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Was ist eigentlich Parodontitis?

Die Mundhdhle ist die Eintrittspforte in
den Organismus und wie andere Korper-
oberflachen sind die Mundschleimhidute
bakteriell besiedelt. Einige Vertreter der
oralen Mikroflora sind in der Lage, iiber
die Zahnoberflichen zu wachsen und bak-
terielle Zahnbeldge (Zahnplaque, dentaler
Biofilm) zu bilden. Anders als die Mund-
schleimhdute erneuern sich die Zahnober-
flachen nicht, so dass der dentale Biofilm
im Laufe der Zeit zunimmt und sich seine
Zusammensetzung von primdr gramposi-
tiv und aerob zu gramnegativ und anaerob
verdndert. Unsere Zdhne sind einzigartige
Festkorper, die singuldr im menschlichen
Organismus die Integritdt der Korperhiille
physiologisch durchdringen und deshalb
besonderer Reaktionsmechanismen be-
dirfen, um ein Eindringen der Mikroorga-
nismen des dentalen Biofilms zwischen
Zahnoberfliche und Zahnfleischsaum in
Bindegewebe und Knochen zu verhindern.
Dieser Reaktionsmechanismus manifes-
tiert sich klinisch als Entziindung dieses
Zahnfleischsaums (Gingivitis). Werden
die bakteriellen Zahnbeldge entfernt (z. B.
durch effektive hdusliche Mundhygiene),
klingt die Gingivitis nach wenigen Tagen
ab. In einem Spannungsfeld von mikrobio-
logischer Exposition, die sich zur Dysbiose
entwickeln kann, und der Reaktionslage
des Wirts kommt es bei vielen Menschen
friiher oder zumeist spater zu Entgleisun-
gen dieser Infektabwehr. Die wirtseigene
Verteidigungslinie weicht dann vor den
Mikroorganismen zurlick, diese dringen
zwischen Zahnfleisch und Zahnoberflache
vor und der Organismus zerstort auf der
,Flucht” vor den Bakterien Bindegewebe
und Knochen des Zahnhalteapparates
(Parodontitis). Die Zdhne verlieren ihren
Halt, was im unginstigsten Fall (zum Bei-
spiel ohne rechtzeitige Therapie) Zahn-
verluste zur Folge haben kann.

Abb. 1 a & b: Gesunde intakte parodontale Verhiltnisse:

a) Intraorale Ansicht einer jungen Frau (17 Jahre).

b) Panoramaschichtaufnahme der gleichen Patientin im Alter von 21 Jahren. Der Abstand zwischen

den Schmelz-Zement-Grenzen der Zdhne und dem interdentalen Knochen liegt zwischen 1 bis

2 mm.

Beim intaktem Zahnhalteapparat reicht
die Gingiva etwa 1 bis 2 mm dber (koro-
nal) die Schmelz-Zement-Grenze, so dass
nur der Zahnschmelz sichtbar ist und die
Zahnzwischenrdume mit Gingiva gefiillt
sind (Zahnfleischpapillen, Abb. 1a). Der
zahntragende Knochen reicht 1 bis 2 mm
an die Schmelz-Zementgrenze, die die
Zahnkrone von der Zahnwurzel trennt,
heran (Abb. 1b). Das Ausmaf} der paro-
dontalen Zerstérung wird mit einer Paro-
dontalsonde gemessen, die parallel zur
Zahnachse mit einer Kraft von 0,2 N
(Newton) zwischen Zahnoberfliche und
Zahnfleisch in die Zahnfleischtasche ge-
schoben wird. Wenn der Gewebewider-
stand die Sondierungskraft aufwiegt, wer-
den die Taschensondierungstiefe (TST)
vom Boden der Ladsion zum Gingivarand
und der Kklinische Attachmentverlust
(CAL) vom Taschenboden zur Schmelz-
Zement-Grenze gemessen (Abb. 2).

Die chronische Entzlindung Parodontitis
hangt einerseits von der Reaktionslage
des Gesamtorganismus ab, kann aber an-
dererseits Uber eine grofde Wundfldache
(8-20 cm?) durch Ausstreuung von Mi-
kroorganismen in die Blutbahn (Bakteri-
dmie) den Gesamtorganismus beeinflus-
sen [1]. Es ist nur plausibel, dass der ge-
samte Organismus einen entziindlichen
Prozess vom Ausmaf einer schweren Pa-
rodontitis systemisch wahrnimmt. Bei Pa-

tienten mit Parodontitis sind z. B. die Se-
rumspiegel von C-reaktivem Protein und
der Neutrophilen-Elastase im Vergleich zu
parodontal Gesunden deutlich erhéht [2].
Bleibt eine Parodontitis unbehandelt, fin-
den transiente Bakteriamien beim Zdhne-
putzen, aber auch beim Essen mehrmals
tdglich liber Wochen, Monate und Jahre
statt.
Die prinzipiellen Mechanismen, die die
orale Infektion Parodontitis mit Allge-
meinerkrankungen wie Herz-Kreislaufer-
krankungen verbinden, sind demnach die
Dissemination:
« der Infektion von der Mundhdhle als
Folge transienter Bakteriamien,
« zelluldrer Schiadigung aufgrund von To-
xinen oraler Bakterien,
 von Entziindung ausgel6st durch orale
Bakterien [3].

Parodontitis ist eine chronische multifak-
torielle Infektionserkrankung mit hoher
Pravalenz. Etwa 15 bis 20 % der deutschen
Bevolkerung sind parodontal schwer er-
krankt. Parodontitis ist durch Zahnfleisch-
bluten, Foetor ex ore, Zahnfleischtaschen,
Zahnfleischriickgang, Zahnlockerung und
Zahnwanderung  gekennzeichnet und
kann unbehandelt letztlich zu Zahnverlust
fiihren. Neben dem Mundhygieneverhal-
ten (bakterielle Zahnbeldge) beeinflussen
die genetische Pradisposition, Risikofakto-
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ren wie soziookonomisch unglinstige Be-
dingungen, Rauchen oder Allgemeiner-
krankungen wie Diabetes mellitus die
Krankheitsentstehung und erhdhen das
Erkrankungsrisiko [4].

Wie kann Parodontitis therapiert
werden?

