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1 Einleitung

Immer noch zahlen Karies und Parodontitis zu den haufigsten Erkrankungen der Welt.
Durch eine gesteigerte zahnmedizinische Qualitat und eine Zunahme des Gesundheits-
bewusstseins steigt die Uberlebensrate der Zahne. Dennoch nimmt die Zahl der Erkran-
kungen weiter zu (DMS IV 2006). Werden diese nicht behandelt, folgt Zahnverlust (PE-
TERSEN 2003). Der Verlust von Zahnen ist mit emotionalem, funktionellem und nicht sel-
ten auch finanziellem Stress verbunden. Das Wohlbefinden des Patienten sinkt. Ursache
dieser beiden Erkrankungen ist meist eine bakterielle Besiedlung infolge unzureichender
Mundhygiene. Parodontopathogene Keime fuhren zu Entzindungen des Zahnhalteappa-
rates und bei Nichtbehandlung zu dessen Zerstérung (PLAGMANN 1998). Eine Therapie
hilft die Entziindungen zu beseitigen, nicht aber Strukturen wiederherzustellen (PLAG-
MANN 1998). Ein Schlussel zur erfolgreichen Behandlung dieser Erkrankungen ist das
Recall- oder Kontrollsystem mit Prophylaxemafinahmen. Dieses fihrt bei Jugendlichen zu
besserer Zahngesundheit und bei alteren Menschen und Erwachsenen zu geringerem
Zahnverlust, wodurch die Lebensqualitat steigt. Unterstiitzend wirken fluoridierte Zahn-
pasten oder Speisesalz sowie eine verbesserte individuelle Zahnpflege (PETERSEN

2003). Zunehmender Zuckerkonsum und Rauchen wirken dem negativ entgegen.

Aufgrund des multifaktoriellen Geschehens ist es unverzichtbar, das individuelle Risiko
des Patienten fiir eine parodontale Erkrankung zu bestimmen, zu reduzieren oder zu be-
seitigen und im Rahmen der unterstiitzenden Parodontaltherapie immer wieder neu aus-
zuwerten (LANG 2003). Die Risikoanalyse nach LANG und TONETTI (2003) macht es
mdoglich, Patienten in eine Risikogruppe mit entsprechendem Kontrollintervall einzuteilen.
Neben individuellen Faktoren wie der Compliance, der Sondiertiefenmessung, der Anzahl
fehlender Zahne, der Mundhygiene oder systemischen Erkrankungen werden an bereits
therapierten Zahnen der Lockerungsgrad, der Furkationsgrad oder das parodontale Atta-
chment ermittelt (HEIDEMANN et al. 2005 und LINDHE et al. 1999). Anschlie3end folgt
die Motivation, Reinstruktion und Instrumentation des Patienten. Ein Patient, der sich im
Abstand von drei bis sechs Monaten umsorgt fiihlt und mit einem sauberen Gefiihl nach
Hause geht, hat ein vollig anderes Verstandnis von seiner eigenen Gesundheit als je-
mand, der hoéchstens einmal im Jahr zur Kontrolle erscheint. Dieses Verstandnis ist ent-
scheidend fir einen langfristigen stabilen Erhalt der parodontalen Strukturen eines vorher

erkrankten Systems, was einer verbesserten Lebensqualitat entspricht.

In einer Zahnarztpraxis wird der Patient in der Regel von der Erstvorstellung tber die Di-
agnostik und Therapie bis zur unterstitzenden Parodontaltherapie vom gleichen Team
begleitet. Im Studentenkurs, als Teil des Zahnmedizinstudiums der Universitat Gottingen,

ist dies durch standig wechselnde Behandler nicht realisierbar. Zudem wird zwischen zwei
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Kursen unterschieden. Kurs 1 findet im siebten Semester in der Abteilung Praventive
Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie statt. Ziel dieses Kurses sind die parodontale
Befundung und die unterstitzende Parodontaltherapie sowie die Prophylaxe. Kurs 2 findet
im zehnten Semester statt. Hier erstellen die Studierenden parodontale Befunde, bean-
tragen parodontale Therapien und fuhren anschlieBend unterstiitzende Parodontalthera-
pien durch.

Ist ein Vergleich der unterstiitzenden Parodontaltherapie zwischen einer Zahnarztpraxis
und einem Studentenkurs mdglich? Kann trotz eines standigen Behandlerwechsels im
Studentenkurs ein gleichwertiger Behandlungserfolg erzielt werden? Fuhrt ein Recallsys-
tem zu langfristigem Zahnerhalt bei einem parodontal vorgeschadigten Gebiss? Ist der
Ausbildungsstand der Studierenden entscheidend fir den Behandlungserfolg?

Ziel dieser retrospektiven Studie ist es, anhand einer festgelegten Datenauswertung den
Behandlungserfolg von Recallpatienten darzustellen, die sich seit funf bis zehn Jahren
und langer in der unterstitzenden Parodontaltherapie des Studentenkurses der Abteilung
Praventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie der Universitatsmedizin Gottin-
gen befinden. Die Methodik der risikoorientierten Reevaluation soll dabei nachtraglich

angewandt und erdortert werden.
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2 Literaturtbersicht

2.1 Parodontale Erkrankungen

Seit vielen Jahren zeigt sich, durch etliche epidemiologische Studien belegt, eine Zunah-
me der parodontalen Erkrankungen. Karies und Parodontopathien stellen die grof3ten
Zivilisationskrankheiten dar, die bei Nichtbehandlung den Zahnverlust zur Folge haben
(SCHWENZER 1987, WHO 1997, PETERSEN 2003). Plaguebedingte entziindliche Ver-
anderungen an Gingiva und Parodont z&hlen zu den h&ufigsten Erkrankungen des Zahn-
halteapparates (RATEITSCHAK et al. 1989). Sie sind das Resultat aus einem Wechsel-
spiel zwischen der Plaque (Mikroorganismen und deren Stoffwechselprodukte), der Host-
response-Wirtsabwehr (immunologische und systemische Komponenten), der lokalen
Fehlbelastung des Zahnhalteapparates und dem Alter. Durch das Zusammenwirken der
Immunlage des Patienten und das Vorhandensein von Mikroorganismen, als Ursache fir
eine entzindliche Erkrankung des Parodontiums, bezeichnet man diese auch als oppur-
tunistische Infektion.

Vor allem die Pravention und Prophylaxe haben in den letzten Jahren einen hohen Stel-
lenwert in der Zahnmedizin eingenommen. Bei den Parodontalerkrankungen waren die
Moglichkeit einer frihen Therapieentscheidung, individuelle Pflegehinweise und das ge-
steigerte Bewusstsein fiir die eigene Mundhygiene in der Bevolkerung Voraussetzung fir
ein reduziertes Fortschreiten (AXELSSON und LINDHE 1981a, RAMFJORD et al. 1982,
AXELSSON et al. 1991). Es zeigte sich, dass durch ein konsequentes Kontrollprogramm
im Anschluss an eine Parodontalbehandlung sowohl das Wiederauftreten einer parodon-
talen Erkrankung als auch die Zahl der Kariesstellen sowie der Verlust von Zahnen mini-
miert werden kann (AXELSSON 2004).

2.1.1 Definition und Klassifikation parodontaler Erkrankungen

1999 wurde im Rahmen eines internationalen Workshops die vorhandene Klassifizierung
der Parodontalerkrankungen neu formuliert und strukturiert (LANG 2003). Die Deutsche
Gesellschaft fir Parodontologie gab daraufhin eine Empfehlung heraus, die Parodontopa-
thien wie folgt zu klassifizieren (ARMITAGE 1999): gingivale Erkrankungen, chronische
Parodontitis, aggressive Parodontitis, Parodontitis als Manifestation einer Systemerkran-
kung, nekrotisierende Parodontalerkrankungen, Parodontalabszesse, Parodontitis im Zu-
sammenhang mit endodontalen Lasionen sowie entwicklungsbedingte oder erworbene
Deformationen und Zustande. Aus Griinden der Ubersichtlichkeit und Thematik der Arbeit
werden hier nur die Gingivitis, die chronische und die aggressive Parodontitis aufgefihrt

und im nachfolgenden Kapitel beschrieben.
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2.1.1.1 Gingivale Erkrankungen

Alle gingivalen Erkrankungen werden unter dem Oberbegriff der Gingivitis, einer gingi-
valen Entziindung, zusammengefasst. Sie ist meist reversibel und im eigentlichen Sinne
eine Folgeerscheinung der Immunreaktion des Wirts auf vorhandene Reize (LANG 2003)
mit Schwellung, R6tung (MUHLEMANN und SON 1971), Bluten auf Sondieren und ver-
mehrter Exsudatausscheidung (LOE und HOLM-PEDERSEN 1965). Die plaqueinduzierte
Gingivitis kann ausschliel3lich Plaque als Ursache haben sowie durch systemische Er-
krankungen, hormonelle Einfliisse oder Medikamente modifiziert sein (LANG 2003). LOE
et al. (1965) zeigten mit ihren Untersuchungen, dass sich die vorhandene Bakterienzahl
bei mehrtagigem Mundhygieneunterlass erhtht und zudem eine gramnegative Bakterien-
flora entwickelt. Neben der Ansammlung von Entziindungsmediatoren kdnnen sogenann-
te Pseudotaschen entstehen und die typische Stippelung verloren gehen. Die nicht plaqu-
einduzierte Gingivitis ist nicht auf Plague, sondern andere &tiologische Faktoren, z. B.
spezielle Infektionskrankheiten, allergische Reaktionen, genetische oder traumatische
Faktoren sowie dermatologische Erkrankungen, zuriickzufiihren. Bei den Infektionen spie-

len vor allem bakterielle oder virale Erreger sowie Pilze eine Rolle (LINDHE et al. 2008).

