pressen, wurden als diejenigen, die von Bruxismus
betroffen sind, definiert.

In einem né&chsten Modell wurden erneut lediglich die inzidenten Falle von
Bruxismus betrachtet und alle Probanden ausgeschlossen, die bei SHIP-
START-0 angaben, manchmal oder haufig mit den Zahnen zu knirschen

und/oder zu pressen. Die Probanden, die nun bei SHIP-START-1 davon
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berichteten, manchmal oder haufig zu knirschen und/oder zu pressen, wurden
als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind, definiert.

Nun wurden neben den inzidenten auch pravalente Falle von Bruxismus
beriicksichtigt. Es erfolgte also die Auswertung der vorhandenen Daten aller
2126 Probanden. Die Probanden, die nach der klinischen Untersuchung in
SHIP-START-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet wurden und diejenigen, die in
SHIP-START-0 davon berichteten, manchmal oder haufig zu knirschen und zu
pressen sowie die Probanden, die in SHIP-START-1 angaben, manchmal oder
haufig zu knirschen und zu pressen, wurden als diejenigen, die von Bruxismus
betroffen sind, definiert.

In einem weiteren Modell wurden erneut alle 2126 Probanden, also sowohl
pravalente als auch inzidente Falle von Bruxismus, bertcksichtigt. Die
Probanden, die nach der klinischen Untersuchung in SHIP-START-0 der
Abrasionsgruppe zugeordnet wurden und in SHIP-START-0 davon berichteten,
manchmal oder h&aufig zu knirschen und/oder zu pressen sowie die, die in SHIP-
START-1 angaben, manchmal oder haufig mit den Zahnen zu knirschen
und/oder zu pressen, wurden als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind,
definiert.

In einem anderen Modell wurden alle Probanden, die bei SHIP-START-0 davon
berichteten haufig mit den Zahnen zu pressen und/oder haufig mit den Zahnen
zu knirschen, ausgeschlossen. Hierbei wurden also wieder lediglich die
inzidenten Falle von Bruxismus bericksichtigt. Die Probanden, die bei SHIP-
START-1 angaben, haufig zu knirschen und/oder haufig zu pressen, wurden als
diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind, definiert.

Nun wurden wieder inzidente sowie pravalente Félle von Bruxismus und damit
insgesamt die Daten von 2123 Probanden beriicksichtigt. Die Probanden, die
nach der klinischen Untersuchung in SHIP-START-0 der Abrasionsgruppe
zugeordnet wurden und diejenigen, die in SHIP-START-0 davon berichteten
haufig zu knirschen und/oder haufig zu pressen sowie die, die bei SHIP-START-
1 angaben, haufig zu knirschen und/oder haufig zu pressen, wurden als

diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind, definiert.
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5.4 Erhebung von Angststérungen und Depressionen

Zum Screening auf psychische Stérungen wurde bei SHIP-START-0 und SHIP-
START-1 der Composite International Diagnostic—Screener (CID-S)
angewendet. Dieser Fragebogen besteht aus insgesamt zwolf Fragen. Neben
Fragen zu Angststorungen und affektiven Stérungen enthalt der CID-S auch
Fragen zu Alkohol- und Drogenabusus sowie zu somatoformen Stérungen. Die
Fragen kdnnen mit ja oder nein beantwortet werden. Der CID-S basiert auf dem
Composite International Diagnostic Interview (CIDI) zur Feststellung von nach
DSM-IV und ICD-10 klassifizierten psychischen Stérungen und wurde
entwickelt, um in epidemiologischen Studien grof3e Probandenzahlen in kurzer
Zeit und mit geringem Aufwand auf psychische Stérungen zu untersuchen
(Wittchen et al. 1999).

Wahrend der CID-S bei SHIP-START-0 im Rahmen des selbstauszufullenden
Fragebogens beantwortet wurde, war er bei SHIP-START-1 Teil des
computergestiutzten Interviews. Bei SHIP-START-0 bezogen sich die Fragen
auf die gesamte bis zu dem Zeitpunkt vergangene Lebenszeit bei SHIP-START-
1 auf das Zeitintervall der vergangenen zwolf Monate.

Panikstérungen, generalisierte Angststorungen, soziale Phobien, Platzangst
und spezifische Phobien gehdren zu mit Angst einhergehenden psychischen
Storungen. Folgende Fragen wurden zur Differenzierung und Registrierung der

verschiedenen Angststorungen gestellt:

- Hatten Sie schon einmal einen Angstanfall - manche nennen das auch
Panikattacke oder Angstattacke -, bei dem Sie ohne Grund pl6tzlich von
einem Gefuhl starker Angst, Beklommenheit oder Unruhe Uberfallen
wurden?

- Gab es in Ihrem Leben schon einmal eine Zeitspanne von einem Monat
oder langer, in der Sie sich haufig angstlich, angespannt und voller
angstlicher Besorgnis gefihlt haben?

- Litten Sie jemals unter unbegriindet starken Angsten in sozialen
Situationen, wie mit anderen zu reden, etwas in Gegenwart anderer zu

tun oder im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit anderer zu stehen?
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- Litten Sie jemals in Ihrem Leben unter unbegrindet starken Angsten,
offentliche Verkehrsmittel zu benutzen, in Geschafte zu gehen, Schlange
zu stehen oder aus dem Haus zu gehen?

- Litten Sie jemals unter einer unbegriindet starken Angst vor Situationen,
wie z.B. Aufzige, Tunnels, Flugzeuge benutzen oder vor anderen

Dingen, wie Hohen, Unwettern, Tieren?

Wurde mindestens eine der Fragen bejaht, wurde dies als Zeichen fur das

Vorliegen einer Angststorung definiert.

Das Auftreten von Depressionen wurde durch folgende Fragen erhoben:
- Haben Sie jemals tber mehr als 2 Wochen fast taglich unter Gefuihlen
von Traurigkeit oder Niedergeschlagenheit gelitten?
- Litten Sie jemals Uber mehr als 2 Wochen fast taglich unter

Interessenverlust, Miudigkeit oder Energielosigkeit?

Wurde eine der Fragen positiv beantwortet, wurde dies als Zeichen fur das
Vorliegen depressiver Symptome definiert.
Wurden beide Fragen bejaht, wurde dies als Zeichen fur das Vorliegen einer

Depression definiert.

55 Confounder

Als Confounder wurden folgende Variablen definiert:

Alter, Geschlecht, Medikamentenbehandlung bei Reflux,
Schmerzmedikamente, Opioide, Benzodiazepine, Antidepressiva, Pflanzliche
Anxiolytika,  Antiepileptika  Alkohol g/d, Rauchstatus, Schulbildung,
Monatseinkommen, Familienstand, Eichner (Klassifikation), = zum Zeitpunkt
von SHIP-START-0

Zeit zwischen den Untersuchungen - SHIP-START-0 und SHIP-START-1
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5.6 Statistische Auswertung

Zunachst wurden alle Probanden, die zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung
(SHIP-START-0) weniger als 15 Zahne hatten, ausgeschlossen. Des Weiteren
wurden alle Probanden ohne 5-Jahres Follow-up nicht berucksichtigt. Ferner
wurden auch die Probanden, deren Datensatze in Bezug auf Bruxismus,
Depression und Angststérung sowie den Confoundern unvollstandig waren, von
dieser Untersuchung ausgenommen.

Daraus ergibt sich eine Gesamtzahl von 2126 Probanden, deren Datensatze flr
die vorliegende Studie bericksichtigt wurden.

Zur Beschreibung der Studienpopulationen wurden Verfahren der deskriptiven
Statistik angewandt. Gruppenunterschiede wurden mit dem Kruskal-Wallis Test
bei kontinuierlichen bzw. dem Chi-Quadrat Test bei nominalskalierten Variablen
auf statistische Signifikanz getestet.

Zur Beurteilung des Zusammenhangs zwischen Bruxismus (abhangige
Variable) und Zeichen von Depressionen bzw. von Angststérungen wurden
modifizierte Poisson Regressionsmodelle aufgestellt. Relative Risiken (RR) mit
95% Konfidenzintervallen (95% KI) wurden berechnet. Die Regressionsmodelle
wurden fur Alter, Geschlecht, Medikation bei Reflux, Eichner Klassifikation,
Alkoholkonsum, Rauchstatus, Schulbildung, Familienverhaltnis,
Haushaltseinkommen und Zeit zwischen den Untersuchungen adjustiert.
P-Werte < 0,05 wurden in dieser Arbeit als statistisch signifikant angesehen. Alle
statistischen Analysen erfolgten mit SAS® 9.4 (SAS Institute Inc., Cary, USA).
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6. Ergebnisse

6.1 Deskriptive Statistik

Fur die durchgefuhrte Studie wurden Daten aus SHIP-START-0 und SHIP-
START-1 von insgesamt 2126 Probanden einbezogen. 124 der 2126
Probanden gaben bei SHIP-START-0 an, manchmal oder haufig mit den
Zahnen zu knirschen und manchmal oder h&aufig zu pressen. 340 gaben an,
manchmal oder haufig zu pressen und 171 manchmal oder h&ufig zu knirschen
(siehe Tabelle 6.1).

Von den Probanden, die der Abrasionsgruppe zugeordnet wurden, berichteten
bei SHIP-START-0 22, manchmal oder haufig zu knirschen und zu pressen. 30
Probanden gaben an, manchmal oder haufig zu pressen und 32 berichteten,
manchmal oder haufig zu knirschen.

Bei SHIP-START-1 gaben 143 Probanden an, manchmal oder héaufig zu
knirschen und zu pressen. 327 berichteten, manchmal oder haufig zu pressen

und 185 manchmal /oder h&ufig zu knirschen.

Tabelle 6.1: Anzahl der vom Knirschen und/oder Pressen betroffenen
Probanden (n=2126).

Knirschen und Pressen nur Pressen nur Knirschen
SHIP-0 124 (5,83%) 340 (15,99%) 171 (8,04%)
SHIP-1 143 (6,73%) 327 (15,38%) 185 (8,7%)

Abrasionen und Abrasionen und Abrasionen und

Knirschen und Pressen nur Pressen nur Knirschen
SHIP-0 22 (1,03%) 30 (1,41%) 32 (1,51%)
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6.1.1 Préavalente und inzidente Falle von Bruxismus

Tabelle 6.1.1: Charakteristika der von Bruxismus betroffenen Probanden und
der nicht von Bruxismus betroffenen Probanden.

