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1 Einleitung

1.1 Das Parodont

Abgeleitet von den griechischen Worten ,,para“ (= bei, neben, entlang) und ,, odén“ (=Zahn),
beschreibt der Begriff Parodont verschiedene Gewebe, die die Zdhne im Kieferknochen
verankern, die interdentale Verbindung der Zdhne in der Zahnreihe gewahrleisten und die
epitheliale Auskleidung der Mundhdhle auch im Bereich des durchgebrochenen Zahnes
aufrechterhalten. [1401, S.1

Das Parodont setzt sich aus Gingiva (marginales Parodont), Wurzelzement, Desmodont und
eigentlichem Alveolarknochen zusammen. Diese Gewebearten bilden
entwicklungsgeschichtlich, biologisch und funktionell eine Einheit. (140 g g

Der édlteste Hinweis auf eine Parodontalerkrankung stammt aus dem ersten Jahrhundert

[64], S. 820. Fauchard gab eine erste detaillierte

nach Christus von Cornelius Celsus.
Darstellung der Krankheitssymptome. s, 97. Die drei hauptsichlichen
Entwicklungsetappen auf dem Gebiet der Klassifikation der Parodontalerkrankungen,
beginnend im 19. Jahrhundert, stellen sich wie folgt dar:

1. Etappe: Klassifikation nach der klinischen Beschreibung (1870 — 1920)

2. Etappe: Klassifikation nach der klassischen Patho(histo)logie (1920 — 1970)

3. Etappe: Klassifikation nach der infektidsen Atiologie (1970 — heute) (16l 's. 9

1.1.1 Gingiva, marginales Parodont

Abgeleitet vom lateinischen Wort ,gingiva“ (= Zahnfleisch), ist damit der Teil der
Mundauskleidung gemeint, der die Alveolarfortsatze bedeckt und blasser als die eigentliche
Mundschleimhaut ist. [165], S. 600

Bei der klinischen Befundung variiert die gesunde Gingiva bei Menschen nordeuropaischer
Herkunft von blass rosa bis korallen- oder malvenfarben. Melanozyten bewirken in
siideuropaischen, afrikanischen und asiatischen Populationen eine unterschiedlich dunkle
Farbe der Gingiva. Die Girlandenform geht mit der Ausbildung mehr oder weniger
ausgepragter Interdentalpapillen einher, deren vestibularer und oraler Anteil durch ein
sattelformiges Col verbunden ist. Zapfenférmig einstrahlende Bindegewebefortsatze der

Lamina propria im Bereich der befestigten Gingiva erzeugen eine orangenschalendhnliche
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Stippelung der Oberflache. Die freie Gingiva Uberlappt die Schmelz-Zement-Grenze um ca. 1
—~2mm. M9 5 7

Histologisch finden sich drei unterschiedliche Epithelien: Das orale Gingivaepithel auf der
AuRenseite der freien und befestigten Gingiva, das den Sulcus gingivae lateral begrenzende
orale Sulkusepithel und das nichtkeratinisierte Saumepithel auf der Innenseite der Schmelz-
oder Wourzeloberfliche bedeckenden freien Gingiva. Der Haftmechanismus des
Saumepithels auf den Strukturen der Zahnoberfliche wird vermittelt durch eine interne

Basallamina aus Glykoproteinen und Kollagen sowie durch Hemidesmosomen. %%, 5. 8

1.1.2 Wurzelzement
Das durch Zementoblasten, Zementozyten und Fibroblasten gebildete Wurzelzement
entsteht praeruptiv wahrend der Wurzelbildung und zeitlebens nach Abschluss des
Wurzelwachstums. Es lassen sich vier Zementarten voneinander unterscheiden:
— Azellulares afibrillares Zement: nur auf dem Schmelz in Form von Zungen oder Inseln,
Funktion unbekannt
— Azelluldres Fremdfaserzement: im zervikalen und mittleren Wurzeldrittel, enthalt
senkrecht orientierte Kollagenfaserbiindel (Sharpey’sche Fasern), die sich im
parodontalen Ligament fortsetzen und Zahnwurzel und Alveolarknochen verbinden
— Zellulares Eigenfaserzement: enthalt Zementozyten, Kollagenfasern verlaufen parallel
zur Wurzeloberflache, keine Sharpey’schen Fasern, Reparaturzement
— Zelluldres Gemischtfaserzement: geschichtetes Gewebe mit alternierenden Lagen
von azelluldarem Fremd- und zelluldrem Eigenfaserzement, dient der funktionellen

Anpassung [1401, S.9

1.1.3 Desmodont

Das parodontale Ligament oder Desmodont ist ein zell- und faserreiches derbes
Bindegewebe, das den Zahn lber das Wurzelzement und den eigentlichen Alveolarknochen
in seiner Alveole verankert.

Bei den desmodontalen Faserbiindeln werden suprakrestale, horizontale, schrage,
interradikuldare und apikale Fasern unterschieden. Im Desmodont finden sich Blut- und

LymphgefalRe sowie Nervenfasern. (1901 ‘5 10
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1.1.4 Alveolarknochen

Der Alveolarfortsatz ist der zahnbildende und zahntragende Teil von Maxilla und Mandibula.
Der eigentliche Alveolarknochen leitet sich vom Zahnsidckchen ab und erscheint auf
Rontgenaufnahmen als Lamina dura. In den eigentlichen Alveolarknochen strahlen

Sharpey sche Fasern ein, die mit den Fasern im Desmodont in Verbindung stehen. (140 5 10

1.2 Definition, Epidemiologie und Atiologie der Gingivitis

Die Gingivitis bezeichnet eine akute oder chronische Entziindung der Gingiva. (163 5. 600
Entziindliche, mit dentaler Plaque assoziierte Parodontalerkrankung gehéren zu den
haufigsten Erkrankungen des Menschen: Entziindlich Verdnderungen der Gingiva werden
bereits im Milchgebiss angetroffen und erreichen in der Pubertat ein Maximum, nach dem
15. Lebensjahr gibt es aber einen kontinuierlichen Riickgang. (1231 5 321

Klinische Symptome der Gingivitis sind Rotung und Schwellung des Gewebes, vermehrte
Exsudat-Bildung und Blutung auf vorsichtiges Sondieren. Im Gegensatz zur Parodontitis
handelt es sich bei der Gingivitis um eine reversible Gewebeschadigung, d. h. bei Entfernung
der entziindungsverursachenden bakteriellen Belige heilt die Gingivitis vollstandig aus. 2!
S. 14 Die bakteriellen Beldge bezeichnet man als Plaque. [106] 5. 83

Ursache fiir eine akute Gingivitis kdnnen neben bakterieller Plaque auch unspezifische
Traumen wie Verbrennungen, Veratzungen und mechanische Insulte sein. [140], S. 49. Zu den
Gingivitiden zdhlen neben den ausschlieflich durch Plaque bedingten Formen auch
diejenigen  Gingivitiden, die durch systemische Faktoren, Medikamente und
Mangelerndhrung modifiziert werden. 121l's 8

Systemische Faktoren sind z. B. Hormon-Umstellungen wahrend der Pubertdt, des
Menstruationszyklus oder wahrend der Schwangerschaft. Aber auch Diabetes mellitus sowie
verschiedene hamatologische Krankheitsbilder kdnnen den Verlauf einer Gingivitis
beeinflussen. [121], S.9

Die schwangerschaftsassoziierte Gingivitis ist definiert als eine hormonell verstarkte
Entziindungsreaktion der Gingiva auf die bakterielle Plaque, gewohnlich wahrend des
zweiten und dritten Trimenons der Schwangerschaft. [76], S.10

Zu den Medikamenten mit Einfluss auf die Gingiva zdhlen Antikonvulsiva (z. B. Phenytoin),
Immunsuppressiva (z. B. Cyclosporine) und Kalziumkanalblocker (z. B. Nifedipin). Diese

Medikamente filihren primar zu einer Hyperplasie der Gingiva und damit zu einer
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Pseudotaschenbildung. Die vermehrte Plagueanlagerung in diesen Pseudotaschen fiihrt
dann sekundar zur Gingivitis. [12”, S.9

Bei Mangelerndhrung ist hauptsachlich der Vitamin-C-Mangel verantwortlich flir den
negativen Einfluss auf den Krankheitsverlauf einer Gingivitis. 1285, 10. Neben den
plagueinduzierten Gingivitiden gibt es in der aktuellen Nomenklatur auch nicht plaque-
induzierte Gingivaerkrankungen (731522, auf die im Zusammenhang mit dieser Arbeit nicht

naher eingegangen wird.

1.3 Definition, Epidemiologie und Atiologie der Parodontitis

Die Parodontitis bezeichnet ganz allgemein eine entziindliche, meist durch bakterielle Belage
verursachte Erkrankung aller Anteile des marginalen Parodonts (Gingiva, Desmodont,
Wurzelzement, Alveolarknochen) mit fortschreitendem Verlust von Stiitzgewebe. X%, S. 600
Klinische Entziindungssymptome sind Blutung und gelegentlicher Pusaustritt auf Sondierung
der Taschen. In Folge der parodontalen Destruktion nimmt die Zahnmobilitdt zu. Ein
weiteres klinisches Symptom ist eine Anderung der Zahnstellung. 575211

Bakterien sind bei der entziindlich bedingten Parodontitis zwar primar die Ursache, sie sind
aber alleine nicht in der Lage, die Gewebedestruktion auszuldsen. Sie stimulieren nach ihrer
Besiedelung mit Antigenen und Endotoxinen das Immunsystem. Normalerweise befinden
sich die bakterielle Vermehrung und die Wirtsabwehr in einem Gleichgewicht. Dieses
Gleichgewicht wird von Umwelt- und Risikofaktoren sowie von der genetischen
Pradisposition beeinflusst. [151], S.223

Nach spatestens 3 Wochen ungehinderter Plagueakkumulation entwickelt jeder Erwachsene
eine Gingivitis, die spatestens eine Woche nach Wiedereinsetzen effektiver Mundhygiene
klinisch vollstandig ausheilt. Selbst wenn die bakterielle Exposition Gber Monate oder Jahre
persistiert, geht diese Gingivitis nur bei ca. 10 — 15 % in eine schwere Parodontitis liber. (203
S. 1. Die Struktur des Biofilms erschwert nicht nur die Diffusion von Wachstumsfaktoren in
die bakterielle Plaque, sondern bildet auch eine wirksame Barriere gegen wirtseigene
Abwehrmechanismen (z. B. Antikorper, Lysozym, Laktoferrin) oder antimikrobielle
Medikamente (z. B. Mundspillésungen, Antibiotika). [56], S. 51. Der Weg der Gingivitis zur
Parodontitis  ldsst  sich, basierend auf tierexperimentellen  Untersuchungen,

histopathologisch in vier Phasen einteilen. (130 ' 349, Initiale, frihe und etablierte Lésion

(7]



beschreiben noch den Zustand der Gingivitis (also reversibel), wiahrend die fortgeschrittene
Lision den Ubergang zur Parodontitis kennzeichnet. el 5. 53

Durch die epidemiologischen Studien haben sich mit der Zeit Risikofaktoren,
Risikoindikatoren und Hintergrundfaktoren herauskristallisiert, die die Entstehung einer
Parodontitis fordern bzw. ihren Verlauf negativ im Sinne einer Progression beeinflussen
konnen. Im Folgenden werden die Risikofaktoren (Diabetes mellitus, Rauchen und schlechte
Mundhygiene) und einige der Risikoindikatoren und Hintergrundfaktoren und ihre
Auswirkung auf die Parodontitis kurz beschrieben.

Diabetes mellitus: Skrepcinski und Niendorff (1901 g 263 analysierten 3 friiher durchgefiihrte
Untersuchungen und zeigten, dass eine Sondierungstiefe Gber 5 mm bei Diabetikern
signifikant haufiger auftrat als bei Gesunden. lughetti et al. 851 5. 605 untersuchten die
parodontale Gesundheit von Typ-I-Diabetikern: diese Patienten zeigten schwerere

parodontale Destruktionen als gesunde Kontroll-Patienten. Tervonen und Karjalainen 2021 g,

507 konnten ebenfalls an Typ-I-Diabetikern ahnliche Ergebnisse zeigen. Taylor et al. 2011 g,
48 untersuchten 1426 Patienten mit Typ-ll-Diabetes: Die Odds-Ratio fir
Alveolarknochenverlust lag beim Vergleich von gut eingestellten Diabetikern zu Gesunden
bei 2,2, beim Vergleich von schlecht eingestellten zu gut eingestellten Diabetikern bei 5,3.

Rauchen: Raucher haben ein 2- bis 7-fach hoheres Risiko als Nichtraucher, eine Parodontitis
zu entwickeln bzw. parodontale Destruktionen zu erleiden. [26, 61, 66, 67, 205], S. 547; S. 230; S.
528; S. 266; S. 750. Das Ausmal’ der parodontalen Destruktion steigt bei Rauchern mit der
Anzahl der gerauchten Zigaretten [25, 205], S. 67; S. 751, und mit der Dauer der

BU s, 1277. Die mikrobielle Flora der parodontalen Taschen ist bei

Rauchgewohnheit.
Rauchern dhnlich wie bei Nichtrauchern. % 6% 199], S. 423; S. 670; S. 1229. Der Therapie-

Erfolg einer Parodontitis-Therapie ist bei Rauchern vermindert: Raucher zeigten in Studien

[92] [152]

von Jin et al. , S. 40, und Papantonopoulos , S. 1172, geringere Taschentiefen-
Reduktionen und verzogerte Heilungsraten im Vergleich zu Nichtrauchern nach
nichtchirurgischer Parodontitis-Therapie.

Mundhygiene-Status: zwischen 1971 und 1974 wurde in den USA NHANES | (National Health
and Nutrition Examination Survey 1) an 194 Millionen amerikanischen Zivilisten
durchgefiihrt. Diese Studie zeigte, dass ein schlechter Mundhygiene-Status unabhangig vom
Alter einen Risikofaktor flir Parodontitis darstellt. Hier konnte auch gezeigt werden, dass

Personen mit afrikanischem Migrationshintergrund eine schlechtere Mundhygiene haben als
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weiBe Personen /), 5. 203. Auch andere Studien '#2% %% 1% 5 136, 5. 148; S. 187; S. 264; S.
719, konnten zeigen, dass eine gute Mundhygiene eine wichtige Voraussetzung fir
parodontale Stabilitat ist.

Psychosozialer Stress: Dieser kann sich auf die Parodontitispathogenese vordergriindig durch
Verhaltensanderungen auswirken, indem die Mundhygiene vernachlassigt wird, die
Erndhrungsgewohnheiten umgestellt werden oder eine Person zu rauchen beginnt bzw.
vermehrt raucht. Chronischer physischer und psychischer Stress kann aber auch die
Immunregulation modulieren und kdnnte auf diese Weise Einfluss auf die Wirtsabwehr bei
entziindlichen Parodontalerkrankungen haben 6l s, 58. Fur die nekrotisierende
ulzerierende Gingivitis gilt psychischer Stress neben bestehender plaqueinduzierter
Gingivitis, Nikotinkonsum und Mangelerndhrung als etablierter Risikofaktor 1771 s, 173.
Aufgrund der begrenzten Daten und weil longitudinale bzw. Interventionsstudien fehlen,
wird psychosozialer Stress bisher als potenzieller Risikofaktor fiir Parodontitis eingestuft. 561
S.59

Alter: die zwei groBen epidemiologischen Studien NIDR und NHANES Il &, 10], S. 67; S. 26,
zeigten eine Zunahme der Pravalenz, des Ausmalles und des Schweregrades an
parodontalem Gewebeverlust mit dem Alter. Die Pravalenz der moderaten und
fortgeschrittenen Parodontitiden stieg in diesen Studien bis zu einem Patienten-Alter von 65
Jahren an, blieb dann bis zu einem Lebensalter von 80 Jahren stabil und nahm ab dem
achtzigsten Lebensjahr ab.

Geschlecht: NHANES Il zeigte bei Mannern eine hohere Pravalenz und ausgepragteren
Attachment-Verlust als bei Frauen. "), S. 203. In derselben Untersuchung wurde gezeigt, dass
Manner 21 % mehr Zdhne mit Zahnstein besitzen als Frauen, was auf eine schlechtere
Mundhygiene in der mannlichen Untersuchungsgruppe hindeutet. & s. 66

Ethnische Aspekte: Unter den drei grofRten ethnischen Gruppen in den USA (Afro-
Amerikaner, Latein-Amerikaner, WeilRe) zeigten laut NHANES IIl die Afro-Amerikaner den
grolRten Attachment-Verlust, gefolgt von den Latein-Amerikanern. s, 204
Soziookonomischer Status: NHANES Il konnte zeigen, dass soziobkonomische
Ungleichheiten innerhalb von Subpopulationen der amerikanischen Bevélkerung die orale
Gesundheit der Patienten beeinflussen. ”), S. 204. Die Prévalenz von gingivaler Blutung und
Attachment-Verlust steigen mit sinkendem soziodkonomischen Status. [52], S. 322. Andere

Studien 4% 48], S. 533; S. 330, kamen zu einem dhnlichen Ergebnis: ein niedriges Einkommen
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und eine schlechte (Schul-) Bildung erhéhen das Risiko, parodontale Destruktionen zu
entwickeln.

Genetische Faktoren: die aggressive Parodontitis tritt haufig innerhalb von Familien auf [21,
181, 1971 "5 407; S. 594; S. 98, wobei die Patienten nicht selten an einem Defekt der
Wirtsabwehr leiden. [131], S. 485. Sowohl eine autosomal rezessive [131], S. 486, als auch eine

autosomal dominante [

, S. 392, Form der Vererbung wird bei den aggressiven
Parodontitiden diskutiert. Eine wichtige Rolle hinsichtlich des genetischen Risikos scheint u.
a. der sogenannte Interleukin-1-Polymorphismus zu spielen: hier ist eine Mutation auf dem
entsprechenden Allel mit der 4-fachen Sekretion von Interleukin-1 (IL-1) auf einen
bakteriellen Reiz korreliert. *¥7) S, 1863. IL-1 ist ein wichtiges proinflammatorisches Zytokin
und ein wirkungsvoller Stimulator der Knochenresorption. Mehrere Studien deuten darauf
hin, dass dieser IL-1-Gen-Polymorphismus haufig eine stdrkere parodontale Destruktion
bedingt. (102, 125, 155], S. 75; S. 161; S. 687. Andererseits wurden auch Studien durchgefiihrt,
die keinen Zusammenhang zwischen dem IL-1-Genotyp und der Schwere der parodontalen
Destruktion zeigen konnten. (73, 174], S.434;S. 40

Spezifitat der Bakterien: Zum derzeitigen Zeitpunkt sind neben einer Vielzahl an anderen in
der Mundhohle vorkommenden Bakterien die drei Bakterienarten Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (ehemals Actinobacillus actinomycetemcomitans), Porphyromonas
gingivalis und Tanerella forsythia (ehemals Bacteroides forsythus) die fiir die Parodontitis
diskutierten Hauptpathogene. (1401 5 50. In Zusammenhang mit aggressiven Formen der
Parodontitis und schweren Alveolarknochendestruktionen wurde haufig Aggregatibacter
actinomycetemcomitans nachgewiesen. 9% 192 19 g 7. 5 914; S 118. Der Keim
Porphyromonas gingivalis wurde haufig in Zusammenhang mit chronischer Parodontitis
gefunden. (193, 194] "5 10; S. 119. Auch in Zusammenhang mit aggressiven Parodontitiden
scheint Porphyromonas gingivalis eine Rolle zu spielen. 5111 s 978 S. 420. Die tatsichliche
Rolle der Bakterien als spezifische Risikofaktoren wird aber noch diskutiert. 7's. 204
Host-Response: Normalerweise besteht ein Gleichgewicht zwischen mikrobieller Belastung
und Immunabwebhr. Eine geschwachte Abwehr kann dem Angriff der Mikroorganismen nicht
standhalten, es folgt ein Fortschreiten der parodontalen Destruktion. Eine lberschielende
kérpereigene Immunabwehr fiihrt zur Uberproduktion von proinflammatorischen Zytokinen
und anderen Mediatoren. Dies hat einen langsamen und stetigen Knochen- und

Attachmentverlust zur Folge. ", S. 202
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Lokale Faktoren: Zahnmorphologie und —stellung, Furkationsdefekte, Qualitdt dentaler
Restaurationen, Zahnstein, Karies, okklusales Trauma und mukogingivale Deformitdten und
Zustande im Bereich von Zahnen und am zahnlosen Alveolarfortsatz konnen die parodontale
Gesundheit beeinflussen. ! s, 58
Andere Risikoindikatoren: Viruserkrankungen, Osteopenie und Osteoporose werden
ebenfalls als Risikoindikatoren diskutiert. [7], S. 202
Die ,alte” Klassifikation der American Academy of Periodontology von 1989 unterteilte die
Parodontitis in folgende Gruppen:
I) Erwachsenenparodontitis
II) Frih beginnende Parodontitis
1) Prapubertdre Parodontitis: generalisiert/lokalisiert
2) Juvenile Parodontitis: generalisiert/lokalisiert
3) Rasch voranschreitende Parodontitis
[II) Parodontitis assoziiert mit systemischen Erkrankungen
IV) Nekrotisierende ulzerative Parodontitis
V) Refraktdre Parodontitis B4 g 24
Diese Klassifikation wurde zu Gunsten einer neuen Einteilung basierend auf den Beschliissen
des International Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and Conditions (30.
10. bis 2. 11. 1999 in Oak Brook, lllinois, USA) [157], S. 62, verlassen (auf die fiir diese Arbeit
wichtigsten wird unter den jeweiligen Uberschriften eingegangen):
I) Gingivopathien
1) Durch dentale Plaque induzierte Gingivopathien
2) Nicht durch dentale Plaque induzierte Gingivopathien
II) Chronische Parodontitis
Die chronische Parodontitis ist eine Infektionserkrankung, die zu Entziindung des
Zahnhalteapparates sowie progressivem Attachment- und Knochenverlust fihrt. Sie ist
durch Bildung von Zahnfleischtaschen und/oder Gingivarezessionen gekennzeichnet und
stellt die am meisten vorkommende Parodontitisform dar. Die chronische Parodontitis
kann in jedem Lebensalter entstehen, wobei sie am haufigsten im Erwachsenenalter
auftritt. Pravalenz und Schwere nehmen mit dem Alter zu. Wahrend die bakterielle
Plaque als atiologischer Faktor fungiert, ist die Pathogenese (und damit die Progression)

durch die Wirtsreaktivitit determiniert. *® s. 36
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1) Lokalisiert: < 30 % der Flachen sind betroffen