2.1.1.2 Chronische Parodontitis

Als Parodontitis bezeichnet man die Entzindung und Destruktion des parodontalen Hal-
teapparates. Im Gegensatz zur Gingivitis ist diese Form der Erkrankung irreversibel. Die
haufigsten parodontalen Erkrankungen sind unter den Begriffen der chronischen und ag-
gressiven Parodontitis zusammengefasst worden. Auf weitere Krankheitsbilder soll hier
nicht eingegangen werden. Histopathologische Befunde sind, als Folge der Immunantwort
auf die Mikroorganismen des Biofilms, nach LANG (2003) eine etablierte Lasion mit Kno-
chenabbau und Epitheltiefenwachstum. Bewiesen ist, dass eine Gingivitis nicht in eine
Parodontitis Ubergehen muss. Umstritten ist aber bis heute, ob einer Parodontitis immer
eine Gingivitis vorausgeht. Daflir spricht die gesamte mikrobielle Entwicklung der echten
Taschen (SCHATZLE et al. 2001). Bei der chronischen Parodontitis sind Erwachsene
haufiger betroffen als Kinder und Jugendliche. Lokale Reizfaktoren, vor allem iatrogene
Reize, beeinflussen die GroRRe der Destruktion (LANG 2003). Sie ist eine langsam voran-
schreitende Infektionskrankheit, die aber auch das Bild aktiver Schiibe zeigen kann. Sys-
temische Erkrankungen wie Diabetes mellitus oder HIV-Infektionen oder Faktoren wie
Rauchen, Stress oder Osteoporose kdnnen das Bild weiterhin verandern (DGP 2002,
LANG 2003, LINDHE et al. 2008). Mdglich, aber nicht charakteristisch, sind neben dem
horizontalen Knochenabbau vertikale Knocheneinbriiche (LANG 2003). Von einer genera-
lisierten Form spricht man, wenn mehr als 30 % der Zahnflachen betroffen sind. Eine

leichte Form der chronischen Parodontitis liegt vor, wenn 1 bis 2 mm Attachmentverlust
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gemessen werden kdnnen, eine moderate Form besteht bei 3 bis 4 mm und eine schwere
Form ab 5 mm (LINDHE et al. 2008).

2.1.1.3 Aggressive Parodontitis

Bei dieser Form der Parodontitis liegt eine hohe Anzahl spezieller und stark virulenter
Mikroorganismen oder ein geschwachtes Immunsystem des Wirts vor. Typisch ist das
rasche Fortschreiten der Destruktion mit schnellem Zahnverlust. Vor allem Kinder oder
junge Erwachsene sind betroffen, eine familiare Haufung ist moglich (DGP 2002 und
LANG 2003). Variierende Merkmale kénnen erhdhte Zahlen von bestimmten Keimen (wie
Aggregatibacter actinomycetemcomitans), eine abnormale Phagozytenfunktion, eine er-
héhte Prostaglandin-E,- und Interleukin-1-Produktion sein (MASADA et al. 1990, OFFEN-
BACHER et al. 1993, LINDHE et al. 2008). Die lokalisierte Form beginnt friih und tritt hau-
fig an den Inzisivi und Molaren auf. Diese wird bei der generalisierten Form nicht betrach-
tet — hier sollten mindestens drei weitere Zahne betroffen sein. Die Krankheit verlauft
meist schubweise (DGP 2002). Wie bei der chronischen Parodontitis spielen auch bei der
aggressiven Form die Risikofaktoren (SCHENKEIN et al. 1995) eine entscheidende Rolle.

2.1.2 Epidemiologie parodontaler Erkrankungen

Parodontale Erkrankungen und Karies zahlen seit jeher zu den am weitesten verbreiteten
beim Menschen. Mit steigendem Alter nimmt dabei das Risiko, an einer moderaten oder
fortgeschrittenen Form der Parodontitis zu erkranken, zu (SUSIN et al. 2004). In den USA
zeigte eine Studie mit 15 132 Personen im Alter zwischen 18 und 64 Jahren, dass 44 %
an durchschnittlich 2,7 Stellen pro Zahn eine Gingivitis aufwiesen und bei 13,4 % Ta-
schentiefen von 4 bis 6 mm gemessen wurden (BROWN et al. 1990). Bei ALBANDAR et
al. (1999) hatten 8,9 % der Studienteilnehmer Taschentiefen von mindestens5 mm. 85 %
der alteren Patienten zeigten eine erhdhte Neigung zu Bluten auf Sondieren und bei 66 %
wurden Taschentiefen von 4 bis 6 mm gemessen (DOUGLASS et al. 1993). Bei LEVY et
al. (2003) wiesen 91 % der Patienten eine oder mehrere Seiten mit einem Attachmentle-
vel von mindestens 4 mm auf. In Europa zeigten Studien, dass Patienten in einem Alter
von 49 Jahren durchschnittliche Taschentiefen von 3 mm aufweisen (SCHURCH und
LANG 2004). In der Gruppe der 65- bis 74-Jahrigen wurden bei 31,5 % der Patienten Ta-
schentiefen von mindestens4 mm und bei 2,3 % Taschentiefen von mindestens6 mm
gemessen (BOURGEOISE et al. 1999). In einer finnischen Studie hatten 26 % der Stu-
dienteilnehmer Taschentiefen von mindestens6 mm (PAJUKOSKI et al. 1999). Einen
Uberblick tiber die Entwicklung parodontaler Erkrankungen und Karies in Deutschland
bietet die Vierte Deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS V) aus dem Jahre 2006. Sie

zeigt, dass Pravention und Vorsorge zu einer besseren Zahngesundheit bei Jugendlichen
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und weniger Zahnverlust bei Erwachsenen (35 bis 44 Jahre) und Senioren (65 bis 74 Jah-
re) fihren. Mehr Zahne im Alter bedeuten aber auch die Zunahme von Parodontopathien,
vor allem der fortschreitenden Form (DMS IV 2006). Seit 1997 konnte sowohl bei Senio-
ren als auch bei Erwachsenen ein Zuwachs von tber 23 % bei der schweren und der mo-
deraten Parodontitis verzeichnet werden. Vor allem Manner sind davon betroffen. Das
Rauchen erhoht das Risiko einer Parodontitis bei Erwachsenen um das 3,3-Fache. Auch
der Bildungsstand lasst in vielen Fallen Rickschlisse auf das Verstandnis fur die Not-
wendigkeit von Mundhygiene und das Risiko einer Parodontitis (2,5-fach hoheres Risiko
bei niedrigem Bildungsstand) zu (DMS IV 2006). Wahrend bei Erwachsenen 1997 durch-
schnittlich 4,2 Zahne fehlten, waren es 2006 nur noch 2,7 Zahne (DMS IV 2006). Aus ei-
ner Studie von MACK et al. (2004) geht hervor, dass bei 31,8 % der Manner und 28,5 %
der Frauen (1 446 Patienten insgesamt) im Alter von 60 bis 79 Jahren Taschentiefen von
mindestens 6 mm gemessen werden. Der mittlere BOP-Wert liegt in dieser Studie bei
37,5 %. Laut weltweitem Vergleich befindet sich Deutschland bei der Parodontitis von
Erwachsenen mit 20 % bei der schweren Form und 53 % bei der moderaten Form im obe-
ren Drittel. Bei den Senioren steht Deutschland mit 40 % mit einer schweren Form der
Erkrankung an erster Stelle (DMS IV 2006). Der Grof3teil der Bevolkerung leidet an gingi-
valen Erkrankungen oder chronischen Parodontitiden (KLEBER 2000).

2.1.3 Atiologie und Pathogenese parodontaler Erkrankungen

2.1.3.1 Zahnbelag und mikrobielle Flora

Die Plague besteht aus Bakterien und deren metabolischen Stoffen (PLAGMANN 1998).
Kommt es zur Einlagerung von Speichelmineralien, entstehen mineralisierte Beldge wie
Zahnstein oder Konkremente (LISTGARTEN 1976). Die Mundhdhle verfugt Uber ca. 700
bis 800 verschiedene Bakterienarten, die sich auf der Zahnoberflache und in parodontalen
Taschen ansiedeln, wovon Uber 300 identifiziert sind (PASTER et al. 2006). Aufgrund der
strukturellen Anordnung wird die Plaque auch Biofilm genannt (LOE et al. 1965). Sie ist
nicht abwischbar und haftet fest an Zahnoberflachen und Restaurationen (LINDHE et al.
2008). MARSHALL beschrieb 1992 in seiner Studie ihre Entstehung und Strukturierung.
Die Entwicklung einer reifen, voll pathogenen Plaque dauert bis zu 14 Tagen. Nach zwei
Stunden hat sich ein Pellikel aus Speichelglykoproteinen und ersten grampositiven Kok-
ken gebildet. Bei Nichtentfernen bietet dieses Pellikel die Grundlage fur die Plague. Inner-
halb der nachsten 14 Tage kommt es zur Ansiedlung von grampositiven und gramnegati-
ven Kokken, Stabchen und Filamenten (MARSHALL 1992). Mit zunehmend anaeroben
Bedingungen steigt die Zahl der Spirochaten und Spirillen sowie gramnegativen Bakterien
mit erhohtem parodontopathogenen Potenzial. In diesem subgingivalen Milieu erndhren

sich die vorhandenen Mikroorganismen von Bestandteilen aus dem Blut oder dem Sulkus-
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fluid (LINDHE et al. 2008). Die Aggregation der Mikroorganismen entspricht in der sub-
gingivalen Plaque einer Saulenstruktur (LISTGARTEN 1976). Infolge dieser Mikroorga-
nismenansammlung kommt es zu einer Wirtsantwort, auch host response genannt
(LINDHE et al. 2008). Hoch parodontopathogene Keime sind u. a. Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans, Bacteroides-Formen, Porphyromonas gingivalis oder Prevotella

intermedia.