SHIP-0: Abrasion sowie Knirschen und/oder Pressen und
SHIP-1: Knirschen und/oder Pressen

Ja (n=680) Nein (n=1446) p
Alter (in Jahren) 38 (30; 49) 45 (34; 56) <0,001
Beobachtungszeitraum (in 60 (59; 63) 60 (59; 63) 0,157
Monaten)
Weiblich 345 (50,7%) 764 (52,8%) 0,366
Depressive Symptome 218 (32,0%) 425 (29,4%) 0,212
Depressionen 100 (14,7%) 182 (12,6%) 0,179
Angststérungen* 355 (52,3%) 667 (46,2%) 0,009
Schulbildung <0,001
8 Jahre 111 (16,3%) 358 (24,8%)
10 Jahre (Referenz) 407 (59.9%) 790 (54,6%)
12 Jahre 162 (23,8%) 298 (20,6%)
Haushaltseinkommen (DM) 959 (627; 1255) 1007 (701; 1356) 0,002
Familienstand <0,001
Verheiratet (Referenz) 525 (77,2%) 1181 (81,7%)
Ledig 109 (16,0%) 156 (10,8%)
Geschieden 39 (5,7%) 71 (4,9%)
Verwitwet 7 (1,0%) 38 (2,6%)
Alkoholkonsum 7,8 (2,6; 19,8) 6,7 (2,6; 17,1) 0,084
0 g/day 60 (8,8 %) 160 (11,1%) 0,017
>0-10 g/day 322 (47,4%) 712 (49,2%)
>10-20 g/day 129 (19,0%) 285 (19,7%)
>20-30 g/day 75 (11,0%) 101 (7,0%)
>30 g/day 94 (13,8%) 188 (13,0%)
Rauchen <0,001
Nie 221 (32,5%) 563 (38,9%)
Ehemals 210 (30,9%) 486 (33,6%)
Raucher 249 (36,6%) 337 (27,5%)
Eichner Klassifikation 0,020
A (Referenz) 500 (73,5%) 985 (68,1%)
Bl 88 (12,9%) 210 (15,5%)
B2 59 (8,7%) 132 (9,1 %)
B3 20 (2,9%) 82 (5,7%)
B4 12 (1,8%) 37 (2,6%)
C 1 (0,1%) -
Medikamente
Reflux 17 (2,5%) 37 (2,6%) 0,936
Schmerz 32 (4,7%) 70 (4,8%) 0,892
Opioide 7 (1,0%) 9 (0,6%) 0,311
Benzodiazepine 18 (2,6%) 24 (1,7%) 0,127
Antidepressiva 11 (1,6%) 19 (1,3%) 0,580
Anxiolytika 10 (1,5%) 10 (0,7%) 0,083
Antiepileptika 7 (1,0%) 19 (1,3 %) 0,578

Bruxismus wurde definiert, wenn bei SHIP-START-0 entsprechend erhdhte Abrasionswerte und
Knirschen und/oder Pressen vorlagen und bei SHIP-START-1 Knirschen und/oder Pressen
angegeben wurde. *fehlende Werte. Daten werden als Median (25. Perzentil; 75. Perzentil) oder
Anzahl (Prozent) angegeben.
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Tabelle 6.1.1 zeigt die deskriptiven Daten der Probanden, die im Rahmen der
vorliegenden Untersuchung beriicksichtigt wurden. Als Gruppe derer, die von
Bruxismus betroffen sind, wurden die Probanden definiert, die nach der
klinischen Untersuchung bei SHIP-START-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet
wurden und bei SHIP-START-0 angaben, manchmal oder haufig zu knirschen
und/oder zu pressen sowie diejenigen, die bei SHIP-START-1 davon
berichteten, manchmal oder héufig zu knirschen und/oder zu pressen. Nach
dieser Definition sind also insgesamt 680 Probanden von Bruxismus betroffen.
1446 zeigen keine Zeichen fiur Bruxismus. Die Probanden, die Zeichen von
Bruxismus zeigen, sind signifikant jiunger. Das Geschlecht scheint keinen
wesentlichen Einfluss zu haben.

Zeichen depressiver Symptome und Zeichen einer Depression treten in der
Gruppe derer mit moglichem Bruxismus etwas haufiger auf. Zeichen einer
Angststorung konnen bei Probanden mit moglichem Bruxismus signifikant
haufiger beobachtet werden. Ein hoherer Schulabschluss fihrt zum vermehrten
Auftreten von Zeichen von Bruxismus. Zudem kommt bei verheirateten
Probanden mdglicher Bruxismus haufiger vor.

Wahrend der Alkoholkonsum eher keinen Einfluss zu haben scheint, tritt
maoglicher Bruxismus bei Rauchern signifikant haufiger auf.
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6.1.2

Pravalente und inzidente Falle von haufigem Bruxismus

Tabelle 6.1.2: Charakteristika der von Bruxismus betroffenen Probanden und

der nicht von Bruxismus betroffenen Probanden.

SHIP-0: Abrasion sowie haufig Knirschen und/oder h&aufig Pressen und

SHIP-1: haufig Knirschen und/oder héufig Pressen

Ja (n=239) Nein (n=1887) p
Alter (in Jahren) 39 (30; 49) 43 (33; 54) <0,001
Beobachtungszeitraum (in 60 (59; 63) 60 (59; 63) 0,771
Monaten)
Weiblich 126 (52,7%) 983 (52,1%) 0,855
Depressive Symptome 94 (39,3%) 549 (29,1%) <0,001
Depressionen 49 (20,5%) 233 (12,3%) 0,001
Angststérungen* 145 (60,9%) 877 (46,5%) <0,001
Schulbildung 0,336
8 Jahre 46 (19,2%) 423 (22,4%)
10 Jahre (Referenz) 145 (60,7%) 1052 (55,7%)
12 Jahre 48 (20,1%) 412 (21,8%)
Haushaltseinkommen (DM) 859 (607; 1214) 972 (678; 1356) 0,004
Familienstand 0,296
Verheiratet (Referenz) 186 (77,8%) 1520 (80,6%)
Ledig 38 (15,9 %) 227 (12,0%)
Geschieden 12 (5,0%) 98 (5,2%)
Verwitwet 3 (1,3%) 42 (2,2%)
Alkoholkonsum 6,7 (2,6; 19,7) 7,0 (2,6; 17,4) 0,782
0 g/day 27 (11,3%) 193 (10,2%) 0,641
>0-10 g/day 114 (47,7%) 920 (48,8%)
>10-20 g/day 40 (16,7%) 374 (19,8%)
>20-30 g/day 24 (10,0%) 152 (8,1%)
>30 g/day 34 (14,2%) 248 (13,1%)
Rauchen 0,005
Nie 67 (28,0%) 717 (38,0%)
Ehemals 82 (34,3%) 614 (32,5%)
Raucher 90 (37,7%) 556 (29,5%)
Eichner Klassifikation 0,232
A 170 (71,1%) 1315 (69,7%)
B1 39 (16,3%) 259 (13,7%)
B2 20 (8,4%) 171 (9,1%)
B3 4 (1,7%) 98 (5,2%)
B4 6 (2,5%) 43 (2,3%)
C - 1 (0,1%)
Medikamente
Reflux 5 (2,1%) 49 (2,6%) 0,640
Schmerz 13 (5,4%) 89 (4,7%) 0,622
Opioide 5 (2,1%) 11 (0,6%) 0,011
Benzodiazepine 6 (2,5%) 36 (1,9%) 0,528
Antidepressiva 8 (3,3%) 22 (1,2%) 0,007
Anxiolytika 3 (1,3%) 17 (0,9%) 0,593
Antiepileptika 3 (1,3%) 23 (1,2%) 0,962

Bruxismus wurde definiert, wenn bei SHIP-START-0 entsprechend erhéhte Abrasionswerte und
haufiges Knirschen und/oder Pressen vorlagen und bei SHIP-START-1 haufiges Knirschen

und/oder haufiges

angegeben

*fehlende

Werte.

Daten werden als Median (25. Perzentil; 75. Perzentil) oder Anzahl (Prozent) angegeben.



Tabelle 6.1.2 zeigt die deskriptiven Daten der Probanden, die im Rahmen der
vorliegenden Untersuchung beriicksichtigt wurden. Als Gruppe derer, die von
Bruxismus betroffen sind, wurden die Probanden definiert, die nach der
klinischen Untersuchung bei SHIP-START-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet
wurden und bei SHIP-START-0 angaben, haufig zu knirschen und/oder haufig
zu pressen sowie diejenigen, die bei SHIP-START-1 davon berichteten, haufig
zu knirschen und/oder zu pressen. Nach dieser Definition sind also insgesamt
238 Probanden von moglichem Bruxismus betroffen. 1885 zeigen keine Zeichen
fur Bruxismus. Die Probanden, die Zeichen von Bruxismus zeigen, sind
signifikant junger. Das Geschlecht scheint keinen wesentlichen Einfluss zu
haben.

Zeichen depressiver Symptome, Zeichen einer Depression und Zeichen einer
Angststorung treten bei Probanden mit mdoglichem Bruxismus signifikant
haufiger auf.

Wahrend der Alkoholkonsum eher keinen Einfluss zu haben scheint, tritt

maoglicher Bruxismus bei Rauchern signifikant haufiger auf.
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6.1.3 Inzidente Féalle von Bruxismus

Tabelle 6.1.3: Charakteristika der von Bruxismus betroffenen Probanden und

von den nicht betroffenen Probanden.

SHIP-1: Knirschen und Pressen

Ja (n=99) Nein (n=1903)
Alter (in Jahren) 35 (29; 43) 43 (33; 54)
Beobachtungszeitraum (in Monaten) 61 (59; 63) 60 (59; 63)

Weiblich
Depressive Symptome
Depressionen

48 (48,5%)
36 (36,4%)
15 (15,2%)

Angststérungen* 42 (42,9%)
Schulbildung

8 Jahre 11 (11,1%)
10 Jahre (Referenz) 59 (59,6%)
12 Jahre 29 (29,3%)

Haushaltseinkommen (DM)
Familienstand
Verheiratet (Referenz)

959 (701; 1254)

78 (78,8%)

Ledig 15 (15,2%)
Geschieden 5 (5,1%)
Verwitwet 1 (1,0%)
Alkoholkonsum 8,6 (3,7; 25,1)
0 g/day 7 (7,1%)
>0-10 g/day 46 (46,5%)

>10-20 g/day
>20-30 g/day

16 (16,2%)
13 (13,1%)

1006 (52,9%)
564 (29,6%)
243 (12,8%)
911 (47,9%)

432 (22,7%)
1069 (56,2%)
402 (21,1%)
959 (678; 1356)

1527 (80,2%)
237 (12,5%)
97 (5,1%)

42 (2,2%)

6,7 (2,6; 17,1)
202 (10,6%)
942 (49,5%)
369 (19,4%)
144 (7,6%)

>30 g/day 17 (17,2%) 246 (12,93)
Rauchen

Nie 34 (34,3%) 722 (37,9%)
Ehemals 33 (33,3%) 616 (32,4%)
Raucher 32 (32,3%) 565 (29,7%)
Eichner Klassifikation

A 78 (78,8%) 1331 (69,9%)
B1 11 (11,1%) 261 (13,7%)
B2 9 (9,1%) 169 (8,9%)
B3 1 (1,0%) 97 (5,1%)
B4 - 45 (2,4%)
C - -
Medikamente

Reflux 2 (2,0%) 49 (2,6%)
Schmerz 7 (7,1%) 91 (4,8%)
Opioide 1 (1,0%) 13 (0,7%)
Benzodiazepine 2 (2,0%) 39 (2,0%)
Antidepressiva 3 (3,0%) 25 (1,3%)
Anxiolytika - 20 (1,1%)
Antiepileptika 1 (1,0%) 25 (1,3%)

Bruxismus wurde definiert als Knirschen (manchmal oder haufig) und Pressen (manchmal
oder haufig) in SHIP-START-1. Probanden, die in SHIP-START-0 angaben, zu knirschen und

zu pressen wurden ausgeschlossen.
*fehlende Werte

Daten werden als Median (25. Perzentil; 75. Perzentil) oder Anzahl (Prozent) angegeben.