2) Generalisiert: > 30 % der Flachen sind betroffen

lIl) Aggressive Parodontitis

Sie umfasst eine Gruppe von Formen der Parodontitis, die bei zumeist sehr jungen
Patienten auftreten und oftmals sehr progressiv verlaufen. Primdr gemeinsame
Kennzeichen der aggressiven Parodontitiden sind: systemische Gesundheit, rascher
Verlust von Attachment und Alveolarknochen sowie das gehdufte familidare Auftreten.
Sekunddre Kennzeichen koénnen sein: schwere parodontale Destruktion bei relativ
geringen Plaque-Ansammlungen, vermehrtes Vorkommen von Aggregatibacter
actinomycetemcomitans und Porphyromonas gingivalis, Abnormalitaten der Phagozyten-
Funktion, Uberreaktive Makrophagen-Phanotypen und selbstlimitierender Attachment-
und Alveolarknochenverlust. [207], S. 217
1) Lokalisiert: Beginn wahrend der Pubertdt, markante Serumantikdrpertiter gegen
nachgewiesene bakterielle Agenzien, Erkrankung der 1. Molaren und Inzisiven (76l
S.5
2) Generalisiert: Patienten sind meist jlinger als 30 Jahre, generalisierter
approximaler Befall mit Attachmentverlust an mindestens drei Zdhnen auRer den
1. Molaren und Inzisiven, schwache Serumantikorpertiter gegen nachgewiesene

bakterielle Agenzien, deutlicher episodenhafter Verlauf ", s. 8

IV) Parodontitis als Manifestation von systemischen Erkrankungen

1) Hamatologische Erkrankungen
2) Genetische Erkrankungen

3) Anderweitig nicht spezifiziert

V) Nekrotisierende parodontale Erkrankungen

1) Nekrotisierende ulzerative Gingivitis

2) Nekrotisierende ulzerative Parodontitis

V1) Abszesse des Parodonts

1) Gingivaler Abszess
2) Parodontaler Abszess

3) Perikoronaler Abszess

VII) Parodontitis in Zusammenhang mit endodontalen Lasionen

1) Kombinierte parodontale-endodontale Lasion
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VIII)  Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformitaten und Zustdnde

1) Lokalisierte, zahnbezogene Faktoren, die Plague-induzierte

Gingivopathien/Parodontitis modifizieren oder fordern

2) Mukogingivale Deformitdten und Zustéande im Bereich von Zahnen

3) Mukogingivale Deformitaten und Zustande am zahnlosen Alveolarkamm

4) Okklusales Trauma
Die wichtigsten Ergebnisse dieses Workshops waren die Erarbeitung detaillierter Kriterien
zur Klassifizierung der Gingivopathien und eine neue Klassifizierung der Parodontitiden; die
bisherige Klassifikation nach dem Lebensalter des Auftretens und der Progressionsrate
wurde verworfen: [140], S.51
Der Begriff der ,adulten Parodontitis“ wurde aufgegeben. Die meisten dieser Falle sind
durch einen langsamen Verlauf gekennzeichnet, bei denen die Bezeichnung ,chronische
Parodontitis“ angemessen ist. Der Begriff ,frih beginnende Parodontitis“ wurde
aufgegeben. Fir diese Erkrankung ist die Bezeichnung ,aggressive Parodontitis”
angemessen. Eine aggressive Form der Parodontitis kann sich auch im héheren Lebensalter
entwickeln. Viele als ,therapierefraktar” eingestufte Falle konnen der Kategorie ,aggressive
Parodontitis” zugeordnet werden. (140 g 5g
Fir den deutschen Sprachraum entfallt bei der Parodontitis das Adjektiv ,,marginal”. [1401, S.
59
Kurz will ich hier auch noch die internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und
verwandter Gesundheitsprobleme der WHO erwdhnen, die mittlerweile in der 10. Revision
vorliegt und drei Bande umfasst. [47] Sie ist eine abgestimmte, einheitliche Systematik sowohl
fir Forschungszwecke als auch fir eine international vergleichbare Dokumentation von
Morbiditat und Mortalitdt. Im Band |, dem ,Systematischen Verzeichnis”, sind u. a. die
Krankheiten des Parodonts unter ,Vierstellige ausfiihrliche Systematik — Krankheiten des
Verdauungssystems* aufgefiihrt. V¢, s. 15
Allerdings ist diese neue Klassifikation der Parodontalerkrankungen nicht unumstritten. So
ist die Wortwahl ,aggressiv’ bei einer nicht lebensbedrohlichen Erkrankung wenig
angemessen. Durch den Begriff ,,chronisch” wird suggeriert, dass Parodontitis im Grunde

nicht behandelt werden kann. Bei der anhaltenden Kritik an der aktuellen Klassifizierung ist

in den nachsten Jahren mit einer grundlegenden Revision zu rechnen. (1401 ‘g 59
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1.4 Definition, Epidemiologie und Atiologie der Friihgeburt

Unter Friihgeburt versteht man die Geburt vor Beendigung der 37. Schwangerschaftswoche
(SSW). Nach dem Geburtsgewicht werden Frithgeborene weiters in eutroph, das bedeutet
intrauterine  Normalentwicklung, und hypotroph, das bedeutet intrauterine
Wachstumsretardierung entsprechend dem Gestationsalter, unterschieden. (1631 5 471

Die Friihgeburtlichkeit betragt in Deutschland — der Auflistung des Statistischen
Bundesamtes folgend — seit den achtziger Jahren im Durchschnitt ca. 5,5 — 5,8 % an der
Gesamtgeburtenzahl. [213], S. 540

Nach weiteren Erhebungen von Voigt [209], S. 474, wurden in Deutschland in den Jahren 1995
— 1997 bei einer mittleren Gesamtzahl Neugeborener von 612.798 im jahrlichen Mittel
43.052 Kinder vor der vollendeten 37. SSW geboren, was einer Frithgeburtenrate von 7,03 %
entspricht. Von diesen Friihgeborenen weisen 51 % ein Geburtsgewicht unter 2500 g auf, die
Ubrigen 49 % ein Gewicht von bzw. (iber 2500 g.

20 % der Frihgeburten sind als sehr friih zu klassifizieren (Geburt vor der 31. SSW) mit einer
besonders schlechten Entwicklungsprognose. (741 Bej diesen sehr unreifen Friihgeborenen ist
das Auftreten von intrazerebralen Blutungen und neurologischen Symptomen zu
beobachten. [13], S. 1597

Obwohl die perinatale Mortalitat in Deutschland durch den Einsatz technisch-diagnostischer
MaBnahmen und die Entwicklung der Intensiv-Neonatologie seit den flinfziger Jahren von
50% auf 5% im Jahr 1995 reduziert werden konnte, stellt der Anteil der Friihgeborenen an
der perinatalen Mortalitadt ca. 30% und an der postnatalen Mortalitat ca. 70% dar. (5] 5. 118.
AuRerdem stellen Friihgeburten den Hauptanteil an schwerer Morbiditdt und den daraus
resultierenden Behinderungen, wie Zerebralparese, Blindheit, Taubheit und chronischen
Atemwegserkrankungen. [124,185] ‘g 88:S. 255

Auch die zur Friherkennung empfohlenen Risikoscores liegen in ihrer Sensitivitat unter 50%.
Das heil’t, mehr als die Halfte der Friihgeburten treten bei laut Bewertung risikoarmen
Schwangerschaften auf. ! s. 226

Zu den etablierten Risikofaktoren zahlen unter anderem die ethnische Zugehorigkeit
Dunkelhautiger, ein niedriger soziodkonomischer Status, vorangegangene Frihgeburten,
Abnormalitdten der Plazenta, Mehrlingsschwangerschaften, Rauchen, urogenitale
Infektionen und keine oder keine addquate Schwangerschaftsvorsorge. Faktoren, die

weniger stark mit einer Frithgeburt assoziiert sind, sind das Alter der Mutter, Geschlecht des
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Kindes, mutterliche Gewichtszunahme, kurze Intervalle zwischen den Schwangerschaften,
psychosozialer Stress und Alkoholkonsum. 75 441

Trotz der Erfolge der Perinatalmedizin in den Uberlebensbemiihungen kleiner und kleinster
Frilhgeborener fehlt das genaue Wissen iiber die Ursache einer Frithgeburt. ¥ %% 841731 g
1223; S. 589; S. 265; S. 237. Allen umfangreichen Bemiihungen in den Bereichen Pravention,

Diagnostik und Therapie zum Trotz ist es bisher nicht gelungen, die Inzidenz der

Friihgeburten zu senken.

1.5 Mogliche Zusammenhinge von Parodontitis und Friihgeburt

Frihgeburt und geringes Geburtsgewicht sind die weltweit fliihrenden perinatalen Probleme.
Sie haben eine groRe Bedeutung fiir die 6ffentliche Gesundheit, weil sie mit perinataler
Mortalitdt und Morbiditdt eng verbunden sind. [62], S.313

Viele Faktoren (einige waren auch vermeidbar) wurden und werden mit Frihgeburt und
geringem Geburtsgewicht in Zusammenhang gebracht, z. B. Alkohol, Rauchen, hohes oder
niedriges Alter der Mutter, schwarzafrikanische ethnische Zugehorigkeit, niedriger
sozioOkonomischer Status, unzureichende Schwangerschaftsvorsorge, niedriger Body-Mass-
Index (BMI) der Mutter, Bluthochdruck, generalisierte Infektionen, urogenitale Infektionen,
zervikale Inkompetenz, Diabetes, Erndhrungsstatur, Stress und
Mehrlingsschwangerschaften. [110, 126, 133], S.547;S.197;S. 41

Vermehrte Bemihungen, die Effekte dieser Risikofaktoren durch PraventivmaRnahmen
wahrend der Schwangerschaft zu vermindern, scheiterten. Nach wie vor ist die Rate der
Frihgeburten nicht verringert worden, da in geschatzten 50% der Falle (scheinbar) keine
Risikofaktoren vorliegen. Folglich geht die Suche nach anderen Ursachen fiir Frithgeburt und
Untergewicht des Kindes weiter, z. B. chronische infektiose Erkrankungen. [126, 133, 137], S. 198;
S.42;S.622

In den letzten Jahren wurde die parodontale Infektion mit verschiedenen systemischen
Erkrankungen (wie zum Beispiel Arteriosklerose, Herzinfarkt, Schlaganfall und Diabetes
mellitus) in Zusammenhang gebracht. 13 5% 147.154.206 'g 1.5 21:5 1104;S. 102; S. 912

Als die Studie von Offenbacher et al. (1996) **) s. 1112, von einem signifikanten
Zusammenhang zwischen Parodontitis und Frihgeburt berichtete, folgten mehrere

Publikationen, um die mogliche Assoziation weiter zu erforschen.
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Von diesen bereits veroffentlichten Studien gibt es kontroverse Ergebnisse. Einige konnten
einen Zusammenhang von Parodontitis und Friihgeburt und/oder geringerem Gewicht des
Neugeborenen finden (31 3% 4% 87, 117, 118,120, 157, 145, 148, 145, 170] 'q 1330 §. 230; S. 50; S. 878; S.
62; S. 923; S. 303; S. 625; S. 35; S. 173; S. 2022; S. 275, andere konnten keine solche
Assoziation bestatigen. °7 78129133 g 118.5 178; S. 100; S. 257

In zwei groRen Studien wurde auch untersucht, ob eine Behandlung wahrend der
Schwangerschaft die Rate der Friihgeburten vermindern kann. (88, 118], S. 1217; S. 924. Auch
hier gibt es kontroverse Ergebnisse, unter anderem je nach Art der Behandlung.

Deshalb ist es dringend notwendig, die wahre Rolle der Parodontitis in der Atiologie von

Friihgeburt und geringem Geburtsgewicht nachzuweisen.

1.6 Parodontale Befunderhebung und Diagnostik

Grundlage jeglicher Therapie ist die Diagnose. Sie beinhaltet die Benennung der Erkrankung,
die Einordnung in bestimmte Formenkreise, die differentialdiagnostische Abklarung und die
Klarung der Ursache. Dies geschieht wahrend der Diagnostik, d. h. der Untersuchung des
Patienten, durch Befragen (Anamnese) und Priifen von Krankheitszeichen (Symptomen)
mittel klinischer und paraklinischer Untersuchungsmethoden (Befunderhebung). 5915 108

Da das Parodontium in der Regel unspezifische Reaktionen aufweist, haben fast alle
Symptome eine eher geringe Wertigkeit, eine Objektivierung wahrend der Diagnostik ist
gelegentlich schwierig. Die auffilligen Symptome einer parodontalen Erkrankung, wie z. B.
Verlust des klinischen Befestigungsniveaus, Taschenbildung, gingivale Rezessionen, die vom
Patienten als Verlangerung der klinischen Krone bemerkt werden, zunehmende
Beweglichkeit der Zdhne oder Verdanderung der Zahnstellung sind Folgen der seit langerem
bestehenden Erkrankung und lassen eine Unterscheidung zwischen aktiver und inaktiver
Erkrankungsphase nicht zu. Basis der Unterscheidung zwischen ,gesund” und ,krank” sind
aber zunachst immer Kenntnisse des Gesunden als Grundlage zur Differenzierung zum

Erkrankten. [99], S. 109

1.6.1 Klinische Verfahren
Zunéchst erfolgt die visuelle Inspektion der Gingiva, um Verdanderungen in Form und Farbe
zu erfassen. Hierbei sollte auf Hyperplasien und Rezessionen geachtet werden, die auch

einmal medikamentds bedingt sein kénnten.
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1.6.1.1 Indices

Um die vorhandene Plaque quantitativ erfassen zu kdnnen, sind verschiedene Plaque-Indices
entwickelt worden. Der in dieser Studie verwendete Index ist der Approximale-Plaqueindex
(API) nach Lange. [107.108] ‘5 45. Dies ist ein einfacher Index zur raschen klinischen Bewertung
der Mundhygiene des Patienten. Erfasst wird der Plaquebefall in den Interdentalrdumen
nach Anfarben mit Farbetabletten oder Farbel6sungen, wobei alternierend im 1. und 3.
Quadranten von oral, im 2. und 4. von vestibuldr untersucht wird. Der Plaquebefall wird mit
einer Ja-Nein-Entscheidung bewertet, und der Prozentsatz positiver Messstellen wird
errechnet. Nach Lange lassen sich vier verschiedene Wertebereiche differenzieren:

APl 100 — 70 % = unzureichende Mundhygiene

APl 70 — 40 % = maRige Mundhygiene, verbesserungsbedirftig

APl 39 — 25 % = malige bis gute Mundhygiene. Bei Werten unter 30 % kann bereits von
einem Schutz vor Karies und Parodontopathien ausgegangen werden

APl < 25 % = optimale Mundhygiene

Der Erfolg der Initialtherapie einer systematischen Parodontalbehandlung kann u. a. daran
gemessen werden, ob es gelingt, den APl auf Werte unter 35 % abzusenken. (130 g 73

Hier seien noch stellvertretend fiir die vielen Plaque-Indices die wichtigsten erwahnt: Der
einfache Plaqueindex “30], S. 73, errechnet sich aus der Summe der positiven Messstellen
dividiert durch die Gesamtzahl der vorhandenen Messstellen, er basiert auf einer Ja/Nein-
Entscheidung. Auf Grund der langeren Behandlungsdauer wurde er in dieser Studie nicht
verwendet. Auch der Plagueindex nach Silness und Loe [189], S. 121, bei dem die
Plaquebildung im Bereich des Gingivalrandes in vier Graden bewertet wird, und der
Plaqueindex nach Quigley und Hein (1661 5. 26, der die Plaquebildung auf der gesamten
Zahnoberflache in sechs Graden bewertet, wurden auf Grund des erhohten Zeitaufwandes
nicht verwendet. Ebenso wegen ihrer Komplexitdt nicht verwendet wurde die
Plaguekomponente des Periodontal-Disease-Index (PDI) nach Ramfjord. (17115 605. Sie wird
an den sechs ,Ramfjord-Zdhnen” (16, 21, 24, 36, 41, 44) erhoben und auf einer Skala von 0 —
3 bewertet.

Zur Bewertung der entziindlichen Verdnderungen der Gingiva wurde in dieser Studie der
modifizierte Sulkus-Blutungsindex (SBI) nach Saxer und Miihlemann verwendet. [180] ‘g 905,
Beim SBI wird das Auftreten einer Blutung nach schonender Sondierung des Gingivalrandes

im Eingangsbereich des Sulkus als Kriterium fiir die Starke der gingivalen Entziindung
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herangezogen. Grundlage des SBI ist die Tatsache, dass die erhdohte Blutungsneigung eines
der ersten Symptome ist, das eine initiale gingivale Entziindung anzeigt. 10 bis 30 Sekunden
nach Sondierung wird die provozierte Reizblutung bewertet. In der urspriinglichen Form
nach Mihlemann und Mazor wurden finf Grade differenziert. [139], S. 3. Beim modifizierten
SBI wird die Gradeinteilung von 0 — 5 durch eine einfache Ja-Nein-Entscheidung ersetzt.
Damit kann der SBI als Prozentwert aller untersuchten Zahnflaichen angegeben werden.
Dieser einfache Index kann folgendermalien bewertet werden:

SBI 50 — 100 % = starke generalisierte Entziindung des Parodontiums

SBI 20 — 50 % = mittelschwere Zahnfleischentziindung, die einer intensiven Behandlung
bedarf

SBI 10 — 20 % = schwadchere Zahnfleischentziindung

SBI < 10 % = klinische Normalitat des Parodontiums

Am Ende der Initialbehandlung bzw. in der Erhaltungstherapie sollte der Wert unter 10 %
liegen.

Auch hier seien wieder exemplarisch weitere Entziindungsindices genannt, die aber alle auf
Grund des erhohten Zeitaufwandes in dieser Studie nicht angewendet wurden: Bei der
SulkusfluidflieRrate wird die absorbierte Flissigkeitsmenge quantifiziert und in vier
verschiedenen Bereichen bewertet. Der PMA-Index nach Schour und Massler [183], S. 475,
setzt sich aus der Bestimmung der Anzahl fazialer Interdentalpapillen (P), marginaler (M) und
angehefteter (A) gingivaler Einheiten, die entziindet sind, zusammen. Der Gingivalindex nach
Loe wund Silness [114], S. 533, unterscheidet in vier Bewertungsgraden die
Entziindungsreaktion im Bereich des gingivalen Weichgewebes. Beim Papillen-Blutungsindex
nach Saxer und Muhlemann [180], S. 905, wird in funf Graden die Starke einer durch eine
Parodontalsonde gesetzten Reizblutung unterschieden.

Der Vorteil der Gingivaindices im Vergleich zu Plaqueindices besteht in der Moéglichkeit, die
Mundhygiene des Patienten langerfristig beurteilen zu kdnnen: ein niedriger APl und ein
hoher modifizierter SBI liegen nach Ausschluss aller endogenen oder medikamentdsen
Ursachen darin begriindet, dass der Patient zwar kurz vor dem Zahnarztbesuch die Reinigung
im erforderlichen Umfang durchgefiihrt hat, die tagliche Mundhygiene aber vernachlassigt.
Bis eine grindliche Plaqueentfernung zur Ausheilung einer Gingivitis fihrt, dauert es ca. 7

Tage. ' 5. 178
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Zur Beurteilung der parodontalen Entziindung wurde in unseren Untersuchungen der
sogenannte Bleeding-on-Probing-Index (BOP) (1051 g 25g, durchgefiihrt: Bewertet wird das
BOP nach der Sondierung der Zahnfleischtasche mit einer Parodontalsonde, wobei im
Allgemeinen der Prozentsatz blutender Sondierungsstellen eines Gebisses erfasst wird. Die
Sondierungsblutung hangt von der Sondierungskraft ab. Bei einem Sondendurchmesser von
0,4 mm schwankt der Prozentsatz blutender Sondierungsstellen von 7,1 % bis 41,5 % in
Abhangigkeit von der aufgewendeten Kraft (0,25 N; 1,0 N) auch bei optimaler Mundhygiene
und klinisch véllig gesunden Verhiltnissen. ™% S. 260. Das heiRt, dass bei einem
Sondendurchmesser von 0,4 mm die Sondierungskraft nicht Gber 0,25 N liegen darf, wenn

eine Traumatisierung klinisch gesunden Gewebes vermieden werden soll.

1.6.1.2 Attachment-Messung:

Mit Hilfe der Skalierung der verwendeten Parodontalsonde kann die Sondierungstiefe der
Zahnfleischtasche gemessen und der Attachmentverlust ermittelt werden. Die
Sondierungstiefe ist der Abstand vom Zahnfleischsaum bis zum Taschenfundus. Die Summe
aus Sondierungstiefe und Rezession, dem Abstand zwischen der Schmelz-Zement-Grenze
und dem Zahnfleischsaum, ergibt dann den sogenannten klinischen Attachment-Level. [143],
S. 404

Die Eindringtiefe der Sonde ist von ihrem Durchmesser, von ihrer Stellung zum Zahn, vom
ausgelibten Druck sowie vom Entziindungsgrad des Gewebes abhidngig. 113 ' 176. Es
existieren verschiedene parodontale Messsonden, die entweder eine Millimetereinteilung
oder nach WHO-Vorgabe eine Einteilung in 0,5 -3,5-5,5-8,5 - 11,5 mm haben oder eine
Kombination von beidem aufweisen. Beim Gesunden sind so durch intraepitheliales
Eindringen der Messsonde in das Verbindungsepithel Werte zwischen 1 und 3 mm
feststellbar. Bei der Parodontitis liegen die Sondierungstiefen bei mehr als 3 mm.
Anzumerken ist, dass bei Kindern (durchbrechende Zdhne) und Erwachsenen
(Molarenbereich) durchaus physiologische Sondierungstiefen von lGber 3 mm vorliegen
kénnen, daher sollte heute die in den Richtlinien zur Parodontalbehandlung der gesetzlichen
Krankenkassen getroffene Festlegung von 3 mm als kritischer Grenze zum pathologischen
Zustand Uberdacht werden. Die WHO stellte 1978 fest, dass eine Sondiertiefe bis 3,5 mm
nicht als Parodontitis zu beurteilen sei und dass ein Parodontium sogar mit Werten von 3,5 —

5,5 mm durch entsprechende Mundhygiene frei von Gingivitis und Attachmentverlust
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gehalten werden kann. (160l 5 98. Durch Proliferation der Gingiva kann eine
Sondierungstiefe von lber 3 mm erfasst werden, ohne dass tatsachlich ein Verlust des
bindegewebigen Attachments an der Schmelz-Zement-Grenze stattgefunden hat. Dies wird
als ,Pseudotasche” bezeichnet.

Interradikulare parodontale Defekte im Bereich der Furkationen werden mit Hilfe von
gebogenen und skalierten Parodontalsonden (Nabers-Sonde) gemessen. Fiir die Beurteilung
der Prognose des jeweiligen Zahnes wird folgende Gradeinteilung verwendet: (70,991 's. 127;
S. 112

Grad 0 = nicht sondierbare Furkation

Grad 1 = Furkationseingang ist deutlich zu ertasten und die Furkationssonde dringt nicht
mehr als bis zu 3 mm in die Furkation ein

Grad 2 = die horizontale Sondierungstiefe betragt mehr als 3 mm, jedoch ohne
Durchgangigkeit

Grad 3 = vollstéandig durchgangiger Furkationsdefekt

Die Zunahme der Zahnbeweglichkeit muss als Folge der Destruktion von parodontalem
Gewebe ebenfalls gemessen werden. Sie wird manuell mit Hilfe von ein oder zwei
Instrumentengriffen durchgefiihrt und hat folgende Einteilung:

Grad | = Krone ist bis etwa 1 mm auslenkbar

Grad Il = Krone ist mehr als 1 mm auslenkbar

Grad lll = Zahn bewegt sich auf Lippen- und Wangendruck, auch in axialer Richtung [140] 5. 59

Die Zahnbeweglichkeit allein ist kein prognostischer Faktor!