2.1.3.2 Pathogenese parodontaler Erkrankungen

Bestandteil der immunologischen Reaktion sind neben den Antikdrpern auch die Lympho-
zyten. Die Lymphozytenproliferation wird durch ein Zytokin, das Interleukin 1, eingeleitet,
das als Schlusselbotenstoff bei der Beeinflussung des Immunsystems gilt (LISTGARTEN
und ELLEGAARD 1973). Es induziert die Bildung weiterer Zytokine, gewebezerstérender
Enzyme und des Prostaglandins E,. Die Folge dieser Mechanismen der etablierten Gingi-
vitis sind Verénderungen in der Struktur des Saumepithels, die Sulkusvertiefung mit er-
hohten Sondiertiefen und ein geschwollenes, gerottetes, entzundliches und leicht bluten-
des Gewebe (LINDHE und RYLANDER 1975). Mit zunehmender Ausdehnung der Plaque
in apikaler Richtung und Taschenbildung findet eine vermehrte Ausschiittung von Zytoki-
nen statt. Dies fuhrt zu einer Aktivierung der Osteoklasten, bei gleichzeitiger Osteoblas-
tenhemmung und somit zu einem Knochen- und Attachmentverlust (PAGE 1991). Wah-
rend der Korper versucht, die Mikroorganismen durch Abwehrmechanismen zu beseiti-
gen, wird bereits infiltriertes und gesundes Gewebe zerstdrt. Die Plaque in ihrer Quantitat
oder vielmehr in ihrer Qualitat ist relevant fur den Verlauf des Krankheitsprozesses. Zu-
sammen mit der Immunlage des Wirts, welche durch diverse Risikofaktoren beeinflusst
wird, ist sie entscheidend fiir den Krankheitsausbruch. Deshalb kommt es bei Menschen
mit eingeschrankter Immunabwehr ohne effektive individuelle Mundhygiene bzw. paro-
dontale Therapie im Laufe des Lebens, meist im mittleren Alter, zu geringen bis modera-
ten Attachmentverlusten und Knochenabbau (LINDHE et al. 2008). Diese Zusammenhan-

ge beschreiben die spezifische und opportunistische Plaque-Hypothese.

2.1.3.3 Risikofaktoren

2.1.3.3.1 Risikofaktor Patient

Mit zunehmendem Alter steigt das Risiko fur erhdhten Attachmentverlust (ALBANDAR
2002). Auch JOHNSON et al. (1989) belegten mit ihrer Studie, dass Patienten immer alter
werden und Veranderungen des parodontalen Gewebes stattfinden. Das Risiko fur Paro-
dontitis nimmt damit zu (JOHNSON et al.1989). Aus einer Studie mit danischen Patienten
ging hervor, dass Frauen bessere Mundhygiene betreiben (CHRISTENSEN et al. 2003)

und daher Manner meist haufiger von der Entstehung einer parodontalen Erkrankung be-
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troffen sind (HUGOSON et al. 1998). Dabei ist nicht das Geschlecht das Risiko, sondern
die mikrobielle Belastung in den Taschen. Die Menge der Plaque, beeinflusst durch das
Alter, das Geschlecht, die psychische Belastung und variierende Lebensumsténde, ist der
ausschlaggebende Faktor fur den Ausbruch der Parodontitis (KORNMAN und LOE 1993).
Dass auch das Rauchen einen Einfluss auf Hart- und Weichgewebe hat, wurde durch
viele Studien bewiesen und ist unumstritten (BERGSTROM 1989). Die Hauptursache
stellt die Minderdurchblutung des Gewebes und die Beeinflussung der Immunantwort der
Zellen sowie der Kommunikation der Gewebe untereinander dar (PALMER et al. 2005).
Die Studien von BERGSTROM (1989) und STOLTENBERG et al. (1993) zeigen, dass
weder die Plaguemenge noch die Zusammensetzung der Mikroorganismen zwischen
Rauchern und Nichtrauchern verschieden ist. Zudem stellten JETTE et al. (1993) fest,
dass die Dauer des Rauchens in Jahren sich maf3geblich auf die Entstehung einer Paro-
dontitis, Wurzelkaries und Zahnverlust auswirkt. Zusammengefasst zeigen die Studien
von BERGSTROM und ELIASSON (1989), HABER und KENT (1992), LOCKER (1992),
HABER et al. (1993), STOLTENBERG et al. (1993) und GROSSI et al. (1994), dass das
Risiko fur eine Parodontitis biologisch und statistisch signifikant erhoht ist, wenn man
raucht. Raucher haben zudem einen signifikant erhohten Attachmentverlust (SUSIN et al.
2004). Ein zusatzlicher Risikofaktor fur die Parodontitis, der oft vernachlassigt wird, ist die
Fettleibigkeit. Verschiedene Studien stellen einen positiven Zusammenhang zwischen der
Parodontitis und der Fettleibigkeit (Body-Mass-Index = 30) her (ANON 2000, WOOD et al.
2003).

2.1.3.3.2 Systemische Faktoren

Der Diabetes mellitus und das Alter sind signifikante Risikofaktoren flir die Parodontitis.
Die Odds Ratio liegt hier klinisch bei 2,8 und réntgenologisch bei 3,4 (EMRICH et al.
1991). Durch die sogenannte Zuckerkrankheit wird das Immunsystem beeinflusst, eine
Abwehr parodontopathogener Keime erschwert und der Knochenabbau durch zusatzliche
Interleukin-1-Bereitschaft und Osteoklastenaktivitat erhéht (GENCO und LOE 1993). Dia-
betiker zwischen 40 und 49 Jahren weisen h&ufiger Taschentiefen von tber 6 mm und
starkeren Knochenabbau auf als Nichtdiabetiker (THORSTENSSON und HUGOSON
1993). Vor allem bei Mannern mit Diabetes mellitus sind Zahnverlust, die Blutungsneigung
auf Sondieren, das Attachmentlevel und die Plaque- sowie Gingivitiswerte signifikant er-
hoht (BRIDGES et al. 1996). Ein weiterer Risikofaktor ist die Produktion von Interleukin 1.
Vor allem Patienten, die an einem Interleukin-1-Genpolymorphismus leiden, reagieren mit
einer gesteigerten Immunantwort, die sich in einer erhéhten Blutungsneigung auf Sondie-
ren und in tieferen Taschen zeigt (LANG 2003). Auch KORNMAN et al. zeigten 1997,

dass vor allem Patienten mit schwerer Parodontitis positiv auf den Interleukin-1-Genotyp
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getestet wurden (KORNMAN et al. 1997). Ein weiterer positiver Zusammenhang besteht
zwischen der Arteriosklerose und der Parodontitis (HANSSON 2005). Die bereits erwahn-
ten proinflammatorischen Zytokine spielen sowohl bei der Parodontitis als auch bei der
atheromattsen Plaque in arteriosklerotischen Gefal3en eine Rolle (GALEA et al. 1996).

2.1.3.3.3 Mikrobiologische Faktoren

Die Parodontitis wird vor allem durch drei parodontopathogene Keime in der Plaque be-
stimmt: A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis und T. forsythia (LOE et al. 1965). Dabei
ist die Art der mikrobiologischen Zusammensetzung zwischen den Menschen und inner-
halb eines Mundes verschieden (LINDHE et al. 2008). In einer Studie von GROSSI wurde
gezeigt, dass zunehmender Knochenverlust signifikant durch das Vorhandensein von
P. gingivalis und T. forsythia bedingt ist (GROSSI et al. 1994). Auch TIMMERMANN und
VAN DER WIJDEN belegten 2006, dass diese Bakterien entscheidend sind fur den Aus-
bruch einer schweren Parodontitis. Dabei ist A. actinomycetemcomitans der Risikofaktor
fur den Ausbruch der parodontalen Erkrankung sowie fur den horizontalen Attachmentver-
lust in den ersten sieben Jahren. Dies gilt aber nicht fir die Verschlechterung in den
Folgejahren (VAN DER VELDEN et al. 2006). Ebenfalls mikrobiologisch von Bedeutung
ist das Vorhandensein von Herpesviren in der parodontalen Tasche (SAYGUN et al.
2005). SAYGUN et al. (2005) diskutierten die Parodontaltherapie als Mdglichkeit, Herpes-

viren zu reduzieren und die Ubertragung von Mensch zu Mensch zu minimieren.
2.1.3.3.4 Lokale Faktoren

Stehen Zahne eng, ist die Flache, die effektiv gereinigt werden kann, sehr klein. Ein er-
hohter Plaquebefall ist die Folge. Je mehr Wurzeln ein Zahn hat, desto groRer ist die Fla-
che flr den Befall mit Mikroorganismen. Ist der Zahn parodontal bereits geschwécht oder
sogar instabil, ist das Risiko fiir eine massivere Destruktion gré3er. Durch zusatzliche
iatrogene Faktoren wie Uberstehende Fillungsréander und subgingivale Praparationsgren-
zen ist die Wahrscheinlichkeit fiir diesen Zahn, eine gingivale oder parodontale Erkran-
kung zu entwickeln, deutlich groRer (SCHATZLE et al. 2001). Zu dem lokalen parodonta-
len Risiko zahlen das Bluten auf Sondieren, die Tiefe der Taschen, der lokale Knochen-
verlust und mogliche Exsudationen (HEIDEMANN et al. 2005). Diese Befunde stellen in
ihrer Gesamtheit das Ausmalf der vorhandenen Entziindung und damit das Risiko fur eine

Parodontitis dar.
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2.1.4 Therapie parodontaler Erkrankungen

Eine Behandlungsplanung gliedert sich in eine Initialtherapie (kausale Therapie), eine
korrektive Phase und in die Erhaltungstherapie (Recall) oder unterstiitzende Parodontitis-
therapie (UPT). Bestandteile der Initialtherapie sind neben der Befundaufnahme und sup-
ragingivalen Plaqueentfernung auch die Aufklarung des Patienten Uber seinen oralen Zu-
stand und iatrogene Reizfaktoren bei gleichzeitiger Motivation sowie das praktische Her-
anfihren an die Mdglichkeiten einer individuellen hauslichen Mundhygiene (LINDHE et al.
2008). Letztere ist ein wichtiger Faktor in der Therapie der Parodontitis (AXELSSON et al.
2004). Durch diese individuelle Therapie wird der Patient sensibilisiert und geschult in
Bezug auf die Beseitigung der Infektionsursache, der Plaque. Dies ist die Voraussetzung
fur das Gelingen einer Parodontaltherapie und Schaffung gesunder parodontaler Zustan-
de (BAEHNI und TAKEUCHI 2003). Auf die ausfuhrliche Darstellung der Zahnpflege, In-

terdentalraumpflege und Motivation des Patienten soll hier nicht eingegangen werden.