Tabelle 6.1.3 zeigt die deskriptiven Daten der Probanden, die im Rahmen der

vorliegenden Untersuchung bertcksichtigt wurden. Um lediglich inzidente Falle
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von Bruxismus zu erhalten, wurden zunéchst die Probanden ausgeschlossen,
die bei SHIP-START-0 davon berichteten, manchmal oder haufig zu knirschen
und zu pressen. Als Gruppe derer, die von Bruxismus betroffen sind, wurden die
Probanden definiert, die bei SHIP-START-1 angaben, manchmal und/oder
haufig zu knirschen und zu pressen. Nach dieser Definition sind also insgesamt
99 Probanden von moglichem Bruxismus betroffen. 1903 zeigen keine Zeichen
fur Bruxismus. Die Probanden, die Zeichen von Bruxismus zeigen, sind im
Schnitt junger. Das Geschlecht scheint keinen wesentlichen Einfluss zu haben.
Zeichen depressiver Symptome und Zeichen einer Depression treten in der
Gruppe derer mit moglichem Bruxismus etwas haufiger auf. Zeichen einer
Angststorung konnen bei Probanden mit mdglichem Bruxismus seltener
beobachtet werden. Ein hoherer Schulabschluss fihrt zum vermehrten
Auftreten von Zeichen von Bruxismus.

Bei erhohtem Alkoholkonsum kénnen Zeichen von Bruxismus vermehrt

beobachtet werden. Mdglicher Bruxismus tritt bei Rauchern haufiger auf.
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6.2 Regressionsanalyse

6.2.1 Knirschen und Pressen SHIP-START-1

SHIP-0: Ausschluss

Zdhnepressen
und
Zahneknirschen

SHIP-1: Entwickeln von

Zdhnepressen
und
Zahneknirschen

Abbildung 6.2.1: Definition flr Bruxismus

Wie in Abbildung 6.2.1 dargestellt ist, wurden von den insgesamt 2126
Probanden zunachst alle Probanden ausgeschlossen, die bei SHIP-START-0
angaben, manchmal oder haufig mit den Zahnen zu knirschen und zu pressen.
Daraus ergibt sich eine Gesamtzahl von 2002 Probanden. Von diesen 2002
Probanden gaben nun bei SHIP-START-1 99 Probanden (4,9%) an, manchmal
oder haufig zu knirschen und zu pressen und wurden als diejenigen, die von

Bruxismus betroffen sind, definiert.
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Tabelle 6.2.1: Zusammenhang zwischen depressiven Symptomen,
Depressionen sowie Angststérungen und Bruxismus (abhangige Variable).

Bruxismus (Pressen und Knirschen) / Ausschluss SHIP-START-0
(Antwort: nie vs. manchmal/haufig)

Alter- und

A Voll-
Unadjustiert aGdejschlechts- Adjustiert
n/Falle RR#(95% KIl) p RR#*(95% KI) p RR*(95% KI) p

depressive 2002/ 1,34 (0,89- 1,37 (0,91- 1,35 (0,89-
Symptome 99 2,01) 0.17 2,08) 0,13 2,06) 0,17

. 2002/ 1,21 (0,70- 1,24 (0,71- 1,20 (0,68-
Depressionen 09 2.09) 0,51 2,16) 0,45 2.12) 0,53

Angst- 1999/ 0,82 (0,55- 0,87 (0,58- 0,86 (0,57-
stérungen 99 1.23) 034 1'30) 049 159 0.47

Bruxismus wurde definiert als Knirschen (manchmal oder haufig) und Pressen (manchmal oder
haufig) in SHIP-Start-1. Probanden, die in SHIP-START-0 angaben, zu knirschen und zu
pressen, wurden ausgeschlossen. *Poisson Regression, *Das voll-adjustierte Modell wurde
angepasst fur Alter, Geschlecht, Medikation bei Reflux, Eichner Klassifikation, Alkoholkonsum,
Rauchstatus, Schulbildung, Familienverhaltnis, Haushaltseinkommen und Zeit zwischen den
Untersuchungen,

RR: Relatives Risiko, Kl: Konfidenzintervall

Die angewandten Regressionsmodelle konnten keine signifikanten
Zusammenhange zeigen. Jedoch konnte ein Trend hinsichtlich eines erhdhten
relativen Risikos Bruxismus zu entwickeln bei Probanden mit Zeichen

depressiver Symptome beobachtet werden (vgl. Tabelle 6.2.1).
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6.2.2 Knirschen oder Pressen SHIP-START-1

SHIP-0: Ausschluss

Zahnepressen oda

SHIP-1: Entwickeln von

Zahnepressen oda

Abbildung 6.2.2: Definition fir Bruxismus

Wie in Abbildung 6.2.2 dargestellt ist, wurden zunachst von den insgesamt 2126
Probanden diejenigen ausgeschlossen, die bei SHIP-START-0 angaben,
manchmal oder h&ufig mit den Zédhnen zu pressen und/oder zu knirschen.
Daraus ergibt sich eine Gesamtzahl von 1491 Probanden, die in dieser Analyse
bericksichtigt wurden. Von diesen gaben nun 248 (16,63%) in SHIP-START-1
an, manchmal oder h&ufig mit den Zahnen zu knirschen und/oder zu pressen

und wurden als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind, definiert.
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Tabelle 6.2.2: Zusammenhang zwischen depressiven Symptomen,
Depressionen sowie Angststorungen und Bruxismus (abh&ngige Variable).

Bruxismus (Pressen und/oder Knirschen) / Ausschluss SHIP-START-0
(Antwort: nie vs. manchmal/haufig)

Alter- und Voll-
Unadjustiert Geschlechts- Adiusti
adj, justiert
n/Falle RR*(95% KI) p RR* (95% KI) p RR* (95% KI) p
depressive 1491/ 1,11 (0,85- 1,11 (0,85- 1,10 (0,83-
Symptome 248 1,45) 0,45 1,46) 0,44 1,45) 0,50
. 1491/ 1,02 (0,69- 1,02 (0,69- 1,05 (0,71-
Depressionen 248 1.49) 0,94 1.50) 0,93 1.55) 0,81
Angst- 1490/ 1,02 (0,79- 1,05 (0,82- 1,05 (0,82-
stérungen 248 1.30) 088 13 069 1 36) 0,68

Bruxismus wurde definiert als Knirschen (manchmal oder haufig) oder Pressen (manchmal oder
haufig) in SHIP-START-1. Probanden, die in SHIP-START-0 angaben, zu knirschen und/oder
zu pressen wurden, ausgeschlossen. #Poisson Regression, *Das voll-adjustierte Modell wurde
angepasst fur Alter, Geschlecht, Medikation bei Reflux, Eichner Klassifikation, Alkoholkonsum,
Rauchstatus, Schulbildung, Familienverhéltnis, Haushaltseinkommen und Zeit zwischen den
Untersuchungen,

RR: Relatives Risiko, Kl: Konfidenzintervall

Die angewandten Regressionsmodelle konnten keine signifikanten
Zusammenhange zeigen. Es zeigt sich, dass das relative Risiko bei allen drei
Risikofaktoren, unabhangig davon, ob die Regressionsanalyse unadjustiert,
nach Alter und Geschlecht oder voll-adjustiert durchgefihrt wird, etwa bei 1 liegt
(vgl. Tabelle 6.2.2). Daraus kann geschlossen werden, dass bei den
untersuchten Probanden manchmal oder haufiges Zahneknirschen und/oder
Zahnepressen nicht wesentlich durch das Vorhandensein von Zeichen
depressiver Symptome, Zeichen einer Depression oder Zeichen einer
Angststorung beeinflusst wird.
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6.2.3 Abrasionen sowie Knirschen und Pressen SHIP-START-0/SHIP-
START-1

SHIP-0: Abrasion und

Zihnepressen
und
Zahneknirschen

SHIP-1: Entwickeln von

Zihnepressen
und

Zahneknirschen

Abbildung 6.2.3: Definition fir Bruxismus

Wie in Abbildung 6.2.3 dargestellt ist, wurden nun sowohl prévalente als auch
inzidente Falle von Bruxismus und damit alle 2126 Probanden beriicksichtigt.
Die Probanden, die nach der klinischen Untersuchung in SHIP-START-0 der
Abrasionsgruppe zugeordnet wurden und in SHIP-START-0 davon berichteten,
manchmal oder h&ufig zu knirschen und zu pressen sowie die Probanden, die
in SHIP-START-1 angaben, manchmal oder haufig zu knirschen und zu
pressen, wurden als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind, definiert. Es
sind nach dieser Definition also 160 (7,5%) der Probanden von mdglichem
Bruxismus betroffen.
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Tabelle 6.2.3: Zusammenhang zwischen depressiven Symptomen,
Depressionen sowie Angststorungen und Bruxismus (abh&ngige Variable).

Bruxismus (Pressen und Knirschen) + Abrasionen in SHIP-START-0
(Antwort: nie vs. manchmal/haufig)

Alter- und Voll-
Unadjustiert Geschlechts- Adiusti
adj. justiert
n/Falle RR*(95% KI) p RR#*(95% KI) p RR#*(95% KI) p
depressive 2126/ 1,24 (0,90- 1,30 (0,94- 1,32 (0,94-
Symptome 160 1,72) 0,19 1,81) 012 1,84) 011
. 2126/  1,45(0,97- 1,52 (1,01- 1,51 (1,00-
Depressionen 160 2.16) 0,07 2.28) 0,04 2.29) 0,05
Angst- 2123/ 0,94 (0,69- 1,00 (0,73- 0,99 (0,72-
stérungen 159 1,28) 0,69 1,38) 0,98 1,37) 0,96

Bruxismus wurde definiert als in SHIP-START-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet und in SHIP-
START-0 davon berichteten, manchmal oder haufig zu knirschen und zu pressen sowie die, die
in SHIP-START-1 angaben, manchmal oder haufig zu knirschen und zu pressen.
#Poisson Regression, *Das voll-adjustierte Modell wurde angepasst fiir Alter, Geschlecht,
Medikation bei Reflux, Eichner Klassifikation, Alkoholkonsum, Rauchstatus, Schulbildung,
Familienverhdaltnis, Haushaltseinkommen und Zeit zwischen den Untersuchungen,
RR: Relatives Risiko, Kl: Konfidenzintervall

Bei Probanden mit Zeichen einer Depression ergab sich ein signifikantes alters-
und geschlechtsadjustiertes relatives Risiko fur das Auftreten eines Bruxismus.
Dies wurde auch im voll-adjustierten Modell bestétigt, auch wenn der p-Wert die
Signifikanz knapp verfehlte (p=0,052). Fur Probanden mit Zeichen depressiver
Symptome zeigt sich lediglich ein Trend hinsichtlich einer positiven Assoziation
zu Bruxismus.