1.6.2 Radiologische Verfahren

Anhand von Rontgenbildern kann sowohl die HoOhe als auch der Verlauf des
Alveolarknochens beurteilt werden. [143], S. 407. Dem Untersucher stehen zwei Verfahren zur
Verfligung: zum einen das Erstellen eines Einzelbildstatus, der in Rechtwinkeltechnik
angefertigt wird und in der Regel aus 14 Aufnahmen besteht. Zum anderen die Anfertigung
eines Orthopantomogramms (OPG), das anschlieBend durch Einzelaufnahmen ergédnzt
werden kann.

Viele Studien konnten zeigen, dass auf dem Rontgenbild der wahre Knochenverlust
unterschatzt wird. AuRerdem kann ein ausgepragter Attachment-Verlust auftreten, bevor
der Knochenverlust auf dem Réntgenbild erkannt werden kann. ™), S. 46. Die physiologische

Distanz des Alveolarkammes zur Schmelz-Zement-Grenze betragt ca. 1 — 2 mm. Die meisten
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Autoren definieren einen Abstand von mehr als 2 mm als Knochenverlust. Auf einem
Rontgenbild kann man nur bereits abgelaufene Destruktionen erkennen. Um eine
Progression einer Parodontitis auf dem Rontgenbild erkennen zu k&nnen, miissen
Aufnahmen zu unterschiedlichen Zeitpunkten gemacht werden. 1515, 47

Neuerdings stehen computergestiitzte, digitale Rontgenverfahren zur Verfligung. Diese
ermoglichen u. a. die Auswertung mittels digitaler Subtraktionsradiographie (DSR). Mit
derartigen Verfahren konnen bereits 5 % Demineralisationsveranderungen im Knochen
festgestellt werden. ®7) s. 469

Auf samtliche radiologische Verfahren wurde in dieser Studie auf Grund der vorliegenden

Schwangerschaften verzichtet.

1.6.3 Mikrobiologische Verfahren

Bakterien sind die primare Ursache der Gingivitis und Parodontitis. Einer kleinen Zahl oraler
Bakterien kommt dabei eine besondere Bedeutung zu: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (A. a.), Porphyromonas gingivalis (P. g.), Treponema species,
Tanerella forsythensis (ehemals Bacteroides forsythus), Campylobacter rectus, Prevotella
intermedia, Eubacterium species, Peptostreptococcus micros, Eikenella corrodens,
Streptococcus intermedius und Fusobacterium nucleatum. (151°s. 84. Im Folgenden soll ein
kurzer Uberblick Giber mikrobiologische Diagnostik-Verfahren gegeben werden:
Mikroskopische Verfahren: Die Dunkelfeld- und die Phasenkontrast-Mikroskopie werden zur
Untersuchung von vitalen Plague-Proben herangezogen. Mit diesen Verfahren kdnnen die
relativen Anteile von Kokken und Filamenten an der Plaque bestimmt werden. Eine
erfolgreiche Parodontitis-Therapie zeigt sich am sinkenden Anteil beweglicher Stabchen und
dem steigenden Anteil unbeweglicher Kokken in der Plaque. Mit diesen Verfahren lasst sich
allerdings kein Antibiogramm erstellen, das bei Bedarf zur Auswahl eines adjuvanten
Antibiotikums wihrend der Therapie dienen kénnte. ™%® S, 55. Als Probe fiir diese
Verfahren kommt nur vitale Plaque in Frage.

Kulturverfahren: Die Kulturverfahren gelten als Goldstandard in der mikrobiellen Diagnostik.
Mit Hilfe von selektiven und nicht-selektiven Medien kénnen parodontopathogene Keime
kultiviert werden. Der groBe Vorteil dieser Verfahren gegeniiber den anderen
mikrobiologischen Diagnostikverfahren besteht in der Moglichkeit, nicht erwartete Keime zu

entdecken und Antibiogramme zu erstellen. Die Nachteile dieses Verfahrens sind: Probleme

[21]



beim Transport und bei der Anziichtung bestimmter Bakterien (v. a. Anaerobier), hohe
Kosten, Probleme beim Nachweis geringer Keimzahlen und hoher Zeitbedarf. [116], S.56
Enzym-Assays: Tanerella forsythensis, Treponema denticola und Porphyromonas gingivalis
besitzen Trypsin-dhnliche Enzyme. Wenn bakterielle Plague mit einer beliebigen
Kombination dieser drei Bakterien auf einen Teststreifen aufgebracht wird, der ein farbloses
Substrat dieser Enzyme (N-Benzoyl-DL-Argingin-2-Naphthylamid = BANA) enthilt, so kommt
es in Folge der Substratspaltung zu einer Blaufarbung. Das Ausmal’ der Blaufarbung ist dabei
proportional zu Anzahl der genannten Bakterien. Der Nachteil dieses Verfahrens ist, dass
nicht zwischen den einzelnen Bakterien differenziert werden kann. [116], S. 56. Zwischen der
Sondierungstiefe und dem Ergebnis des BANA-Tests gibt es einen Zusammenhang. 655 83
Immuno-Assays: Bei diesen Verfahren werden monoklonale oder polyklonale Antikorper
gegen speziesspezifische Antigene eingesetzt. Verschiedene Methoden zur Detektion der
Antigen-Antikorper-Markierung  sind  kommerziell  verfligbar:  Immunfluoreszenz-
Mikroskopie, enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), Membran-Assays und Latex-
Agglutinations-Assays. Mit diesen Verfahren kann eine sehr geringe Bakterienzahl
nachgewiesen werden. Sie sind kostenglinstig, konnen rasch durchgefiihrt werden und sind
semi-quantitativ. [116], S.57

Gensondentests: Eine Gensonde besteht aus Nukleinsdure-Sequenzen, die mit einem
radioaktiven oder enzymatischen Marker gekoppelt sind. Diese Sonden binden
hochspezifisch an komplementdre Nukleinsdure-Sequenzen der entsprechenden Bakterien-
DNA/-RNA. Eine sehr hohe Spezifitit und geringe Kreuzreaktivitdt weisen synthetische
Oligonukleotid-Sonden auf (sog. 16S rRNA-Sonden). Wie bei Immunoassays ist es ein grolRer
Vorteil dieses Verfahrens, dass es vom Vitalitdtszustand der Bakterien unabhangig ist. (116 g,
57. Derartige Analyse-Verfahren weisen eine gréRere Sensitivitat auf als die Kultur-Methode.
[179], S. 434. Ein allgemeiner Nachteil der Gensondentests ist, dass nur die Bakterien
gefunden werden kdnnen, nach denen auch gesucht wird.

Polymerase-Kettenreaktion (PCR): Sie erlaubt die Replikation von sehr geringen DNA-
Mengen. Die PCR ist primar ein Amplifikationsschritt, an den sich die Gensondenanalyse
anschliel3t. Theoretisch kann damit die DNA eines einzigen Bakteriums zur weiteren Analyse
vervielfaltigt werden. Eine Modifizierung der PCR, die sog. Real-time-PCR, erlaubt zusatzlich
zur Detektion auch eine Quantifizierung eines spezifischen Bakteriums. Die Kombination

eines PCR-Assays mit einem Gensondentest (16S rRNA-Sonden) ist sehr spezifisch und
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erlaubt den Nachweis eines jeden Mikroorganismus in der bakteriellen Plaque. Dieses

Verfahren ist sensitiver als alle anderen bisher genannten Verfahren. [116], S.57

1.6.4 Biochemische Verfahren

Der Nachteil konventioneller Methoden zur Diagnostik in der Parodontologie besteht darin,
dass nur bereits abgelaufene Destruktionsprozesse erfasst werden konnen. Ziel der
Untersuchung  biochemischer = Marker ist das friihzeitige @ Erkennen  von
Entziindungsvorgingen bzw. Risikofaktoren. !, S. 102. Untersucht werden biochemische

Marker im peripheren Blut oder in der Sulkusfliissigkeit.

1.6.4.1 Peripheres Blut

Im peripheren Blut untersucht man bei derartigen Verfahren die Polymorphkernigen
Neutrophilen Granulozyten (PMN), die zirkulierenden Antikdrper gegen Bakterienantigene
und die Reaktionen von Monozyten auf Virulenzfaktoren (z. B. Lipopolysaccharide).

Da die Bakterienantigene das Immunsystem zur Produktion von Antikérpern anregen,
beschaftigen sich viele Studien mit dem Zusammenhang zwischen zirkulierenden
Antikérpern und dem Verlauf der Parodontitis. Patienten mit einem Parodontitis-Rezidiv
weisen viel héhere Antikorper-Titer gegen verschiedene Parodontitis-assoziierte Keime auf

als erfolgreich therapierte Patienten. [39]

, S. 599. Demnach ist die Therapieresistenz bei
Patienten mit hohen Antikdrper-Konzentrationen im peripheren Blut sehr viel gréBer als bei
Patienten mit einem niedrigen Antikorper-Titer.

Speziell die Veranderungen des IgG-Titers als Reaktion auf die Besiedelung der parodontalen
Taschen mit A. a. und P. g. wurden untersucht. (10315, 510. Dabei zeigte sich, dass die
Sondierungstiefen direkt mit der Hohe des Antikorper-Titers und der Aviditdt des
Immunglobulins gegen P. g. korrelierten. Diese Korrelation war bei den Antikérpern gegen A.
a. allerdings nicht gegeben.

Als dritten Marker im peripheren Blut kann man die Reaktionen der Monozyten auf die
Lipopolysaccharide (LPS) der Bakterien untersuchen. So erhofft man sich, mehr Gber die
Anfalligkeit von verschiedenen Patienten gegeniiber bestimmten Parodontitisformen zu
erfahren. Untersuchungen [60] ‘5. 88, tiber die LPS-stimulierte Freisetzung von Prostaglandin

E2 (PGE2) und Interleukin-1 (IL-1) aus Monozyten haben gezeigt, dass Patienten mit

fortgeschrittener Parodontitis eine 2- bis 3-fach hohere PGE2-Freisetzung aufwiesen als
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gesunde Patienten, wahrend die Freisetzung von IL-1 in beiden Untersuchungsgruppen

gleich war.

1.6.4.2 Sulkusfliissigkeit

Prostaglandin E2 (PGE2) ist ein Metabolit der Arachidonsdure und fihrt u. a. zur Erhéhung
der Gefdllpermeabilitit und zur Knochenresorption. In vielen Studien konnte ein
Zusammenhang zwischen Attachment-Verlust und erhohter PGE2-Konzentration im
Sulkusfluid gezeigt werden. 1515 115

Als wichtiges Wirtszytokin ist das IL-1 immer wieder Gegenstand vieler Studien. So wurde die
Konzentration dieses Zytokins in der Sulkusflissigkeit vor und nach nicht-chirurgischer
Parodontitis-Therapie untersucht. [6], S. 1045. Bemerkenswert war, dass dieses
proinflammatorische Zytokin nach der Therapie in gleicher Konzentration in der
Sulkusflissigkeit nachgewiesen werden konnte wie vor der Therapie. In anderen Studien
wurde gezeigt, dass die Konzentration von IL-1B in entziindeten Taschen hdoher als in
ausgeheilten Taschen war. 515 116

Wenige Studien haben sich bisher mit der Konzentration von Tumor-Nekrose-Faktor-o, (TNF-
a) in der Sulkusfliissigkeit beschaftigt. [151°s. 116. Aus diesen Studien geht kein eindeutiger
Zusammenhang zwischen dem Grad der Entziindung und der Konzentration an TNF-a im
Sulkusfluid hervor.

Aus einer grolRen Zahl weiterer biochemischer Marker will ich an dieser Stelle noch
exemplarisch einige erwdhnen: das Leukozyten-Protein Kalprotectin, zerstoérerische
Wirtsenzyme, o-Glucuronidase, Acrylsulfatase, Lactatdehydrogenase, Kollagenasen,

Aspartat-Aminotransferase und die alkalische Phosphatase. 1515118
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1.7 Parodontitis-Therapie

1.7.1 Parodontale Wundheilung

1.7.1.1 Gewebekompartimente

Nach chirurgischer oder nicht-chirurgischer Parodontitis-Therapie konnen verschiedene
Formen der Wundheilung beobachtet werden. Dabei konkurrieren vier unterschiedliche
Gewebekompartimente miteinander um die Wiederbesiedelung des parodontalen
Defektraums und bestimmen auf diese Weise die Qualitat des sich bildenden Attachments:
die Zellen des gingivalen Epithel- und Bindegewebes, des Alveolarknochens sowie des
parodontalen Ligaments. Die hochste Proliferationsgeschwindigkeit besitzt das
Epithelgewebe. Nach heutigem Wissen besitzen jedoch nur die im parodontalen Ligament
liegenden, undifferenzierten mesenchymalen Vorlauferzellen die Fahigkeit, eine parodontale

Regeneration hervorzurufen. [84, 94, 127], S. 148; S. 60; S. 260

1.7.1.2 Reparation und Regeneration

Unter Reparation versteht man die Bildung eines Ersatzgewebes ohne Wiederherstellung der
urspriinglichen Funktion und Struktur (z. B. Narbenbildung, Bildung des langen
Saumepithels). (1271’5 260

Regeneration bedeutet, dass das verlorengegangene Gewebe sowohl morphologisch als
auch funktionell vollstandig wiederhergestellt wird (sogenannte restitutio ad integrum): Es
kommt zum Wiederaufbau von Wurzelzement, Alveolarknochen und parodontalem

Ligament. [127], S. 259

1.7.1.3 Heilungsarten

Das lange Saumepithel bildet sich nach Kiirettage, Gingivektomie oder Lappenoperation.
Diese Art Saumepithel, das durch Einsprossung von Tochterzellen des gingivalen Epithels aus
dem Wundrand entsteht, lberzieht die gesamte Linge der behandelten Tasche. Uber
Hemidesmosomen erfolgt die Anheftung des Saumepithels an die Zahnhartsubstanz. Durch
diese Abdichtung erfolgt der Schutz des subepithelialen Bindegewebes vor bakteriellen und
physiko-chemischen Noxen. Es handelt sich um ein reparatives Gewebe, und dieses besitzt

eine dhnliche Funktion wie das urspriingliche Epithel. (184 5. 137
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Ein ideales Heilungsergebnis stellt die Regeneration dar. Nach regenerativen Verfahren
(gesteuerte Geweberegeneration mit zellokklusiven Membranen oder Anwendung
biologischer Mediatoren) kommt es zur Bildung von neuem Wourzelzement, neuem
Alveolarknochen und neuem parodontalen Ligament. 63,931 5 604; S. 26

Das bindegewebige Reattachment entsteht durch Wiedervereinigung von voriibergehend
getrennten Geweben. Es wird deren funktionelle und strukturelle Geschlossenheit
wiederhergestellt.[184], S. 140. Zur Wiedervereinigung ist ein vitales Desmodont
Voraussetzung. ® 5. 728

Das New Attachment ist die bindegewebige Verbindung mit einer Wurzeloberflache, deren

Desmodont vollstandig verloren gegangen war. 831 5 729

1.7.1.4 Heilung der parodontalen Gewebe nach nicht-chirurgischer Parodontitis-
Therapie

Nach nicht-chirurgischer Parodontitis-Therapie (z. B. Scaling/Root Planing) kommt es zur

Ausbildung einer langen Saumepithels innerhalb der ersten zwei Wochen. (2101 ' 130. Mit

Ausbildung des Saumepithels kommt es zu einer Reduktion der Entziindungszellen und der

Sulkus-Fluid-FlieR3rate. [38], S. 451. 6 bis 12 Monate nach Therapie konnte eine Zunahme der

Knochendichte gezeigt werden. 5315, 729

1.7.1.5 Heilung nach nicht-chirurgischer Parodontitis-Therapie im Vergleich zu
chirurgischer Parodontitis-Therapie

In einer Meta-Analyse 711's. 92, wurden auf Grund der Auswahlkriterien von anfanglich 589
Studien, die dieses Thema untersuchten, nur sechs Studien zur Auswertung zugelassen. Es
wurde gezeigt, dass die chirurgische Therapie von tiefen Taschen (Sondierungstiefe > 6 mm)
zu einer starkeren Reduktion der Sondierungstiefe und einem gréReren Attachment-Gewinn
flhrt als eine nicht-chirurgische Therapie. In mittleren Taschen (Sondierungstiefe zwischen 4
und 6 mm) konnte mit der nicht-chirurgischen Therapie ein groRerer Attachment-Gewinn
erzielt werden als mit chirurgischer Therapie. Allerdings kam es bei mittleren Taschen nach
nicht-chirurgischer Therapie zu einer geringeren Reduktion der Taschentiefe als nach
chirurgischer Therapie. In flachen Taschen (Sondierungstiefe zwischen 1 und 3 mm) fihrte
die nicht-chirurgische Therapie zu einem geringeren Attachmentverlust als die chirurgische

Therapie. Zusammenfassend interpretieren die Autoren die Ergebnisse dahingehend, dass
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die chirurgische Therapie tiefer Taschen hinsichtlich Attachmentgewinn und Reduktion der
Sondierungstiefe der nicht-chirurgischen Therapie lGberlegen zu sein scheint.

In einer Langzeitstudie Uber 5 Jahre [112]

, S. 452, konnte gezeigt werden, dass der
Langzeiterfolg einer Parodontitis-Therapie nicht vom Therapieverfahren (chirurgisch oder
nicht-chirurgisch) abhangt. Der Erfolg ist zum einen von der Mundhygiene des Patienten und
zum anderen von der Qualitat der Reinigung der parodontalen Tasche abhangig.

Die chirurgische Therapie mittlerer und tiefer Taschen liefert hinsichtlich Reduktion der
Sondierungstiefe und Attachment-Gewinn nur initial bessere Resultate als die nicht-

chirurgische Therapie. Wahrend der Erhaltungsphase sind die beiden Therapieverfahren

nicht mehr signifikant verschieden. B8 5 474

1.7.2 Systematik der Parodontitis-Therapie

Ein wichtiges Ziel bei der systematischen Parodontitis-Therapie ist die Beseitigung der
bakteriellen Infektion. Die systematische Parodontitis-Therapie besteht aus fiinf
Abschnitten: Befunderhebung, ggf. Schmerzbehandlung, systemische Behandlungsphase,
Initialtherapie (kausale Therapie), korrektive Behandlungsphase und unterstiitzende
Nachsorgetherapie. Die Befunderhebung umfasst die Beurteilung der Schleimhadute, die
Erfassung des Zahnstatus, die Sensibilitdtsbestimmung der Zdhne, die Attachment-Messung,
die Beurteilung des Lockerungsgrades der Zdhne und die Erhebung der Mundhygiene-und
Parodontal-Indices. In der systemischen Phase wird abgeklart, ob der Patient zu einer
Risikogruppe gehort (z. B. Endokarditis oder Radiatio in der Vorgeschichte) bzw. ob eine
systemische Erkrankung vorliegt (z. B. Diabetes mellitus oder eine Immunerkrankung) [128, 140,

176], S. 164; S. 73; S. 441. Auf die Abschnitte Initialtherapie (kausale Therapie), korrektive

Phase und unterstiitzende Nachsorgetherapie wird im Folgenden genauer eingegangen.

1.7.2.1 Initialtherapie (kausale Therapie) - Scaling und Wurzelglittung

Nach eingehender Befundaufnahme erfolgt die Aufklarung des Patienten lber Ursache der
Erkrankung und Therapieverlauf, eine ausfiihrliche Instruktion zur hduslichen Mundhygiene
und eine professionelle Zahnreinigung mit Entfernung aller Plague-Retentionsstellen. (el s,

442
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1.7.2.1.1 Supragingivale Infektionsbekampfung

Die supragingivale Entfernung von Plaque und Zahnstein dient der Gingivitistherapie, tragt
zur Chronifizierung von akuten parodontalen Erkrankungen bei und ist fir eine erfolgreiche
Parodontitistherapie unabdingbar. (128 5 168. Die Behandlungsmalinahme beinhaltet die
Instrumentation von Kronen- und Wurzeloberflachen (bis 3 mm subgingival) zur Entfernung
von Plague, Zahnstein und anderen erworbenen Oberflachenschichten [1561

Zur hauslichen Mundhygiene stehen dem Patienten verschiedene Hilfsmittel zur Verfligung.
Bei 10 von 21 analysierten Studien kam man zu dem Ergebnis, dass elektrische Zahnbiirsten
bei der Reduktion gingivaler Entziindungen effektiver sind als Handzahnbirsten. (188] g 53,
Um auch interdental eine effektive Plaquekontrolle zu erreichen, benétigt der Patient
zusatzliche Hilfsmittel. [55], S. 449. Die Verwendung von Zahnseide zusatzlich zur Zahnbdrste
entfernt signifikant mehr Plaque als die Zahnbirste allein. 6] s, 578. Auch
Interdentalraumbiirstchen sind ein effektives Mittel, die interdentale Plaque zu reduzieren.
24 s, 198

Bei der professionellen Zahnreinigung werden alle supragingivalen und bis 3 mm
subgingivalen Belige entfernt. /7 S. 442. Es ist darauf zu achten, dass neben Zahnstein
auch die weichen Belage (bakterielle Plaque, Detritus) entfernt werden.

Die Entfernung von Plaque-Retentionsstellen ist ein wichtiger Schritt in der Vorbehandlung.
Viele Studien konnten zeigen, dass gingivale Entziindung und parodontale Destruktion mit
liberstehenden Fillungs- oder Kronenrdandern korreliert. [29, 30, 89], S. 321; S. 345; S. 601. Mit
der Entfernung der Plague-Retentionsstellen soll die Entfernung von Plaque und Zahnstein
erleichtert und dem Patienten eine addquate hausliche Mundhygiene ermoglicht werden.
178 s, 447

Der Erfolg der Initialtherapie und die Mitarbeit des Patienten (sogenannte Compliance)
werden mit entsprechenden Mundhygiene-Indices Uberprift. Niedrige Werte der
Mundhygiene-Indices (API < 25 % und mod. SBI < 20 %) sprechen fiir eine gute Mitarbeit des
Patienten. Bei hoheren Werten muss der Patient gegebenenfalls reinstruiert werden. (17l g,
436

Bei der supragingivalen Infektionsbekdmpfung kommt aufler handinstrumentellem Scaling

und Schall-/Ultraschallscaling auch noch Pulverstrahldepuration zur Anwendung. (128l 5 169
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1.7.2.1.2 Subgingivale Infektionsbekdampfung

Das Ziel dieser meist mechanischen Therapie ist die Entfernung aller weichen und harten
Beldge und die Zerstérung und Entfernung des bakteriellen Biofilms bei maximal moéglicher
Schonung der Zahnhartsubstanz (v. a. Zement). Dies wird durch das sogenannte Scaling und
Root Planing erreicht. Beim Scaling werden Plaque und Zahnstein von der Wurzeloberflache
entfernt. Je nach Lokalisation der Ablagerungen wird ein supra- oder subgingivales Scaling
durchgefiihrt. Beim Root Planing wird der erweichte Zement von der Wurzeloberflache
entfernt. Das Ergebnis ist eine harte und glatte Zementoberflache. (1761 5. 439

Scaling/Root Planing kann sowohl offen (mit chirurgischer Lappenbildung) als auch
geschlossen durchgefiihrt werden. Beim geschlossenen Verfahren erfolgt die
Instrumentation der Wurzeloberflache ohne Sichtkontrolle. [176], S. 439

Zur Durchfiihrung der mechanischen Therapie kommen verschiedene Instrumente zum
Einsatz: Handinstrumente, Schall- und Ultraschallscaler, rotierende Instrumente,

oszillierende Instrumente, kinetische Instrumente und Laser.