2.1.4.1 Supragingivale Plagueentfernung

Das supragingivale Scaling ist die Haupttherapieform der Gingivitis und eine vorbereiten-
de Therapie der Parodontitis (AXELSSON et al. 2004). Scaling ist das mechanische Rei-
nigen der Zahnoberflache. Dies wird manuell, mithilfe von Schall- oder Ultraschallinstru-
menten oder anderem maschinellen Instrumentarium, durchgefihrt. Im Anschluss erfol-
gen die Politur der Zahnoberflachen mithilfe von Polierpasten und Gummikelchen sowie
eine interdentale Glattung mit Polierstrips (LINDHE und NYMAN 1985). Eine Studie von
TORAFSON et al. 1979 fand heraus, dass es hinsichtlich des Erfolges keine Unterschiede
zwischen der Anwendung von Ultraschallinstrumentarien und Handinstrumenten gibt. Die
Ultraschallgeréte selbst unterscheiden sich entsprechend ihrer Schwingungsfrequenz und
-erzeugung (SHAH et al. 1994). Die Anwendung von Pulverstrahlgeréaten ist mdglich, hin-
sichtlich des groRen Verletzungsrisikos der Weichgewebe aber in der Anwendung be-
schrankt (HEIDEMANN et al. 2005). Auf detaillierte Beschreibungen soll an dieser Stelle

verzichtet werden.

2.1.4.2 Subgingivale Plaque- und Konkremententfernung

Mit speziellen Kiretten (Gracey und Hoe) werden mineralische Belage von apikal nach
koronal entfernt (LINDHE et al. 2008). AnschlieRend kann mithilfe eines Cavitron®-Gerats
und speziellen Slimline®-Ansétzen sowie steriler Kochsalzlosung die Oberflache zusatz-
lich geglattet werden. Dieses Gerét arbeitet als piezoelektrisch-magnetostriktiver Schall-
scaler. An schwer zugéanglichen Stellen, z. B. tiefen Furkationen, kommen auch rotierende
Instrumente oder Laser zum Einsatz (SCHWARZ et al. 2008). Auf diese mogliche Anwen-

dung soll hier nur verwiesen, nicht aber néher eingegangen werden. Die Form der offenen
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Kirettage bei Taschen Uber 7 mm soll laut Studien erfolgreicher hinsichtlich des Klini-
schen Attachmentgewinnes sein (CAFFESSE et al. 1986). Als Beispiel wéare der Widman-

Lappen zu nennen.

2.1.4.3 Antiseptika

Als Bestandteil der Parodontaltherapie oder im Rahmen der Prophylaxe kénnen parallel
zur mechanischen Reinigung antimikrobielle Substanzen eingesetzt werden. Die Aufgabe
der Antiseptika ist es, die Beldge zu entfernen, durch Beseitigung bestimmter Bakterien
die Zusammensetzung der Plaque zu verandern, das Anhaften der Bakterien am Zahn zu
verhindern und die Ausbreitung der Mikroorganismen zu verringern oder aufzuhalten
(WADE und SLAYNE 1997). Sie kénnen als Mundsplilldésungen, Gele oder Pasten ange-
wendet werden. Eingeteilt nach ihren Wirkstoffen unterscheidet man Phenolderivate, Flu-
oride, Enzyme, Bisbiguanide, Schwermetallionen sowie Pflanzenwirkstoffe (PLAGMANN
1998). Chlorhexidin, ein Bisbiguanidin-Antiseptikum, ist aufgrund seiner hohen Substanti-
vitdt und einfachen Anwendung als Spulung am effektivsten in der Plaque-Beseitigung
(ADDY 1986).

2.1.4.4 Unterstltzende Parodontitistherapie (UPT)

Ein wesentlicher Bestandteil der Parodontaltherapie ist die Kontrolle der parodontalen
Entwicklung im Anschluss. Diese sollte kontinuierlich erfolgen und eine Zahnreinigung
sowie erneute Hygieneinstruktionen und klinische Diagnostik beinhalten. Der Begriff Re-
call wurde 1989 wahrend des World Workshop in Clinical Periodontics durch den der Er-
haltungstherapie oder unterstiitzenden Parodontitistherapie (UPT) ersetzt. Die unter-
schiedlichen Bestandteile dieser Therapie richten sich nach dem patientenorientierten und
zahnbezogenen Risiko (LINDHE et al. 2008). Progrediente Formen der parodontalen Er-
krankungen sollen damit eingeddmmt, eine Reinfektion mit parodontopathogenen Keimen
vermieden und, bei klinischen Auffalligkeiten, eine friihzeitige erneute Behandlung einge-
leitet werden (EGER und EICKHOLZ 2010). Die betroffenen Zahne und Implantate kon-
nen langfristig erhalten bleiben und das Bewusstsein des Patienten fur seine Mundge-
sundheit gestarkt werden. Zusétzlich konnen durch Befundung und Diagnostik weitere
pathologische Erkrankungen wie kariése Lasionen oder Prékanzerosen festgestellt wer-
den. Sie ist somit Teil einer ganzheitlichen Betrachtung. Viele Studien haben bewiesen,
dass das Ergebnis einer erfolgreichen korrektiven Phase ohne Erhaltungstherapie auf
Dauer nicht stabilisiert werden kann. Erneute Beldge an Zahn und Wurzel &ndern das
Verhéltnis der parodontopathogenen Keime und fiihren zu einem Rezidiv (LISTGARTEN
und HELLDEN 1978). Eine der bekanntesten Studien ist die von AXELSSON und LIND-

HE (1981a). Patientengruppen mit einer Erhaltungstherapie wurden solchen, die keine
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Kontrolle erhielten, gegeniibergestellt. Es zeigte sich ein deutlich erhdhtes Risiko fiir ein
erneutes Auftreten parodontaler Erkrankungen mit Attachment- und Zahnverlust bei den
Patienten, die keine Erhaltungstherapie erhielten (AXELSSON und LINDHE 1981b). Der
Hauptgrund fir Extraktionen wahrend der ersten vier Jahre einer UPT sind endodontische
Lasionen (TONETTI et al. 2000). Bei einer Betrachtung der verloren gegangenen Zahne
wahrend der UPT haben Langzeitstudien der vergangenen 40 Jahre Folgendes zusam-
mengefasst: Die Patienten kdénnen in die Gruppe der ,Downhill-Patienten® (5,7 bis 6,7
verlorene Zahne) oder in die der ,Extreme-Downhill“ (13,3 bis 14,2 verlorene Zéhne) ein-
gestuft werden. Die Mehrzahl (14—-28 %) befindet sich in der ersten Gruppe. Fir eine Ex-
traktion wahrend der UPT sprechen Sondiertiefen tber 7 mm, Lockerungsgrad 3, wieder-
holte Parodontalabszesse, ein parodontaler Knochenverlust von tber 60 %, Furkations-
grad 3, eine insuffiziente endodontische Behandlung oder ein mehrfaches Retreatment
(EGER und EICKHOLZ 2010). Die Compliance der Patienten stellt bei der gesamten Er-
haltungstherapie einen limitierenden Faktor dar. Sie ist MaRRstab daflir, dass der Patient
kompromissbereit und konsequent ist, sich an bestimmte Empfehlungen halt und regel-
mafig den Termin der Kontrolle einhalt. Somit bedeutet eine hohe Compliance weniger
Zahnverlust (EGER und EICKHOLZ 2010). Auch BECKER et al. (1984) bewiesen mit ih-
rer Studie, dass Patienten, die nicht an einer regelmafRigen UPT teilnehmen, einige Jahre
nach einer erfolgreichen parodontalen Behandlung &hnliche parodontale Lasionen zeigen
wie vor der Therapie (BECKER et al. 1984), wobei der Abstand der Kontrollen zwolf Mo-
nate nicht tiberschreiten sollte (DE VORE et al. 1986).