Fur Probanden mit Zeichen von Angststérungen konnte kein Zusammenhang
mit Bruxismus nachgewiesen werden (vgl. Tabelle 6.2.3).
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6.2.4 Abrasionen sowie Knirschen und/oder Pressen SHIP-START-0/SHIP-
START-1

SHIP-0: Abrasion und

Zahnepressen od)

SHIP-1: Entwickeln von

Zahnepressen odt)

Abbildung 6.2.4: Definition fir Bruxismus

Wie im in Abbildung 6.2.4 dargestellten Modell wurden nun erneut sowohl
pravalente als auch inzidente Falle von Bruxismus und damit alle 2126
Probanden bertcksichtigt.

Die Probanden, die nach der klinischen Untersuchung in SHIP-START-0 der
Abrasionsgruppe zugeordnet wurden und in SHIP-START-0 davon berichteten
manchmal oder haufig zu knirschen und/oder zu pressen sowie die, die in SHIP-
START-1 angaben, manchmal oder haufig mit den Z&hnen zu knirschen
und/oder zu pressen, wurden als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind,
definiert. Nach dieser Definition sind also 680 (31,98%) Probanden von

moglichem Bruxismus betroffen.
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Tabelle 6.2.4: Zusammenhang zwischen depressiven Symptomen,
Depressionen sowie Angststorungen und Bruxismus (abh&ngige Variable).

Bruxismus (Pressen und/oder Knirschen) + Abrasionen in SHIP-START-0
(Antwort: nie vs. manchmal/haufig)

Alter- und Voll-
Unadjustiert Geschlechts- diusti
adj, Adjustiert
n/Falle RR*(95% KI) p RR# (95% KI) p RR# (95% KI) p
depressive 2126/ 1,09 (0,93- 1,10 (0,93- 1,08 (0,92-
Symptome 680 1,28) 030 1759 025 127) 0.36
2126/ - - -
Depressionen  gg 1’%3)(0’91 0,27 1"118)(0’91 0,26 1';(7))(0’89 0,37
Angst- 2123/ 1,18 (1,02- 1,22 (1,04- 1,20 (1,03-
stdérungen 679 1,37) 0,03 1,42) 0,01 1,40) 0,02

Bruxismus wurde definiert als in SHIP-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet und in SHIP-0 davon
berichtetet manchmal oder haufig zu knirschen und/oder der Abrasionsgruppe zugeordnet
wurden und davon berichtetet, manchmal und/oder haufig zu pressen sowie diejenigen, die in
SHIP-1 angaben, manchmal oder haufig mit den Zahnen zu knirschen oder zu pressen.
#Poisson Regression, *Das voll-adjustierte Modell wurde angepasst fuir Alter, Geschlecht,
Bildung, Medikation bei Reflux und Alkohol,
RR: Relatives Risiko, Kl: Konfidenzintervall

Bei Probanden mit Zeichen von Angststérungen ergaben sich sowohl im
unadjustierten, im alter- und geschlechtsadjustierten, wie auch im voll-
adjustierten Modell signifikante Zusammenhénge fur das Auftreten eines
Bruxismus (vgl. Tabelle 6.2.4).

Ansonsten konnten die angewendeten Regressionsmodelle fiir Probanden mit
Zeichen von depressiven Symptomen oder Zeichen von Depressionen keine
Zusammenhange beziglich des Vorhandenseins von selbstberichtetem

Bruxismus zeigen.
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6.2.5 Haufiges Knirschen oder Pressen SHIP-START-1

SHIP-0: Ausschluss

haufiges Zahnepres
oder
haufiges Zahneknirs

SHIP-1: Entwickeln von

haufigem Zahnepre
oder
haufigem Zahneknirs

Abbildung 6.2.5: Definition flr Bruxismus

Zunachst wurden, wie in Abbildung 6.2.5 dargestellt ist, von den insgesamt 2126
Probanden diejenigen ausgeschlossen, die in SHIP-START-0 angaben, haufig
mit den Zahnen zu knirschen und/oder haufig mit den Zahnen zu pressen. Es
wurden also lediglich inzidente Falle von Bruxismus bericksichtigt. Es ergibt
sich daraus eine Gesamtzahl von insgesamt 1981 berucksichtigten Probanden.
Die Probanden, die bei SHIP-START-1 angaben, haufig zu knirschen und/oder
haufig zu pressen, werden als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind,
definiert. Nach dieser Definition kdénnen also 141 (7,11%) der Probanden

denjenigen, die von Bruxismus betroffen sind, zugeordnet werden.
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Tabelle

6.2.5:

Zusammenhang

zwischen

depressiven

Symptomen,

Depressionen sowie Angststorungen und Bruxismus (abh&ngige Variable).

Bruxismus (Pressen und/oder Knirschen) / Ausschluss SHIP-START-0

(Antwort: nie/manchmal vs. haufig)

Alter- und Voll-
Unadjustiert Geschlechts- Adiusti
adj. justiert
n/Falle RR*(95% KI) p RR* (95% KI) p RR* (95% KI) p
depressive 1981/ 1,48 (1,05- 1,50 (1,06- 1,51 (1,06-
Symptome 141 2.08) 002 591 002 514 0,02
. 1981/ 1,69 (1,12- 1,68 (1,11- 1,76 (1,14-
Depressionen 141 2.56) 0,01 2.56) 0,02 2.70) 0,01
Angst- 1978/ 1,51 (1,08- 1,55 (1,10- 1,55 (1,10-
stérungen 140  210) 002 597y 001 518 0,01

Bruxismus wurde definiert als Selbstangabe bei SHIP-START-1 haufig mit den Zahnen zu
knirschen oder haufig zu pressen. Probanden, die in SHIP-START-0 Angaben héaufig zu
knirschen und/oder zu pressen wurden ausgeschlossen.

#Poisson Regression, Das voll-adjustierte Modell wurde angepasst fur Alter, Geschlecht,
Bildung, Medikation bei Reflux und Alkohol,
RR: Relatives Risiko, Kl: Konfidenzintervall

Bei Probanden mit Zeichen von depressiven Symptomen ergaben sich sowohl
im unadjustierten, im alter- und geschlechtsadjustierten, wie auch im voll-
adjustierten Modell signifikante relative Risiken fur die Entwicklung eines haufig
auftretenden Bruxismus. Auch bei Probanden mit Zeichen von Depressionen
ergaben sich in allen drei Modellen signifikante Zusammenhange zur
Entwicklung eines haufig auftretenden Bruxismus.

Bei Probanden mit Zeichen von Angststérungen ergaben sich ebenfalls sowohl
im unadjustierten, im alter- und geschlechtsadjustierten, wie auch im voll-
adjustierten Modell signifikante relative Risiken fur die Entwicklung eines haufig

auftretenden Bruxismus (vgl. Tabelle 6.2.5).
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6.2.6 Abrasionen sowie haufiges Knirschen und/oder Pressen SHIP-START-
0/SHIP-START-1

SHIP-0: Abrasion und

haufiges Zdhnepres
oder
haufiges Zahneknirs

SHIP-1: Entwickeln von

haufiges Zahnepres
oder
haufiges Zahneknirs

Abbildung 6.2.6: Definition fur Bruxismus

Wie in Abbildung 6.2.6 dargestellt, wurden alle 2123 Probanden, also sowohl
pravalente als auch inzidente Félle von Bruxismus, bericksichtigt. Die
Probanden, die nach der klinischen Untersuchung in SHIP-START-0 der
Abrasionsgruppe zugeordnet wurden und in SHIP-START-0 davon berichteten,
haufig zu knirschen und/oder haufig zu pressen sowie die, die bei SHIP-START-
1 angaben, haufig zu knirschen und/oder haufig zu pressen, wurden als
diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind, definiert. Nach dieser Definition
sind insgesamt 238 (11,21%) der Probanden von Bruxismus betroffen.
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Tabelle 6.2.6: Zusammenhang zwischen depressiven Symptomen,
Depressionen sowie Angststorungen und Bruxismus (abh&ngige Variable).

Bruxismus (Pressen und/oder Knirschen) + Abrasionen in SHIP-START-0

(Antwort: nie/manchmal vs. haufig)

Alter- und Voll-
Unadjustiert Geschlechts —
adj. Adjustiert
n/Falle RR* (95% p RR# (95% KI) p RR* (95% p
K1) K1)
depressive 2126/ 1,50 (1,15- 1,50 (1,16- 1,53 (1,17-
Symptome 239 1,94) <0017 g5 <005 00) <00t
. 2126/ 1,69 (1,23- 1,68 (1,20- 1,72 (1,24-
Depressionen 549 2.31) <0,01 2.31) <0,01 2.38) <0,01
Angst- 2123/ 1,68 (1,29- 1,73 (1,33- 1,76 (1,35
stérungen 238 2,18) <0,01 2,25) <0,01 2,30) <001l

Bruxismus wurde definiert als in SHIP-START-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet und in SHIP-
START-0 davon berichtet haufig zu knirschen und/oder haufig zu pressen sowie die, die bei
SHIP-START-1 angaben, haufig zu knirschen und/oder haufig zu pressen.

#Poisson Regression, * Das voll-adjustierte Modell wurde angepasst fiir Alter, Geschlecht,
Bildung, Medikation bei Reflux und Alkohol,
RR: Relatives Risiko, Kl: Konfidenzintervall

Sowohl fur Probanden mit Zeichen von depressiven Symptomen als auch fur
Probanden mit Zeichen von Depressionen ergaben sich im unadjustierten, nach
alter- und geschlechtsadjustierten und im voll-adjustierten Modell signifikante
relative Risiken flr das Auftreten eines haufigen selbstberichteten Bruxismus.

Auch fur Probanden mit Zeichen von Angststdrungen zeigten sich bei allen drei
Modellvarianten signifikante Zusammenh&nge zum Vorhandensein von

haufigem Bruxismus (vgl. Tabelle 6.2.6).

66



7. Diskussion

Um Bruxismus mit seiner multifaktoriellen Atiopathogenese besser zu verstehen
und Zusammenhange zum Auftreten anderer Erkrankungen darzustellen,
wurden in der durchgefihrten Studie sowohl querschnittiche wie auch
longitudinale Daten von SHIP-START untersucht. Im Einzelnen wurden die
Assoziationen von depressiven Symptomen, Depressionen  sowie

Angststdérungen und dem Auftreten von Bruxismus ermittelt.