Handinstrumentelles Scaling

Der Goldstandard der subgingivalen Taschenreinigung ist nach wie vor die
Handinstrumentierung. |hre Handhabung und die damit erreichbaren Resultate dienen
zugleich als Referenz fiir adjunktive bzw. alternative Vorgehensweisen. Hier finden vor allem
diverse Kiretten Anwendung. Sie bestehen aus einem Arbeitsteil, einem Schaft und einem
Handgriff. Universalkiiretten sind auf beiden Seiten des Arbeitsteiles scharf und die
Fazialflache steht senkrecht zum Schaft. Bei Spezialkiiretten hingegen ist nur eine Seite
geschliffen und die Fazialflaiche hat eine Neigung von 70° gegeniiber dem proximalen Schaft.
Beim Scaling/Root Planing wird die fur den jeweiligen Zahn geeignete Spezialklirette gemaR
ihrer Geometrie in die parodontale Tasche eingefiihrt und mit ziehenden Bewegungen die
Reinigung der Wurzeloberflache durchgefiihrt. Die Kiirette wird dabei mit dem modifizierten
Schreibfedergriff gehalten. (1761 5. 440

Wie viel Zement dabei pro Arbeitszug entfernt wird, hangt vom Material, der Geometrie und
der Schirfe der Kirette ab. ™, S. 273. Auch die Richtung und die H6he der eingesetzten
Kraft beim Instrumentieren spielt eine entscheidende Rolle. Die GroRe der jeweiligen
Instrumentationskraft ist vom jeweiligen Behandler und nicht von der anatomischen

Situation abhangig. 21415 354. Es ist nach heutiger Ansicht nicht mehr nétig, das gesamte
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Wourzelzement zu entfernen. Die Endotoxine der Bakterien haften an der
Hartsubstanzoberflache und kdnnen mit schonenden Verfahren ohne exzessives Scaling und
Root Planing nahezu vollstindig entfernt werden. 2 134], S. 229; S. 750. Fir das
Heilungsergebnis ist es unerheblich, ob das Zement entfernt wird oder ob die Oberflache nur
poliert wird. 38341441 5 489: 5 750; S. 467

Bei der praktischen Anwendung wird das jeweilige Instrument an der Taschenwand entlang
gleitend nach subgingival unter leichtem Andruck an die apikale Belaggrenze gefiihrt,
winkelgerecht angelegt und in einer Zugbewegung unter Andruck zum Taschenausgang
gefiihrt. Dabei wird abgel6ster Belag sichtbar. Der Vorgang wird so lange wiederholt, bis die

instrumentierte Bahn belagfrei ist. (128 5 191

Schallscaler

Schallscaler (synonym Airscaler) arbeiten mit einer Frequenz von 2 — 6 kHz und einer
Amplitude von 50 — 150 um. ™21 s, 192. Die schallgetriebenen Ansitze schwingen dabei
linear oder elliptisch. Die Ansdtze sind meist sondenférmig mit abgerundeten Spitzen. Bei
der Instrumentation sollte darauf geachtet werden, dass die Ansatze mit moglichst kleinem
Anstellwinkel zur Zahnachse bewegt werden, um groflere Hartsubstanzdefekte zu
vermeiden. Die mechanische Wirkung auf die bakteriellen Beldge kommt durch die Bildung
von physikalischen Schallwellen, den Spileffekt der Kuhlflissigkeit und durch
sonochemische Vorginge zu Stande. 1% 81 s 192: 5. 1793. Kocher und Plagmann *°, s.
263, haben in einer Studie Uber die Temperaturentwicklung zweier Schallscaleransatze
wahrend der Instrumentation gezeigt, dass bei derartigen Verfahren eine Flissigkeitsmenge
von 30 ml/min zur Kihlung unbedingt notwendig ist, um das Gewebe vor thermischen
Schaden zu schitzen.

In einer Studie wurden 12 Patienten im Split-Mouth-Design mit einem Schallscaler (Titan-S®)
und mit Handinstrumenten therapiert. Sie konnten zeigen, dass mit einem Schallscaler die
bakterielle Plaque genauso effektiv reduziert werden kann wie mit Handinstrumenten. [r09]
S. 189

Beziiglich der Behandlungsdauer bringen maschinelle Verfahren signifikante Vorteile. Kocher
et al. [101], S. 503, haben 10 erfahrene und 10 unerfahrene Behandler eine Parodontitis-

Therapie an 7 Oberkieferzahnen am Phantomkopf durchfiihren lassen. Dabei wurden

Handinstrumente, Schall- und Ultraschallscaler verwendet. Im Durchschnitt war die
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bendtigte Gesamtbehandlungsdauer mit dem Schallscaler um 7 Minuten kirzer als bei
Handinstrumenten.

Ein bakterizider Effekt, also die direkte Wirkung der Schallenergie auf Bakterien, wird
angezweifelt. So ergab eine Studie [182], S. 119, dass selbst nach 150 Sekunden
Behandlungsdauer mit dem Schall- oder Ultraschallscaler keine signifikante Verminderung
der Keimzahl eingetreten ist. Als Positivkontrolle wurde eine Bakteriensuspension mit einem
Ultraschall-Zellzerstorer behandelt, dort war bereits nach 30 Sekunden eine deutliche
Reduktion der Keimzahl zu verzeichnen.

Die Aerosolentwicklung durch die Kihlflissigkeit ist bei den maschinellen Verfahren eine
Gefahr fiir den Patienten, das Personal und den Behandler. Der Aerosolnebel ist Trager von
Bakterien, Toxinen und Blutbestandteilen und ist somit als Infektionsquelle anzusehen. [77], S.

247. Eine korrekte Absaugtechnik ist aus diesem Grund sehr wichtig. (158 5 1794

Ultraschallscaler

Bei den Ultraschallscalern gibt es zwei Maoglichkeiten zur Generation der
Ultraschallschwingungen. Magnetostriktiv erzeugte Wellen schwingen mit einer Frequenz
von 18 — 45 kHz in allen Ebenen des Raumes. Somit kénnen alle Flachen des Arbeitsteiles zur
Reinigung der Zahnoberflichen verwendet werden. Piezokeramisch erzeugte Wellen
hingegen breiten sich mit einer Frequenz von 25 — 46 kHz lediglich linear aus, es kdnnen also
nur zwei Seiten des Arbeitsteiles zur Plaqueentfernung genutzt werden. % 158 5 192: s,
1795. Auch bei Ultraschallscalern ist wegen der auftretenden Warme wahrend der
Instrumentierung eine Kihlflussigkeit unbedingt notwendig. Die Plaqueablésung erfolgt
zusatzlich zur mechanischen Wirkung der Ultraschallwellen und der Spilwirklung der
Kihliflissigkeit Gber den sogenannten Kavitationseffekt der Spullésung: 821 5. 160: tber
longitudinale Ultraschallwellen kommt es zur Pulsation von Gasblasen, deren Zerplatzen
kleine Schockwellen mit Temperaturerhéhung erzeugt. Die dabei freigesetzte Energie ist in
der Lage, Bakterien zu zerreiRen. Zusatzlich treten sogenannte akustische Mikrostromungen
auf. Darunter versteht man innere und duflere Wirbel in Flissigkeiten in der Ndhe von
schwingenden Objekten, welche eine erosive Wirkung besitzen. Somit kann Plaque
wirkungsvoll entfernt, aber auch gesundes Gewebe zerstért werden. [82], S. 160. Die Ansatze
gibt es in verschiedenen Formen, um moglichst jeder anatomischen Situation gerecht zu

werden. Die Arbeitsweise dhnelt derjenigen bei der Schallscaler-Instrumentation. Auch hier

[31]



muss zur Vermeidung von grolRen Substanzdefekten ein kleiner Anstellwinkel zur Zahnachse
eingehalten werden. [128], S.192

Es wurde an 15 Patienten eine Split-Mouth-Studie mit Handinstrumenten und einem
Ultraschallscaler durchgefiihrt. Sie konnte zeigen, dass der Ultraschallscaler die bakterielle
Plaque ebenso effektiv entfernen kann wie die Handinstrumente. 2215 62

In der bereits zitierten Studie von Kocher et al. [101], S. 500, wurde auch ein Ultraschallscaler
in die Untersuchungen einbezogen. Wie mit dem Schallscaler konnte auch bei Verwendung
des Ultraschallscalers die Parodontitis-Therapie 7 Minuten schneller als mit
Handinstrumentierung durchgefiihrt werden.

Es konnte in einer Untersuchung lber die Wirksamkeit von Ultraschallgeraten beziiglich der
Endotoxinentfernung gezeigt werden, dass die Lipopolysaccharide als wichtigstes Endotoxin
sehr effektiv mit diesen Verfahren entfernt werden konnen. [196], S. 436. Auch eine andere
Studie bestatigte, dass die Endotoxinentfernung mit einem Ultraschallgerdat schonend zu
optimalen Ergebnissen flihrt. Bi'5, 241. Eine weitere Studie zeigte jedoch an insgesamt 138
Zdhnen, von denen jeweils 46 mit der Hand kiirettiert, 46 mit einem Ultraschallscaler
behandelt und 46 als Kontrollzédhne untersucht wurden, dass die Endotoxinkonzentration
der Wurzeloberflichen nach der Behandlung mit dem Ultraschallgerdt um ca. 15 ng/ml
hoher als nach Behandlung mit Handinstrumenten lag. (1421’5 348. Bei dieser Untersuchung
schien das Ultraschallgerdt bei der Entfernung der Endotoxine der Handinstrumentierung

unterlegen zu sein.

Immer wieder wird in der Literatur auf den bakteriziden Effekt der energiereichen
Ultraschallwellen verwiesen. So konnte in einem in vitro Versuch gezeigt werden, dass nach
einer Behandlung mit Ultraschall tGber 10 Sekunden die Zahl der Spirochiten und
beweglichen Stabchen erheblich gesunken war, wahrend nach 60 Sekunden
Behandlungsdauer keiner dieser Keime mehr nachgewiesen werden konnte. ?°*, s. 519. Eine
andere Studie fand hingegen, dass der Ultraschallscaler genau wie der Schallscaler keine
signifikante Verminderung der Keimzahl erreichen konnte. (182 5 119

In einer Doppelblind-Studie (1731 5. 599, wurde die Wirkung von 0,2%-iger Chlorhexidinlosung
und von Wasser als Kihlmittel bei einer Ultraschallbehandlung verglichen. Vor allem bei
mittleren Taschen (4 bis 6 mm) konnte 14 und 28 Tage nach der Therapie bei den Stellen, die

mit Chlorhexidin behandelt wurden, eine deutlich bessere Reduktion der Sondierungstiefe
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festgestellt werden im Vergleich zu den Stellen, bei denen Wasser als Kihlflissigkeit
verwendet wurde. In anderen Studien wurde Chlorhexidinldsung mit einer Konzentration
von 0,02% oder 0,12% als Kuhlflussigkeit verwendet, was keine statistisch signifikante
Verbesserung des Therapieergebnisses im Vergleich zur Kiihlung mit Wasser zur Folge hatte.
36,2001 ‘5 814;s. 36

Wie oben bereits erwahnt ist auch die Aerosolentwicklung von Ultraschallgerdten eine
Gefahr fir Patient und Behandler [77], S. 247, und erfordert dementsprechend eine

griindliche Absaugtechnik. **8 s. 1801

Pulverstrahldepuration

Durch Verwendung eines gering abrasiven Pulvers 6ffnete sich der Weg fiir eine subgingivale
Pulverstrahldepuration. In mehreren Untersuchungen war das Behandlungsverfahren
hinsichtlich Plaqueentfernung in 3 — 5 mm tiefen Taschen der Kiirettentechnik tberlegen.
Handelslbliche Luftpoliergeradte erscheinen als nicht glinstig, denn ihre Pulveraustrittsrate
kann in Abhangigkeit von der Pulvermenge betrachtlich variieren. Das bisher vornehmlich in
der Erhaltungstherapie gepriifte Verfahren ist hinsichtlich seiner adjunktiven Wertigkeit in

der initialen Behandlungsphase noch nicht abschliefend bewertbar. (128,159 5 192;s. 311

Rotierende Instrumente

Rotierende Instrumente stellen eine Alternative zu Schall- und Ultraschallscalern dar. In
Wurzeleinziehungen, Furkationen und tiefen Knochentaschen kann eine Glattung der
Oberflachen mit feinkornigen, rotierenden Diamanten erfolgen. Ohne Druck wird mit
niedriger bis mittlerer Drehzahl die raue Oberfliche geglattet. Bei diesem Verfahren muss
mit grofler Sorgfalt vorgegangen werden, um nicht zu viel Zahnsubstanz abzutragen. Wird
vorsichtig gearbeitet, so ist der Verlust an Zahnhartsubstanz nicht hoher als bei

Instrumentation der Wurzeloberflache mit Handkiretten. [176], S. 438

Oszillierende Instrumente

Die Form der Ansdtze fir derartige Gerdte variiert sehr stark. Es gibt Ansatze, die der
Kiretten- und Scalerform nachempfunden sind genauso wie Ansatze, die eher Feilenform
besitzen. Bei der Oszillation wird die Arbeitsseite am Zahn in rascher Folge gehoben und
gesenkt. Die Hubhohe betragt dabei zwischen 0,4 und 1,2 mm. Auf diese Weise werden die
subgingivalen Belige und Konkremente entfernt. 7% s. 439
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Laser

In der Parodontologie finden Nd:YAG- und Er:YAG-Laser ihre Anwendung. 128, 176], S.193; S.
440. Laser konnen im Gewebe photochemische, photothermische und/oder
photomechanische Wirkungen auslosen. Die Lichtenergie wird umso starker absorbiert, je
dunkler die Substanzen sind, auf die der Laserstrahl trifft. Durch die Absorption kommt es
dann zur Absprengung bzw. zur Verdampfung der bestrahlten Substanz. So kénnen
Zahnstein und dunkle Konkremente von der Oberfliche abgelost werden. (128 5 193,
Inwieweit durch die Laserenergie die Zahnoberflache und das umliegende Weichgewebe

Schaden nimmt, ist Gegenstand intensiver Forschung.

1.7.2.2 Korrektive Phase

Die korrektive Phase setzt den erfolgreichen Abschluss der Initialtherapie voraus und
beinhaltet MaRnahmen, die Folgen von parodontalen Erkrankungen auf Gewebe, Zdhne und
Kausystem beheben. [68], S. 210

Im Vordergrund stehen parodontalchirurgische MaRnahmen, die folgende Ziele haben:
Behandlung residualer parodontaler Lasionen unter weitgehender visueller Kontrolle, ggf.
Anderung der Morphologie der Zihne, der Gingiva und des Alveolarknochens zum Erzielen
einer physiologischen Form und die Regeneration parodontaler Strukturen. Es werden
weitgehend resektive von regenerativen Mallnahmen unterschieden, wobei Gingivektomien
und Gingivoplastiken zu den resektiven, Lappenoperationen entweder zu resektiven oder zu
regenerativen Mallnahmen gehdéren und die gesteuerte Geweberegeneration zu den

regenerativen Techniken gezahlt wird. (140l g 73

1.7.2.3 Erhaltungstherapie

Unter Erhaltungstherapie versteht man die kontinuierliche, zu bestimmten Zeitpunkten
durchgefiihrte Untersuchung und Behandlung parodontaler, dentaler und periimplantarer
Strukturen. Sie startet nach Abschluss der systematischen Parodontitistherapie und wird
risikoorientiert zu bestimmten Zeitpunkten wiederholt. Bei Verschlechterung der Befunde
wird eine Nachbehandlung notwendig.

Das Ziel der Erhaltungstherapie ist es, die Progression oder das Wiederauftreten einer
parodontalen Erkrankung durch friihzeitige Intervention und Behandlung zu verhindern oder
zu reduzieren und damit Zahn- und/oder Implantatverluste zu vermeiden. [172], S. 310
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1.7.2.4 Antimikrobielle Therapie

Zur Bekdampfung einer entziindlichen Parodontitis kdnnen unterstiitzend zur mechanischen
Therapie Antiseptika und Antibiotika verwendet werden. Die mechanische
Parodontitistherapie ist haufig gegen Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.) wenig
wirksam. A. a. ist in der Lage, in das subepitheliale Gingiva-Gewebe und in Epithelzellen
einzudringen. Auch Porphyromonas gingivalis und Prevotella intermedia sind in der Lage, in
Zellen einzudringen. Auf diese Weise koénnen die Bakterien der mechanischen
Parodontitistherapie entgehen und stellen so ein Risiko fiir Reinfektionen dar. Mit der
Anwendung einer antimikrobiellen Therapie zur Unterstiitzung der mechanischen
Belagsentfernung kann eine Reinfektion der parodontalen Taschen aus den genannten

Schlupfwinkeln vermieden werden. [195], S. 106

1.7.2.4.1 Antiseptika

Chlorhexidin-Diglukonat (CHX) besitzt eine gute Wirkung gegen ein breites Spektrum von
Bakterien. CHX bindet an bakterielle Plaque, Speichelbestandteile, an die orale Mukosa und
an Hartgewebs-Oberflachen, von wo es bis zu 24 Stunden freigesetzt werden kann. In einer
Konzentration von 0,2 % verhindert CHX als Mundspillésung sehr effektiv supragingivale
Plaguebildung und Gingivitis. 50 s, 491

In anderen Studien wurde der Frage nachgegangen, inwieweit CHX auch zur subgingivalen
Parodontitistherapie eingesetzt werden kann. Es wurde untersucht, ob eine subgingivale
Spllung mit CHX gegen bakterielle Besiedelung wirksamer ist als eine Tetracyclinspilung
oder Kochsalzlosung. Es zeigte sich, dass die bakterielle Besiedelung der Zahnoberflache
nach Tetracyclin- oder Kochsalzspiilung signifikant héher war als nach CHX-Spiilung. (198 g,
137. Eine weitere Studie hingegen konnte keinen signifikanten therapeutischen Effekt einer
subgingivalen CHX-Spilung zeigen. 12 s, 541. Die Anwendung von CHX-Chips in
parodontalen Taschen scheint neueren Studien zu Folge hinsichtlich der Reduktion der
Sondierungstiefe und des Alveolarknochenverlustes einen positiven Effekt auf das
Heilungsergebnis zu haben. 86,901 "5 990; S. 256. Neben CHX zdhlt man auch quaterndre
Harnstoffverbindungen, Phenole und essentielle  Ole, Fluoride, Metallsalze,
sauerstofffreisetzende Substanzen, Detergentien und Aminalkohole zu den Antiseptika,

wobei CHX die grol3te Effektivitat gegen bakterielle Plaque zeigt. M's. 478
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Neuere Studien [%® 208], S. 596; S. 1251, beschreiben den Einsatz von CHX zur
Spillungstherapie, allerdings in Kombination mit Root Planing und einem umfassenden
Therapieplan. Dieses als ,,One Stage Full Mouth Disinfection” bezeichnete Therapiekonzept
beschreibt ein therapeutisches Vorgehen zur Befreiung der Mundhdhle von
parodontalpathogenen Keimen bei chronischer Parodontitis. Dazu wird innerhalb von 24
Stunden die gesamte Mundhohle mit Scaling und Root Planing behandelt, der Zungenriicken
mit 1%igem CHX-Gel fiir 60 Sekunden gebiirstet und eine zweimalige Mundspilung mit
0,2%iger CHX-Losung fir jeweils 30 Sekunden vorgenommen. Die Tonsillen sollen mit
Gurgeln erreicht werden.

AnschlieBend appliziert der Zahnarzt dreimal 1%iges CHX-Gel innerhalb von 10 Minuten in
die Parodontaltaschen. Dies wird acht Tage spater wiederholt. Der Patient spilt zu Hause
zweimal taglich fir 1 Minute mit 0,2%iger CHX-L6sung Uber einen Zeitraum von 14 Tagen.
Die Mundhygieneinstruktion beinhaltet die Verwendung von Interdentalbiirsten oder
Zahnseide zweimal taglich und das Biirsten des Zungenriickens ebenfalls zweimal taglich.
Dieses Konzept liefert bei der Therapie der chronischen Parodontitis gute Ergebnisse
hinsichtlich eines klinischen Attachmentgewinns und einer geringen Wiederbesiedlung des

Parodonts mit parodontopathogenen Mikroorganismen. (721 5 159

1.7.2.4.2 Antibiotika

Die unterstiitzende antimikrobielle Therapie basiert aus dem infektidsen Charakter der
meisten entzlndlichen Parodontalerkrankungen, deren Ursache offenbar eine begrenzte
Anzahl von Bakterien ist. [140], S.73

Es kann zwischen einer lokalen und einer systemischen Antibiotikatherapie unterschieden
werden, wobei die lokale Antibiotikagabe nur gelegentlich zur Therapie einzelner
rezidivierender Parodontaltaschen oder begleitend zu chirurgisch-regenerativen
Malnahmen eingesetzt wird.

Die Deutsche Gesellschaft fiir Parodontologie nennt folgende Indikationen fiir eine
systemische Antibiotikatherapie bei aggressiven Parodontitiden:

Die friih beginnende Parodontitis (ehemals prapubertare, juvenile und rasch fortschreitende
Parodontitis)

Die schwere generalisierte adulte Parodontitis

Die refraktidre Parodontitis (therapieresistente chronische und aggressive Parodontitis)

[36]



Eine systemische Antibiotikatherapie sollte grundsatzlich nur nach gesicherter Diagnose und
Keimbestimmung zum Einsatz kommen. Sie ist nur als Begleitung zum parodontalen Scaling,
auf keinen Fall als alleinige therapeutische MaBnahme sinnvoll.

Bei positivem Nachweis von Aggregatibacter actinomycetemcomitans wird Amoxicillin
verordnet. Gegen Porphyromonas gingivalis und Prevotella intermedia wird Metronidazol
eingesetzt. Clindamycin kann als Alternativpraparat bei Unvertraglichkeiten eingesetzt

werden. [72], S. 156
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1.8 Fragestellung

Ziel der vorliegenden prospektiven klinischen Studie war es, eine Korrelation zwischen
Parodontitis und Frihgeburt zu finden bzw. eine nichtchirurgische Behandlung der
Parodontitis wahrend der Schwangerschaft in Zusammenhang mit Schwangerschaftsdauer

und Geburtsgewicht zu setzen.

Die Behandlung richtete sich nach den neuesten Erkenntnissen (Ultraschallscaler,
antiseptische Mundspillésungen) und wurde praxisorientiert durchgefiihrt.
Folgenden Fragen sollte dabei nachgegangen werden:
- Gibt es einen Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsdauer, Geburtsgewicht und
Parodontitis?
- Inwieweit verdndert sich die Schwangerschaftsdauer und/oder das Geburtsgewicht
nach wahrend der Schwangerschaft erfolgter Parodontitis-Therapie?
- Wie effektiv ist die durchgefiihrte Parodontitis-Therapie?