In den frithen Stadien (Stadium lund II) ist
Parodontitis fiir die Betroffenen selbst
schwer von einer bloRen Zahnfleischent-
ziindung, bei der noch kein bleibender
Schaden eingetreten ist, zu unterschei-
den. Die flr den betroffenen Patienten
feststellbaren Symptome wie vor allem
Zahnfleischbluten lassen keine Unter-
scheidung zwischen Gingivitis und Paro-
dontitis zu, weshalb Parodontitis auch oft
als ,stille Erkrankung” bezeichnet wird.
Die friihen Stadien der Parodontitis sind
aber einfach zu therapieren. Wenn die Pa-
tienten feststellen, dass die Zdhne lang
und beweglich werden oder wandern, lie-
gen fortgeschrittene Stadien (IIl oder 1V)
vor, deren Therapie aufwendig sein kann.
Deshalb ist es wichtig, dass das Vorliegen
von Parodontitis regelmaf3ig Uberpriift
wird (Parodontaler Screening Index: PSI).
Die gesetzlichen Krankenkassen bezahlen
diese Untersuchung beim Zahnarzt alle
zwei Jahre [4].

Im Rahmen einer systematischen Paro-
dontitisbehandlung werden zundchst die
Mundhygiene des Patienten optimiert,
Reizfaktoren wie Zahnstein und Uberste-
hende Fiillungsrander beseitigt und den-
tale Biofilme professionell entfernt (Stu-
fe 1 der Parodontitistherapie).

Es folgen die subgingivale Instrumentie-
rung (mechanische Reinigung der Wurzel-
oberflichen in den Zahnfleischtaschen;
Stufe 2), die in seltenen Fillen (schwere
Parodontitis bei jungen Patienten) durch
die systemische Gabe von Antibiotika
(Amoxicillin und Metronidazol) unter-
stiitzt werden kann. Diese systemische
Gabe von Antibiotika zusatzlich zur sub-
gingivalen Instrumentierung ist aber nur
in wenigen Fillen sinnvoll und notwendig
(,antibiotic stewardship“). Bei der (ber-
wiegenden Mehrheit der Fille von Paro-
dontitis reicht die mechanische Therapie
allein aus.

Wenn die Stufe 2 der Parodontitistherapie
allein nicht zum Erfolg fiihrt, wie es bei Pa-

rodontitis der Stadien Ill und IV moglich ist,
kann ggf. die Durchfiihrung chirurgischer
MafRnahmen erforderlich sein (Stufe 3).
Die sich anschlieende, bedarfsorientiert
regelmafdig durchzufiihrende unterstiit-
zende Parodontitistherapie (UPT; Stu-
fe 4) soll das erreichte Behandlungsergeb-
nis aufrechterhalten und ist damit ein we-
sentlicher Schllssel zum langfristigen
Therapieerfolg [5]. Bei tiber 90 % der pa-
rodontal erkrankten Patienten ist keine
chirurgische Behandlung nétig [4].

Wie kann die Therapie
von Parodontitis die allgemeine
Gesundheit beeinflussen?

Wenn massiv bakteriell besiedelte paro-
dontale Taschen der Ausgangspunkt sich
chronisch  wiederholender transienter
Bakteridmien und damit einer systemi-
schen Entziindungslast sind, kann Paro-
dontitistherapie nur einen allgemeinen Ef-
fekt haben, wenn sie die subgingivale bak-
terielle Besiedlung substanziell reduziert
und die Taschen schliefdt bzw. verringert.
Das bedeutet, dass bei Studien, die das
Ziel haben, den Effekt parodontaler The-
rapie auf die allgemeine Gesundheit (z. B.
Diabetes mellitus, Schwangerschaftskom-
plikationen) zu tberprifen, zuallererst die
parodontale Therapie erfolgreich sein

muss (Reduktion der Zahnfleischtaschen
und der subgingivalen Entziindung), be-
vor eine Auswirkung auf die Allgemeiner-
krankung erwartet werden darf. Bei einem
Teil der Studien, die den Effekt parodonta-
ler Therapie auf z. B. Diabetes iiberpriift
haben, erwies sich die parodontale Thera-
pie nicht als wirksam und in der Folge
wurde auch keine Auswirkung auf die All-
gemeinerkrankung beobachtet [6]. Nur
wirksame Parodontitistherapie kann ei-
nen systemischen Effekt auf die Allge-
meingesundheit haben.

Duo infernale:
Parodontitis und Diabetes

Diabetes mellitus ist eine Systemerkran-
kung, die Uiber Organ-, Sektor- und Fach-
grenzen hinausgeht. Das Ziel jeder Be-
handlung ist eine optimale glykdmische
Einstellung, um den Langzeitfolgen des
Diabetes vorzubeugen. Neben den schon
lange bekannten Spatschdden wie Makro-
angiopathien, Neuro-, Nephro- und Reti-
nopathien und deren Folgen wird heute
auch von der Parodontitis als einer weite-
ren wichtigen Diabetesfolgeerkrankung
gesprochen. So haben Diabetes-Patienten
im Vergleich zu Menschen, die nicht an
Diabetes leiden, ein dreifach erhohtes Ri-
siko, an Parodontitis zu erkranken. Eine

Erster linker Oberkieferpramolar:
TST=
CAL =10 mm

7 mm

Gingivarand

Schmelz-Zement-Grenze

15 mm

Abb. 2: Erster linker Oberkiefer-Pramolar bei einem 62-jahrigen Patienten mit schwerer Parodontitis

(Stadium Ill, Grad C). Eine Parodontalsonde mit einer 15 mm langen Messscala wird parallel zur Zahn-

achse mit einer Kraft von 0,2 N zwischen Zahnoberflidche und Zahnfleisch in die Zahnfleischtasche ge-

schoben. Wenn der Gewebewiderstand die Sonde arretiert, werden die Taschensondierungstiefe vom

Boden der Lision zum Gingivarand (TST 7 mm) und der klinische Attachmentverlust vom Taschenbo-

den zur Schmelz-Zement-Grenze (CAL 10 mm) gemessen.
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Abb. 3 a & b:Panoramaschichtaufnahmen der Kiefer eines bei Behandlungsbeginn (2005) 57-jahrigen Patienten, der seit 1990 an Diabetes mellitus leidet
und seit 1994 mit Insulin behandelt wird:

a) 2005: Wurzelkanalfiillung an den Zdhnen 12 und 35, an der mesialen Wurzel von Zahn 46 periapikale (um die Wurzelspitze) Osteolyse (Verdacht auf