2.1.4.4.1 Risikoanalyse und UPT-Intervall

LANG und TONETTI (2003) haben eine Risikoprofilermittlung entwickelt, mit deren Hilfe
man das Intervall der unterstiitzenden Parodontitistherapie festlegen kann (Abbildung 1).
Die Faktoren Bluten auf Sondieren (BOP), Anzahl der Sondiertiefen von mindes-
tens 5 mm, Anzahl der verloren gegangenen Zahne ohne die Weisheitszahne, der Kno-
chenverlust entsprechend dem Alter, systemische Faktoren bzw. genetische Dispositio-
nen und Umweltfaktoren legen das Risiko des Patienten als niedrig, mittel oder hoch fest
(LANG und TONETTI 2003). Somit wird das individuelle und das zahnbezogene Risiko
neu bestimmt und daraus das Intervall zur ndchsten Sitzung abgeleitet. Es wird verhin-
dert, dass der Patient Uber- oder unterbehandelt wird, was wirtschaftlich und patienten-
freundlich ist (BRAGGER et al. 1992). Sind mehr als 25 % der Stellen BOP-positiv, geht
man von einem hohen Risiko aus. Hat der Patient mehr als acht Stellen mit Sondie-
rungstiefen tber 5 mm, ist das Risiko ebenfalls als hoch zu bewerten. Ebenso ist es mit
Uber acht verloren gegangenen Zahnen, mehr als 19 Zigaretten am Tag und das Vorhan-

densein systemischer Erkrankungen. Hierzu zahlen Diabetes mellitus, eine HIV-Infektion
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oder der Interleukin-1-Polymorphismus (LANG und TONETTI 2003). Liegen zwei der ge-
nannten Faktoren aus der mittleren Gruppe vor, hat der Patient ein niedriges bis mittleres
Risiko, eine Parodontitis zu bekommen bzw. bei schon durchlaufener Therapie ein Re-
zidiv zu erleiden. Treffen hingegen mindestens zwei Parameter aus der hoheren Katego-
rie zu, ist die Risikoeinschatzung hoch und der Patient sollte méglichst drei- bis viermal
pro Jahr zur Kontrolle erscheinen (LANG und TONETTI 2003). Im Zuge der parodontalen
Behandlung, vielmehr der korrektiven Phase, werden neue Attachmentniveaus erreicht,
die langanhaltend stabil bleiben sollten. Anhand dieser neuen Baseline-Werte kénnen im
Rahmen der UPT klinische Diagnosen, vor allem an behandelten Stellen, durchgefihrt
werden, um pathologische Entwicklungen und damit einhergehende Rezidive friihzeitig
erkennen zu kdnnen (CLAFFEY 1991). Bei allen Patienten, bei denen eine Parodontalbe-
handlung durchgefiihrt wurde, ist das Risiko fir eine wiederkehrende parodontale Erkran-
kung als maRig bis hoch einzustufen (LINDHE et al. 1999). Ahnlich verhlt es sich bei
Patienten, die nicht an einer regelmafigen UPT teilnehmen (CORTELLINI et al. 1996).

RISIKOPROFIL
(nachLang u. Tt 1996)

Sondierungstiefen

Umweltfaktoren =5mm

(Rauchen)

Systemische/Genetische
Faktoren

Zahnverlust

Abbildung 1: Vektordiagramm mit den Risikofaktoren und der farblichen Einteilung eines geringen,
maRigen und hohen Risikos fir ein Fortschreiten der parodontalen Erkrankung nach LANG und
TONETTI (2003, S. 8)

Dieses Diagramm kann auch — wie in Abbildung 2 dargestellt — mit dem DMFS, der
Kariesentwicklung oder dem Vorhandensein von Hypersensibilitaten kombiniert
werden (EGER und EICKHOLZ 2010).



Literaturibersicht |14

(w)

Gingivale Rezession

und Dentinhyper-
sensibilitat

API

301 5<x<

jala ==
la} 15<x<30 i
e

Anzahl der
verlorenen
Zéhne (ohne
Weisheitszidhne)

Diabetes mellitus,
Osteoporose,

Bluthochdruck) 1050

>2054

ST =5 mm und/oder

Rauchen Furkation 11711
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Hohes Risiko (drei- bis viermonatige UPT): 3 x rot
Mittleres Risiko: (vier- bis sechsmonatige UPT) maximal 2 x rot
Niedriges Risiko: (sechs- bis zwélfmonatige UPT) maximal 2 x blau

Abbildung 2: Risikodiagramm in erweiterter Form (EGER und EICKHOLZ 2010, S. 51)

Ein Risikopatient mit schlechter Mundhygiene und vorhandener bakterieller Flora sollte im
Abstand von drei Monaten zur Kontrolle kommen. Ist die Plagque-Rate jedoch sehr gering,
die Compliance grol3 und erfolgt eine UPT schon seit mehreren Jahren regelméaRig, kann
der Patient sich alle vier bis sechs Monate vorstellen. Gehérte die Parodontitis zur leich-
ten Form, ist ein Intervall von sechs bis zwolf Monaten mdglich (EGER und EICKHOLZ
2010). Fur die Durchfuhrung in der Praxis oder Klinik wurde von der Deutschen Gesell-
schaft flr Parodontologie e.V. ein Befundbogen zur Parodontitisabschétzung entwickelt.
Man kann die Daten auch per Internet eingeben. Es wird anschlieend ein Intervall er-
rechnet und ein Diagramm erstellt. Entwickelt wurde die Seite von der Universitat Bern

(http://www. dental-education.ch/risikobeurteilung/). Diese Form der Risikoanalyse ist aber

unzuverlassig, solange die Atiologie parodontaler Erkrankung nicht vollstandig aufgeklart
wurde (EGER und EICKHOLZ 2010). Die zahnbezogene Risikoanalyse zielt auf die Be-
wertung der einzelnen behandelten Zahne ab. Im Zuge einer Parodontalbehandlung ver-
andert sich auch das parodontale Attachmentniveau. Die erhdhte Beweglichkeit von Z&h-
nen muss in der Risikoanalyse kritisch betrachtet werden, da die Ursache auch eine
okklusale Uberbeanspruchung mit anschlieBendem Knochenabbau sein kann (NYMAN
und LINDHE 1976). Eine Studie von MCGUIRE und NUNN (1996a und b) untersuchte
den Einfluss von Klinischen Parametern auf die Prognose der Zahne. Dabei wurde die
Beziehung Zahnverlust zu Prognose bei 100 Patienten, die eine Parodontalbehandlung
hatten und Uber funf Jahre regelméRig kontrolliert wurden, betrachtet. MCGUIRE und
NUNN (1996a) wiesen darauf hin, dass die Methodik der Prognose veraltet ist. Als klini-
sche Parameter galten die initialen Taschentiefen, der Furkationsbefund und Lockerungs-
grad, der initiale Knochenverlust, eventuell nicht korrigierte Zahnfehlstellungen und der
Tabakkonsum (MCGUIRE und NUNN 1996a). Fest stand, dass Rauchen und ein gestei-

gerter Knochenverlust das Risiko fir einen Zahnverlust erhdéhen, da ein stabiles Attach-
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ment mit einem geringen Risiko fur Zahnverlust korreliert (MCGUIRE und NUNN 1996b).
Eine schlechte Prognose ist aber nicht immer mit einem Zahnverlust gleichzusetzen. Eine
Verbesserung oder Verschlechterung dieser Prognose korreliert mit den klinischen Para-
metern. So steigert eine gute Mundhygiene die Wahrscheinlichkeit einer verbesserten
Prognose, der Lockerungsgrad reduziert sie. Rauchen senkt die Wahrscheinlichkeit far
eine verbesserte Prognose um 60 % und verdoppelt die Wahrscheinlichkeit fur eine Ver-
schlechterung in den folgenden funf Jahren (MCGUIRE und NUNN 1996b). Mit der Mes-
sung des Parameters Bluten auf Sondieren (BOP) erfasst man parodontale Entziindun-
gen und den Behandlungsbedarf. Darin liegt die gréf3te Fehlerquelle. Selbst bei optimaler
Mundhygiene kdnnen durch falsches Sondieren die Werte zwischen 7,1 % und 41,5 %
schwanken. Bei Stellen mit fehlender Blutung kann man von einer parodontalen Stabilitéat
ausgehen (LANG et al. 1990).

2.1.4.4.2 Durchfiihrung der unterstiitzenden Parodontitistherapie

Nach einer abgeschlossenen Parodontaltherapie ist fur das erste halbe Jahr eine Pause
einzulegen. Diese wird als Heilungsphase angesehen, in der ein Umbau des Gewebes
stattfindet und dieses sensitiver auf diagnostische Malinahmen reagieren wirde (WEST-
FELT et al. 1983). Ziel ist es, mdgliche externe Risikofaktoren zu reduzieren, zu beseiti-
gen und endogene Faktoren zu kompensieren oder zu modifizieren (EGER und EICK-
HOLZ 2010). Im Vorfeld soll bei jedem Patienten eine ausfiihrliche Anamnese und extra-
orale Befundung (10—15 Minuten) durchgefuhrt werden. Gesundheitliche und medika-
mentdse Zustande konnen sich andern und mit zunehmenden Alter auch eventuelle
Krebsvorstufen von extraoral angezeigt werden (LINDHE et al. 2008). Danach erfolgt die
unter 2.1.4.4.1 beschriebene Risikoanalyse mit Beurteilung der Mundhygiene, der Plaque,
der Stellen mit erhdhtem BOP, der Sondierungstiefen, des Attachmentniveaus, der Stellen
mit Exsudation, der Vitalitdt der Zahne, der restaurativen Versorgungen und der Kariesak-
tivitat (10—15 Minuten). Es sollte daher ein Befundbogen erstellt werden. Da der Patient
selbst den entscheidenden Faktor flir das Gelingen einer Parodontalbehandlung darstellt,
gilt der sich anschlieRende Abschnitt der Motivierung, Reinstruktion und Instrumentation
(30—40 Minuten) als sehr wichtig. Psychologisches Geschick und Einfihlungsvermdgen
sind Grundvoraussetzung fur die Motivation des Patienten (LINDHE et al. 2008). Eine
verbesserte Mundhygiene in Kombination mit einer professionellen Zahnreinigung dienen
der parodontaler Stabilitat (SCHLAGENHAUF 2010). Es wurde jedoch herausgefunden,
dass Putzintensitat nicht mit einer dauerhaften parodontalen Gesundheit korreliert
(SCHLAGENHAUF 2010). Die Vorstellung einer dauerhaften Plaque-Freiheit allein durch
die hausliche Mundhygiene ist veraltet, eine lebenslange professionelle Nachsorge daher
notig (SCHLAGENHAUF 2010). Anschliel3end erfolgt die Sondierung mit Erfassung des
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BOP und eventueller Taschenexsudation. Durch zusatzliches supra- und subgingivales
Scaling und Rootplaning kdnnen Belage entfernt werden (LINDHE et al. 1982). ,Ein Pati-
ent mit sichtbaren Mundhygiene-Defiziten, dessen erkrankte Zahnfleischtaschen jedoch
regelmafiig vom subgingivalen Biofilm bereinigt werden, ist in der Regel weniger vom
Fortschreiten der Erkrankung bedroht als ein parodontal Erkrankter mit exzellenter hausli-
cher Zahnpflege, der nach Abschluss der systematischen Parodontaltherapie keine oder
eine nur supragingival wirksame professionelle parodontale Unterstitzungstherapie er-
halt.“ (SCHLAGENHAUF 2010, S. 10). Stellen, die durch Exsudation auffallig geworden
sind, kdnnen im Zuge der Sitzung behandelt oder in einer neuen Sitzung unter Anasthesie
und eventueller Antibiotikagabe behandelt werden (KALDAHL et al. 1988). Durch die ab-
schlieBende Politur und Fluoridierung hat der Behandler die Moglichkeit, Sekundarkaries
zu erkennen, mdoglicher Wurzelkaries vorzubeugen und der Patient ein sauberes Gefihl
(LINDHE et al. 2008). Einen Uberblick iber den zeitlichen Rahmen einer unterstiitzenden

Parodontaltherapie bietet Abbildung 3.