7.1 Methodenkritik

7.1.1 Probandenkollektiv

Mit 4.308 zufallig ausgewahlten Probanden im Alter zwischen 20 und 79 Jahren
bei der Basisuntersuchung (SHIP-START-0), von denen 3.300 Probanden
erneut zur ersten Folgeuntersuchung (SHIP-START-1) erschienen sind, stellt
SHIP eine fur die Region Vorpommern bevdlkerungsrepréasentative Studie dar
(Volzke 2012; Volzke et al. 2011). Bei der nun erfolgten Untersuchung der Daten

konnten insgesamt N=2126 Probanden berlcksichtigt werden.

7.1.2 Methodik

Vorteil dieser epidemiologischen L&ngsschnittstudie ist, dass durch eine
Untersuchung der Probanden zu zwei verschiedenen Zeitpunkten auch ein
intra-individueller Wandel beobachtet werden kann. Dadurch lassen sich besser
Rickschlisse auf den Zusammenhang zwischen Bruxismus und Zeichen von
Depressionen und Angststoérungen und deren Veranderung Uber die Zeit hinweg
ableiten, als dies bei Querschnittsstudien mdglich ist. Bedauerlich, jedoch nicht
anders zu erwarten, ist, dass sich die Zahl der untersuchten Probanden von der
Basisuntersuchung hin zur Folgeuntersuchung reduziert hatte.

Durch den Einsatz mehrerer trainierter und kalibrierter Untersucher wurden

untersucherabhangige Fehlerquellen minimiert.
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7.1.3 Bruxismusdiagnostik

Um Bruxismus korrekt, mit gro3tmoglicher Genauigkeit und Obijektivitat zu
diagnostizieren, bedarf es einem hohen Aufwand. So stellt bei der Untersuchung
des SB die Polysomnographie den Goldstandard dar. Um WB exakt zu
diagnostizieren, muss eine Untersuchung mit EMG-Geraten, die die
Kaumuskelaktivitat Gber den Tag hinweg aufzeichnen, erfolgen. Zudem sollte
im Vorfeld der geratetechnischen Untersuchung bereits ein Fragebogen von
Patienten selbst ausgeflllt oder die Selbstangabe von Bruxismus in einem
zahnarztlichen Anamnesegespréach abgefragt worden sein sowie eine sich
daran anschlieende intraorale Untersuchung stattgefunden haben. Der sich fur
die sichere Diagnose von Bruxismus ergebende hohe geratetechnische und
damit auch finanzielle sowie zeitliche Aufwand macht deren Anwendung in
epidemiologischen Studien mit grofRen Probandenzahlen quasi unmdglich
(Lobbezoo et al. 2018; Lobbezoo et al. 2013).

Die Diagnose ,Bruxismus® beruhte bei SHIP-START-0 auf der Selbstangabe in
einem zahnmedizinischen Interview und der im Rahmen der intraoralen
Untersuchung durch speziell trainierte und kalibrierte Behandler durchgefuihrten
Graduierung der Schlifffacetten. Bei SHIP-START-1 wurden nur im Rahmen des
zahnmedizinischen Interviews Fragen zu Bruxismus gestellt. Wéahrend der
zahnmedizinischen Untersuchung wurden die Schlifffacetten nicht registriert.
Zudem erfolgte weder in SHIP-START-0 noch in SHIP-START-1 eine
Differenzierung zwischen WB und SB (Hensel et al. 2003). In SHIP
diagnostizierter Bruxismus ist also nach aktuell geltender Einteilung,
vorgenommen durch den internationalen Expertenkonsens, lediglich als
.,moglicher (SHIP-START-1) oder ,wahrscheinlicher* (SHIP-START-0)
Bruxismus zu bezeichnen (Lobbezoo et al. 2013; Lobbezoo et al. 2018). Auch
neuere Studienergebnisse legitimieren die Unterteilung in ,mdglichen®,
,wahrscheinlichen“ und ,definitiven“ Bruxismus abhangig von der gewahlten
Untersuchungsmethode. So flihrten Kapagiannidou et al., die den
Zusammenhang zwischen SB und dem Vorhandensein von Schlifffacetten
untersuchen wollten, an den von ihnen untersuchten Probanden sowohl eine
klinische intraorale Untersuchung als auch eine polysomnographische

Untersuchung durch. Dabei zeigte sich, dass zwischen den Kklinisch zu
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beobachtenden Schlifffacetten und der tatsachlich im Schlaf auftretenden
Bruxismusaktivitat kein Zusammenhang bestand. Auch von Patienten selbst
berichteter Bruxismus und die Ergebnisse aus der polysomnographischen
Untersuchung zeigten keine Korrelation (Kapagiannidou et al. 2021). Damit wird
die Aussagekraft der Studien, die Bruxismus lediglich anhand von Selbstangabe
oder durch eine klinische Untersuchung erfassen, um ein Weiteres in Frage
gestellt. Zugleich wirft es die Frage auf, weshalb einige Menschen ihre dem
Bruxismus zuzuordnenden oralen Parafunktionen so viel starker
wahrzunehmen scheinen als andere. Schiitzt eine gesunde Psyche die von
Bruxismus Betroffenen davor, ihre tatsachliche Bruxismusaktivitat
wahrzunehmen oder fuhren psychische Erkrankungen im Umkehrschluss zu
einer erh6hten Sensibilitat gegentber Vorgangen im eigenen Kérper? Lobbezoo
et al. vermuteten, dass sich durch die komplexe Beziehung zwischen Bruxismus
und Psyche die Selbstangabe von Bruxismus eher als ein Ausdruck der
psychischen Belastung darstellen konnte und weniger die eigentliche
Kaumuskelaktivitat wiederspiegelt. Deshalb rieten sie dazu, sich bei der
Bruxismusdiagnostik nicht nur auf die Selbstangabe zu verlassen und auf
objektive geratetechnische Untersuchungsmethoden zuriickzugreifen, um Guite
und Verlasslichkeit der Untersuchungsergebnisse zu erhéhen (Lobbezoo et al.
2018).

Um die Genauigkeit der Selbstangabe zu erhdhen, kdonnte man Probanden im
Vorfeld von Studien auch dariiber aufklaren, was Bruxismus tberhaupt ist. Dass
z.B. regelméRiger bzw. anhaltender Zahnkontakt auer beim Kauen und
Schlucken bereits als pathologisch betrachtet werden kann. Bei SB sollten
zudem auch Eltern oder Partner befragt und im Vorfeld der Befragung gebeten
werden, Tagebuch dartber zu fihren, wann sie ein Knirschen bei ihrem Kind
oder Partner bemerken (Lobbezoo et al. 2018). Jedoch scheint auch die Angabe
der SB-Aktivitdt bei Kindern durch ihre Eltern nicht mit der tatsachlich im
Rahmen einer polysomnographischen Untersuchung gemessenen SB-Aktivitat
zu korrelieren (Alfano, Bower, and Meers 2018).

Eine weitere Schwache der klinischen Untersuchung ist, dass Schlifffacetten an
Zahnen oder Zahnersatz nicht zwangslaufig durch unphysiologische Attrition
entstanden sein missen. So koénnen auch Erndhrungsgewohnheiten oder

andere Erkrankungen zu einem ubermafigen Zahnhartsubstanzverlust fihren
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(Lobbezoo et al. 2018). So konnten beispielsweise Li et al. eine Korrelation
zwischen wahrscheinlichem Bruxismus, dem Auftreten von Schlifffacetten und
der gastroosophagealen Refluxkrankheit (GERD) nachweisen. Die Autoren
gaben zu bedenken, dass sowohl Bruxismus als auch GERD im Einzelnen
schon zu einem mechanisch oder eben chemisch bedingten
Zahnhartsubstanzverlust fihren konnen. Treten beide Erkrankungen kombiniert
auf, fuhrt das zu einem starken Zahnhartsubstanzverlust, wodurch die
tatsachliche Bruxismusintensitat bei betroffenen Patienten im Rahmen

intraoraler Untersuchungen Uberschatzt werden kénnte (Li et al. 2018).

Um zukunftig Ergebnisse aus Studien zu SB besser miteinander vergleichen zu
kénnen, regten Lavigne et al. an, sich, nach dem Vorbild von Schlafmedizinern
bei der Diagnose des obstruktiven Schlafapnoesyndroms, auf standardisierte
diagnostische Kriterien zur Erfassung von SB zu verstandigen. Dies soll dazu
fuhren, dass neben der besseren wissenschaftlichen Bewertbarkeit auch
diejenigen Patienten, bei denen tatséachlich ein Behandlungsbedarf besteht, da
ihre Lebensqualitat durch den vorhandenen SB reduziert wird, in der Praxis

besser erkannt werden (Lavigne et al. 2021).

7.1.4 Diagnostik von Depressionen und Angststérungen

Aufgrund der grof3en Zahl an Probanden in SHIP und der begrenzten zeitlichen
und personellen Ressourcen war es sinnvoll, anstelle eines komplexen
psychiatrischen Anamnesegespraches ein diagnostisches Mittel zu wahlen,
welches die Fragestellung ausreichend genau beantwortet, ohne dabei so
aufwendig zu sein, dass dessen Durchfihrung den Rahmen einer
epidemiologischen Studie Ubersteigen wirde. Der auf Basis des Composite
International Diagnostic Interviews (CIDI) entwickelte, aus zwo6lf Fragen
bestehende Composite International Diagnostic — Screener (CID-S) scheint
diese Anforderungen zu erfillen.

Wittchen et al. lieRen im Rahmen einer Studie 1095 Probanden zuerst den CID-
S ausflllen. Sieben bis 30 Tage spater fuhrten sie das vollstandige CIDI durch.
Hierbei ergab sich fir den CID-S, bezogen auf den Zeitraum der vergangenen

12 Monate, insgesamt eine Sensitivitat von 85,3%, eine Spezifitdt von 55,3%
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und ein negativer pradiktiver Wert (NPV) von 92%. Bezogen auf die gesamte
Lebensdauer ergibt sich eine Sensitivitat von 80,7% und ein NPV von 85,1%.
Bei depressiven und affektiven Stdorungen zeigte der CID-S jedoch eine
geringere Sensitivitat als bei Angststérungen, was nach Meinung der Autoren
darauf zurtckzufuhren ist, dass kurze depressive Episoden (kirzer als zwei
Wochen) beim Screening nicht erfasst werden.

Die Autoren halten den CID-S aber, mit Ausnahmen bei den somatoformen
Storungen, der Agoraphobie und dem Drogenabusus, flr ein aussagekraftiges
Screening-Instrument (Wittchen et al. 1999). Auch wenn es sich um ein
bewehrtes Screening-Instrument handelt, so bleibt doch zu beachten, dass mit
Hilfe des CID-S keine psychiatrischen Diagnosen erstellt werden kénnen,
sondern lediglich Symptome erfasst werden, die das Vorhandensein einer der
zugrundeliegenden Erkrankungen wabhrscheinlich machen (Samietz et al.
2013).