Pulpanekrose). Generalisierter Knochenabbau relativ zur Wurzellinge 15-33 % (Parodontitis Stadium I1), an den Seitenzdhnen im Oberkiefer rechts und

an den Unterkieferfrontzihnen mehr als 33 % Knochenabbau (Parodontitis Stadium I11).

b) 2017 (zwdlf Jahre nach systematischer Parodontitistherapie mit anschlie?ender regelmaRiger Nachsorge; HbAlc: 6,5 %): Der Zahn 46 wurde nach

vergeblicher Wurzelkanalbehandlung 2006 extrahiert. Der Knochenabbau ist in den zwélf Jahren nicht vorangeschritten, im Oberkieferseitenzahnbereich

ist es zwischen den Zdhnen 17 und 16 zu einer knochernen Auffiillung gekommen.

manifeste Parodontitis erschwert im Ge-
genzug bei Diabetes die Stoffwechselkon-
trolle und verschlechtert dessen glykami-
sche Einstellung [7].

Verbreitung, Schweregrad und Verlauf der
Parodontitis und des Zahnverlustes sind
mit Diabetes mellitus verkniipft. Unab-
hiangig vom Diabetestyp sind die durch-
schnittliche Sondierungstiefe (klinisch ge-
messene Tiefe der Zahnfleischtaschen)
und der durchschnittliche klinische At-
tachmentverlust (Verlust der Veranke-
rung der Zahnwurzel im Kieferknochen)
bei Diabetes mellitus signifikant erhdht.
Sowohl Typ-1- als auch Typ-2-Diabetes
sind als Risikofaktor flir Parodontitis ein-
zustufen. Die Progression von Parodonti-
tis ist bei Diabetes beschleunigt, was sich
auch in hoherem Zahnverlust manifes-
tiert. Ist der Diabetes-Patient allerdings
gut eingestellt, weist er kein erhohtes Risi-
ko auf und spricht dhnlich gut auf eine Pa-
rodontitistherapie an wie Patienten, die
nicht an Diabetes leiden. Mit schlechterer
glykdmischer Kontrolle hingegen nimmt
das Risiko fiir eine parodontale Destrukti-
on und Zahnverlust zu [7].

Wie auch bei anderen chronischen Ent-
ziindungen weisen Diabetes-Patienten
mit einer Parodontitis eine schlechtere
glykdamische Einstellung als parodontal
gesunde Diabetes-Patienten auf. Mit Zu-
nahme der Sondierungstiefe parodontaler
Taschen oder des entziindeten parodon-
talen  Gewebes steigt auch der
HbAlc-Wert an. Das Vorhandensein

schwerer Parodontitiden erhoht die Insu-
linresistenz der Gewebe und erschwert so
die Einstellung des Blutzuckers. Bei Typ-
2-Diabetes mit schwerer Parodontitis war
im Vergleich mit parodontal gesunden
oder parodontal leicht erkrankten Diabe-
tes-Patienten die Sterblichkeit aufgrund
einer ischdmischen Herzkrankheit
2,3-fach und einer diabetischen Nephro-
pathie 8,5-fach sowie die Inzidenz von
Makroalbuminurie 2,1-fach und die einer
terminalen Niereninsuffizienz 3,5-fach er-
hoht [7].

Eine erfolgreiche Behandlung der paro-
dontalen Entzlindung kann nicht nur die
lokalen Symptome der Erkrankung des
Parodonts (Zahnhalteapparat) reduzie-
ren, sondern auch den Status des Diabetes
verbessern. In einer Reihe von Metaanaly-
sen wurde nachgewiesen, dass durch eine
effektive Parodontitistherapie die glyka-
mische Einstellung bei parodontal er-
krankten Diabetes-Patienten verbessert
werden kann. Die Senkung des
HbAlc-Wertes bei Typ-2-Diabetes lag
drei Monate nach nicht-chirurgischer Pa-
rodontitistherapie (Stufe 1 und 2) zwi-
schen 0,4 und 0,5 %, was von der klini-
schen Bedeutung dem Hinzufligen eines
zweiten Medikaments zu einer pharmako-
logischen Therapie bei Diabetes ent-
spricht [8].

Insofern sollte von Seiten des behandeln-
den Arztes bei jedem Diabetes-Patienten
gepriift werden, ob eine Parodontitis vor-
liegt (Hauszahnarzt: PSI) und bei Vorlie-

gen eine entsprechende Therapie einge-
leitet werden [7].

Wenn Parodontitis zu Herzen geht

Parodontitis und Herz-Kreislauf-
Erkrankungen

Parodontitis und Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen sind in der deutschen Bevolkerung
weit verbreitet, die Prdvalenz beider Er-
krankungen nimmt mit dem Alter zu und
beide Erkrankungen teilen sich eine ent-
ziindliche Pathogenese und gemeinsame
Risikofaktoren (z.B. das Rauchen). Eine
stetig wachsende Zahl von Studien, Uber-
sichtsarbeiten und Metaanalysen belegt
deutlich eine positive Assoziation zwi-
schen Atherosklerose und parodontaler
Entziindung [9, 10]. So zeigte die von
Kardiologen als Mafd fiir atheroskleroti-
sche Gefafiverdnderungen benutzte Mes-
sung der sogenannten Intima-Media-Di-
cke bei Patienten mit schwerer Parodonti-
tis gegentuber alterskorrelierten parodon-
tal gesunden Kontrollen signifikant erhoh-
te Werte [11]. Es ist davon auszugehen,
dass die bei unbehandelter Parodontitis
chronisch auftretenden transitorischen
Bakteridmien zu entziindlichen Verdnde-
rungen der BlutgefiRe flihren, die in en-
dothelialer Dysfunktion und schlief3lich
atherosklerotischen Veranderungen resul-
tieren. Bereits die alleinige Reduktion der
parodontalen Entziindung durch sorgfilti-
ge mechanische Reinigung der erkrankten
Zdhne und damit Beseitigung der entziin-
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dungsauslosenden bakteriellen Biofilme
und damit der Quelle der transitorischen
Bakteridmien resultierte innerhalb eines
Jahres in einer signifikanten Abnahme der
Intima-Media-Dicke [12].