- Welche anderen Faktoren konnen auf diese Werte Einfluss nehmen?
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2 Material und Methode

An dieser Studie nahmen Patientinnen aus der Frauenklinik und Poliklinik des Klinikums
rechts der Isar der Technischen Universitat Miinchen (Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. M.
Kiechle, Leiter der Abteilung fiir Perinatalmedizin und perinatale Physiologie sowie
Geschaftsfihrer der Frauenklinik: Prof. Dr. KTM Schneider) teil. Die Parodontitistherapie
erfolgte in der Klinik und Poliklinik fir Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie des Klinikums
rechts der Isar der Technischen Universitat Miinchen (Direktor: Univ.-Prof. Dr. Dr. K. — D.
Wolff, Fachgebiet zahnarztliche Chirurgie und Implantologie: Univ.-Prof. Dr. med. dent. H.

Deppe).

2.1 Studiendesign

Im Zeitraum von April 2006 bis April 2007 wurden insgesamt 302 Patientinnen im Rahmen
einer routinemaRigen Ultraschalluntersuchung des Fetus um die 22.
Schwangerschaftswoche (SSW) eingeladen, an einer parodontalen Untersuchung
teilzunehmen. Nach sorgfaltiger Aufklarung tGber das Untersuchungsziel und die Moglichkeit
R einer anschlieBenden Behandlung im Rahmen
'«\\% ; der Studie erklarten sich 62 Frauen bereit,
teilzunehmen. Bei 8 dieser Patientinnen konnten
die Daten zur Geburt auf Grund von Heirat,
Namensdnderung und Umzug nicht evaluiert
werden. Insgesamt wurden also 54 Patientinnen
im Rahmen der Studie untersucht und 12 davon
parodontal behandelt.

Nach einer zahnéarztlichen und parodontalen
| Untersuchung auf einem zahnarztlichen Stuhl
(C8, Sirona, Bensheim, Abbildung 1) unter besten

Lichtverhaltnissen und bei gutem

Patientinnenkomfort wurden die Schwangeren

Abbildung 1: Behandlungseinheit C8
(Sirona, Bensheim) in 3 Gruppen eingeteilt. Allen wurde die

Behandlung angeboten; davon lehnten 14 ab; bei den 28 Ubrigen war keine Behandlung

erforderlich; bei 12 wurde eine Behandlung gewiinscht (Abbildung 2).
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Wie bereits vorhin erwahnt, wurden die Patientinnen im Rahmen einer routinemaRigen
Ultraschalluntersuchung eingeladen, an der Studie teilzunehmen.

Die Einschlusskriterien der Studie beinhalten: ein Mindestalter der Mutter von 18 Jahren,
maximal 28. SSW bei der Untersuchung bzw. zu Beginn der Behandlung.

Allgemeine Ausschlusskriterien wurden wie folgt formuliert: Patientinnen mit akuten
Zahnschmerzen, Diabetes mellitus, Asthma, kardialen Problemen, Glomerulonephritis,
Schwangerschaftshypertonie, Antibiotikaeinnahme und/oder Mehrlingsschwangerschaften
wurden nicht in die Studie aufgenommen.

Mit Hilfe eines Aufnahmebogens (siehe Anhang) wurden Informationen zur allgemeinen und
speziellen Anamnese und vorherigen Schwangerschaften sowie deren Verlauf eingeholt. Des
Weiteren wurden Fragen zum Konsum von Alkohol und Zigaretten gestellt, die mit Ja oder
Nein beantwortet werden konnten. Details Gber die Mengen oder Frequenz der Einnahme
wurden nicht erfragt. Ebenso wurden Fragen (ber eine subjektive Verdnderung des
Zahnfleischs wahrend der Schwangerschaft gestellt.

Die zahnarztliche und parodontale Untersuchung wurde von 3 verschiedenen
Untersucherinnen durchgefiihrt, zwei Studentinnen der Zahnmedizin und einer Zahnarztin,
alle mit Erfahrung auf dem Gebiet der klinischen Befunderhebung.

Die zur Zeit der Untersuchung noch fehlenden Daten der Neugeborenen wurden telefonisch
erfragt bzw. wurden die Informationen aus den Karteikarten der Abteilung fir Gynédkologie
und Geburtshilfe des Klinikums rechts der lIsar der Technischen Universitdit Miinchen

entnommen.
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Abbildung 2: Diagramm des Studiendesigns:

Ultraschalluntersuchung um die 20.
Schwangerschaftswoche:
302 Schwangere

y

Gaben lhre Zustimmung zur
parodontalen Untersuchung:
62 Schwangere

Von der Studie ausgeschlossen:

8 Schwangere

y

Teilnahme an der Studie:
54 Schwangere

A

Gruppe 1: Gruppe 2: Gruppe 3:
Parodontitis-Therapie Parodontitis-Therapie Gesunde Kontrollgruppe,
zwischen 20. und 30. SSW: wurde abgelehnt: keine Parodontitis-
12 Schwangere 14 Schwangere Therapie indiziert:
| 28 Schwangere

Gruppe 1:
Parodontale Reevaluation 4
— 6 Wochen nach Therapie:

12 Schwangere

A 4 y y

Gruppe 1: Gruppe 2: Gruppe 3:
Evaluation der Evaluation der Evaluation der
Geburtsdaten: Geburtsdaten: Geburtsdaten:
12 Schwangere 14 Schwangere 28 Schwangere
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2.2 Untersuchungsmethoden

Nach detailierter Information und Aufklarung der Patientinnen tber die Studie und deren
Zustimmung wurden der zahnarztliche und parodontale Befund erhoben.

Da (auBer dringender Ausnahmen, die den zahnarztlichen Bereich aber meist nicht
betreffen) die Anfertigung von Rdntgenbildern wahrend
der Schwangerschaft nicht erfolgt, beschrankte sich die
Befundung auf klinische Methoden. Diese umfassten
Inspektion, Perkussion, Lockerung, Sensibilitatstestung

mittels Kaltespray (Endo Cold Spray, Firma Henry Schein)

und Sondierung. Abbildung 3:
Das Untersuchungstray (siehe Abbildung) beinhaltete bei Untersuchungstray

dieser Studie folgende Instrumente bzw. Hilfsmittel: 2 Mundspiegel (M4 C, Firma Hu-Friedy),
eine zahndrztliche Pinzette (DP18, Firma Hu-Friedy), eine zahnarztliche Sonde, eine
Parodontalsonde (PCP 11, Aesculap AG), 2 Wattestdbchen, mehrere Schaumstoffpellets,
Einfarbeldsung (Mira-2-Ton, Hager & Werken) sowie ein Kéltespray (Endo Cold Spray, Firma

Henry Schein).

WHENRY SCHEIN
ENDO COLD SF
No FCKW

Eironmentally Safe

S0y Refrigerante ino

Abbildung 4: Endo Abbildung 5: Mira-2-
Cold Spray, Firma Ton Farbeldsung
Henry Schein

Bei der klinischen Befunderhebung der zahnarztlichen Parameter wurden Anzahl der Flachen
und Art des Fillungsmaterials, kariose Flachen, prothetisch versorgte Zdhne und fehlende
Zdhne bzw. durch Implantate ersetzte Zahne erfasst. Als karidse Flachen konnten nur
diejenigen diagnostiziert werden, die visuell erfassbar waren, da auch hier keine
rontgenologische Diagnostik (z. B. Bissfligelaufnahmen) erfolgen durfte. Die Perkussion
wurde mit Hilfe eines Instrumentengriffs bewertet und die Lockerung mit einem

umgedrehten Mundspiegel und taktil mit dem Finger erfasst.
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Die klinische Befunderhebung der parodontalen Parameter umfasste den Approximalen-
Plagueindex (API) nach Lange M%7 %8 s 46, den modifizierten Sulkus-Blutungsindex (SBI)
nach Saxer und Mihlemann [1801, S. 905, die Messung der Taschentiefen an jeweils zwei
Stellen pro Zahn (disto-bukkal und mesio-bukkal), die Messung der Rezessionen sowie den
Bleeding-on-Probing-Index (BOP). (1051 5. 257. Es wurden alle Zihne einer Patientin in die

Untersuchung eingeschlossen.

Zur Messung des APl wurden jeweils im 1. und 3. Quadranten von oral, im 2. und 4. von
vestibuldar mit Hilfe eines mit Einfarbelosung (Mira-2-Ton, Hager & Werken, Duisburg,
Deutschland) getrankten Wattestabchens die Approximalrdume angefarbt. Hierbei wird
dltere Plaque blau, jingere rosa eingefarbt. Ob ein Approximalraum eingefarbt wurde,
wurde mit einer einfachen Ja/Nein-Entscheidung bewertet. Der APl wurde dann als
Prozentzahl der positiven (also plaguebehafteten) Messstellen angegeben.

Der modifizierte SBI wurde analog zum API, nur seitenverkehrt (also im 2. und 4. Quadrant
von oral und im 1. und 3. Quadrant von vestibular), gemessen. Dabei fuhr die Behandlerin
mit einer Parodontalsonde (PCP 11, Aesculap AG, Tuttlingen, Deutschland) im 45° Winkel am
Zahnfleischsaum entlang und bewertete nach 10 — 30 Sekunden eine eventuell ausgeldste
Reizblutung. Da der modifizierte SBI ebenfalls durch eine einfache Ja/Nein-Entscheidung

erfasst wurde, gibt auch er als Prozentzahl die positiven (also blutenden) Messstellen an.

Die parodontale Sondierungstiefe (auch Taschentiefe oder pocket depth genannt) beschreibt
die Distanz zwischen dem Gingivarand und dem klinisch sondierbaren Boden des Sulkus bzw.
der gingivalen oder parodontalen Tasche. Sie wurde ebenfalls mit Hilfe einer
Parodontalsonde (PCP 11, Aesculap AG, Tuttlingen, Deutschland) gemessen und anhand der
3-mm-Skalierung der Sonde in Millimetern abgelesen. Hierbei bedeuten Sondierungstiefen
von 1 — 3 mm ohne Blutung nach Sondierung klinisch parodontale Gesundheit,
Sondierungstiefen ab 4 mm mit oder ohne Blutung bedeuten das Vorhandensein einer
gingivalen oder parodontalen Tasche. Rezessionen wurden in Millimeter angegeben und sind
definiert als auf die orale bzw. faziale Wurzeloberfliche eines Zahns begrenzte
Rickbildungen des Zahnfleischs bzw. des Parodontiums. Das BOP wird nach der Sondierung

der Zahnfleischtasche mit einer Parodontalsonde bewertet.
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Entsprechend der derzeitigen Klassifikation der chronischen Parodontitis werden eine
leichte Form (1 — 2 mm klinischer Attachmentverlust = CAL), eine moderate Form (3 —4 mm
CAL) und eine schwere Form (> 5 mm CAL) unterschieden. Des Weiteren kann sich dieser
Attachmentverlust lokalisiert (< 30 % der Zahnflachen sind befallen) oder generalisiert
(> 30 % der Zahnflachen sind befallen) zeigen.

Die Summe aus Sondierungstiefe und Rezession, dem Abstand zwischen der Schmelz-
Zement-Grenze und dem Zahnfleischsaum ergibt dann den sogenannten klinischen

Attachmentlevel.

2.3 Therapeutisches Vorgehen

Wurde bei einer Patientin Parodontitis diagnostiziert und war sie mit der Behandlung
wahrend der Schwangerschaft einverstanden, so wurde eine Parodontitistherapie
angeboten.

Diese beinhaltete zwei Termine im einwochigen Abstand. Die Behandlung wurde von 3
verschiedenen Assistenzzahnarzten der Klinik und Poliklinik fir Mund-, Kiefer- und
Gesichtschirurgie des Klinikums rechts der Isar der Technischen Universitdt Miinchen in

Anwesenheit jeweils einer der Untersucherinnen durchgefiihrt.

Beim ersten Termin erfolgte eine professionelle Zahnreinigung = — =

(PZR) mit Mundhygieneinstruktionen. Die PZR wurde unter (hlorlll:ei({ljn:g

Verwendung von Polierpaste (Zircate® Prophy Paste, Dentsply

Awrsirron Levne
7on Awwinounc 1 070 MuwDROmE

Wikoneft ChlurhevidinbistD glareast)

De Trey, Konstanz) mit Winkelstlick und Birstchen, Ultraschall
(hlorh:m»leg
(Suprasson P Max Lux, Firma Satelec) mit der Spitze 10P ’

(supragingival), Scalern und Zahnseide durchgefiihrt. Unter
Kontrolle der Behandler und Untersucherinnen wurde den
Patientinnen der richtige Umgang mit Handzahnbdirste,

Interdentalbirstchen und Zahnseide erklart und auch praktisch  Apbildung 6:

Chlorhexidindigluconat

vorgefiihrt. Zum Abschluss wurden die Zahne noch mit Elmex
Mundspiillésung

Fluid fluoridiert. AuBerdem wurde den Patientinnen begleitend
zur Parodontitistherapie zu einer Splilung mit Chlorhexidindigluconat (CHX) 2 x pro Tag lber

2 Wochen geraten, was auch alle Patientinnen befolgt hatten.
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Eine Studie von Papatsaroucha et al. (2005) zeigte, dass eine Bakteridmie, verursacht durch

eine Parodontalbehandlung, mit ultraschallbetriebenen Instrumenten wesentlich geringer

im Vergleich zu Gracey-Kiretten ist (23,3% zu 43,3%). Manner zeigten in dieser Studie

haufiger eine Bakteriamie (41,7%) als Frauen (20,8%). Zusatzlich hat die Anwendung von

ultraschallbetriebenen Instrumenten den Vorteil, dass sie weniger schmerzhaft ist.
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Aus diesen Griinden hat man sich in dieser Studie zu einer Behandlung mittels Ultraschall

und einer modifizierten ,One Stage Full Mouth Disinfection” entschieden.

Abbildung 8: Satelec
Ultraschallgerat

tiefer Taschen oder bei empfindlichem Zahnfleisch

wurde ein nicht-invasives Verfahren mittels

Beim zweiten Termin erfolgte also die eigentliche
Parodontitistherapie im Sinne einer modifizierten ,One Stage
Full Mouth Disinfection®. Das heillt, es wurden in einer Sitzung
Scaling und Root Planing durchgefiihrt, mit CHX-L6sung gespiilt
und CHX-Losung auch als Spilflussigkeit des Ultraschallgerats
(Suprasson P Max Lux Multi-Pumpen System, Firma Satelec)
benutzt. Zur Reinigung der
Zahntaschen  wurde die
Spitze  10Z  (subgingival)

verwendet. Zur Andasthesie

Oberflachenandsthetikum (Oraqix Parodontal-Gel, Firma Abbildung 7: Oraqix

Oberflichenandsthesie

Dentsply DeTrey, Konstanz, Deutschland) ausgewahlt.

Der Erfolg der Parodontitistherapie wurde 4 — 6 Wochen nach dem zweiten Termin im

Rahmen einer Reevaluation kontrolliert. Dabei wurden noch einmal APl und SBI sowie die

Taschentiefen gemessen und schriftlich festgehalten.
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2.4 Statistische Auswertung

Bei dieser prospektiven Studie wurde von einer Hypothese ausgegangen, dann die Daten
erhoben und mit statistischen Methoden ausgewertet. Der deskriptive Teil der Statistik stellt
die Daten strukturiert dar, wahrend der induktive Teil der Statistik dazu diente, die
Hypothese zu Gberprifen.

Die Standardabweichung ist die Wurzel aus der Varianz und gibt ein Streuungsmald mit der
gleichen Dimension wie die Stichprobendaten an, in diesem Fall zum Beispiel ,Gramm®. Die
Varianz selbst ist ein Streuungsmal}, das die mittlere quadratische Abweichung der
Stichprobenwerte vom Mittelwert quantifiziert. 2Ul's 64

Der p-Wert ist eine PrifgroRe, die die Wahrscheinlichkeit ausdriickt, dass das Testergebnis
ein Zufallsbefund ist. Der p-Wert sagt aus, ob ein statistisch signifikanter Unterschied
existiert; die GroRe des Unterschieds wird aber sinnvollerweise in einem Konfidenzintervall
angegeben. Der p-Wert sagt logischerweise nichts tber die Ursachen eines Unterschiedes
oder Uber die Konsequenzen aus. ,Statistische Signifikanz” ist allerdings nicht
gleichbedeutend mit ,praktischer Relevanz” oder ,wissenschaftlicher Bedeutsamkeit”.
Umgekehrt lasst sich ein nicht-signifikantes Testergebnis mit p > 0,05 keineswegs den
Schluss zu, es gebe keinen Unterschied. Ein solches Testergebnis kann zweierlei bedeuten: 1.
Es gibt in der Tat keinen relevanten Unterschied, oder 2. Es gibt einen bedeutsamen
Unterschied, der sich aber wegen eines zu geringen Stichprobenumfangs nicht nachweisen
ldsst. Auch hier hilft aber ein Konfidenzintervall. Denn je schmaler dieses Intervall ist (bei
einem hohen Stichprobenumfang), desto praziser ist die Schatzung und desto einfacher ist
die Interpretation des Testergebnisses. Problematisch ist es, wenn ein kleiner
Stichprobenumfang zu einem breiten Konfidenzintervall fiihrt. 21 s 65

Der Begriff , Regressionsanalyse” wird allgemein verwendet, um den stochastischen
Zusammenhang zwischen zwei oder mehreren Merkmalen zu beschreiben. Bei zwei
Merkmalen wird eines als das unabhdngige x-Merkmal und das andere als abhangiges y-
Merkmal bezeichnet. In der einfachsten Form wird versucht, den Zusammenhang durch eine

Gerade zu beschreiben.
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Als Untersuchungseinheiten wurden die schwangeren Patientinnen definiert, als
Beobachtungseinheit das jeweilige Parodontium. Hierbei wurden Taschentiefe und
Attachmentverlust sowie APl und modifizierter SBI gemessen und in eine Datenbank
eingegeben (Microsoft Excel ™). Die Analyse wurde mit Hilfe eines Statistikprogramms (Stata
version 9.0, Stata Corporation, College Station, Texas, USA) durchgefiihrt. Angewandt
wurden der t-Test und Regressionsanalysen. Ein p-Wert von < 0,05 wurde als statistisch

signifikant angenommen.
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3 Ergebnisse

Im Rahmen der vorliegenden prospektiven Studie wurden insgesamt 302 schwangere Frauen
befragt, ob sie an der Studie teilnehmen wollten. 62 davon entschieden sich dafiir, davon

konnten 54 in die statistische Auswertung einbezogen werden (Abbildung 2).

3.1 Demographische Ergebnisse

In der demographischen Ubersicht (Tabelle 1) ist zu sehen, dass die Altersverteilung relativ
gleichmaRig war, alle Studienteilnehmerinnen Kaukasierinnen waren sowie der Mittel- oder
Oberschicht angehoérten. 12 Teilnehmerinnen der gesunden Kontrollgruppe (Gruppe 3)
waren ehemals Raucherinnen, 4 in der Behandlungsgruppe (Gruppe 1) und 5 in der Gruppe
2, die nicht an einer Parodontitistherapie interessiert waren. Es gaben je eine Person der
Kontrollgruppe sowie eine der Behandlungsgruppe an, wahrend der Schwangerschaft zu
rauchen. Niemals geraucht hatten 7 Teilnehmerinnen der Behandlungsgruppe, 9 der
Parodontitiserkrankten, die nicht behandelt werden wollten, und 15 der gesunden
Kontrollgruppe.

Nur eine Person aus der Nicht-Behandlungsgruppe gab an, regelmaRig Alkohol zu sich zu
nehmen.

Flir 4 Patientinnen der Gruppe 1, 6 Patientinnen der Gruppe 2 und 11 Patientinnen der

Gruppe 3 war es die erste Geburt, es gab also insgesamt 21 Erstgebarende.
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Tabelle 1: Demographische Ubersicht der Patientinnen

Gruppe 1 Gruppe 2: Gruppe 3: p-Wert
(behandelt) (nicht behandelt) (gesunde
Kontrollgruppe)
n=12 n=14 n=28

Altersverteilung (Jahre): NS
18-24 0 0 2
25-29 3 2 4
30-34 8 6 17
> 35 1 6 5
Ethnische Gruppe:
Kaukasierinnen 12 14 28
Soziale Klasse:
Ober- bis Mittelschicht 12 14 28
Tabakkonsum NS
Nein 7 9 15
Ehemals 4 5 12
Ja 1 0 1
Alkoholkonsum: NS
Keiner 12 13 28
Ja 0 1 0
Anzahl vorheriger
Geburten:
0

4 6 11
1

3 4 10
>2

4 2 7
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3.2 Geburtsparameter in den Behandlungsgruppen

Wie in Tabelle 2 gezeigt, war die Verteilung der schwangeren Frauen folgendermalien:

12 Patientinnen mit diagnostizierter Parodontitis unterzogen sich einer Parodontitistherapie
wahrend der Schwangerschaft (Gruppe 1). Das Durchschnittsalter in dieser Gruppe betrug
31,35 Jahre, die Schwangerschaftsdauer betrug 39,9 Wochen mit einer Standardabweichung
von 1,21 Wochen. Durchschnittlich brachten die Kinder in dieser Gruppe 3448,75 g auf die
Waage, mit einer Standardabweichung von 432,52 g. Die GeburtsgroRe der Kinder betrug in
dieser Gruppe 51,65 cm mit einer Standardabweichung von 2,5 cm.

Die Patientinnen der Gruppe 2 verweigerten eine Parodontitistherapie wahrend der
Schwangerschaft. Das Durchschnittsalter der 14 Patientinnen betrug 33,71 Jahre, die
Schwangerschaft dauerte 38,4 Wochen mit einer Standardabweichung von 2,26 Wochen.
Das Geburtsgewicht der Kinder lag bei 3261,79 g (Standardabweichung 498,03 g), die
Geburtsgrofe lag im Durchschnitt bei 50,36 cm (Standardabweichung 2,68 cm).

Die gesunde Kontrollgruppe (Gruppe 3) mit 28 Teilnehmerinnen war zum Zeitpunkt der
Geburt durchschnittlich 31,17 Jahre alt, die Schwangerschaftsdauer betrug 39,3 Wochen mit
einer Standardabweichung von 0,86 Wochen. Die Kinder der Gruppe 3 wurden mit
durchschnittlich 3352,86 g geboren (Standardabweichung 364,23 g) und brachten es auf eine
Lange von 50,82 cm (Standardabweichung 2,54 cm).