Motivation, Reinstruktion (5-7 min)
professionelle ZR (25-30 min) /
Politur (5 min)

Il Untersuchung,
Diagnose (10-15 min)

60

15

Therapie reinfizierter
Taschen (ggf. weiterer Termin)

Fluoridierung, Terminvergabe,
Umrasten (15 min)

Abbildung 3: Zeitlicher Rahmen einer UPT (STRAUR et al. 2010, S. 24)
AbschlieRend wird auf Grundlage der Risikoanalyse der nachste Termin bestimmt.

2.1.4.5 Evidenz der unterstiitzenden Parodontitistherapie

Ein behandelter Patient wird immer ein Parodontitispatient mit Betreuungsbedarf bleiben
(STRAUR et al. 2010). Das macht eine lang andauernde unterstiitzende Parodontalthera-
pie zum Mittelpunkt einer parodontalen Behandlung. In einer Studie von HIRSCHFELD
und WASSERMANN von 1978 wurde gezeigt, dass von 600 Patienten, die sich seit
22 Jahren in einer UPT befanden, die Hélfte alle Zahne behalten hatte und bei einem Drit-
tel 1 bis 3 % der Zahne verloren gingen. Die Schlussfolgerung war, dass eine Erhaltungs-
therapie beziehungsweise UPT erfolgreich und eine spontane Knochenregeneration bei
vertikalen Defekten mdglich ist, unabhangig von einer mdglichen chirurgischen Therapie
(HIRSCHFELD und WASSERMANN 1978). Vor allem einwurzelige Zahne mit einem
Knochenabbau von dber 50 % konnen viele Jahre stabil bleiben (HIRSCHFELD und
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WASSERMANN 1978). Eine Hypothese der Studie von LEUNG et al. (2006) war, dass
die Voraussetzung fur den Erfolg einer UPT die eigene Motivation und Mundhygiene ist.
Sie stellten sich auRerdem die Frage, ob bestimmte Faktoren wie das Rauchen, das Alter,
das Tragen von Prothesen, ein geringer Ausbildungsstand oder eine fehlende Interdental-
raumpflege ein Grund fir eine unterstiitzende Parodontaltherapie in einer Klinik sind. Die
Patienten erhielten eine systematische parodontale Therapie von mindestens funf Jahren
im Studentenkurs einer Klinik in China. AnschlieRend wurden sie aufgeklart, sich regel-
mafig bei einem Zahnarzt zur Nachsorge vorzustellen. Die Untersuchung ergab, dass
76,3 % ein Recallintervall von Uber einem Jahr hatten. Keiner gab an, das regelmafige
Recallsystem zu nutzen (LEUNG et al. 2006). 70 von 97 Probanden litten an einer chroni-
schen Parodontitis und bei 195 von 256 verloren gegangenen Zahnen war die Ursache
eine parodontale Erkrankung (LEUNG et al. 2006). Diese Zahlen zeigen, dass eine UPT
in regelmaRigen Abstéanden notwendig ist und bestimmte Umstédnde wie das Rauchen,
das Alter oder das Tragen von Prothesen es erforderlich machen, sich einer Erhaltungs-
therapie in einer Klinik zu unterziehen (LEUNG et al. 2006). Dabei sind die Dauer und die
Qualitat der Erhaltungstherapie entscheidend. AXELSSON et al. belegten mit ihrer Studie
von 2004, dass eine intensive Kontrolle der Plaque Karies, Zahnverlust und Attachment-
verlust reduzieren kann (AXELSSON et al. 2004). In dieser Studie wurden Patienten in
einem Zeitraum von 30 Jahren nach einer parodontalen Therapie engmaschig einbestellt,
remotiviert und reinstruiert und erhielten eine professionelle Reinigung mit Fluoridierung.
Dies erfolgte in einer privaten Praxis. Die Mitarbeit, Motivation und das Bewusstsein der
eigenen hauslichen Mundhygiene waren sehr grol3 (AXELSSON et al. 2004). Bei den ver-
loren gegangenen Zahnen war hauptsachlich eine Wurzelfraktur die Ursache. Lediglich
bei 21 Zahnen war es die Folge einer fortgeschrittenen Parodontitis oder Karies (AXELS-
SON et al. 2004). Der Vergleich mit anderen longitudinalen Studien ist jedoch aufgrund
der Methodik kritisch zu betrachten (AXELSSON et al. 2004). Fest steht, dass eine The-
rapie ohne anschlieBende Kontrolle keine dauerhafte Besserung der parodontalen Zu-
stande bringt (BECKER et al. 1984). In der Studie von BECKER et al. (1984) wurde un-
tersucht, wie sich die Taschentiefe und der Knochenverlust bei 44 behandelten Patienten
ohne Nachsorge verédndern. Untersucht wurde im Abstand von 5,25 Jahren. 4,7 % der
Zahne gingen verloren, 25,7 % der Taschen der Kategorie 1 bis 3 mm wurden nach der
zweiten Kontrolle in die Kategorie 4 bis 6 mm eingestuft. Der Knochenverlust stieg signifi-
kant um 4 % an (BECKER et al. 1984). In Anlehnung an die Studie von NYMAN et al.
(1975) stand fest, dass eine parodontale Therapie ohne Nachsorge nur von geringem
Nutzen ist. Hinsichtlich der parodontalen Gesundheit wurden am Ende die gleichen Ta-
schentiefen wie vor der Therapie oder schlechtere Befunde festgestellt (NYMAN et al.
1975). Zu dieser Erkenntnis kamen auch BAUMER et al. (2011). In der Studie wurden 84
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Patienten erneut untersucht, die vor 10,5 Jahren eine Parodontaltherapie erhalten hatten.
Kein Patient, der sich in einem regelméaRligen UPT-System befand, zeigte eine rezidivie-
rende parodontale Erkrankung, womit die protektive Wirkung bestétigt ist (BAUMER et al.
2011). In dieser Zeit gingen im Schnitt pro Patient 1,34 Z&hne verloren. Die Schlussfolge-
rung war, dass das Alter, das Fehlen des Interleukin-1-Genotyps und ein geringer Ausbil-
dungsstand statistisch signifikante Risikofaktoren fir Zahnverlust sind und dass ein erhdh-
ter Blutungs-Index sowie der Faktor Rauchen an einem Rezidiv der Parodontitis beteiligt
sind (BAUMER et al. 2011). Auch PRETZL etal. (2008) und EICKHOLZ et al. (2008)
konnten bestatigen, dass eine regelmafige UPT und intensive Plaque-Kontrolle entschei-
dende Patientenfaktoren sind, die den Zahnverlust verhindern (PRETZL et al. 2008,
EICKHOLZ et al. 2008). In der Studie von 2008 wurden 100 Patienten nachuntersucht, die
sich seit zehn Jahren nach abgeschlossener aktiver Parodontitistherapie in einer UPT
befanden. PRETZL et al. (2008) untersuchten dabei die relevanten Faktoren fur Zahnver-
lust und EICKHOLZ et al. die patientenbezogenen Faktoren. Als patientenassoziierte Fak-
toren galten der Plaque-Index, eine regelméaRige UPT, das Alter, die initiale Diagnose, ein
Interleukin-1-Polymorphismus, das Rauchen und das Geschlecht (EICKHOLZ et al.
2008). PRETZL et al. (2008) fanden heraus, dass vor allem der Baseline-Knochenverlust,
die Funktion als Pfeilerzahn und der Furkationsbefund einen Einfluss auf einen moglichen
Zahnverlust haben (PRETZL et al. 2008). Trotzdem Uberlebten 93 % der Z&hne mit
60 bis 80% Knochenverlust zehn Jahre durch eine regelmafRige UPT (PRETZL et al.
2008). Eine UPT ist nach Aussagen der klinischen Studien effizient. Es stellt sich nun die
Frage, ob dieses Ergebnis, unabhangig vom behandelnden Zahnarzt, auch von einem

sich in der Ausbildung befindlichen Studierenden erzielt werden kann.
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3 Material und Methode

3.1 Administrative Vorbereitung

Im Vorfeld zu dieser Studie wurde bei der Abteilung flr Datenschutz der Universitat Got-
tingen das Einverstandnis eingeholt, Daten aus Patientenakten in anonymisierter Form far
diese Studie zu verwenden. Ein Ethik-Antrag war aufgrund der anonymisierten und co-
dierten Form nicht nétig. Es erfolgte eine Datenzugriffsvereinbarung mit dem Daten-
schutzbeauftragten der Universitatsmedizin Gottingen Dr. W. Ddler. Da es sich um eine
Auswertung von Patientendaten der Abteilung Praventive Zahnmedizin, Parodontologie
und Kariologie der Universitatsmedizin Goéttingen handelte, wurde zunéchst die Erlaubnis
zur Durchfihrung dieser Arbeit bei dem damaligen kommissarischen Leiter
Prof. Dr. med. dent. Rainer Mausberg eingeholt.