Parodontitis verursacht nicht Atheroskle-
rose. Aber es scheint, dass Parodontitis
neben vielen anderen Faktoren wie Rau-
chen oder erhohte Blutfette zu einem er-
hohten Risiko fir Herz-Kreislauferkran-
kungen beitrdgt. In einer randomisierten
klinischen Studie (RCT) bei parodontal
schwer erkrankten Patienten konnte mit
Hilfe der flussvermittelten Dilatation
(FMD), mit der bereits frithe Stadien en-
dothelialer Gefaflverdnderungen noninva-
siv erfasst werden kdnnen, gezeigt wer-
den, dass durch die erfolgreiche Redukti-
on der parodontalen Entzlindung mittels
antiinfektioser Parodontitistherapie (Rei-
nigung der Zahnfleischtaschen; Parodon-
titistherapie Stufe 1 und 2 [5]) die mani-
feste endotheliale Dysfunktion der Studi-
enteilnehmer im Vergleich zu einfachen
Zahnreinigungen (professionelle Zahnrei-
nigung) ohne Reinigung der Zahnfleisch-
taschen signifikant reduziert werden

Tab. 1: Weitere Erkrankungen, die mit Parodontitis in Zusammenhang gebracht werden

konnte. Bei parodontal erkrankten Patien-
ten korreliert die Abnahme der flussver-
mittelten Dilatation mit dem Schweregrad
der oralen Entziindung [13]. Eine einfa-
cher anzuwendende Mdoglichkeit, Veran-
derungen im kardiovaskuldren System zu
erfassen, ist die Messung der so genann-
ten Pulswellengeschwindigkeit (PWV),
welche die Geschwindigkeit und Stdrke
der Reflexion der aortalen Pulswelle durch
das periphere Gefifdsystem als Mafd fir
den Status der vaskulidren Gesundheit ver-
wendet [14]. Erhohte PWV ist ein starker
Pradiktor fur zukiinftige kardiovaskuldre
Ereignisse und Mortalitdt bei Patienten
mit und ohne verschiedene Risikofaktoren
wie Niereninsuffizienz, Patienten mit Typ-
2-Diabetes oder Bluthochdruck [15].

Bei Analysen der kardiovaskuliren Ge-
sundheit parodontal schwer erkrankter
Patienten mit Hilfe der PWV-Messung
konnte gezeigt werden, dass die Betroffe-
nen im Vergleich zu parodontal gesunden
Kontrollen eine pathologisch vorgealterte
Gefafdgesundheit aufwiesen. Sie zeigten
erhohte PWV-Werte, wie sie ansonsten
nur bei 10 bis 15 Jahre chronologisch dlte-

ren Individuen typischerweise zu finden
sind [16, 17]. Konnen erhohte PWV-Wer-
te bei Patienten mit schwerer unbehan-
delter Parodontitis durch eine erfolgrei-
che antiinfektiose Parodontaltherapie po-
sitiv beeinflusst werden? In einer klini-
schen Interventionsstudie wurden von al-
len Studienteilnehmern die PWV-Werte
vor sowie sechs und 12 Monate nach anti-
infektioser Parodontaltherapie erfasst. Bei
Studienpatienten, die im Verlauf der The-
rapie eine sehr deutliche Reduktion der
parodontalen Entziindung auf < 10 % des
Ausgangsbefunds zeigten, wurde gleich-
zeitig auch eine signifikante Reduktion
des gemessenen PWV-Mittelwertes um
ca. 0,9 m/s beobachtet. Diese durch er-
folgreiche Parodontaltherapie induzierte
Verbesserung der GefiRgesundheit ist da-
mit sogar mit dem iiblicherweise erwarte-
ten Riickgang der PWV von ca. 0,7 m/s
bei Hochdruckpatienten nach optimaler
Einstellung der medikamentdsen Therapie
vergleichbar [18]. Patienten hingegen, bei
denen die durchgefiihrte Parodontalther-
apie zu keiner wesentlichen Reduktion der
oralen Entziindungssituation fiihrte, zeig-

Erkrankung
Rheumatoide Arthritis (RA)

Chronische Niereninsuffizienz

Entziindliche Darmerkrankungen

Karzinome von Kopf-Hals, oberem
Respirations- und Verdauungstrakt,
Lunge, Oesophagus, Magen und Pankreas

Neurodegenerative Erkrankungen

Mechanismus

« Hypercitrullinierung* durch NETose in paro-

dontalen Geweben
« Citrullinierung* durch Peptidyl-Arginin-

Deiminase von Porphyromonas gingivalis

« Lokale und systemische Entzlindung
* Oxidativer Stress

« parodontale Taschen als Reservoir
fiir Pathobionten

« Verbindung von oraler und Darmdysbiose

* Lokale und systemische Entzlindung
* Oxidativer Stress

« Parodontitis immer nur ein moglicher Ko-

Evidenz

« Starke Assoziation

» Metaanalysen zeigen positiven
Effekt parodontaler Therapie auf
RA

» Assoziation
» Evidenz robust

 Assoziation
« Evidenz schwach

» Assoziation
« Evidenz schwach

faktor neben z. B. Diabetes mellitus, Hyper-
tonus oder Atherosklerose

» Zusammenhang zumeist {iber die systemi-
sche Entziindungslast, iiber die grofde sub-
gingivale Wunde, bei unbehandelter gene-
ralisierter schwerer Parodontitis

* Citrullinierung: posttranslationale Transformation der Aminosdure Arginin in Citrullin (Ersatz einer Ketamin- durch eine Keton-
gruppe).
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ten nachfolgend neben einer weiteren
Verschlechterung der PWV-Werte auch
eine signifikante Zunahme des zentral-
aortalen Druckes [19]. Allerdings konnte
der positive Effekt parodontaler Therapie
auf die kardiovaskuldren Verhiltnisse bis-
her nur fiir Surrogatparameter (PWYV,
FMD) und nicht fiir wahre klinische End-
punkte gezeigt werden.