In keiner der drei Gruppen konnte ein Sdugling beobachtet werden, der fiir sein
Gestationsalter zu klein war oder auf die neonatologische Intensivstation Uberwiesen

werden musste. Es kam aulRerdem zu keiner Frithgeburt.
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Tabelle 2: Ubersicht iiber die Behandlungsgruppen und Geburtsparameter. NS = nicht

signifikant

Parameter

Durchschnittsalter der Mutter
Schwangerschaftsdauer
(Wochen/Standardabweichung)
Geburtsgewicht

(Gewicht [g] /Standardabweichung)

GeburtsgrofSe

Klein flir Gestationsalter
In neonatologische Intensivstation

Frihgeburt

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 p-Wert
(behandelt) (nicht (gesunde
behandelt) Kontrollgruppe)
n=12 n=14 n=28
31.35 33.71 31.17
39.9 38.4 39.3 NS
(1.21) (2.26) (0.86)
3448.75 3261.79 3352.86 NS
(432.52) (498.03) (364.23)
51.67 50.36 50.82 NS
(2.50) (2.68) (2.54)
0 0 0 NS
0 0 0 NS
0 0 0 NS
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3.3 Parodontitis-Befunde

Tabelle 3 zeigt den Anteil der Taschen, die tiefer als 3 mm waren. 23 Patientinnen mit
parodontaler und gingivaler Gesundheit hatten dementsprechend einen Anteil von 0,47 %, 5
Patientinnen mit Gingivitis einen Anteil von 0,71 %. 17 Patientinnen wiesen eine lokalisierte
Parodontitis auf, 9,53 % der Taschen waren tiefer als 3 mm. Mit einem Anteil von 38,03 %

tiefer Taschen wurde bei 9 Patientinnen eine generalisierte Parodontitis diagnostiziert.

Tabelle 3: Prozentualer Anteil der Taschen, die tiefer als 3mm sind, aufgeschliisselt nach
diagnostizierter Parodontitis. (SA = Standardabweichung)

Parodontitis _ Anteil der Taschen tiefer 3mm
Anteil SA Anzahl
nein 0.47% 0.0110 23
generell 38.03% 0.1548 9
lokalisiert 9.53% 0.0539 17
Gingivitis 0.71% 0.0160 5
Total 9.33% 0.1485 54

3.4 Ergebnisse in Abhdngigkeit des Nikotinkonsums

Tabelle 4 beschreibt die durchschnittliche Schwangerschaftsdauer in Bezug auf
Rauchgewohnheiten und Therapie. Dabei hatten die gesunden Nichtraucherinnen eine
Schwangerschaftsdauer von durchschnittlich 39,67 Wochen, parodontal gesunde
Schwangere, die unmittelbar vor der Schwangerschaft mit dem Rauchen aufgehoért hatten,
eine Dauer von 38,59 Wochen und Schwangere, die seit Jahren aufgehort hatten, 39,95
Wochen. Die einzige Patientin, die wahrend der Schwangerschaft rauchte, aber parodontal
gesund war, hatte eine Schwangerschaftsdauer von 39,43 Wochen.

In der Gruppe der parodontal erkrankten Schwangeren, die nicht behandelt werden wollten

(Gruppe 2), fanden sich 9 Nichtraucherinnen mit einer durchschnittlichen
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Schwangerschaftsdauer von 38,97 Wochen, sowie 5 Patientinnen, die vor Jahren aufgehort
hatten, mit einer Dauer von 40,34 Wochen.

Bei den schwangeren Frauen, bei denen eine parodontale Erkrankung festgestellt wurde und
die eine Behandlung wahren der Schwangerschaft durchfiihren lieBen (Gruppe 1), fand man
folgende Ergebnisse: die 7 Nichtraucherinnen hatten eine durchschnittliche
Schwangerschaftsdauer von 40,49 Wochen, 4 Patientinnen, die vor Jahren aufgehort hatten
und eine Patientin, die unmittelbar vor der Schwangerschaft aufgehort hatte, hatten jeweils

eine Dauer von 39,29 Wochen.

Tabelle 4: Durchschnittliche Schwangerschaftsdauer in Wochen kreuztabelliert nach
Rauchgewohnheiten und Therapie

Rauchen

Nein Ja Vor der Seit Total
Schwangerschaft  Jahren

aufgehort aufgehort

gesund

(Gruppe 3) 39.67 39.43 38.59 39.95 39.34
n=15 n=1 n=9 n=3 n=28

erkrankt, nicht

behandelt

(Gruppe 2) 38.94 - 40.34 - 39.44
n=9 n=0 n= n=0 n=14

erkrankt,

behandelt

(Gruppe 1) 40.49 - 39.29 39.29 39.99
n=7 n=0 n=1 n= n=12

Total 39.64 39.43 39.22 39.57 39.51
n=31 n=1 n=15 n=7 n=54
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3.5 Regressionsanalyse: Einfluss der vorliegenden Parodontitis auf den
Schwangerschaftsverlauf

In Tabelle 5 wird zunachst der Einfluss einer vorliegenden Parodontitis auf den
Schwangerschaftsverlauf dargestellt. Die Spalten 1, 3 und 5 enthalten zunachst die
Ergebnisse einer grundlegende Regressionsanalyse schwangerschaftsunabhangiger GroRRen
auf die Schwangerschaftsdauer, die GeburtsgroRe sowie das Geburtsgewicht. Es kénnen
keine signifikanten Einflliisse ermittelt werden. Die einzige Ausnahme stellt hier das Alter der
Mutter dar, das einen positiven Einfluss auf das Geburtsgewicht hat (signifikant auf dem 10%

Niveau), siehe Spalte 6, Tabelle 5.

Erweitert man diese grundlegenden Regressionen um Indikatorvariablen, die das Vorliegen
verschiedener Ausprdagungen von Parodontitis markieren (Referenzgruppe sind gesunde
Patienten) bleiben die ermittelten Effekte der krankheitsunabhédngigen GroRen weitgehend
konstant. Die Regressionsanalyse zeigt keinen signifikanten Unterschied zwischen gesunden

Patientinnen und Patientinnen, die unter Parodontitis unterschiedlicher Auspragung leiden.
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Tabelle 5: Ergebnisse einer Regressionsanalyse der Schwangerschaftsdauer, der

Geburtsgrofle sowie des Geburtsgewichts in Abhadngigkeit alternativer unabhangiger
Variablen. T-Statistiken in Klammern. * Signifikant verschieden von Null auf dem 5 %
Signifikanzniveau. ** Signifikant verschieden von Null auf dem 1 % Signifikanzniveau.

Schwangerschaftsdauer GeburtsgroRRe Geburtsgewicht
} in Wochen
Alter (Mutter) 0.047 0.047 0.094 0.101 26.539 28.959
(0.80) (0.78) (0.94) (0.97) (1.68) (1.80)
Schwangerschaften
vor Geburt -0.155 -0.124 0.099 0.148 58.998 70.064
(0.90) (0.712) (0.34) (0.49) (1.27) (1.50)
Raucher -0.511 -0.472 -0.639 -0.429 98.865 122.623
(1.09) (0.92) (0.80) (0.49) (0.78) (0.89)
Alkohol vor
Schwangerschaft -0.210 0.055 -0.881 -0.650 -77.741  -9.321
(0.36) (0.09) (0.88) (0.61) (0.49) (0.06)
Parodontitis:
generell 0.916 0.715 176.179
(1.48) (0.67) (1.06)
Parodontitis:
lokalisiert 0.033 -0.572 -130.996
(0.07) (0.67) (0.99)
Parodontitis:
o 0.500
Gingivitis -0.344 35.683
(0.62) (0.25) (0.16)
Konstante 37.823 37.570 47.495 47.432 2,532.282 2,458.862

(19.82)**  (19.16)** (14.58)** (14.00)** (4.92)** (4.68)**

Beobachtungen 54 54 54 54 54 54
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3.6 Regressionsanalyse: Einfluss der Behandlung auf den
Schwangerschaftsverlauf

In Tabelle 6 wird nun untersucht, inwieweit sich eine Behandlung einer vorliegenden
Parodontitis auf den Schwangerschaftsverlauf der teilnehmenden Patientinnen auswirkt.
Spalten 1, 3 und 5 enthalten dabei die grundlegende Regression, die nur
krankheitsunabhadngige Variablen enthalt. Die Spalten 2, 4 und 6 schlieBlich enthalten
Indikatorvariablen fur Patientinnen, die erkrankt sind und nicht behandelt wurden, und fir
Patientinnen, die erkrankt sind und behandelt wurden. Als Referenzgruppe werden gesunde
Patientinnen herangezogen. Die jeweiligen Indikatorvariablen zeigen im Fall nicht
behandelter Patientinnen das erwartete Vorzeichen: Eine nicht behandelte Parodontitis
fihrt zu einer im Vergleich zu gesunden Patientinnen verkirzten Schwangerschaft, einer
verminderten GeburtsgroRe sowie einem verminderten Geburtsgewicht. Die Behandlung
einer vorliegenden Erkrankung beeinflusst den Schwangerschaftsverlauf positiv: Im Vergleich
zu gesunden Patientinnen weisen erkrankte therapierte Patienten eine ldngere
Schwangerschaft auf, gebaren grofRere und schwerere Kinder (siehe Spalten 2, 4 und 6 in

Tabelle 6).
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Tabelle 6: Ergebnisse einer Regressionsanalyse der Schwangerschaftsdauer,
GeburtsgrofBe sowie Geburtsgewicht in Abhdngigkeit alternativer unabhédngiger
Variablen. T-Statistiken in Klammern. * Signifikant verschieden von Null auf dem 5 %
Signifikanzniveau. ** Signifikant verschieden von Null auf dem 1 % Signifikanzniveau.

Schwangerschaftsdauer GeburtsgrofRe Geburtsgewicht
} in Wochen
Alter (Mutter) 0.047 0.055 0.094 0.129 26.539 34.160
(0.80) (0.89) (0.94) (1.23) (1.68) (2.09)*
Schwangerschaften
vor Geburt -0.155 -0.150 0.099 0.109 58.998 61.156
(0.90) (0.86) (0.34) (0.37) (1.27) (1.33)
Nichtraucher 0.512 0.378 0.640 0.434 -98.865 139.421
(1.09) (0.77) (0.80) (0.52) (0.78) (1.08)
Alkohol vor
Schwangerschaft -0.210 -0.138 -0.881 -0.757 -77.741 -52.654
(0.36) (0.23) (0.88) (0.75) (0.49) (0.33)
erkrankt, nicht
behandelt -
(Gruppe 2) -0.028 -0.741 169.712
(0.05) (0.84) (1.23)
erkrankt, behandelt
(Gruppe 1) 0.574 0.654 121.727
(1.05) (0.71) (0.84)
2,328.29
Konstante 37.823 37.529 47.495 46.547 2,532.282 8

(14.58) (13.87)

(19.82)**  (19.00)** ok *ox (4.92)**  (4.45)**
Beobachtungen 54 54 54 54 54 54
R-Quadrat 0.04 0.07 0.05 0.09 0.10 0.15
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3.7 API, modifizierter SBI und Behandlungserfolg

Abbildung 9 zeigt zusammen mit Tabelle 7 den Verlauf des Anteils von approximaler Plague
zum Zeitpunkt der Untersuchung sowie zum Zeitpunkt der Reevaluation, also vor und nach
der Behandlung.

Die Patientinnen aus der gesunden Kontrollgruppe (Gruppe 3) hatten durchschnittlich einen
approximalen Plaque-Index von 34,16 %, das heil3t, 34,16 % der Approximalraume wiesen
angefarbte Plaque auf. Dies entspricht einer maligen bis guten Mundhygiene. Die
Schwangeren, die eine Parodontitis aufwiesen, aber keiner Therapie zustimmten (Gruppe 2),
hatten einen durchschnittlichen APl von 50,09 %, was einer verbesserungsbedirftigen,
maRigen Mundhygiene entspricht.

Ein APl von 44,61 % wurde bei der Gruppe von Schwangeren mit Parodontitis (Gruppe 1) vor
der Behandlung gemessen, dieser Wert verbesserte sich auf 21,42 % zum Zeitpunkt der
Reevaluation, also 4 — 6 Wochen nach Abschluss der Parodontitistherapie. Dies entspricht

einer optimalen Mundhygiene.

—

gesund

erkrankt, nicht behandelt

erkrankt, behandelt

(total)

0 20 40 60 80
B AP API*

Abbildung 9: Diagramm des approximalen Plaque-Index vor und nach der
Behandlung, aufgeschliisselt nach Behandlungsgruppen

(58]



Tabelle 7: Approximaler Plague-Index aufgeschliisselt nach den jeweiligen
Behandlungsgruppen

gesund erkrankt, nicht erkrankt, Total

(Gruppe 3) behandelt behandelt

(Gruppe 2) (Gruppe 1)
API 34.16 50.09 44.61 40.38
n=30 n=14 n=12 n=56
API* - - 21.42 21.42
n=0 n=0 n=12 n=12

Analog zum approximalen Plague-Index zeigt Abbildung 10 zusammen mit Tabelle 8 den
Verlauf des Anteils an blutender Gingiva, gemessen mit dem modifizierten Sulkus-Blutungs-
Index.

In der gesunden Kontrollgruppe (Gruppe 3) wiesen durchschnittlich 5,61 % der Messstellen
eine gingivale Blutung auf, was der klinischen Normalitdt des Parodontiums entspricht,
wohingegen die Schwangeren, die an Parodontitis erkrankt waren, aber nicht behandelt
werden wollten (Gruppe 2), 21,10 % blutende Stellen aufwiesen (das entspricht einer
mittelschweren Zahnfleischentziindung).

In der Behandlungsgruppe (Gruppe 1) konnte der Anteil des SBI von 27,96 % (was einer
mittelschweren Zahnfleischentziindung entspricht, die einer intensiven Behandlung bedarf)
zum ersten Untersuchungszeitpunkt auf einen Wert von 13,3 % (was einer schwachen
Zahnfleischentziindung mit Tendenz zur klinischen Normalitdt des Parodontiums entspricht)

zum Zeitpunkt der Reevaluation 4 — 6 Wochen nach der Behandlung abgesenkt werden.
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Abbildung 10: modifizierter SBI (hier PBI) aufgeschliisselt nach Behandlungsgruppen

ml— -

gesund

erkrankt, nicht behandelt

—
—

erkrankt, behandelt

— ’
— |

(total)
— ’
I I I I I I
0 10 20 30 40 50

B Pl [ PBI

Tabelle 8: modifizierter SBI aufgeschliisselt nach den Behandlungsgruppen

gesund erkrankt, nicht  erkrankt, Tota
(Gruppe 3) behandelt behandelt
(Gruppe 2) (Gruppe 1)

mod. SBI 5.61 21.10 27.96 40.38
n=29 n=14 n=12 n=55
mod. SBI* - - 13.30 21.42
n=0 n=0 n=12 n=12
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Erganzend zu Tabelle 3 werden in Tabelle 9 zu den Taschen nach Art der Parodontitis zum
Untersuchungszeitpunkt zusatzlich noch die Ergebnisse nach der Behandlung angefiihrt.

Die Anteile der Taschen bei generalisierter Parodontitis konnten in der Behandlungsgruppe
(Gruppe 1) von 38,03 % (Standardabweichung 0,15 %) auf 23,18 % reduziert werden
(Standardabweichung 0,07 %).

Bei der lokalisierten Parodontitis verringerten sich die Werte von 9,53 %
(Standardabweichung 0,05 %) zum Zeitpunkt der Untersuchung auf 2,49 %

(Standardabweichung 0,03 %) bei der Reevaluation.

Tabelle 9: Anteil der Taschen aufgeschliisselt nach Art der Parodontitis zum
Untersuchungszeitpunkt und bei der Reevaluation. SA = Standardabweichung

Parodontitis Anteil der Taschen tiefer 3mm
Anteil SA Anzahl der Patientinnen

Nein 0.47% 0.0110 23
Generell 38.03% 0.1548 9
Nach Behandlung 23.18% 0.0712 7
Lokalisiert 9.53% 0.0539 17
Nach Behandlung 2.49% 0.0301 5
Gingivitis 0.71% 0.0160 5
Total 9.33% 0.1485 54
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3.8 Schwangerschaftsdaten und -verlauf in den Behandlungsgruppen

In Tabelle 10 werden nun die Mittelwerte der Schwangerschaftsdaten (Dauer, Gewicht,
GroRe) in Bezug zu den Behandlungsgruppen gesetzt.

Bei der GeburtsgroRe zeigt sich, dass die Kinder aus der gesunden Kontrollgruppe (Gruppe 3)
durchschnittlich 50,82 cm groff waren (Standardabweichung 2,54 cm), die Kinder der nicht
behandelten Miitter, bei denen Parodontitis diagnostiziert wurde (Gruppe 2), wiesen eine
geringere GeburtsgroRe von 50,36 cm auf (Standardabweichung 2,68 cm). Die groRten
Kinder brachten die Miitter der Gruppe 1 auf die Welt, die wahrend der Schwangerschaft
behandelt wurden, ndmlich mit 51,67 cm (Standardabweichung 2,5 cm).

Beim Geburtsgewicht lassen sich dhnliche Ergebnisse erkennen: Die Kinder aus der gesunden
Kontrollgruppe (Gruppe 3) wogen durchschnittlich 3352,86 g (Standardabweichung 364,25
g), die der nicht behandelten Mitter (Gruppe 2) 3261,79 g (Standardabweichung 498,03 g),
und die Mitter aus der Behandlungsgruppe (Gruppe 1) brachten mit 3448,75 g
(Standardabweichung 432,52 g) die schwersten Kinder auf die Welt.

Auch in Bezug auf die Schwangerschaftsdauer (in Wochen) sind die Ergebnisse dhnlich: Die
durchschnittliche Schwangerschaftsdauer bei Mittern der parodontal gesunden
Kontrollgruppe (Gruppe 3) betrug 39,34 Wochen (mit einer Standardabweichung von 1,21
Wochen), bei Mittern, die parodontal erkrankt waren, aber nicht behandelt werden wollten
(Gruppe 2), 39,44 Wochen (Standardabweichung 2,26 Wochen), und schlielRlich bei den
Miuttern, die wahrend der Schwangerschaft behandelt wurden (Gruppe 1), 39,99 Wochen
(Standardabweichung 0,86 Wochen).
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Tabelle 10: Mittelwerte fiir Schwangerschaftsdauer, Geburtsgewicht und —groBe in
Bezug auf Behandlungsgruppen der Probandinnen (Standardabweichung in Klammern)

erkrankt, behandelt

gesund erkrankt,
(Gruppe 3) unbehandelt
(Gruppe 2)
n=28 n=14
GeburtsgroRe (cm) 50.82 50.36
(2.54) (2.68)
Geburtsgewicht (g) 3352.86 3261.79
(364.25) (498.03)
Schwangerschafts-
Dauer (Wochen) 39.34 39.44
(1.22) (2.26)
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(Gruppe 1)

n=12

51.67

(2.50)

3448.75

(432.52)

39.99

(0.86)

Total

n=54

50.89

(2.56)

3350.56

(414.16)

39.51

(1.49)



3.9 Schwangerschaftsdaten und -verlauf nach Anzahl vorheriger
Schwangerschaften

Tabelle 11 zeigt die Durchschnittswerte fir GeburtsgrofRe, Geburtsgewicht und
Schwangerschaftsdauer in Abhangigkeit der Anzahl der vorherigen Schwangerschaften.
Dabei zeigt sich, dass 31 Erstgebdrende Kinder von einer durchschnittlichen GréRe von 50,84
cm (Standardabweichung 1,71 cm) haben, die 3269,42 g (Standardabweichung 374,12 g)
schwer sind. Die Schwangerschaftsdauer in dieser Gruppe betrug 39,62 Wochen mit einer
Standardabweichung von 1,48 Wochen. Das Ergebnis der Frauen, die das zweite Kind
bekamen, ist &dhnlich: durchschnittliche GeburtsgroBe (50,41 cm, SA 3,44 cm) und
Schwangerschaftsdauer (39,26 Wochen, SA 1,7 Wochen) waren nur geringfligig weniger als
bei den Erstgebdrenden. Das Geburtsgewicht war mit 3343,52 g (Standardabweichung
481,24 g) nur minimal leichter. Die Neugeborenen von Frauen, die schon zwei Kinder hatten,
waren etwas groBer (51,5 cm, Standardabweichung 2,44 c¢cm) und schwerer (3573,75 g,
Standardabweichung 368,31 g) als die Kinder der Erst- und Zweitgebarenden. Auch die
Schwangerschaft dauerte mit 39,82 Wochen (Standardabweichung 1,3 Wochen) etwas
langer. Auch in den letzten beiden Gruppen konnten keine erniedrigten Werte gefunden
werden, einzig und allein die Schwangerschaftsdauer war bei zwei Teilnehmerinnen, die
bereits sechs Kinder hatten, mit 38,57 Wochen (Standardabweichung 0,81 Wochen) leicht

erniedrigt.
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Tabelle 11: Durchschnittswerte nach Anzahl vorheriger Schwangerschaften

Anzahl Schwangerschaften vor Geburt

0 1 2 4 6 Total
n=31 n=17 n=7 n=1 n=2 n=54
Geburtsgrofle (cm) 50.84 50.41 51.5 54 51.5 50.89
(1.71) (3.44) (2.44) - (4.94) (2.56)
Geburtsgewicht (g) 3269.42 3343.52 3573.75 3825 3335 3350.56
(374.12)  (481.24)  (368.31) - (374.76) (414.16)
Schwangerschaftsdauer
(Wochen) 39.62 39.26 39.82 40 38.57 39.51
(1.48) (1.70) (1.30) - (0.81) (1.49)
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4 Diskussion

4.1 Diskussion der Methoden

Was die Rekrutierung der Patientinnen betrifft, gestaltete es sich fir diese vorliegende
prospektive Studie mit Behandlung wahrend der Schwangerschaft schwierig, Patientinnen,
die zu einer Routineuntersuchung kamen, zu weiteren (teilweise 3) Terminen zu motivieren.
Auch das Anschreiben vieler Gynikologen mit der Bitte um Uberweisung von Patientinnen
aus deren Praxis brachte nicht die gewiinschte Resonanz und somit keinen Erfolg. Einzig und
allein das systematische Suchen und Kontaktieren der Patientinnen, die in der Frauenklinik
und Poliklinik gesammelt waren, brachte eine hohere Anzahl an Teilnehmerinnen.

Durch die Eingangsuntersuchung wurden die Patientinnen einer der drei Gruppen zugeteilt.
Die Untersuchung beinhaltete allgemeinzahnarztliche und parodontale Daten, die nach den
derzeitigen Standards erhoben wurden.