7.1.5 Pravalente Félle in epidemiologischen Studien

Im Rahmen der durchgefiihrten Datenanalyse wurden sowohl Probanden
bericksichtigt, die erstim Zeitraum zwischen SHIP-START-0 und SHIP-START-
1 einen moglichen Bruxismus entwickelt haben (inzidente Félle), als auch
Probanden eingeschlossen, die bereits zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung
angaben, von Bruxismus betroffen zu sein (pravalente Félle). Es ist jedoch nicht
unumstritten, auch prévalente Falle in die statistische Auswertung von Studien
einzubeziehen. So besteht eine weit verbreitete Ansicht, dass der
Beobachtungszeitraum in epidemiologischen Studien mit Beginn der Exposition,
also z.B. mit Beginn der Gabe eines Medikaments, der Probanden starten sollte
und im Umkehrschluss Studien die Probanden berilicksichtigen, deren
Erstexposition vor dem Beobachtungsbeginn stattgefunden hat, anfallig fr
Verzerrungen und systematische Fehler (confounding) sind (Ray 2003; Hernan
2010; Schneeweiss 2010; Schisterman et al. 2013).

Warum es trotzdem sinnvoll sein kann, préavalente Félle in epidemiologischen
Studien zu bericksichtigen, diskutierten Vandenbroucke und Pearce

ausfuhrlich.
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So stellen zwar randomisierte kontrollierte Studien (RCTs) oder
Beobachtungsstudien, deren Aufbau RCTs &hneln, grundsatzlich in vielen
Fallen den Goldstandard bei der Wahl der Methodik dar, jedoch sind sie nicht
fur die Beantwortung aller Fragestellungen, wie z.B. die Auswirkung des
Klimawandels auf die Gesundheit, geeignet (Vandenbroucke and Pearce
2015a).

Wenn die Erstexposition vor Beginn des Beobachtungszeitraumes stattfindet,
fuhrt das unweigerlich zu einem Fehlen von Daten auf der linken Seite der
Zeitachse, also einer Linkstrunkierung. Dadurch kann es zu einer
Stichprobenverzerrung kommen, da beispielsweise eine hohere Bereitschaft, an
einer Studie teilzunehmen, von Personen ausgeht, bei denen die Erstexposition
bereits stattgefunden hat (Schisterman et al. 2013; Vandenbroucke and Pearce
2015a).

Bei den meisten Studien, abgesehen von denen, die Probanden bis zu ihrem
Tod beobachten, entsteht grundsatzlich ein Verlust von Daten auf der rechten
Seite (Rechtstrunkierung). Und so sollte eine Datenliicke, egal ob auf der
rechten oder linken Seite der Zeitachse, nicht per se als ein Problem angesehen
werden. Wichtiger ist es, sich dartiber im Klaren zu sein, dass ein Fehlen oder
eine Verzerrung von Daten bei der Bewertung der Aussagekraft der Ergebnisse
entsprechend bericksichtigt werden missen und zu wissen, welche
Mdglichkeiten es gibt, diese Ungenauigkeiten durch Anpassungen bei der
Datenauswertung auszugleichen (Vandenbroucke and Pearce 2015a, 2015b).

Um zu beurteilen, inwieweit eine Datenliicke auf der linken Seite der Zeitachse
die Aussagekraft der gesamten Studie verandert, muss man die Entwicklung der

Hazard Ratio (HR) von der ersten Exposition an Uber die Zeit kennen.
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Abbildung 7.1.5: Die Abbildung zeigt beispielhaft vier verschiedene maégliche Anderungen der
HR Uber die Zeit in einer hypothetischen Population. Die Einheit der Zeitachse kann beliebig
gewahlt werden. A) Die HR steigt nach Erstexposition schnell an und verbleibt dann auf einem
erhohten Niveau. B) Die HR steigt nach Erstexposition schnell an, nimmt dann wieder ab und
bleibt daraufhin konstant unterhalb des Ausgangshiveaus. C) Die HR steigt nach Erstexposition
exponentiell an. D) Die HR steigt nach Erstexposition schnell an, nimmt dann wieder ab und
bleibt daraufhin konstant oberhalb des Ausgangsniveaus (Vandenbroucke and Pearce 2015a).

Ausgehend von den Beispielen aus Abb. 7.1 hatte lediglich bei einer
Entwicklung der HR wie sie bei B) zu sehen ist ein Fehlen von Daten auf der
linken Seite eine fatale Fehlinterpretation der Ergebnisse zur Folge. Bei den
anderen drei Modellen wird sich aus epidemiologischer Sicht das Ergebnis nicht
grundsatzlich andern, auch wenn der Beobachtungszeitraum der Probanden
erst nach Erstexposition beginnen wirde (Vandenbroucke and Pearce 2015a).
Da sich die HR mit der Zeit, wie in Abb. 3B), dramatisch verandern kann, regte
Hernan an, anstatt der HR Grafiken einzusetzen, die das Risiko Uber die Zeit
hinweg abbilden (Hernan 2010).

Des Weiteren stellten Vandenbroucke und Pearce fest, dass es nicht immer
einen klaren Zeitpunkt gibt, der den Beginn einer Erkrankung oder die erste
Exposition mit einem Stoff markiert (Vandenbroucke and Pearce 2015a).
Bezogen auf den Bruxismus musste also geklart werden, ab welchem Zeitpunkt
physiologische, von allen Menschen durchgefiihrte Bewegungen des

Kauapparates in dem Mafl3e an Intensitat und/oder Haufigkeit zunehmen, dass
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sie als pathologisch eingestuft werden koénnten. Diesen Zeitpunkt exakt

feststellen zu konnen, scheint kaum mdglich.

Ein Vorteil von Studien, die sowohl pravalente als auch inzidente Falle
einschliel3en, ist, dass Probanden mit unterschiedlich langer ,Expositionszeit*
betrachtet werden (Vandenbroucke and Pearce 2015a). Und so kam auch Ray,
der es grundsatzlich kritisch sieht, pravalente Falle zu berlcksichtigen, zu dem
Schluss, dass Studien, die lediglich inzidente Falle einschlieRen, gerade bei den
Langzeitfolgen von z.B. Medikamenten an Aussagekraft verlieren (Ray 2003).
Zudem wird durch den Ausschluss der pravalenten Falle die Probandenzahl
(teilweise drastisch) reduziert (Schneeweiss 2010; Hernan 2015;
Vandenbroucke and Pearce 2015a). Brookhart stimmte Vandenbroucke und
Pearce in dem Punkt zu, dass nicht grundsétzlich in jeder Studie der
Beobachtungszeitraum vor Erstexposition beginnen muss, konstatierte aber,
dass in pharmakoepidemiologischen Studien eine Beobachtung der Probanden
ab der ersten Gabe des Medikaments unerlasslich sei (Brookhart 2015).
Sofern sich aus Studien, die auch pravalente Falle einschlie3en, Erkenntnisse,
die zu einer verbesserten Behandlung fuhren, ableiten lassen und aus Grinden
der Fragestellung keine Studien ohne linksseitige Datenliicken durchfuhrbar
sind, ist es legitim, diese dann ,bestmdglichen” Ergebnisse zu nutzen (Hernan
2015). Denn eine epidemiologische Studie durchzufihren, die ohne Licken und
ohne Kompromisse eingehen zu missen, das gesamte Leben aller
Studienteilnehmer erfasst, scheint lediglich in der Theorie mdglich zu sein
(Vandenbroucke and Pearce 2015b).
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7.2 Ergebniskritik

7.2.1 Diskussion der Ergebnisse

Die vorliegenden deskriptiven Daten zeigen, dass die Probanden, die von
Bruxismus betroffen sind, junger sind als die Probanden, die nicht von
Bruxismus betroffen sind. Zudem scheint das Geschlecht fur das Auftreten von
Bruxismus eher keine Rolle zu spielen. Diese Ergebnisse stehen in einer Linie
mit Erkenntnissen aus vorherigen Studien, bei denen eine lineare Abnahme der
Bruxismushaufigkeit mit zunehmendem Alter zu erkennen war und keine
geschlechterspezifischen Unterschiede gefunden wurden (Ohayon, Li, and
Guilleminault 2001; Lavigne and Montplaisir 1994; Manfredini, Restrepo, et al.
2013). Manche Studien stellten jedoch einen positiven Zusammenhang
zwischen dem Auftreten von Bruxismus und dem weiblichen Geschlecht fest
(Wetselaar et al. 2019; van Selms et al. 2013).

Wahrend der Alkoholkonsum bei den untersuchten Probanden eher keinen
Einfluss auf das Auftreten von Bruxismus zu haben scheint, tritt Bruxismus bei
Rauchern signifikant héaufiger auf. Die positive Korrelation zwischen dem
Rauchen und Bruxismus konnte bereits in einer Vielzahl von Studien gezeigt
werden (Ahlberg et al. 2004; Lavigne et al. 2008; Feu et al. 2013).

Im Rahmen der statistischen Auswertung der Daten wurden verschiedene
Regressionsmodelle erstellt. Fir jedes der Modelle wurden neun modifizierte
Poisson Regressionen durchgefuhrt, um jeweils das RR mit dem 95% KI sowie
dem p-Wert zu bestimmen.

Zunachst wurden, um lediglich die inzidenten Falle von Bruxismus zu erfassen
alle Probanden, die bei SHIP-START-0 angaben, manchmal oder haufig mit den
Zahnen zu knirschen und zu pressen, ausgeschlossen. Die Probanden, die nun
bei SHIP-START-1 davon berichteten, manchmal oder h&ufig zu knirschen und
zu pressen, wurden als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind, definiert.
Die Regressionsanalysen zeigten jedoch lediglich bei Probanden mit
depressiven Symptomen einen Trend hinsichtlich eines erhéhten relativen
Risikos Bruxismus zu entwickeln. Insgesamt konnten die angewandten

Regressionsmodelle keine signifikanten Zusammenhange erkennen lassen.
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In einem anderen Modell wurden weiterhin nur die inzidenten Falle von
Bruxismus betrachtet. Es wurden die Probanden ausgeschlossen, die bei SHIP-
START-0 angaben, manchmal oder h&ufig mit den Zahnen zu knirschen
und/oder zu pressen. Die Probanden, die nun bei SHIP-START-1 davon
berichteten, manchmal oder haufig mit den Zahnen zu knirschen und/oder zu
pressen, wurden als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind, definiert.

Die Regressionsanalysen zeigten, dass die relativen Risiken fir alle drei
untersuchten Parameter, unabhangig von dem verwendeten Confoundersatz
nicht signifikant waren. Daraus kann geschlossen werden, dass bei den
untersuchten Probanden manchmal oder h&ufig auftretendes Zahneknirschen
oder Zahnepressen nicht wesentlich durch das Vorhandensein von Zeichen
depressiver Symptome, Zeichen einer Depression oder Zeichen einer

Angststorung beeinflusst wird.