Die vorliegende Evidenz zur Interaktion
von Parodontitis und kardiovaskuldren Er-
krankungen ist sicherlich noch nicht aus-
reichend, um allgemein giiltige Hand-
lungs- und Therapieempfehlungen aus-
sprechen zu konnen. Die bereits verfligba-
re Datenlage legt aber nahe, die Koopera-
tion zwischen Innerer Medizin und Zahn-
medizin deutlich zu intensivieren, da paro-
dontale und kardiovaskuldre Gesundheit
weit enger miteinander verbunden sind
als dies selbst Experten noch vor wenigen
Jahren vermutet hatten.
Atherosklerotische Gefiaflveranderungen,
zu denen Parodontitis beitragt, konnen
sich auch auf weitere Organe auswirken.
So erkrankten von 1.147 Mannern an Pa-
rodontitis Erkrankte tber 18 Jahre nicht
nur hdufiger an Angina pectoris und Myo-
kardinfarkt als parodontal Gesunde, son-
dern Personen, die zu Beginn des Untersu-
chungszeitraumes bereits an Parodontitis
erkrankt waren, erlitten auch haufiger
ischdmische Schlaganfille. Dabei nahm
das Risiko fiir kardio- und zerebrovaskula-
re Ereignisse mit dem Schweregrad der
Parodontitis zu [20].

Schlief3lich soll nicht unerwihnt bleiben,
dass sich bei Patienten mit erektiler Dys-
funktion, die auch mit der Funktion von
Gefiflen zusammenhingt, hdufiger Paro-
dontitis nachweisen Idsst im Vergleich zu
Mannern mit uneingeschrankter Funktion
[21]. Ein RCT konnte zeigen, dass sich
drei Monate nach erfolgreicher parodon-
taler Therapie die Werte fiir die erektile
Funktion verbesserten [22].

Parodontitis und Schwangerschaft

Die Hormonumstellung wahrend der
Schwangerschaft hat Auswirkungen auf
das Zahnfleisch/die Gingiva. Das Gewebe
reagiert starker auf die bakteriellen Zahn-
belige und es kann zur sogenannten
Schwangerschaftsgingivitis oder zur Epu-
lis gravidarum kommen. Der Schwanger-

Fortbildung

Orale Plaque/infektion ®» Pneumonie

Infektionsweg .«""u_-s

P. gingivalis

| TNFo @R |

H. influenzae =~

Zytokine und Mikroorganismen

im Speichel werden aspiriert

Abb. 4: Die hdufigste Ursache respiratorischer Infektionen ist die Verschleppung von Bakterien aus

der Mundhéhle und dem Nasen-Rachen-Raum in die unteren Atemwege

(modifiziert nach Scannapieco 2000 [33]) [42].

schaftsgingivitis ldsst sich leicht durch ef-
fektive individuelle Mundhygiene, die
durch professionelle Zahnreinigungen un-
terstiitzt werden kann, vorbeugen [23].
Die Hormoneffekte klingen nach der Ent-
bindung ab.

Wie sieht es aber in der umgekehrten
Richtung aus? Kann eine unbehandelte
schwere Parodontitis Einfluss auf den
Schwangerschaftsverlauf nehmen? Es ist
nur plausibel, dass sich chronisch wieder-
kehrende transitorische Bakteridmien
auch in der Plazenta auswirken, nur dass
der Zeitraum auf neun Monate begrenzt
ist. Metaanalysen belegen diesen Zusam-
menhang deutlich. In Abhadngigkeit vom
Schweregrad der Parodontitis steigt das
Risiko (moderate Parodontitis: 30 % er-
hoht; schwere Parodontitis: 96 % erhoht),
dass eine Frau mit Parodontitis im Ver-
gleich zu parodontal gesunden Frauen ihr
Kind untergewichtig und/oder vorzeitig
zur Welt bringt [24].

Natdirlich spielt hier das Alter eine Rolle. In
Deutschland leiden in der Altersgruppe
der 35- bis 44-)Jdhrigen 43,4 % an modera-
ten und 8,2 % an schweren Parodontaler-
krankungen [25], wihrend es bei den
65—74-)ahrigen 44,8 bzw. 19,8 % sind
[26]. Es scheint allerdings, dass Frauen in
Deutschland widhrend der Schwanger-
schaft so gut betreut werden, dass diese
Zusammenhange bisher fiir eine deutsche
Kohorte nicht beobachtet werden konn-
ten [27].

Besteht die Moglichkeit, das Risiko fir
Schwangerschaftskomplikationen  durch
Parodontitistherapie zu beeinflussen? Ei-
ne Metaanalyse zu diesem Thema zeigt
weder eine Ab- noch eine Zunahme von
untergewichtigen und/oder vorzeitigen
Geburten nach nichtchirurgischer Paro-
dontitistherapie (Stufe 1 und 2) wihrend
der Schwangerschaft im Vergleich zu kei-
ner parodontalen Therapie. Das heif3t ei-
nerseits, dass nichtchirurgische Parodon-
titistherapie wahrend der Schwanger-
schaft sicher ist, aber auch, dass sie das Ri-
siko von Komplikationen nicht senkt [28].
Wenn man sich die grofen in die Metaa-
nalyse eingeschlossenen Studien ansieht,
kann man feststellen, dass die Parodonti-
tistherapie in einer grofRen Zahl der Fille
nicht effektiv war oder erst nach der Ent-
bindung eingetreten ist. Eine amerikani-
sche Arbeitsgruppe konnte eindrucksvoll
zeigen, dass in der Subgruppe von Patien-
tinnen eines RCT zum Vergleich von Paro-
dontitistherapie und keiner Therapie, in
der Parodontitistherapie zur Verbesse-
rung der parodontalen Verhdltnisse fiihr-
te, auch die Rate der Schwangerschafts-
komplikationen abnahm [29]. Ohne ef-
fektive Parodontitistherapie mit Beseiti-
gung bzw. substantieller Reduktion der
parodontalen Wundfliche als Quelle re-
gelmifiger transitorischer Bakteridmien
darf auch keine Reduktion der Auswirkun-
gen auf die Schwangerschaft erwartet
werden.
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Fortbildung

Respiratorische Erkrankungen
und Parodontitis

Die weitaus haufigste Ursache fiir Infek-
tionen der Atemwege ist die Verschlep-
pung von Bakterien aus der Mundhohle
und dem Nasen-Rachen-Raum in die unte-
ren Atemwege (Abb. 4). Wenn es den Ab-
wehrmechanismen des Korpers nicht ge-
lingt, diese Keime zu eliminieren, entsteht
aus einer bakteriellen Kontamination eine
Infektion [30]. Bakterielle Zahnbeldge
bzw. die subgingivale Flora parodontaler
Taschen konnten als Reservoir fiir diesen
Infektionsweg fungieren und auf diese
Weise die Entstehung und Unterhaltung
respiratorischer Erkrankungen beginsti-
gen. Wiederkehrende Exazerbationen
chronisch obstruktiver Atemwegs- und
Lungenerkrankungen (chronische Bron-
chitis, Lungenemphysem) kénnten auch
durch solche bakteriellen Infektionen aus-
gelost werden.