Zur Beurteilung der Mundhygiene der Schwangeren wurde zum einen der approximale
Plague-Index nach Lange (108 "5 45 zum anderen der modifizierte Sulkus-Blutungs-Index
nach Saxer und Muhlemann [180], S. 905, verwendet. Der Nachteil dieser beiden Indizes ist,
dass sie nur eine Ja/Nein-Entscheidung zulassen und somit keine Aussage Uber die Quantitat
der vorhandenen Plaque bzw. Entziindung zulassen. Der API alleine spiegelt nur die
augenblickliche Mundhygiene der Patientinnen wider, wohingegen der modifizierte SBI
Auskunft iber die Mundhygiene der Probandinnen innerhalb der letzten 7 Tage gibt, da
diese Zeitspanne benotigt wird, um eine Gingivitis nach Plagqueentfernung auszuheilen. (s
S. 179

Mit Hilfe des Bleeding-on-Probing-Index (10515 258, (BOP) ist man in der Lage, den
parodontalen Entziindungszustand klinisch einzuschatzen. Der BOP ist allerdings wie der API
ein einfacher Index, der nur eine Ja/Nein-Entscheidung zuldsst. Er kann also keine Aussage
Uber die Starke der auftretenden Blutung und damit Gber den Schweregrad der Entzlindung
machen. AulRerdem fiihrt eine entziindete Gingiva leicht zu einer Verfédlschung des BOP. In
mehreren Studien konnte aber gezeigt werden, dass man mit dem BOP trotzdem in der Lage
ist, schnell und einfach eine Entzlindung der parodontalen Taschen zu diagnostizieren. 4l s,
210

Hinsichtlich der Sensitivitat (richtig positives Ergebnis) und der Spezifitdt (richtig negatives

Ergebnis) des BOP beziiglich zukiinftigem Attachmentverlust lasst sich folgendes sagen: Eine
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fehlende Blutung auf Sondierung kann als verlassliches Kriterium fiir parodontale Stabilitat
gewertet werden, wahrend eine Blutung auf Sondierung keine eindeutige Aussage Uber
zukunftigen Attachmentverlust treffen kann. [104], S.721

Die Taschensondierungstiefen wurden in dieser Studie an jeweils 2 Stellen pro Zahn
gemessen. Es wurde gezeigt, dass diese Messtechnik einen effektiven Weg zur Erkennung
der Pravalenz von parodontalen Erkrankung, verglichen mit anderen Teil-Messtechniken wie
z. B. Messung der Sondierungstiefe an den Ramfjord-Zdhnen (es handelt sich hierbei um
reprisentative Zihne des Gesamtgebisses: Zihne 16, 21, 24, 36, 41 und 44 **° s 78),
darstellt. [98], S. 27

In der Gruppe der Schwangeren, die an Parodontitis erkrankt waren und behandelt wurden
(Gruppe 1), erfolgte eine professionelle Zahnreinigung (supragingivale Vorbehandlung) mit
ausfiihrlichen Mundhygieneinstruktionen. Es konnte gezeigt werden, dass allein durch die
supragingivalen MaBnahmen wahrend der Initialtherapie parodontale Erkrankungen positiv
beeinflusst werden. 2 s. 809

Nachdem Studien die Existenz von intraoraler Translokation (von einer Nische zur anderen)
parodontopathogener Bakterien festgestellt hatten (1691 ‘5 986, kam die Frage auf, ob man
das nicht durch eine ,vollstandige Einphasen-Desinfektion” an Stelle der Standardtherapie
verhindern konnte. Mehrere Pilotstudien konnten einen positiven Effekt des Scaling und
Root Planing mit Chlorhexidinsptlung aus klinischer und mikrobiologischer Sicht bestatigen.
[167.208] ‘5. 1460; S. 1251

Die Reevaluation wurde 4 — 6 Wochen nach der Parodontitistherapie durchgefiihrt. In der
Literatur gibt es unterschiedliche Ansichten Uber den glinstigsten Zeitpunkt einer
Nachuntersuchung. Die Dauer der Ruhe- und Heilungszeit bis zur Reevaluation schwankt je
nach Behandler und Studie zwischen einer Woche [23], S. 808, einem Monat [138], S.199,4-5

Monaten bis hin zu einem Jahr [22], S

. 57. Da in der vorliegenden Studie die meisten
Patientinnen keine schwere Parodontitis aufwiesen, kann man davon ausgehen, dass bei der

Untersuchung nach 4 — 6 Wochen ein realistisches Bild des Heilungserfolgs besteht.
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4.2 Diskussion der Ergebnisse

Frihgeburt und geringes Geburtsgewicht sind nach wie vor die wichtigsten Ursachen von
Neugeborenenmorbiditdt und —mortalitdt, und tragen zu fast der Halfte aller schweren,
geburtsbezogenen neurologischen Erkrankungen bei, zerebrale Ldahmung eingeschlossen.
(1241 Trotz aller Anstrengungen konnte bis jetzt die Inzidenz nicht verringert werden.
Tatsachlich hat der prozentuale Anteil friihgeborener Kinder in den Vereinigten Staaten seit
1983 sogar um fast 30 % zugenommen und reprasentiert Gber 12,5 % (17,9 % fir nicht-
spanisch-stimmige schwarze Frauen) aller Geburten. (1221 5 98

Obwohl viele Risikofaktoren, die mit Frihgeburt und/oder geringem Geburtsgewicht
zusammenhangen, identifiziert wurden, haben ca. 50 % aller Falle von Frihgeburt eine
unbekannte Atiologie. Diese genannten Risikofaktoren beinhalten unter anderem
soziodemographische Faktoren, genetische Faktoren, konstitutionelle und
Erndhrungsfaktoren sowie die vorherige Schwangerschaftsentwicklung.

Wadhrend der letzten zwei Jahrzehnte haben mehrere Untersuchungen eine Assoziation
zwischen Parodontitis und Frihgeburt und/oder geringes Geburtsgewicht gezeigt.
Parodontitis ist eine Infektion des Zahnhalteapparats. Parodontitis konnte die
Schwangerschaft beeinflussen, da es sich um eine gramnegative anaerobe Infektion handelt,
die eine verfriihte Produktion von Zytokinen und Prostaglandinen (wie auch im Fall der
Infektionen des Urogenitaltrakts) auslosen kann und somit zum verfrihten Einsetzen von
Geburtswehen, Friihgeburt und geringem Geburtsgewicht fiihren kann. 471’5 1104

Es wurde berichtet, dass ein erhohter PGE2-Spiegel in der gingivalen Flissigkeit
Parodontitisaktivitat identifizieren kann und dass er auch mit geringem Geburtsgewicht und
Frihgeburt assoziiert wird. [146], S. 235

Von den bereits veroffentlichten Studien gibt es einige, die einen Zusammenhang von
Parodontitis und Frihgeburt und/oder geringerem Gewicht des Neugeborenen finden
konnten 3% 3% 4987, 117, 118,120,137, 145, 148, 149, 170] 'g 137, 5 231; S, 52; S. 880; S. 63; S. 924; S.
304; S. 627; S. 36; S. 174; S. 2024; S. 277, es gibt aber auch Studien, die keine solche
Assoziation bestitigen konnten. 277812913 5 130. 5. 179; S. 101; S. 258

Diese Studien unterscheidet die GroRe der Untersuchungsgruppen, die Art der Bevolkerung,
das Vorhandensein und der Umgang mit Risikofaktoren und die Definition einer
parodontalen Erkrankung. Wé&hrend die Definitionen von Frihgeburt (<37 Wochen

Schwangerschaftsdauer) und geringem Geburtsgewicht (<2500 g) gefestigt sind, gibt es bei
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der Definition einer Parodontitis nach wie vor keinen Konsens. Das wadre aber fur
Interpretation, Vergleichbarkeit und Validitat von klinischen Daten essentiell. [33], S. 132. Es
scheint daher verniinftig anzunehmen, dass diese Unterschiede in der Definition der
Parodontitis die Ergebnisse {iber die Assoziation mit Schwangerschaftsresultaten
beeinflussen. Allerdings wurde vor kurzem berichtet, dass der Gebrauch verschiedener
Definitionen der Parodontitis nicht den Zusammenhang mit anderen systemischen
Erkrankungen (z. B. Entziindung des Myokards) beeinflusst. Bl's. 1068

Die Unterschiede in den Schlussfolgerungen der beiden Studien von Offenbacher et al. 1996
und Davenport et al. 2002 zum Beispiel konnen in sozio6konomischen und ethnischen
Faktoren gesucht werden, die 50 % oder mehr des Risikos fiir eine Friihgeburt erklaren
kénnen. 1% 17], S. 63; S. 896. Interventionsstudien haben nahe gelegt, dass eine nicht-
chirurgische Parodontitistherapie bei Schwangeren mit Parodontitis das Risiko fir

Frihgeburt und geringem Geburtsgewicht reduziert. (118 5 923

Die Friihgeburtsrate in der Kontrollgruppe (188 Probandinnen), die erst nach der Geburt
eine Parodontitistherapie erhielt, betrug in einer Studie von Lopez et al. (2002) (118 g 91,
10,11%. Die in der Behandlungsgruppe (163 Frauen, diese Probandinnen wurden vor der 28.
Schwangerschaftswoche gegen Parodontitis behandelt) waren es 1,84%. Auch andere
Faktoren wie vorherige Frihgeburt, keine regelméaRige Schwangerenvorsorge und
Untergewicht der Mutter wurden in logistische Regressionsmodelle eingefiigt, Parodontitis
blieb aber weiter als unabhangiger Risikofaktor fiir Friihgeburt und Untergewicht des Kindes
bestehen. Die dieser Studie vorausgegangenen Fall-Kontroll-Studien von Offenbacher et al.
(1996) (1471’5 1107, und Dasanayake et al. (1998) 445 212, ergaben einen Zusammenhang
von Parodontitis und Frihgeburt. Die Studie von Lopez et al. (2002) 11715 63, selbst
bestatigte ebenso einen Zusammenhang. Bis zu diesem Zeitpunkt gab es auch noch keine
Studien mit widerspriichlichen Ergebnissen, und Lopez et al. (2002) & s. 911, waren eine
der ersten, die eine Behandlung der Parodontitis wahrend der Schwangerschaft im Rahmen
einer groR angelegten Studie versuchten. Die Teilnehmerinnen dieser Studie waren
sidamerikanischer Herkunft, hatten einen niedrigen sozioOkonomischen Status und
bekamen eine kostenlose Schwangerenvorsorge an einer Klinik in Santiago, Chile. Das
Durchschnittsalter lag bei 27,56 (+4,38) Jahren, es war also auch hier eindeutig niedriger als

in der vorliegenden Studie. 24,5% gaben an, zu rauchen. Die parodontalen Untersuchungen
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beinhalteten (dhnlich der vorliegenden Studie) einen Hygienestatus, Entziindung der
Gingiva, Taschentiefe (6 Stellen pro Zahn), klinischen Attachmentlevel sowie Bleeding-on-
Probing. Eine parodontale Erkrankung selbst wurde definiert als 4 oder mehr Zdhne mit 1
oder mehr Stellen mit einer Taschentiefe 24 mm (dhnlich dieser Studie) und mit einem
klinischen Attachmentverlust >3 mm. Nach der Parodontitistherapie hatte die
Therapiegruppe gesunde parodontale Verhéltnisse. Kritisch zu bemerken ist, dass 29 Frauen
der Behandlungsgruppe Metronidazol und Amoxicillin auf Grund der Schwere der
Parodontitis erhielten. Diese systemische Antibiotikagabe kann Einfluss auf andere
Entziindungen im Korper gehabt haben. Ebenso ist eine systemische Gabe von Metronidazol
wahrend der Schwangerschaft wegen der moglichen teratogenen Wirkung abzulehnen. Die
Schlussfolgerungen aus der Studie waren folgende: Parodontitis ist ein unabhangiger
Risikofaktor fiur Friihgeburt und geringem Geburtsgewicht, andere signifikante
Risikofaktoren sind vorherige Friihgeburten, weniger als 6 Besuche bei der
Schwangerenvorsorge und geringe Gewichtszunahme der Frauen. Die letzte und
interessanteste Schlussfolgerung war, dass die Parodontitistherapie signifikant die Rate an

Friihgeburten bei Schwangeren mit Parodontitis reduziert. (1181 5 924

Davenport et al. (2002) 451's. 314, berichten iber eine Privalenz von geringem
Geburtsgewicht von 6% und von Frihgeburt und geringem Geburtsgewicht von 6,7% in
Grof3britannien. Die Patientinnen wurden aus dem Royal London Hospital rekrutiert, die
Halfte der Schwangeren waren Bengalinnen. Als parodontale Diagnostik wurde der
Community Periodontal Index of Treatment Needs (kurz CPITN) nach Ainamo [5], S. 285,
verwendet. Eine schwere parodontale Erkrankung ist ab CPITN Grad 4 (pathologisch vertiefte

B9l s, 119) angenommen worden. Bei den

Zahnfleischtaschen von mehr als 5,5mm
Probandinnen, 236 in der Fallgruppe (<37 Wochen und <2499g) und 507 in der
Kontrollgruppe (238 Wochen wund 2> 2500g), wurde eine hohe Rate an
Parodontalerkrankungen von 44% mit CPITN Grad 4 registriert. Das Durchschnittsalter der
Matter der Fallgruppe von 26,7 Jahren war dhnlich der Kontrollgruppe mit 26,9 Jahren, auch
hier wieder signifikant jlinger als in der hier vorliegenden Studie. Insgesamt konnte aber in
dieser Arbeit kein Ergebnis gefunden werden, das den Zusammenhang von erhéhten Raten

von parodontalen Erkrankungen mit dem erhdhten Risiko einer Frihgeburt mit geringem

Geburtsgewicht beweisen kénnte. 455,317
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Die Studie von Jeffcoat et al. (2003) 8 5. 1214, ging nun auch der Frage nach, ob und
welche Behandlung der Parodontitis wahrend der Schwangerschaft das Risiko flir spontane
Frihgeburt verringert. Dabei wurden 366 Frauen einer der drei Behandlungsgruppen
zugeteilt (Gruppe 1: Prophylaxe plus Placebo, Gruppe 2: Scaling und Root Planing plus
Placebo, Gruppe 3: Scaling und Root Planing plus Metronidazol). Prinzipiell ist auch hier die
systemische Gabe von Metronidazol in der Schwangerschaft zu kritisieren, selbst wenn die
Gabe erst in der spateren Schwangerschaft erfolgte. 85% der Studienteilnehmerinnen waren
afrikanisch stimmige Amerikaner, das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Geburt betrug
22,5 (+4,6) Jahre. Die Prophylaxe-plus-Placebo-Gruppe hatte eine Friihgeburtenrate (<37
Wochen) von 8,9% verglichen zu 4,1% der Gruppe, die Scaling und Root Planing mit Placebo
bekamen. Die Gruppe, die zusatzlich mit Metronidazol systemisch behandelt wurde, hatte
eine hohere Frihgeburtenrate von 12,5%. Der Vergleich mit einer nichtbehandelten
Referenzgruppe (Frihgeburtenrate 12,7%) ergab, dass alle drei Behandlungsméglichkeiten
die Rate der Frihgeburten verringerten. Allerdings gab es in dieser Studie keine gesunde
Kontrollgruppe, an der die Pravalenz der Friihgeburt noch zusatzlich hatte gemessen werden
konnen. Auch gaben Jeffcoat et al. an, dass ca. 1800 Patientinnen in einer zweiarmigen

Studie gebraucht werden wiirden, um statistische Signifikanz demonstrieren zu kénnen.

Holbrook et al. (2004) [78] 's. 177, untersuchten den Zusammenhang zwischen oralen und
vaginalen Bakterienabweichungen und Frihgeburten in einer gesunden kaukasischen
Population (96 Teilnehmerinnen), die Zugang zu einem Gesundheitssystem mit hohem
Standard hatten. Die parodontale Untersuchung wurde allerdings nur an den Ramfjord-
Zahnen durchgefiihrt, was zu einer Unterschatzung der parodontalen Erkrankung fihren
kann. 89% der Frauen hatten mindestens eine parodontale Tasche > 4mm. Die Prdvalenz von
Frihgeburten in dieser Studienpopulation war 6%, wobei keine der Frauen mit mehr als 4
parodontalen Taschen 24mm zu diesen 6% gehorte. Alle Frithgeburten dieser Studie kamen
bei Frauen vor, die mindestens zwei diagnostische Kriterien flir eine bakterielle Vaginitis
hatten. Es konnte also kein Zusammenhang zwischen parodontaler Erkrankung und

Friihgeburt gezeigt werden.
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Die retrospektive Fallkontrollstudie von Moore et al. (2005) [136], S. 1, hatte das Ziel,
festzustellen, ob Frauen mit einer Friihgeburt Unterschiede in der parodontalen Erkrankung
verglichen zu Normalgebarenden haben. Dazu wurden 93 Frauen, die eine termingerechte
Geburt hatten, der Kontrollgruppe zugeteilt, und 61 Frauen, die eine Frihgeburt erlitten
hatten, der Fallgruppe. Die Studienpopulation wurde bis spatestens 5 Tage nach der Geburt
am Krankenbett parodontal untersucht. Das Durchschnittsalter dieser Gruppen (29,2 + 6,1
Jahre in der Kontrollgruppe, 28,8 + 6,5 in der Fallgruppe) ist mit dem in dieser Studie
vergleichbar, allerdings immer noch niedriger. Kein einziges der Ergebnisse konnte jedoch
einen Zusammenhang zwischen parodontaler Erkrankung und Friihgeburt nachweisen.
Allerdings unterscheidet sich auch diese Studie in demographischen Faktoren sowie in der

Schwere der parodontalen Erkrankung eindeutig von anderen Studien. (1361 5 4

In die Studie von Dortbudak et al. (2005) [49], S. 45, wurden nur 36 Schwangere einbezogen.
AuBerdem waren die Teilnehmerinnen auf Grund des Alters reprasentativ fiir eine Gruppe
mit hohem Risiko fiir Komplikationen wahrend der Geburt (was nicht unbedingt eine
Friihgeburt sein muss), dabei auch die Geburt eines Kindes mit Trisomie 21. Daher ergibt sich
auch die Durchfiihrung einer Amniozentese (wobei bei keinem Kind Trisomie 21 festgestellt
wurde) und das hohe Durchschnittsalter der Schwangeren (75% waren 31 Jahre oder alter).
Auf Grund der Tatsache, dass sich wahrend der Schwangerschaft Gingivitis und
Pseudotaschen entwickeln kénnen, wurde in dieser Studie eine Parodontitis durch eine
Sondierungstiefe > 5mm definiert. Zusatzlich mussten die Schliisselpathogene des roten
(Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis, Tannerella denticola) und orangenen
(Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus und
Peptostreptococcus micros) [56], S. 37, Clusters, die mit Parodontitis assoziiert sind,
vorhanden sein. Die Ergebnisse der Untersuchung von Plagueproben und Amnionflissigkeit
ergaben, dass bei 83% der Frauen, die eine Frihgeburt hatten, erhéhte Mengen von CFU
(colony-forming units, also kolonienbildende Einheiten von Bakterien) gefunden wurden, bei
den normalgebarenden Frauen waren es nur 20%. In der Amnionfliissigkeit waren PGE2, IL-6
und IL-8 bei den Frauen, die spater eine Frihgeburt hatten, erhéht. Die Schlussfolgerung
dieser Studie ist, dass Schwangere mit Parodontitis und erhéhten Cytokinen in der

Amnionflissigkeit ein hohes Risiko fiir eine Frilhgeburt haben. 49l s 51
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Die retrospektive Fallkontrollstudie von Hujoel et al. (2006) [801, S. 2, unterscheidet sich von
anderen Studien dadurch, dass nur das Geburtsgewicht der Kinder in Bezug auf die
Parodontitistherapie vor und/oder wadhrend der Schwangerschaft untersucht wird, nicht
aber die Dauer der Schwangerschaft. Denn beide, geringes Geburtsgewicht und Parodontitis,
haben gemeinsame Risikofaktoren wie Rauchen (vor allem bei den Mittern mit einer

genetischen Pradisposition) (1621 g 139, angenommener westlicher Lebensstil von

Dunkelhautigen [46], S. 1213, hoheres Alter der Mutter [28], S. 664, und soziale Faktoren [119],
S. 195. In den Ergebnissen dieser Studie waren die Frauen, die ein Kind mit geringem
Geburtsgewicht auf die Welt brachten, eher jinger, afrikanisch stdmmig amerikanisch,
erhielten inaddquate Schwangerschaftsvorsorge und berichteten, wahrend der
Schwangerschaft zu rauchen. Es gab keinen Zusammenhang zwischen den Gruppen der
Parodontaltherapie (nur vor oder vor und/oder wahrend der Schwangerschaft) und dem
Risiko flir ein geringes Geburtsgewicht. Genauer gesagt, fiihrte das Aufhoren einer
Parodontitistherapie wahrend der Schwangerschaft nicht zu einem erhéhten Risiko fir
untergewichtige Kinder. Es gab zwar eine leicht positive Assoziation zwischen ganzlich
unbehandelter Parodontitis und geringem Geburtsgewicht, diese wurde aber nach
Einberechnung von Rauchen wahrend der Schwangerschaft und Diabetes eliminiert. 80 g 7.
Positiv an dieser Studie anzumerken ist, dass es sich um reale Untersuchungs- und
Behandlungsbedingungen gehandelt hat, sodass die Ergebnisse generalisierbar sind. Der
Nachteil des amerikanischen Gesundheitssystems ist, wie auch hier wieder ersichtlich, die

Klasseneinteilung je nach soziobkonomischem Status.

Auch in einer Studie von Michalowicz et al. (2006) (1321 5 1885, sollte der Effekt einer
nichtchirurgischen Parodontitistherapie auf die Friihgeburtsrate erforscht werden. Es
wurden eine Behandlungsgruppe (407 Teilnehmerinnen, die vor der 21.
Schwangerschaftswoche behandelt wurden) und eine Kontrollgruppe (405 Teilnehmerinnen,
die nach der Geburt behandelt wurden) unterschieden. Erwahnt werden sollte, dass die
Studienteilnehmerinnen aus vier verschiedenen Kliniken bzw. Medical Centers rekrutiert
wurden, dass es sich hier also um keine homogene Gruppe wie in anderen Studien handelt.
Die Definition der Parodontitis war dhnlich dieser Studie: 4 oder mehr Zdhne mit einer
Sondiertiefe von mindestens 4 mm und Bleeding-on-Probing von 35 %. Die Behandlung

selbst erfolgte mit Ultraschall- und Handinstrumenten (in der vorliegenden Untersuchung
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nur Ultraschall mit CHX-Spillésung) sowie Lokalanasthesie (in der vorliegenden
Untersuchung wenn notig Oberflaichenanasthesie) und es waren bis zu 4
Behandlungssitzungen erlaubt (in der vorliegenden Untersuchung nur 2). Gleich waren auch
die Mundhygieneinstruktionen. Die Behandlungen erfolgten in der 21. bis 24. sowie
nochmals in der 29. bis 32. Schwangerschaftswoche. Michalowicz berichtet von
verschiedenen Erkrankungen (urogenitale Infektionen, Vaginitis, Schwangerschaftsdiabetes),
die wahrend der Schwangerschaften in der Studienpopulation aufgetreten sind. All diese
Erkrankungen waren in der hier vorliegenden Studie Ausschlusskriterien. Das Alter der
Studienteilnehmerinnen bei Michalowicz ist (wie in fast allen anderen Studien) mit
durchschnittlich 26,1 + 5,6 in der Behandlungsgruppe und mit 25,9 + 5,5 in der
Kontrollgruppe wesentlich geringer als das Durchschnittsalter in der hier vorliegenden
Studie. Friihgeburten kamen bei 12% der Schwangeren der Behandlungsgruppe vor und bei
12,8% der Teilnehmerinnen in der Kontrollgruppe. Die Ergebnisse dieser Studie brachten
also keine signifikante Verdnderung des Risikos flr Friihgeburt nach einer
Parodontitistherapie vor der 21. Schwangerschaftswoche. Die Behandlung verbesserte das
klinische MaR der parodontalen Erkrankung und war nicht mit widrigen medizinischen

Vorfallen assoziiert. [132], S. 1893

In einer neueren Studie von Agueda et al. (2008) [4], S. 16, konnte zwar keine Assoziation
zwischen Parodontitis und geringem Geburtsgewicht bzw. Friihgeburt in Kombination mit
geringem Geburtsgewicht gefunden werden, aber die Ergebnisse zeigten einen
Zusammenhang zwischen Parodontitis und Friihgeburt. Wie auch in anderen europaischen
Studien hatten die Teilnehmerinnen freien Zugang zu medizinischer Versorgung und
Schwangerschaftsvorsorge. Ein Verhaltnis zwischen sozio6konomischem Status und widrigen
Schwangerschaftsdaten konnte nicht gefunden werden. Es handelt sich um eine prospektive
Studie, bei der schon im Vorfeld die notige Fallzahl bestimmt wurde, um statistische
Signifikanz zu erreichen. Nichtsdestotrotz kann auch bei dieser Studie ein noch nicht

bekannter Faktor die Resultate beeinflusst haben.