Nun wurden die Probanden, die nach der klinischen Untersuchung in SHIP-
START-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet wurden und in SHIP-START-0
davon berichteten, manchmal oder haufig zu knirschen und zu pressen sowie
die Probanden, die in SHIP-START-1 angaben, manchmal oder h&ufig zu
knirschen und zu pressen, als diejenigen, die von Bruxismus betroffen sind,
definiert. Die anschlieBend durchgefihrten Regressionsanalysen zeigten fir
Probanden mit Zeichen depressiver Symptome einen Trend hinsichtlich einer
positiven Assoziation zu Bruxismus. Die Ergebnisse sind jedoch nicht
signifikant. Bei Probanden mit Zeichen einer Depression ergibt sich, adjustiert
nach Alter und Geschlecht, ein relatives Risiko von 1,52 (95% KIl: 1,01; 2,28).
Der p-Wert liegt bei 0,04, womit das Ergebnis als signifikant zu bezeichnen ist.
Im voll-adjustiert Modell wird dieses Ergebnis bestétigt, auch wenn der p-Wert
die Signifikanz knapp verfehlte (p=0,052). Das Vorhandensein von Zeichen
einer Angststérung scheint dagegen bei den untersuchten Probanden keinen
Einfluss auf das Auftreten von Zahneknirschen und Zahnepressen zu haben.

In einem weiteren Modell wurden nun die Probanden, die nach der klinischen
Untersuchung in SHIP-START-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet wurden und
in SHIP-START-0 davon berichteten, manchmal oder haufig zu knirschen
und/oder zu pressen sowie die, die in SHIP1 angaben, manchmal oder haufig

mit den Zahnen zu knirschen und/oder zu pressen, als diejenigen, die von
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Bruxismus betroffen sind, definiert. Ergebnisse der Regressionsanalysen
zeigen, dass bei Probanden mit Zeichen depressiver Symptome die Werte fur
das relative Risiko im Bereich von 1 liegen. Das Vorhandensein von Zeichen
depressiver Symptome wie auch das Vorhandensein von Zeichen einer
Depression hat bei den angewendeten Regressionsmodellen keinen Einfluss
auf das manchmal oder haufig auftretende Z&hneknirschen oder Zahnepressen.
Bei Probanden mit Zeichen von Angststdrungen ergaben sich sowohl im
unadjustierten, im alter- und geschlechtsadjustierten, als auch im voll-
adjustierten Modell signifikante Zusammenhdnge fir das Auftreten eines
Bruxismus. Jedoch spricht ein relatives Risiko von ca. 1,2 nur flr einen
schwachen Zusammenhang zwischen Zeichen einer Angststérung und dem

Auftreten von Bruxismus.

Die Ergebnisse aus den oben beschriebenen Regressionsanalysen waren
jedoch insgesamt nur wenig aussagekraftig und selten signifikant. Bei der
Fehleranalyse bezlglich des bisherigen statistischen Vorgehens wurde
festgestellt, dass man die Kriterien, die zur Aufnahme in die Gruppe derer, die
von Bruxismus betroffen sind, zu weit gefasst haben konnte. Probanden, die
angaben, manchmal mit den Zahnen zu pressen und/oder zu knirschen, sollten
nicht mehr der Gruppe derer, die von Bruxismus betroffen sind, zugeordnet

werden.

Zunachst wurden nun die Probanden, die bei SHIP-START-0 davon berichteten,
haufig mit den Zahnen zu pressen und/oder haufig mit den Zahnen zu knirschen,
ausgeschlossen. Es wurden also zunachst lediglich die inzidenten Falle von
Bruxismus bertcksichtigt. Die Probanden, die bei SHIP-START-1 angaben,
haufig zu knirschen und/oder haufig zu pressen, wurden als diejenigen, die von
Bruxismus betroffen sind, definiert. Nach Durchftihrung der
Regressionsanalysen zeigte sich fur Probanden mit Zeichen depressiver
Symptome, Zeichen einer Depression und Zeichen von Angststérungen ein
hoheres Risiko fur die Entwicklung von Bruxismus. Das relative Risiko fur
haufiges Pressen oder Knirschen lag bei Probanden mit Zeichen depressiver
Symptome, voll-adjustiert, bei 1,52 (95% KI: 1,08; 2,15). Der p-Wert lag bei 0,02.

Das Ergebnis ist signifikant.
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Das relative Risiko fur haufiges Pressen oder Knirschen der Zahne lag bei
Probanden mit Zeichen einer Depression, voll-adjustiert, bei 1,78 (95% Kl: 1,17,
2,72). Der p-Wert lag bei 0,01. Auch dieses Ergebnis ist signifikant.

Ahnliche Ergebnisse zeigten sich auch bei den Probanden mit Zeichen einer
Angststorung. Das relative Risiko lag hier, voll-adjustiert, bei 1,58 (95% KI: 1,12;
2,23). Der p-Wert lag bei 0,01 und das Ergebnis ist somit signifikant.

Bei den untersuchten Probanden fiihrte das Vorhandensein von Zeichen
depressiver Symptome, Zeichen einer Depression oder Zeichen einer
Angststérung in  SHIP-START-0 zu einer signifikanten Zunahme der
Selbstangabe von haufigem Bruxismus bei SHIP-START-1.

In einem weiteren Modell wurden nun wieder sowohl inzidente als auch
pravalente Falle von Bruxismus berucksichtigt. Die Probanden, die nach der
klinischen Untersuchung in SHIP-START-0 der Abrasionsgruppe zugeordnet
wurden und in SHIP-START-0 davon berichteten, haufig zu knirschen und/oder
haufig zu pressen sowie die, die bei SHIP-START-1 angaben, haufig zu
knirschen und/oder haufig zu pressen, wurden als diejenigen, die von Bruxismus
betroffen sind, definiert.

Bei Probanden mit Zeichen depressiver Symptome, mit Zeichen von
Depressionen und Zeichen von Angststorungen ergaben sich im unadjustierten,
nach alter- und geschlechtsadjustierten und im voll-adjustierten Modell
signifikante Zusammenhange zum Vorhandensein von haufigem Bruxismus
(p<0,01). Das relative Risiko fur haufiges Knirschen oder Pressen lag bei den
Probanden, die Zeichen depressiver Symptome zeigten, voll-adjustiert, bei 1,51
(95% KI: 1,16; 1,96). Das relative Risiko fur haufiges Pressen oder Knirschen
der Zahne lag bei den Probanden, die Zeichen einer Depression zeigten, voll-
adjustiert, bei 1,73 (95% KI: 1,25; 2,38).

Das RR fur haufiges Pressen oder Knirschen der Zahne lag bei den Probanden
mit Zeichen einer Angststorung, multifaktoriell adjustiert, bei 1,76 (95% KI: 1,35;
2,30).

Zusammenfassend kann aus den Ergebnissen der Datenanalyse geschlossen
werden, dass vor allem haufig auftretender selbst wahrgenommener bzw. selbst

berichteter Bruxismus mit dem Auftreten von Zeichen depressiver Symptome,
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Zeichen einer Depression und Zeichen von Angststérungen einhergeht,
wohingegen die Ergebnisse eher wenig aussagekraftig sind, solange
Probanden zusatzlich einbezogen werden, die lediglich von manchmal

auftretendem Bruxismus berichten.

7.2.2 Vergleich mit anderen Studien

Eine Auswertung der Ergebnisse der im Rahmen dieser Arbeit untersuchten
Studien zur Korrelation von WB und Depressionen zeigte, dass vor allem bei
Studien mit unsicherer Bruxismusdiagnostik, also Studien, die Probanden
lediglich nach Selbstangabe zu ,von Bruxismus betroffenen® zahlen, ein
positiver Zusammenhang zwischen WB und Depressionen bestand (Machado
et al. 2020; Khawaja et al. 2015; Camara-Souza et al. 2020; Khayamzadeh et
al. 2019). Dahingegen fanden die beiden untersuchten Studien, in denen die
Bruxismusdiagnostik um eine klinische Untersuchung der Probanden erganzt
wurde, keine Korrelation im Auftreten von WB und Depressionen (Soto-Gofii et
al. 2020; Hermesh et al. 2015).

Ein anderes Bild zeigte sich beim Zusammenhang von WB und Angststorungen.
Hierbei fanden sich bei allen im Rahmen dieser Arbeit untersuchten Studien
positive Zusammenhange zwischen WB und dem Auftreten von Angststérungen
(Machado et al. 2020; Khawaja et al. 2015; Camara-Souza et al. 2020;
Khayamzadeh et al. 2019; Chow and Cioffi 2019; Przystanska et al. 2019; Soto-
Gofii et al. 2020; Hermesh et al. 2015; Rofaeel, Chow, and Cioffi 2020; Endo et
al. 2011). Dies gilt sowohl fir mdglichen als auch fir wahrscheinlichen und
definitiven WB. Daraus ergibt sich ein starker Hinweis darauf, dass WB vermehrt

bei Menschen mit Angststérungen auftritt.

Beim Zusammenhang von SB und Depressionen zeigte sich ahnlich wie beim
WB wieder, dass eine ungenaue, auf Selbstangabe der Probanden beruhende
Bruxismusdefinition im Studienergebnis zu einer positiven Korrelation von SB
und Depressionen fuhrte (Nakata et al. 2008; Itani et al. 2013; Shen, Zhou, and
Wu 2018; Ohayon, Li, and Guilleminault 2001). Dahingegen zeigte sich bei

wahrscheinlichem oder definitivem SB kein positiver Zusammenhang zum
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vermehrten Auftreten von Depressionen (Hermesh et al. 2015; Smardz et al.
2019; Manfredini et al. 2011). Lediglich Turkoglu et al. fanden einen positiven
Zusammenhang zwischen dem Auftreten von wahrscheinlichem SB und

Depressionen (Turkoglu et al. 2014).

Die Ergebnisse der untersuchten Studien zeigen unabhéngig von der Art der
Bruxismusdiagnostik sowohl positive als auch keine Korrelationen im Auftreten
von SB und Angststorungen (Shen, Zhou, and Wu 2018; Ohayon, Li, and
Guilleminault 2001; Przystanska et al. 2019; Hermesh et al. 2015; Turkoglu et
al. 2014; Alfano, Bower, and Meers 2018; Haraki et al. 2019; Manfredini et al.
2011; Manfredini, Arreghini, et al. 2016). Jedoch fanden die Autoren der Studien
mit definitivem SB nur vergleichsweise schwache Zusammenhange zwischen
dem Vorhandensein von definitivem SB und dem vermehrten Auftreten von

Angststorungen (Manfredini et al. 2011; Manfredini, Arreghini, et al. 2016).

In den Studien, in denen sowohl WB als auch SB untersucht oder nicht zwischen
WB und SB differenziert wurde, zeigte sich eine weitgehend positive Korrelation
zwischen dem Auftreten von WB/SB und Depressionen (Ahlberg et al. 2004; van
Selms et al. 2013; Gungormus and Erciyas 2009; Fluerasu et al. 2022; Yagci,
Tasdelen, and Kivrak 2020; Manfredini, Landi, Romagnoli, et al. 2004;
Manfredini et al. 2005; Owczarek, Lion, and Radwan-Oczko 2020). Lediglich
Renner et al. fanden keinen Zusammenhang zwischen WB/SB und
Depressionen (Renner et al. 2012). Bei der Interpretation der Ergebnisse ist
aber zu beachten, dass lediglich in der Studie von Owczarek, Lion und Radwan-
Oczko Bruxismus neben Selbstangabe und klinischer Untersuchung mittels
geratetechnischer Untersuchungen diagnostiziert wurde. Aber da hierbei die
Messung des Muskeltonus des M. masseter Uber lediglich 15 Sekunden
stattfand, scheinen auch diese Ergebnisse nur wenig Aussagekraft zu besitzen
(Owczarek, Lion, and Radwan-Oczko 2020).