Sowohl bei der Entstehung des Lungen-
emphysems als auch in der Pathogenese
der Parodontitis spielen neutrophile Gra-
nulozyten und die proteolytische Zersto-
rung von Bindegewebe eine entscheiden-
de Rolle. Neutrophile Granulozyten wan-
dern in das betroffene Gewebe ein und
kdnnen dort zur Zerstorung von Lungen-
parenchym bzw. Zahnhalteapparat fiih-
ren. Ein weiterer gemeinsamer Einfluss-
faktor ist das Zigarettenrauchen, das eng
mit Parodontitis assoziiert ist. Zigaret-
tenrauch stort in der Lunge durch Inakti-
vierung von Proteinase-Inhibitoren das
Gleichgewicht zwischen proteolytischen
Enzymen (z. B. Elastase der neutrophilen
Granulozyten: NE) und deren Inhibitoren
und tragt somit zur Gewebezerstorung
bei. Rauchen ist der bedeutendste exoge-
ne Risikofaktor fiir Parodontitis und ob-
struktive Atemwegserkrankungen. Der
Begriff frustrane Phagozytose charakte-
risiert das Unvermdgen von Phagozyten,
Bestandteile des Zigarettenrauchs oder
resistente Mikroorganismen (z.B. Por-
phyromonas gingivalis) aufzunehmen
[31]. In beiden Fillen wiirden Phagozy-
ten nachstromen und proteolytische En-
zyme durch Phagozyten und Mikroorga-
nismen freigesetzt, was zu einer zuneh-
menden Gewebezerstorung filhrt. Wenn
bei Erkrankungen (Parodontitis und ob-
struktive Lungenerkrankungen) diese

pathogenetischen Mechanismen ange-
nommen werden, hat ein Individuum mit
erhohtem Risiko fiir parodontale Zersto-
rung auch ein erhohtes Risiko eine ob-
struktive Lungenerkrankung zu entwi-
ckeln [31]. Es konnte gezeigt werden,
dass Patienten mit unbehandelter Paro-
dontitis einen hoheren Serumspiegel von
NE aufweisen als parodontal gesunde
Kontrollpersonen. Dabei ist der NE-Se-
rumspiegel bei jungen Patienten mit
schwerer Parodontitis hcher als bei dlte-
ren Patienten mit Parodontitis des glei-
chen Schweregrades. Die erhchte NE im
Serum der Patienten mit unbehandelter
Parodontitis kdnnte in der Lunge zu einer
Verschiebung des Gleichgewichts zwi-
schen proteolytischen Enzymen und de-
ren Inhibitoren und somit zur Gewebe-
zerstorung beitragen [2]. Es existiert
aber nur geringe Evidenz fiir einen
schwachen Zusammenhang zwischen
Mundgesundheit und chronisch obstruk-
tiven Lungenerkrankungen [30].

Bei der Pathogenese der bakteriellen
Pneumonie bei Erwachsenen spielt die
Aspiration von Bakterien aus dem Oro-
pharynx in die unteren Atemwege eine
bedeutende Rolle (Aspirationspneumo-
nie) [32]. Wenn es den Abwehrmechanis-
men des Korpers nicht gelingt, diese Kei-
me zu eliminieren, kommt es zu deren
Vermehrung und zur Infektion. So konn-
ten bei Patienten einer Intensivstation
schlechte mundhygienische Verhiltnisse
festgestellt und aus den Zahnbeldgen die-
ser Patienten zahlreiche potenzielle Pa-
thogene fiir Atemwegserkrankungen iso-
liert werden [33]. Dentale Plaque scheint
also ein Reservoir flir Pneumonieerreger
zu sein. Schlechte Mundhygiene findet
sich insbesondere bei Patienten auf Inten-
sivstationen, in geriatrischen Rehabilitati-
onskliniken oder Pflegeheimen, bei denen
eine besondere Anfdlligkeit flir Pneumo-
nien vorliegt.

Eine strukturierte Ubersicht findet solide
Evidenz auf der Basis von Fall-Kontroll-
und Kohortenstudien flir einen Zusam-
menhang zwischen oraler Gesundheit und
Lungenentziindung bei dlteren Menschen,
die sich in ambulanter oder stationdrer
medizinischer Pflege und in Pflegeinstitu-
tionen befinden [30]. So erhoht jeder ka-
riose Zahn das Risiko flir eine Pneumonie
um 20-23 % [34].

Anhand randomisierter klinisch kontrol-
lierter Studien ldsst sich belegen, dass ei-
ne Verbesserung der oralen Hygiene und
regelmifiige professionelle Hygienemaf3-
nahmen bei Hochrisikogruppen (dltere
Menschen, die in Pflegeinstitutionen le-
ben, oder Patienten auf Intensivstatio-
nen) die Progression und das Vorkom-
men respiratorischer Erkrankungen redu-
zieren [30]. Bei Patienten, die fiinf Tage
auf einer Intensivstation lagen und me-
chanisch beatmet wurden, konnte durch
dreimal  tdgliche  Applikation  von
0,2 %-igem Chlorhexidingel die Rate no-
sokomialer Infektionen im Vergleich zur
Standardprozedur ~ (viermal tdgliche
Mundspiilung mit Bikarbonatlosung und
Absaugung) auf ein Viertel gesenkt wer-
den [35]. Bei Bewohnern japanischer
Pflegeheime konnte durch einfache
professionelle Unterstlitzung der oralen
Hygiene das Risiko fiir Pneumonien und
Tod durch Pneumonien deutlich gesenkt
werden [36].