3.2 Probandengewinnung

Die Teilnehmer der Untersuchung rekrutierten sich aus Patienten der parodontologischen
Abteilung der Universitat Géttingen. Dabei handelte es sich um einen speziellen Patien-
tenstamm aus dem Recallsystem, welcher ausschlie3lich von Studierenden der Zahnme-
dizin des siebten und zehnten Semesters betreut wurde. Die Krankenakten der Patienten
waren alphabetisch geordnet und auf zwei Kurse verteilt. Kurs 1 entsprach dem siebten
Semester der Zahnmedizin, Kurs 2 dem zehnten Semester. Im siebten Semester wird von
den Studierenden die parodontale Befundung und unterstiitzende Parodontaltherapie bei
Patienten durchgefiihrt. Diese basiert auf halbjahrlichen Kontrolluntersuchungen, die eine
von der Krankenkasse genehmigte systematische Parodontaltherapie bei einem Zahnarzt
oder Studierenden des zehnten Semesters im Kurs 2 Parodontologie erhalten hatten. Die
Auswahl potenzieller Probanden erfolgte nach vorher definierten Kriterien. Zunachst
mussten die Patienten sich seit mindestens finf Jahren im Recallsystem der beiden Stu-
dentenkurse befinden. Entscheidend ist eine liickenlose und vollstandige Dokumentation
der entsprechenden Bewertungsparameter in der Krankenakte des Patienten, um eventu-

elle statistische Fehler zu vermeiden. Die entsprechenden Bewertungsparameter waren:

e der dentaler Anfangs- und Letztbefund,
e DMF-T-, D-T-, M-T- und F-T- Werte,

¢ das Risikoprofil des Zahnes,

e das Risikoprofil des Patienten,

e Rdntgenbilder,

e der Entziindungs-Index (SBI),

e der Plague-Index (API),
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e der Parodontal-Index (PSI/CPITN),
e die Blutungswerte auf Sondieren (BOP),

e sowie der Furkationsbefund (FB).

Fehlten wichtige Parameter in der Akte eines Patienten, wurde dieser spater von der Stu-
die ausgeschlossen.

3.3 Patientenbogen

Fur die Untersuchung wurde im Februar 2008 ein Datenerfassungsbogen entwickelt. Die-
ser Bogen sollte Daten enthalten, die regelméRig durch eine Anamnese im Recall ermittelt
wurden, sowie alle unter 3.2 aufgezéhlten Bewertungsparameter. Laut Literaturrecherche
gab es einen derartigen Bogen bis dahin nicht. Die Datenerfassungsbdgen bekamen bei
Aktenaufnahme eine laufende Nummer und waren somit anonymisiert. Eine individuelle
Zuordnung zum Patienten war somit ausgeschlossen. Die Grundstruktur des Erfassungs-
bogens gliedert sich in einen Baseline- und in einen Abschluss-Erfassungsbogen. Im An-
hang sind beide Bogen abgebildet. Der Baseline-Erfassungsbogen umfasst die Daten bei
der Erstvorstellung in der Abteilung Praventive Zahnheilkunde, Parodontologie und Kario-
logie. Der Abschluss-Erfassungsbogen umfasst die zuletzt dokumentierten Daten in der
Krankenakte des Patienten sowie alle Parameter des Recalls. Dieser enthalt die aktuellen
Daten aus dem Untersuchungszeitraum August/September 2008.

3.3.1 Baseline-Erfassungsbogen

3.3.1.1 Patientendaten

Das Geburtsdatum bzw. das Lebensalter des Patienten, das Geschlecht und das Datum
des ersten und letzten Befundes sind entscheidende Patientendaten fur diese Studie.
Laut Anamnesebogen der Akten wurde dokumentiert: der Raucherstatus einschlielich —
sofern angegeben — die Menge und Konsumdauer in Jahren sowie mdgliche Grunder-
krankungen und Medikationen. Der Raucherstatus wurde verschlisselt angegeben, die
Anzahl der Zigaretten in Anlehnung an die Literaturergebnisse von LANG und TONETTI
(2003) entsprechend codiert und im Anhang aufgelistet. Falls keine Angaben zur Dauer
gemacht wurden, konnte dieses Feld nicht ausgefillt werden. Die Grunderkrankungen
wurden entsprechend einer Rangliste nummeriert. Diese ist im Anhang aufgeftihrt. Ent-
scheidend ist das erhdhte Risiko fir eine Parodontitis, die sogenannte Odds Ratio. Falls
ein Patient an mehreren Erkrankungen litt, wurde die Krankheit mit dem héchsten Risiko
ausgewahlt. Alle Erkrankungen, die nicht aufgelistet wurden, fielen in die Kategorie Sons-

tiges.
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3.3.1.2 Befund

Fur die Ubertragung der Befunddaten aus der Krankenakte wurde ein Tabellenschema
entwickelt, in dem der Befund der einzelnen Z&hne, der Furkationsbefund, der Locke-
rungsgrad sowie die mesialen und distalen Taschentiefen eingetragen wurden. Diese Da-
ten wurden fir jeden Zahn einzeln erfasst. Als Ausgangsbefund wurde der erste schriftlich
in der Akte dokumentierte Befund definiert. Die erste Zeile der Befundtabelle umfasst den
Befund (B), der, wie im Anhang aufgelistet, mit Buchstaben und Abkirzungen verschlus-
selt wurde. Die zweite Zeile umfasst den Furkationsbefund (FB) und Lockerungsgrad
(LG). Diese wurden, falls vorhanden, aus dem Anfangsbefund der Akte entnommen oder,
falls nicht vorhanden, aus dem ersten Parodontalbogen. Dabei war es unerheblich, ob
diese Daten aus ein und demselben Befund stammten. Wichtig war, dass es jeweils die
zuerst erfassten Daten in der Krankenakte des Patienten waren. Die dritte Zeile enthalt
die mesialen und distalen Taschentiefen (TT) in Millimetern. Auch hier wurden die zuerst
dokumentierten Befunde verwendet. Bei den Zahlen handelt es sich um Millimeteranga-
ben. Die vierte Zeile benennt das Risikoprofil des einzelnen Zahnes. Um die Befunde der
einzelnen Zahne zusammenzufassen und spater in entsprechende Tabellen Ubertragen
zu kdnnen, wurden die Werte mithilfe des DMF-T-Index verschliisselt. Anhand der Anzahl
der zerstorten (decayed, D-T), extrahierten bzw. verloren gegangenen (missing, M-T) o-
der gefillten (filled, F-T) Zahne lasst sich so der Status jedes Patienten bestimmen. Die
Weisheitszahne wurden nicht miteinbezogen. Pro Zahn konnte nur eine Beurteilung statt-
finden, so dass das Maximum der Risikozahne (,teeth of risk®) bei 28 lag. Um eventuelle
Veranderungen wahrend des Recalls darstellen zu kdnnen, wurde sowohl eine Aufsum-
mierung der Zerstorung als auch eine Einzelauflistung nach D-T, M-T und F-T vorge-
nommen. Die drei daraus resultierenden Zahlen wurden addiert und reprasentierten den
DMF-T-Wert des Patienten. Festsitzende Restaurationen wurden als gefiillte Zéhne be-
wertet. Falls dem Patienten die zweiten Molaren fehlten, die Weisheitszéhne aber vor-
handen waren, betrachtete man diese als zweiten Molaren. Fehlten die ersten Molaren
bei vorhandenen Weisheitszéhnen, so bewertete man diese als M-T. War anstelle eines
fehlenden Zahnes ein Implantat vorhanden, wurde dies gesondert aufgelistet und der

Zahn als fehlend bewertet.

3.3.1.3 Ausgangs-Risikoprofil

Anhand der schon bestimmten Parameter Furkationsbefund, Lockerungsgrad und Ta-
schentiefe konnten nun die einzelnen Z&hne in entsprechende Risikogruppen eingeteilt
werden. Falls die Risikoprofile sich flr Taschentiefen und Lockerungsgrad/ Furkationsbe-
fund unterschieden, wurde das jeweils schlechtere, mit einem hdheren Risiko verbundene

Profil gewahlt. Das Risikoprofil umschreibt im Wesentlichen die Prognose des Zahnes
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bzw. seine Uberlebenswahrscheinlichkeit. Die (iblicherweise verwendeten klinischen Pa-
rameter Attachmentverlust, Furkationsbefund, Lockerungsgrad und Taschentiefe stehen
in Verbindung zum Zahnverlust (MCGUIRE und NUNN 1996). In Anlehnung an die Studie
von MCGUIRE und NUNN (1996) wurden die Parameter in eine Tabelle Gbertragen und
so zusammengefasst, dass die Zdhne dem Risiko entsprechend eine sehr gute, gute,
moderate, fragwurdige oder schlechte Anfangsprognose erhielten (Tabelle 1).