Erneut zeigte sich bei den in dieser Arbeit hinsichtlich eines Zusammenhangs
zwischen WB/SB und Angststorungen untersuchten Studien eine durchweg
positive Korrelation (Cruz-Fierro et al. 2018; Gungormus and Erciyas 2009;
Fluerasu et al. 2022; Yagci, Tasdelen, and Kivrak 2020; Manfredini, Landi,
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Romagnoli, et al. 2004; Owczarek, Lion, and Radwan-Oczko 2020). Auch hier
gilt es jedoch erneut zu beachten, dass die Qualitat der Bruxismusdiagnostik

eher als gering einzuschétzen ist.

Die beiden in dieser Arbeit untersuchten Studien mit longitudinalem
Studiendesign zeigten sowohl eine positive Korrelation zwischen dem Auftreten
von WB und Depressionen sowie Angststorungen (Machado et al. 2020) als
auch einen positiven Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von
Bruxismus und Depressionen (Ahlberg et al. 2004). Dabei beruhte die
Bruxismusdiagnostik jedoch in beiden Fallen auf der Selbstangabe der

Probanden, wodurch die Ergebnisse nur eine schwache Aussagekraft erhalten.

Bei der Analyse der vorliegenden Literatur zeigt sich insgesamt ein
uneinheitliches Bild zum Zusammenhang zwischen Bruxismus und
Depressionen sowie Angststérungen, in welches sich die Ergebnisse der
aktuellen Studie ohne Weiteres einreihen lassen. So zeichnet sich zwar
insgesamt eher eine positive Korrelation zwischen dem Auftreten von Bruxismus
und dem Vorhandensein psychischer Auffalligkeiten ab, jedoch ist es aufgrund
der groRen methodischen Unterschiede der verschiedenen Studien haufig kaum
maoglich, ihre Ergebnisse zu vergleichen. Es fallt auf, dass besonders in Studien,
in denen Bruxismus durch Selbstangabe der Probanden diagnostiziert wurde,
eher eine positive Korrelation zu beobachten ist, wohingegen sich aus Studien,
in denen objektive, geratetechnische Messergebnisse zur Bruxismusdiagnostik
verwendet wurden, eher keine Tendenz hin zu einer positiven oder negativen
Korrelation ableiten lassen.

Aufféllig ist aber, dass sich in den untersuchten Studien zwischen WB und
Angststorungen eine durchweg positive Korrelation erkennen lasst. Auch bei
den Studien, die sowohl WB als auch SB untersuchen oder nicht zwischen WB
und SB differenzieren, lasst sich eine solche durchweg positive Korrelation
erkennen. Eine solch positive Korrelation zeigt sich zwischen SB und dem
Auftreten von Angststdrungen nicht und so liegt die Vermutung nahe, dass das
Vorhandensein von Angststérungen das Auftreten von WB beglinstigen kdnnte.
Zu einem ahnlichen Ergebnis kommen 2009 auch schon Manfredini und
Lobbezoo (Manfredini and Lobbezoo 2009).
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Die Ergebnisse der jetzt durgefihrten Untersuchung zeigen einen positiven
Zusammenhang zwischen nicht ndher differenziertem, haufigem,
selbstberichteten Bruxismus und Zeichen von Angststérungen und kdnnen

damit diese Theorie in Teilen untermauern.

Zudem konnte in der nun durchgefuhrten Studie gezeigt werden, dass das
Vorliegen von Zeichen depressiver Symptome oder Zeichen von Depressionen

zu einer vermehrten Selbstangabe von haufigem Bruxismus fuhrt.

Trotz aller weiterhin bestehenden Unklarheiten gibt es Theorien, die den
Versuch unternehmen, den Zusammenhang zwischen Depressionen sowie
Angststorungen und Bruxismus sowohl auf biochemischer als auch auf

psychologischer Ebene zu erklaren.

7.2.3 Bruxismus und psychosoziale Stérungen

Psychosoziale Faktoren scheinen bei der Entstehung von SB und WB sowohl
bei Kindern und Jugendlichen als auch bei Erwachsenen von Bedeutung zu
sein. Wie grof3 deren Einfluss jedoch ist, bleibt weiterhin unklar. Zudem kénnen
einzelne Krankheitsbilder nicht sicher mit der Entstehung von Bruxismus in
Zusammenhang gebracht werden. Auch eine definitive Erklarung fur die
Verbindung zwischen psychosozialen Faktoren und Bruxismus fehlt bis jetzt.

Einige Theorien versuchen jedoch den Zusammenhang schlissig darzulegen.

Seelisch aufwihlende Erfahrungen oder Gemitszustdnde kdénnen zu einer
Veranderung des Dopaminstoffwechsels fuhren (Bliss and Ailion 1971). Auch
bei der Entstehung von Bruxismus scheint vor allem ein Ungleichgewicht im
dopaminergen System eine entscheidende Rolle zu spielen (Khawaja et al.
2015; Lobbezoo, Van Der Zaag, and Naeije 2006). Aber auch ein
Ungleichgewicht im GABAergen System, welches nachweislich bei der
Entstehung von Angststorungen und posttraumatischen Belastungsstérungen
beteiligt ist, kann bei Patienten mit SB beobachtet werden (Dharmadhikari et al.

2015). Erkenntnisse aus tierexperimentellen Studien unterstitzen diese Theorie
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und stehen in einer Linie mit an Menschen gemachten Beobachtungen, durch
die sich ein Zusammenhang zwischen psychosozialen Faktoren und Bruxismus
herstellen lasst (Rosales et al. 2002; Lobbezoo, Van Der Zaag, and Naeije 2006;
Gomez et al. 1998). Weitere Hinweise, die den Zusammenhang zwischen dem
Auftreten von Bruxismus und psychosozialen Stérungen erklaren kénnten, kann
aus Studien abgeleitet werden, in denen der Einfluss von Medikamenten auf
den Neurotransmitterhaushalt beschrieben wird (Manfredini, Landi, Romagnoli,
et al. 2004).

Ein anderer mdglicher pathophysiologischer Mechanismus, der die Assoziation
zwischen dem Auftreten von oralen Parafunktionen und psychologischen
Storungen beschreibt, kdnnte mit dem sog. Angstvermeidungsmodell erkléart
werden. Dabei geht man davon aus, dass eine erhéhte psychische Belastung
zu einem Angstvermeidungsverhalten fuhrt, welches wiederum orale
Parafunktionen bzw. eine erhohte Anspannung der Kaumuskulatur bedingt
(Khawaja et al. 2015; Leeuw et al. 2007). Die Wahrnehmung oraler
Parafunktionen und psychischer Stress fihren hier in einem sich selbst
verstarkenden Kreislauf zur Zunahme des Bruxismus

In Abbildung 7.2 ist das Angstvermeidungsmodell fir chronische Schmerzen
abgebildet, welches auf den Modellen von Vlaeyen und Linton und Asmundson

et al. basiert (Leeuw et al. 2007).
The Fear-Avoidance Model of Musculoskeletal Pain
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Abbildung 7.2.3: The Fear Avoidance Model of Musculoskeletal Pain -
Angstvermeidungsmodell fur chronische Schmerzen (Leeuw et al. 2007).
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8. Zusammenfassung

Bei der Atiologie des Bruxismus ist man sich in Fachkreisen mittlerweile dartber
einig, dass morphologische Faktoren, wenn tberhaupt, nur eine untergeordnete
Rolle spielen. Vielmehr scheint es sich bei der Entstehung von Bruxismus um
ein multifaktorielles Geschehen mit einer Kombination aus verschiedenen
zentralen sowie genetischen Faktoren zu handeln (Lavigne et al. 2008;
Lobbezoo and Naeije 2001; Lobbezoo et al. 2014). Trotzdem bleibt die genaue
Atiologie des Bruxismus weiterhin ungeklart.

In den letzten Jahren wurden jedoch wichtige Schritte unternommen, um die
Forschung in dem Gebiet langfristig zu vereinheitlichen. So konnte man sich auf
international gultige Definitionen einigen, die nun auch Kklar zwischen
Schlafbruxismus (SB) und Wachbruxismus (WB) unterscheiden. Zudem wurde
die Aussagekraft verschiedener diagnostischer Methoden, mit denen Bruxismus
erfasst werden kann, miteinander verglichen und bewertet (Lobbezoo et al.
2013; Lobbezoo et al. 2018). Um bessere und in Zukunft vergleichbarere
Ergebnisse zu erhalten, sollte man sich jedoch auf weitere verbindliche
Standards bei der Diagnostik von WB und SB einigen (Lavigne et al. 2021).
Bei der vorliegenden Langsschnittstudie wurden Daten von 2126 Probanden
ausgewertet, die im Rahmen der bevolkerungsreprasentativen Untersuchung
Study of Health in Pomerania (SHIP) erhoben wurden. Die Erhebung der Daten
erfolgte zuné&chst bei der Baselineuntersuchung (SHIP-START-0) und flnf
Jahre spater bei der ersten Nachuntersuchung (SHIP-START-1).

Ziel dieser Studie war es, festzustellen, ob Zeichen von Angststérungen
und/oder Depressionen in der Baselineuntersuchung (SHIP-START-0) einen
Risikofaktor fur die Entwicklung von Bruxismus zum Zeitpunkt der Follow-up
Untersuchung (SHIP-START-1) darstellen. Dabei wurde das relative Risiko mit
dem 95% KI und p mit Hilfe der modifizierten Poisson Regression ermittelt.
Hier zeigt sich, dass Probanden, die Zeichen von Depressionen und/oder
Zeichen von Angststorungen aufweisen, signifikant haufiger von intensivem
Bruxismus betroffen sind. AuRerdem zeigen sich erhéhte relative Risiken ftr
Probanden, die in SHIP-START-0 Zeichen von Depressionen sowie Zeichen
von Angststérungen aufzeigen, im Laufe von funf Jahren bis zur ersten

Nachuntersuchung (SHIP-START-1) einen intensiven Bruxismus zu entwickeln.
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GrofRte Schwache der Studie ist die unzureichend genaue Bruxismusdiagnostik,
welche bei SHIP-START-1 lediglich aus der Selbstangabe und bei SHIP-
START-0 aus Selbstangabe und einer intraoralen Untersuchung besteht.
Zudem wurde bei der Datenerhebung nicht zwischen WB und SB differenziert.
Zu erwahnen ist auch, dass sich aus der im Rahmen dieser Arbeit untersuchten
Literatur ein klar positiver Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von
Angststorungen und dem Auftreten von WB ableiten lasst, der durch die

Ergebnisse dieser Studie zumindest in Teilen bestétigt wird.
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