Weitere Erkrankungen

Es gibt eine Reihe weiterer Erkrankungen,
fir die eine Assoziation zu Parodontitis
gezeigt werden konnte: Rheumatoide Ar-
thritis, Chronische Niereninsuffizienz
[37-39], entziindliche Darmerkrankun-
gen (Morbus Crohn, Colitis ulcerosa)
[40], maligne Tumorerkrankungen (Kopf-
Hals, oberer Respirations- und Verdau-
ungstrakt, Lunge, Magen, Pankreas) [41],
neurodegenerative Erkrankungen (Mor-
bus Alzheimer und Parkinson) (Tab. 1).
Dabei ist Parodontitis immer nur ein mog-
licher Kofaktor neben z. B. Diabetes melli-
tus, Hypertonus oder Atherosklerose. Der
Zusammenhang von Parodontitis mit die-
sen Erkrankungen wird zumeist Uber die
systemische Entziindungslast erkldrt, die
tber die grofRe subgingivale Wunde, die
das mikroulzerierte Taschenepithel bei ei-
ner unbehandelten generalisierten schwe-
ren Parodontitis (Stadium Ill und 1V) dar-
stellt, verursacht wird.

Bei Patienten mit entzlindlichen Darmer-
krankungen ist Parodontitis haufiger und
schwerer ausgeprigt als bei gesunden
Kontrollen. Beide Erkrankungen teilen ge-
meinsame Risikofaktoren (Alter, Rauchen,
genetische Prddisposition, Erndhrung, so-
ziodkonomischer Status). Die Assoziation
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Multiple Choice-Fragen

Die Multiple Choice-Fragen zu dem Arti-
kel ,Parodontitis und allgemeine Ge-
sundheit” von Prof. Dr. med. dent. Peter
Eickholz und Prof. Dr. med. dent. Betti-
na Dannewitz finden Sie hier abge-
druckt und im  Mitglieder-Portal
(https://portal.laekh.de) sowie auf den
Online-Seiten des Hessischen Arzteblat-
tes (www.laekh.de). Die Teilnahme zur
Erlangung von Fortbildungspunkten ist
ausschlieRlich online tber das Portal

vom 25.August 2022 bis 24. Febru-
ar 2023 moglich. Die Fortbildung ist mit
zwei Punkten zertifiziert. Mit Absenden
des Fragebogens bestdtigen Sie, dass
Sie dieses CME-Modul nicht bereits an
anderer Stelle absolviert haben. Dieser
Artikel hat ein Peer-Review-Verfah-
ren durchlaufen. Nach Angaben der Au-
toren sind die Inhalte des Artikels pro-
dukt- und/oder dienstleistungsneutral,
es bestehen keine Interessenkonflikte.

zwischen entziindlichen Darmerkrankun-
gen ist signifikant, aber die Qualitdt der
Evidenz eher schwach [40].

Der Gedanke, dass chronische Entzin-
dungen die Entwicklung maligner Tumore
begiinstigen konnen, ist nicht neu. Die
Fall-Kontroll- und Kohortenstudien, die
den generellen Zusammenhang zwischen
malignen Tumoren untersuchen, kranken
daran, dass Parodontitis zum Teil durch
wenig aussagekrdftige Surrogatparame-
ter (z. B. Zahnverlust, Selbsteinschitzung
der Teilnehmer) erfasst und nicht immer
flir gemeinsame Risikofaktoren (z. B. Al-
ter, Rauchen) korrigiert wird. Fir Karzi-
nome bestimmter Regionen lassen sich
allerdings deutliche Assoziationen erken-
nen: Karzinome der Kopf-Hals-Region
und des oberen Atemwegs-/Verdauungs-
traktes, Lungenkrebs, Karzinome des
oberen Gastrointestinaltraktes, Pankreas-
krebs [41].

Fazit

Es mag sein, dass sich selbst eine unbe-
handelte generalisierte schwere Parodon-
titis den Betroffenen nur als Zahnfleisch-
bluten bemerkbar macht. Der Organismus
dieser Parodontitispatienten nimmt die
Erkrankung weitaus deutlicher wahr. Uber
chronische transitorische Bakteridmien
Lkommuniziert” die Parodontitis mit den
Blutgefdfden und tber diese mit dem ge-
samten Organismus, der auf diese Weise
auf Entziindung ,geschaltet” wird.

Zahnarzte behandeln Parodontitis nicht in
erster Linie, um Diabetes zu mildern oder
Atherosklerose zu verhindern. Zahndrzte

behandeln Parodontitis, um Zdhne und
damit Kaufihigkeit und Lebensqualitdt zu
erhalten. Die Tatsache, dass die Mund-
hohle mit ihren Strukturen vom Rest des
Korpers nicht hermetisch abgeschottet ist
und sich gesunde Verhaltnisse im Mund
positiv auf den gesamten Korper und sei-
ne Funktionen auswirken, sollten Grund
genug sein, dass Zahnirzte und Arzte 6f-
ter und ernsthafter ins Gesprach Uber ihre
Patienten kommen, um deren Gesundheit
besser dienen zu kdnnen.

Das bedeutet konkret fiir das Beispiel Dia-
betes mellitus, dass die Zahnarzte Patien-
ten mit Diabetes und Parodontitis ihrem
behandelndem Hausarzt bzw. Diabetolo-
gen zur Anpassung der Therapie vorstel-
len sollten, um Langzeitschdden, auch auf
andere Organe zu vermeiden. Umgekehrt
sollten Hausdrzte bzw. Diabetologen in ih-
ren diagnostischen und therapeutischen
Handlungsablauf den Zdhnen und der
Mundhygiene mehr Beachtung schenken.
Patienten mit Diabetes insbesondere
bei schlechter Stoffwechseleinstellung
(HbA1c tiber 8,0 %) sollten dem Zahnarzt
vorgestellt werden.

Prof. Dr. med. dent.
Peter Eickholz!

Prof. Dr. med. dent.