Die Unterschiede zwischen den verschiedenen Studien kénnten auch von verschieden
aufgezeichneten Risikofaktoren stammen. Zahlreiche Variablen wurden nicht immer erfragt,

wie z. B. soziobkonomischer Status, Rauchgewohnheiten, ethnische Zugehorigkeit,
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Geschichte vorheriger Schwangerschaften, Infektionen (Vaginosis, Chorioamnionitis),
Einnahme von Antibiotika wahrend der Schwangerschaft, Body Mass Index, Erkrankungen
der Mutter (Diabetes, Bluthochdruck) und Beginn der Schwangerschaftsvorsorge.

Ein anderer Faktor, der in Hinblick auf Interpretation und Zusammenhang von Ergebnissen
aus Studien, die sich mit Parodontitis in der Schwangerschaft beschaftigen, in Betracht
gezogen werden sollte, ist die GroRe der Untersuchungsgruppen. Bei einigen Studien war sie
8l s,

inadaquat, besonders wenn ein nicht-signifikanter Zusammenhang gefunden wurde.

177

Eine US-Studie konnte zeigen, dass mitterliche parodontale Erkrankung zum Zeitpunkt der
Geburt mit einem erhohten Risiko der Ausbildung von Praeklampsie assoziiert ist,
unabhangig von Alter, Rasse, Rauchgewohnheiten, Gestationsalter bei der Geburt und
Versicherungsstatus. Zusatzlich ist eine klinisch progrediente Parodontitis assoziiert mit
einem hoheren Risiko flr Praeklampsie. 215, 227. Auch gibt es Parallelen zwischen der
Pathophysiologie von Prieklampsie und Arteriosklerose 8 S. 403, die beide mit
endothelialer Dysfunktion (verursacht durch oxidativen Stress), Hyperlipidamie 141 g 295

und Hyperhomocysteindmie (1631 5. 1605, einhergehen.

In der Studie von Boggess et al. (2003) 215, 227, wurden auch Serumproben aus der
Nabelschnur entnommen, die in 16% der Falle fetales Immunglobulin M gegen das
Oralpathogen Porphyromonas gingivalis enthielten und somit eine fetale humorale Antwort
auf Organismen, die von der intrauterinen Umgebung entfernt sind, dokumentiert.
Nichtsdestotrotz sind die Atiologien von Parodontitis und Prieklampsie beide
multifaktorielle Ereignisse. Sollte aber der Zusammenhang zwischen mitterlicher
Parodontitis und dem Risiko fir Praeklampsie kausal bestatigt werden, kann die Behandlung
von Parodontitis wahrend der Schwangerschaft ein neuartiger Schritt zur Pravention der

Praeklampsie sein.

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen parodontaler Erkrankung und unglinstigen
Schwangerschaftsergebnissen wurde in den USA durchwegs in Populationen mit einer hohen
Inzidenz von Frihgeburten gefunden, die afrikanisch-amerikanische Frauen und

wirtschaftlich benachteiligte Familien beinhaltet. [*487:247:1481 g 706. 5. 875; S. 1103; S. 164
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Im Gegensatz dazu zeigten die meisten Studien, die in europdischen Landern oder Kanada
durchgefihrt wurden, also in Landern, die ein allgemeines Gesundheitssystem anbieten,
signifikant niedrigere prozentuale Raten von Frihgeburt und/oder geringem
Geburtsgewicht. AuBerdem zeigen sie keinen Zusammenhang zwischen parodontalen
Erkrankungen und unglinstigen Schwangerschaftsergebnissen (adverse pregnancy

outcomes). [#>57:78.129,135,136] ‘g '313.5 115:5S.177;S.96; S. 251; S. 1

Bemerkenswert ist, dass trotz eines hoheren Durchschnittsalters der Mitter in dieser Studie
(31,35 Jahre in der Behandlungsgruppe, 33,71 Jahre in der Gruppe mit unbehandelter
Parodontitis und 31,17 Jahre in der gesunden Kontrollgruppe), das Alter am ehesten
vergleichbar mit den Studien von Dértbudak et al. (2005) ¥, s. 49, und Moore et al. (2005)
(1361 ' 4, ist. Es sind in der vorliegenden Studie weder eine Friihgeburt noch ein geringes

Geburtsgewicht noch die Kombination aus beiden aufgetreten.

Auch ein schlechter sozio6konomischer Status trifft auf die Probandinnen dieser Studie nicht
zu. AuBerdem hatten samtliche Patientinnen Zugang zu einem breit gefacherten

Vorsorgeprogramm wahrend der Schwangerschaft und nutzten dieses auch.

Die ethnische Zugehorigkeit beschrdankte sich fast ausschlieflich auf Kaukasierinnen
deutscher Herkunft. Wie in anderen Studien berichtet, gibt es einen Unterschied bei der
Pravalenz von Frithgeburten zu Frauen schwarzafrikanischer Herkunft, auch die Daten der

siidamerikanischen Studien zeigen héhere Raten an Frithgeburten.

Studien wie z. B. von Offenbacher et al. (1996) (1471’5, 1104, Jeffcoat et al. (2001) 871 5 877,
oder Moore et al. (2005) (1361 5. 2, beinhalteten Studienpopulationen, die jinger waren und
einen hohen Anteil an Dunkelhdutigen hatten (jeweils ca. 60%, 82% und 43%). Auch die
Studie von Davenport et al. (2002) 451 5. 315, ist ethnisch (54% der Teilnehmerinnen waren
urspringlich aus Bangladesch) nicht mit der hier vorliegenden Studienpopulation

vergleichbar.

[76]



Am ehesten vergleichbar mit dieser Studienpopulation ist die Studie von Holbrook et al.
(2004) [78], S. 178, doch auch hier konnten Unterschiede zwischen skandinavischen und

mitteleuropaischen Kaukasierinnen vorliegen.

Die positiven Ergebnisse der parodontalen Behandlung in dieser Studie sind am ehesten mit
denen von Jeffcoat et al. (2003) 881 5. 1216, zu vergleichen, allerdings wurde das Scaling und
Root Planing nicht mit Handinstrumenten, sondern rein mit Ultraschallansatzen
durchgefiihrt. In mehreren Studien wurde bisher gezeigt, dass einer Parodontitistherapie

wahrend der Schwangerschaft nichts entgegenspricht. 488 5 22:5.1218

Als Schlussfolgerung dieser Studie lasst sich sagen, dass die Tendenz dahin geht, eine
Parodontitistherapie wahrend der Schwangerschaft im zweiten Trimenon ohne die
Beflurchtung von Komplikationen durchzufiihren. Wenn es sich jedoch um eine
soziobkonomisch gut gestellte Population von Kaukasierinnen ohne Zusatzerkrankung
handelt, ist das Risiko flir eine Frihgeburt oder Untergewicht des Kindes grundsatzlich

geringer, als in vergleichbaren Populationen aus Stidamerika oder den USA.
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5 Zusammenfassung

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine prospektive, kontrollierte, klinische
Studie. Ziel war es, einen Zusammenhang zwischen Parodontitis und Friihgeburt zu finden
bzw. eine nichtchirurgische Behandlung der Parodontitis wahrend der Schwangerschaft in
Korrelation zu Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht zu setzen.

Insgesamt  wurden 302 Patientinnen  im Rahmen  einer  routinemaligen
Ultraschalluntersuchung bei der Schwangerschaftsvorsorge eingeladen, an einer
parodontalen Untersuchung teilzunehmen. Davon konnten 54 Teilnehmerinnen im Rahmen
der Studie untersucht und 12 auch behandelt werden.

Je nach Ergebnis der zahnarztlichen und parodontalen Untersuchung wurden die
Patientinnen einer der drei Gruppen (Gruppe 1: 12 Teilnehmerinnen, Parodontitis mit
Therapie wahrend der Schwangerschaft, Gruppe 2: 14 Teilnehmerinnen, Parodontitis, kein
Interesse an einer Therapie wahrend der Schwangerschaft, Gruppe 3: 28 Teilnehmerinnen,
parodontal gesunde Kontrollgruppe) zugeteilt.

Die Behandlung erfolgte zwischen der 22. und 30. Schwangerschaftswoche und beinhaltete
einen Termin zur professionellen Zahnreinigung (PZR) mit Mundhygieneinstruktionen und
einen zweiten Termin in der darauffolgenden Woche zur eigentlichen
Parodontalbehandlung. Scaling und Root Planing wurden mittels Ultraschallscaler und
Chlorhexidindigluconat-Spullésung durchgefiihrt. Wahrend der Therapie wurde den
Teilnehmerinnen empfohlen, zusatzlich eine CHX-Mundspiillésung zu Hause anzuwenden.
Der Therapieerfolg wurde anhand klinisch-parodontaler Parameter (approximaler Plaque-
Index, modifizierter Sulkus-Blutungs-Index, Blutung auf Sondierung, parodontale
Sondierungstiefe) 4 — 6 Wochen nach der Therapie reevaluiert.

Sowohl die Mundhygieneindices als auch die Sondierungstiefen konnten durch die
Behandlung eindeutig verbessert werden.

Neu im Vergleich zu bisherigen Studien war die Behandlung der Schwangeren mittels
Ultraschallscaler mit CHX-Spillésung in einer modifizierten ,One-Stage-Full-Mouth-
Disinfection”.

Durch die Parodontitistherapie = wahrend der Schwangerschaft konnte die
Schwangerschaftsdauer (Gruppe 1, 39,99 Wochen) im Vergleich zu den beiden anderen
Gruppen leicht verlangert werden, die Standardabweichung (0,86 Wochen) war am

geringsten und ebenso hatte diese Gruppe etwas schwerere (3448,75 g) und groRere (51,67
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cm) Kinder, sogar im Vergleich mit der gesunden Kontrollgruppe (Gruppe 3). In der Gruppe
der unbehandelt an Parodontitis erkrankten Schwangeren (Gruppe 2) waren die Kinder
etwas kleiner (50,36 cm) und leichter (3261,79 g) als die der gesunden Kontrollgruppe
(Gruppe 3, 50,82 cm und 3352,86 g), die Schwangerschaftsdauer war mit 39,44 Wochen
minimal langer als in der gesunden Kontrollgruppe (39,34 Wochen), hatte allerdings die
groRte Standardabweichung (2,26 Wochen).

Trotz des hohen Durchschnittsalters der Mitter (31,35 Jahre in der Behandlungsgruppe
[Gruppe 1] 33,71 Jahre in der Gruppe 2, die nicht an einer Parodontitistherapie interessiert
war und 31,17 Jahre in der gesunden Kontrollgruppe [Gruppe 3]) und einer normalen
Pravalenz von Parodontitis (17 Patientinnen mit einer lokalisierten, 9 Patientinnen mit einer
generalisierten Parodontitis) trat in der vorliegenden Studie weder eine Friihgeburt noch ein
geringes Geburtsgewicht noch die Kombination aus beidem auf.

Die Schlussfolgerung dieser Studie ist daher: Handelt es sich bei der Studienpopulation um
eine soziodkonomisch gut gestellte Gruppe von Kaukasierinnen ohne Zusatzerkrankung, ist
das Risiko fiir eine Frihgeburt oder geringes Geburtsgewicht des Kindes geringer als in
vergleichbaren Daten von Studien aus Stidamerika oder den USA.

Die Tendenz ist dahingehend, dass eine Parodontitistherapie mittels Ultraschallscaler und
CHX-Splilung wahrend der Schwangerschaft im zweiten Trimenon ohne die Beflirchtung von

Komplikationen durchgefiihrt werden kann.
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9 Anhang

9.1 Aufklarungsbogen

Liebe Patientin!

Im Rahmen einer Doktorarbeit am Klinikum rechts der Isar wird eine gewisse Anzahl an
Schwangeren auf Parodontitis hin untersucht und gegebenenfalls eine bis auf die
Quartalsgebihr kostenlose Behandlung angeboten. Als kleiner Bonus wird natiirlich auch ein
Blick auf Ihre Zahne geworfen.

Die Doktorarbeit beschaftigt sich mit dem Zusammenhang von Parodontitis wahrend der
Schwangerschaft und vermindertem Geburtsgewicht bzw. Friihgeburt.

Was ist eigentlich Parodontitis?

Parodontitis ist eine entziindliche Erkrankung des Zahnhalteapparates (Knochen,
Zahnfleisch).

Wer darf teilnehmen?

Teilnehmen diirfen alle Frauen in der 20. bis 28. Schwangerschaftswoche ohne akute
Zahnschmerzen.

Da man fir diese Studie auch eine ,,gesunde” Vergleichsgruppe bendtigt, wiirden wir uns
freuen, wenn Sie sich auch ohne Parodontitis fiir die Untersuchung zur Verfligung stellen!

Schon im Voraus und im eigenen Interesse herzlichen Dank fiir hre Teilnahme, fiir weitere
Fragen stehen wir gerne zur Verfiigung!

Elisabeth Pittschieler und Julia Waitszies

(Zahnmedizinstudentinnen der LMU Miinchen)

[94]



9.2 Checkliste zur Behandlung

PZR:

Spillung mit CHX, Zahnstein und andere supragingivale Beldge werden mittels Ultraschall,
grinem Winkelstiick, Polierbiirstchen und Polierpaste (Zircate) entfernt, Spiilung mit CHX,
Fluoridierung der Zahnzwischenrdume, Mundhygiene-Instruktionen

PARODONTITIS-THERAPIE:

Ziele:

maximale Keimreduktion in der Mundhdhle

optimales Heilungsergebnis nach Schaffung einer biokompatiblen Wurzeloberflache
Vorgehen bei der subgingivalen Behandlung:

Desinfektion (CHX-Losung) zur Keimreduktion

Anésthesie nur wenn notig, dann bitte moglichst mit Oragix — keine Lokalanasthesie!
Entfernung der subgingivalen Beldge mittels Ultraschall/Schall mit zusé&tzlicher Chlorhexidin-
Spullésung

Prifung der geglatteten Wurzeloberflache

Ev. CHX-Gel in die Tasche applizieren

Generell:

Taschen bis 5 mm: alle in der 1. Sitzung, keine 2. Sitzung notig

Desinfektion der Mundhdhle:
Definitives supra- und subgingivales Scaling
Konsequenter Einsatz von CHX-Spilung

Reevaluation 4 - 6 Wochen nach Behandlung
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9.3 Befundbogen

NAME:

GEBURTSDATUM:

DERZEITIGE SSW:

DATUM:

| ALLGEMEINE VORGESCHICHTE

Bestehen oder bestanden bei lhnen folgende Krankheiten/Beschwerden?
Diabetes (Zuckerkrankheit)

Wenn ja, welcher Typ?

Sind Sie Raucherin?

Haben Sie vor der Schwangerschaft geraucht?

GenielRen Sie regelmaRig Alkohol?

Haben Sie vor der Schwangerschaft regelmalig Alkohol konsumiert?
Vasomotorische Erkrankungen (Kalte Hinde, Migréane)?
Magen-Darm-Storungen (z. B. Druckgefiihl nach Mahlzeiten)
Herz-Kreislauf-Erkrankungen?

Sonstige Erkrankungen:

WENN JA, WEICRE? .ottt et ettt steete e e e e e e e e e e e e nnaassesaeeeeas

Nein

i
OO

Ny
I I I ) B A

Il SPEZIELLE VORGESCHICHTE Ja Nein

Bestehen vorherige Schwangerschaften? o d

Wenn ja:

Wie viele?

Mit damals bestehender Parodontitis? o d

Mit damals wdhrend der Schwangerschaft behandelter Parodontitis? o 0O

Mit damals nach der Schwangerschaft behandelter Parodontitis? o 0O

Geburtsgewicht:

GroRe:

Dauer der Schwangerschaft:

Besteht ein Schwangerschaftsdiabetes? o 0O

Hatten Sie vor der Schwangerschaft gerotetes und/oder leicht blutendes

Zahnfleisch? o d

Haben Sie wihrend der Schwangerschaft gerdtetes und/oder leicht blutendes

Zahnfleisch bekommen? o d

[l BEFUND (auszufiillen vom Behandler) Ja Nein

Marginales Parodontium:

Entzlindung generell? o 0O
LOKAliSIEI? uoovecieceeceeceeer e e

Taschensekretion? o ad

Konkremente? o d

Pressen und/oder Knirschen? O O
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Zahnstatus:

Taschentiefen

Lockerung

Perkussion

Sensibilitat

ZE

Befund

Zahn

18

17

16

13 12

11

21

22

23

24

25

26

27

28

53 52

51

61

62

63

64

65

buk.
OK
pal.

Shimstock OK

pal.
UK

buk.

Zahn

84

83 82

81

71

72

73

74

75

48

47

46

44

43 | 42

41

31

32

33

34

35

36

37

38

Befund

ZE

Sensibilitat

Perkussion

Lockerung

Taschentiefen

Daten nach der Geburt:

Schwangerschaftsdauer:

Art der Entbindung:
Geschlecht:
Geburtsgewicht:
Geburtsgrofie:

Geburtstermin (vorgesehen):

Geburtstermin (tatsachlich):

Patientenaufkleber (falls vorhanden):
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Abbildung 11: Ermittlung des modifizierten SBI und API

Ermittlung des Prozentwertes fiir die Blutungsneigung sowie fiir die Interdentale Plaque.

8 % in 9
SB-Index und AP-Index in % Datum o APl
Anzahi der Summe der gesamten positiven Messungen o %
Mefigurkte 12 ala]s]|elz]alolio|u]]a sal1s| sl 17 )18 ) 19]20] 21 22] 23] 26 | 28] 25 | 29 | 25 .
1 [100 | T T T T TTTT & =
2| 50| 100, % %
3| 33| ezf100 ‘ Ablesetabelle:
4| 25| s0| 75[100 o, o
s| 20! 40| 60! 80100 Suchen Sie cie Summe der positiven Messungen
6| 15| 23| 0! 67| 84|100 | in der Zeile cben oder unten waagrecht o %
! . Dara fixieren Sie die MeBpunktzahl (links serkr
7| 14] 29] 43/ 57/ 72| &s;100 ? *
8| 13| 25| 38| so| 63| 75! 88]100 i lmS:;n;n:euzb‘eldev‘r'!efle.esens.edcr‘S
of 1] 22 33| a5 56 67| 78, €9)100| danARincex e ab
10 10] 20| 30/ 40| s0| 60| 70| 80| 90!1c0 3 n % AP-Index in %
11| ef 18| 27] 36 46| 55| 64| 73| 82 91100
12| 8| 17] 25/ 33 42| 50| 59| 67 75 3| 892|100 |
13| 8f 15/ 23; 31| 39/ 45/ 54/ 62| 69 77| 85| 92 100) A A [
14| 7| 14) 21| 28] 36| 43| 50| 57| 64, 72/ 79, 85| 83/100 |
15| 7| 13| 20f 27| 33 40 47| 53| 60 67( 73| 80| 67| e3l100 & 8
18| 6f 13| 19 25 311 37| 44| 50| s6; 63| €9] 75| 81 87| 84100 | :
17( 6 127 18 24| 29| 35| 41) 47/ 53, 59| 65| 71 77| 82| 88| 4100 || bed 7o l
181 6] 1) 17) 22| 28] 33, 39] 44| 50 58| 61| 67| 72| 78( 83| g9, 85100 | '
19| S5 117 16| 21| 28] 31| a7] 42| 47| 53! s3] 63| 69| 74 79 84/ 89| 95/100 & e — ;
20| 8| 10) 15| 20} 25 30| 35| 40| 45 50f 551 60| 65| 70| 75/ €] 85| 50| 9100 s 0
211 5| 10| 14] 19; 24| 29| 33| 38) 43 48| 52| 56} 62| 67) 71| 75, 81| 85| 91/ 65 2 oA
22| 5[ 9| 14] 18] 23| 27] 32| 36| 41] 45 50| 55| 59| 64/ e8| 73| 77| 82| 85| 91 as
23( 4] o 13 18| 22| 26 30| 35( 39| 44| 48| 52 57| 61| 65 70| 74| 79| 63| &7 1
24| 4| 8/ 13 17| 21] 25/ 30| 33| 38| 42! 46| 50| 54| 58| 4| 67| 71| 75| 79| 80 35 [ | s
25| 4| 8 12| 16/ 20( 24| 28] 32| 36! 40| 44/ 48| 52| 56| 60| 64 68| 72! 78] @O | | !
25| 4| 8| 12| 15) 19} 23| 27| 31 355:9 42| a6] 50| 83| 58| 62! es| 63| 73| 77 2 %5
7| 4] 7| 11} 15 19| 22| 26| 30{ 33; 38| 41| 45| 43 52| 56| 53| 63| 67| 70| 74 | i
28] 4| 7] 11 14| 18| 21} 25| 20( 32/ 36| 39| 43| 45| 5ol 54| 57| 61! ss] 60| 72 ‘ | ¥ oA
1[2]:9]4 S|ef7]|e[ofwoftn]12]13]14|15]16 17]8]19]20 4 [ - 4 H -
Summe der gesamten positiven Messungen 23 ¢4 1234
Sitzungen Stungen

SBI = Sulcus - Bleeding - Index

L

Zeichenindex : + positiv : — negativ : x fef

v
<] )
4)",’ SBI

1FI

Mund
>

Il palatinal palating h

hygiene-Status

[98]




10 Danksagung

Mein besonderer Dank gilt meinen Eltern.

Ebenso recht herzlich danke ich Herrn Prof. Dr. med. dent. Herbert Deppe und Herrn Prof.
Dr. KTM Schneider fiir die freundliche Uberlassung des Themas und die gute, immer

unkomplizierte Zusammenarbeit.

Auch bei den Mitarbeiter(innen) der Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie des Klinikums
rechts der Isar bedanke ich mich fiir ihre nette Unterstlitzung: Frau Frimberger, Frau Steffen,
Herr Dr. Hartig und Herr Dr. Rencz und allen anderen, die uns bei dieser Studie geholfen
haben.

Herrn Prof. Wagenpfeil danke ich flr seine Unterstiitzung und die in Anspruch genommene
Hilfestellung bei der statistischen Analyse dieser Arbeit.

Mein Dank gilt auch allen Patientinnen, die sich an der Studie beteiligt haben.

Nicht zuletzt danke ich meinen Studienkolleginnen ZA Julia Waitszies und ZA Nora Walther

fur die Zusammenarbeit.

[99]