Bettina Dannewitz!.2
Poliklinik fiir Parodontologie,
Zentrum der Zahn-, Mund- und
Kieferheilkunde (Carolinum),
Goethe-Universitat Frankfurt,
Theodor-Stern-Kai 7 (Haus 29)
60596 Frankfurt am Main

Abkiirzungsverzeichnis

CAL clinical attachment
loss; klinische Attach-
mentverlust; Verlust
der Verankerung der
Zahnwurzel

im Kieferknochen

DM Diabetes mellitus

FMD flussvermittelte Dila-
tation; prozentuale
Verdnderung des

Gefafldurchmessers

Foetor ex ore  iibler Mundgeruch

HbAlc-Wert  Langzeit-Blutzucker-

wert

LPS Lipopolysaccharide

N Newton; physikali-
sche GrofRe Kraft

NE neutrophile Elastase;
wichtiges Enzym fiir
die Immunabwehr

NET/NETose  Aktivierung und Frei-
setzung von NETSs;
Neutrophil Extracellu-
lar Traps; Netzwerke
extrazellularer Fasern;
binden Krankheitser-

reger

Parodont Zahnhalteapparat

PSI Parodontaler Scree-
ning Index

PWV Pulswellengeschwin-

digkeit (Aorta)
RA Rheumatoide Arthritis

RCT randomized control-
led trial, randomisier-

te kontrollierte Studie

TST Taschensondierungs-

tiefe

Die Literatur findet sich auf der Web-
site www.laekh.de unter der Rubrik
,Hessisches Arzteblatt*.

2Zahnirztliche Gemeinschaftspraxis
Dres. Dannewitz & Glass
Langgasse 36—38, 35781 Weilburg

Kontakt zu den Autoren per E-Mail:
eickholz@med.uni-frankfurt.de
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Multiple-Choice-Fragen:
Parodontitis und allgemeine Gesundheit
VNR:2760602022231730006

1. Wie grof} ist die Wundfliche, die bei ei-
ner generalisierten schweren Parodon-
titis in den Zahnfleischtaschen ent-
steht?

1) 8—20 mm?

2)0,5-1 cm?

3) 8-20cm?

4) > 50 cm?

2. Wie hoch ist der Anteil der deutschen
Bevolkerung, der parodontal schwer
erkrankt und deshalb behandlungsbe-
diirftig ist (5. Deutsche Mundgesund-
heitsstudie)?

1)0,2-10%

2)15-20%

3) 40-50 %

4)>50%

3. Wie stark kann durch effektive nicht-
chirurgische Parodontitistherapie
(Therapiestufe 1 und 2) die glykimi-
sche Einstellung bei parodontal er-
krankten Typ-2-Diabetes-Patienten
verbessert werden kann?

1) gar nicht

2)0,4-0,5%

3)ca.10%

4)>15%

4. Was ist Gingivitis?

1) Entziindung aller Anteile des Zahnhal-
teapparates.

2) Degenerative Erkrankung des Zahnflei-
sches/der Gingiva.

3) Entzlindung nur des Zahnfleisches/der
Gingiva.

Personalia

Foto: Bundeswehr

4) Zahnfleischveridnderung infolge von
Vitamin-D-Mangel.
5) Freiliegende Zahnhilse.

5. Was sollte von Seiten des behandeln-
den Arztes bei jedem Diabetes-Patien-
ten iiber dessen Hauszahnarzt gepriift
werden?

1) Ob eine Parodontitis vorliegt.

2) Wie hdufig sich der Patient die Zihne
putzt.

2)Ob der Patient eine fluoridhaltige
Zahnpaste verwendet.

3) Ob der Patient mit herausnehmbarem
Zahnersatz versorgt ist.

4) Ob der Patient eine elektrische Zahn-
biirste verwendet.

6. Wie hdufig iibernehmen die gesetzli-
chen Krankenkassen die Uberpriifung
auf das Vorliegen von Parodontitis
durch den Parodontalen Screening In-
dex (PSI)?

1) zweimal pro Jahr

2) einmal pro Jahr

3) einmal innerhalb von zwei Jahren

4) einmal innerhalb von drei Jahren

5) gar nicht

7. Welchen Einfluss hat Diabetes mellitus
(DM) auf den Verlauf der Parodontitis?

1) DM fiihrt zu einer Verlangsamung der
Progression von Parodontitis.

2) Unabhingig von der metabolischen
Einstellung beschleunigt DM die Pro-
gression von Parodontitis.

3) DM hat keinen Einfluss auf Parodontitis.

(eine Antwort ist richtig)

4) Ein metabolisch schlecht eingestellter
DM beschleunigt die Progression von
Parodontitis.

8. Uber welchen Mechanismus ,kommu-
niziert“ eine unbehandelte Parodonti-
tis mit dem gesamten Organismus?

1) Uber den Verdauungstrakt.

2) Uber Inhalation von proinflammatori-
schen Zytokinen.

3) Uber das vegetative Nervensystem.

4) Uber chronische transitorische Bakteri-
amien.

9. Wie beeinflusst eine schwere Parodon-
titis das Risiko einer Frau, ihr Kind un-
tergewichtig und/oder vorzeitig zur
Welt zu bringen im Vergleich zu paro-
dontal gesunden Frauen?

1) kein Einfluss

2) doppeltes Risiko

3) dreifaches Risiko

4) vierfaches Risiko

10. Welche respiratorische Erkrankung
kann bei vulnerablen Gruppen (hoch-
betagte Menschen in betreuenden
Einrichtungen) durch einfache Unter-
stiitzungsmafnahmen der individuel-
len Mundhygiene giinstig beeinflusst
werden?

1) Lungenemphysem

2) Pneumonie

3) Allergisches Asthma

4) Chronische Bronchitis

Oberstarzt Dr. med. Ulrich Jiirgens, Aligemeinmediziner in Bad Soden, seit fast
30 Jahren Leitender Notarzt und ebenso engagierter Offizier, wurde am 6. Juli mit milita-
rischen Ehren und einem Empfang des Main-Taunus-Kreises aus dem Landeskommando
Hessen in den Ruhestand verabschiedet (Foto, 2. v. |.). Neben der durchgehend beibehal-
tenen anteiligen Praxistdtigkeit leitete Jirgens in den vergangenen Jahren das Verbin-
dungskommando Sanitétsdienst fiir die zivilmilitarische Zusammenarbeit beim Landes-
kommando und der Landesregierung Hessen. Aufseiten der Landesdrztekammer konn-
ten in diesem Zusammenhang sehr fihige Referentinnen und Referenten fiir die Akade-
: : 4 - mie und fiir das Hessische Arzteblatt hervorragende Autorinnen und Autoren gewonnen
werden Jurgens wird auch im (Un-) Ruhestand als Verbindungsoffizier des Landeskommandos Hessen zur Landesérztekammer Hes-

sen und zu den hessischen Universitatskliniken den Kontakt halten und diesen weiter entwickeln.
Dr. med. Alexander Markovié, MBA, Arztlicher Geschiftsfiihrer der Landesirztekammer Hessen
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