Kategorie Taschentiefe Attachmentverlust Definition
sehrgut 0 1-2 mm <25 % Klinisch intakte Ver-
altnisse
minimaler Attach-
gut 1 2-3mm 25% mentverlust u./o.
Furkationsgrad |
Attachmentverlust
moderat 2 3-5mm 25-50 % u./o. Furkations-

grad |, Mobilitat <II
ausgepragter Atta-
chmentverlust u./o.

fragwurdig 3 5-8 mm 50-75 % nicht zuganglicher
Furkationsgrad Il/lll,
Mobilitat 1
sehr starker Attach-
schlecht 4 >9 mm >75 % mentverlust, Mobili-

tat 11l

Tabelle 1: Risikoprofil Zahn nach MCGUIRE und NUNN (1996 a)

Entsprechend dem Risikoprofil des Zahnes wurde auch dem Patienten ein Risikoprofil in
Anlehnung an die Studie von LANG und TONETTI (2003) zugeordnet. Entscheidend sind
auch hier spezielle und gangige klinische Parameter, wie die Anzahl der Taschen mit ei-
ner Tiefe von mindestens 5 mm, der Knochenabbau in Relation zum Alter, die Anzahl der
fehlenden Zahne (ohne Weisheitszahne), die Anzahl der Zigaretten am Tag sowie mdgli-
che Grunderkrankungen (LANG und TONETTI 2003). Mithilfe dieser Parameter sollte das
Risiko, eine Parodontitis zu entwickeln, bewertet werden, um daraus eine Recallfrequenz
fir den Patienten ableiten zu kdnnen. Unterschieden wurde zwischen einem niedrigen,
mittleren und hohen Risiko (Tabelle 2). Ergaben die unterschiedlichen Parameter auch

unterschiedliche Risikogruppen, wurde zugunsten des schlechtesten Ergebnisses ent-

schieden.
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Patientenrisiko niedriges mittleres hohes
Risiko (1) Risiko (2) Risiko (3)

Anzahl der TT >5 mm <4 5-8 29
Anzahl feh_lend_er %ahne <4 5_9 >9
(auBer Weisheitszahnen)
Knochenabbau in Relation zum <05 505-1.0 >1
Alter
Anzahl der Zigaretten pro Tag <10 10-19 =20
Allgemeinerkrankungen nein ? ja
Recallfrequenz 3xim Jahr 1-2xim Jahr keine

Tabelle 2: Risikoprofil des Patienten modifiziert nach LANG und TONETTI (2003, S. 8)

3.3.2 Abschluss-Erfassungsbogen

Auf eine erneute Auflistung von Geschlecht und Alter wurde auf diesem Bogen verzichtet,
da diese Daten bereits auf dem Baseline-Erfassungsbogen dokumentiert wurden. Der
Raucherstatus, die Grunderkrankungen und die Medikation wurden aufgrund maoglicher
Anderungen erneut erfasst. Gab ein Patient, der im Anfangs-Bogen als Raucher erfasst
wurde, bei Abschluss an, kein Raucher mehr zu sein, wurde er als ehemaliger Raucher
gefihrt. Auch in diesen Bogen wurde ein Abschlussbefund Ubertragen, wie in
Punkt 3.3.1.2 beschrieben. Zusétzlich wurden die Daten ergénzt, die entscheidend fiir das
Kontrollsystem nach einer abgeschlossenen Parodontalbehandlung sind: die Anzahl der
Jahre im Recall, die Frequenz des Recalls, die Anzahl der Rontgenbilder, die Mundhygie-
ne-Indizes (API/SBI), der Parodontalstatus (PSl), die Anzahl der Parodontalbehandlungen
sowie der Abstand der Parodontalbehandlungen in Jahren. Die Réntgenbilder enthielten
Panorama-Schicht- sowie Status-Aufnahmen. Als Parodontalbehandlungen wurden dieje-
nigen mit genehmigtem Antrag bei der Krankenkasse gewertet. Die Abstande der Ront-
genaufnahmen und Parodontalbehandlungen wurden in Jahren und in aufgerundeter

Form angegeben.

3.4 Auswertung der Ergebnisse und statistische Methodik

Das Hauptaugenmerk richtete sich bei dieser Auswertung auf folgende Fragen:

e Hat das Recallsystem/UPT im Studentenkurs einen effektiven Einfluss auf das Ri-
sikoprofil eines Patienten und damit auf die Verbesserung seiner Lebensqualitat?

e Wie hoch ist der Einfluss der Kovariablen Alter und Zeit auf diesen Effekt?

¢ Wie andern sich die Kovariablen im Zeitverlauf?

e Wie entwickelt sich das Risikoprofil, wenn es von den Kovariablen Alter und Zeit
bereinigt wird?

e Hat die UPT einen effektiven Einfluss auf die Verringerung von Zahnverlust (M-T)?
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3.4.1 Deskriptive Statistik

Die Erfassungsbogen der 161 Patienten wurden in codierter Form mit Hilfe des Tabellen-
kalkulationsprogrammes Excel archiviert. Insgesamt wurden drei Tabellen erstellt: Die
erste Tabelle umfasste samtliche Patientendaten, die Befunde sowie die klinischen Para-
meter. Sie enthielten einen Baseline-, einen Abschluss- und einen Recall-Abschnitt. An-
schlieend wurden sdmtliche mithilfe des Erfassungsbogens zusammengetragenen Da-
ten codiert Ubertragen: der Raucherstatus und die Rauchgewohnheiten, DMF-T-, D-T-, M-
T- und F-T-Werte, Implantate, das Risikoprofil des Patienten sowie die Erst-API/SBI und
das Erst-BOP. Die zweite Tabelle diente dazu, die Befunde sémtlicher Patientenzéhne in
codierter Form aufzunehmen. Dies geschah fur den Anfangs- und den Abschluss-Befund.
In der dritten Tabelle wurden die Mundhygiene-Indizes API und SBI sowie BOP aufge-
fuhrt. Es wurden alle dokumentierten Werte pro Jahr zusammengefasst und anschlieRend
der prozentuale Mittelwert und Median gebildet. Waren in einem Jahr keine Werte vor-
handen, wurde diese Spalte freigelassen. Die erstellten Tabellen wurden der Abteilung
Medizinische Statistik der Universitat Gottingen vorgelegt und in Zusammenarbeit zu einer
Tabelle zusammengefasst. Um mdgliche statistische Fehler bzw. nicht aussagekraftige

Ergebnisse zu vermeiden, wurden die Zahne in Gruppen eingeteilt.

o Gruppe 1: Ober- und Unterkiefer-Frontzéhne
e Gruppe 2: Ober- und Unterkiefer-Pramolaren
e Gruppe 3: Oberkiefer-Molaren

e Gruppe 4: Unterkiefer-Molaren
3.4.2 Nichtparametrisches Auswertungsverfahren

Als Auswertungsverfahren wurde eine nicht parametrische Kovarianzanalyse verwendet.
Das verwendete Programm basierte auf SAS-Makros mit run_npar_applications, bereit-
gestellt durch die medizinische Statistik der Universitat Gottingen (BRUNNER et al. 2002).
Bei der statistischen Auswertung wurden nichtparametrische relative Effekte (p) bestimmt,
da keine Normalitdt angenommen werden konnte. Bei zwei Stichproben bilden die relati-
ven Effekte die Summe aus der Wahrscheinlichkeit, dass die Beobachtung aus einer der
beiden Verteilungsfunktionen kleiner ist als eine davon unabhdngige Beobachtung aus
der anderen Verteilungsfunktion, und der Halfte der Wahrscheinlichkeit, dass diese bei-
den Beobachtungen gleich sind (DOMHOF 2001). Neben den anamnestischen Befunden
und der Gesundheitsbetrachtung des Patienten wurde fir jeden Patienten der Zahnstatus
des ersten und letzten Befundes erfasst. Angegeben wurden der DMF-T-Zustand, der
Lockerungsgrad, der Furkationsbefall sowie das daraus resultierende Risikoprofil. Um den

Erfolg eines Recallsystems beurteilen zu koénnen, ist es entscheidend, ob und wie sich
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neben den allgemeinen Befunden des Patienten auch der Zahnbefund ge&ndert hat. Vor
allem die Anzahl der fehlenden Z&ahne lasst einen Ruckschluss auf die Kontrolle nach
einer Parodontalbehandlung zu. Die Zahne wurden dazu wie oben dargestellt in vier
Gruppen eingeteilt. So entstanden Gruppen mit gleichen anatomischen und funktionellen
Gegebenheiten, was den Vergleich vereinfachte und eine spétere Diskussion der Ergeb-
nisse ermoglichte. So sind beispielsweise der Furkationsbefall und der Lockerungsgrad
verschieden. Die entsprechenden Kovariablen Alter, Rauchen, Anzahl der Parodontalbe-
handlungen, das Vorabrisiko des Patienten und die Zeit im Recall haben einen statistisch
signifikanten Einfluss auf die Anzahl der fehlenden Zahne, die einzelnen Zahnbefunde
und das zahnbezogene Risikoprofil. Der Befund baseline median entspricht dem Median
des Anfangsbefunds der jeweiligen Zahngruppe eines jeden Patienten. Um alle anderen
Kovariablen aul3er Acht zu lassen und gleiche Bedingungen zu schaffen, wurde adjustiert.
Der grafische Unterschied zwischen dem adjustierten und nicht adjustierten Balken kann
aufgrund des verwendeten linearen Modells als MaRstab fir die GroRe des Einflusses
verwandt werden. Mithilfe des Programms Statistica und der statistisch ermittelten Daten
wurden Grafiken erstellt, die die Verbindung zwischen abhangigen und nicht abhangigen
Variablen veranschaulichten. Es wurden Prognosen oder Vorhersagen ermittelt, die eine
Beurteilung der zu untersuchenden Variablen ermdglichten. Da es sich bei der Studie um
eine explorative Studie handelt, wurden p-Werte <0,05 als auffallig betrachtet und als
explorativer Hinweis auf einen moglichen Effekt angesehen. Genauere Analysen der Zu-
sammenhange sollten in Folgestudien durchgefihrt werden.
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4 Ergebnisse

Aus der Patientenkartei des Studentenkurses1 und 2 der Abteilung wurden
161 Patientenakten untersucht, die dem Einschlusskriterium entsprachen. Bei allen Pati-
enten wurde eine parodontale Erkrankung diagnostiziert und behandelt. Die anschlie3en-
de Kontrolle fand bei einem Studierenden der Zahnmedizin der Universitat Gottingen im
Kurs loder 2 statt. Die Studierenden des Kurses 1 befanden sich im siebten Semester,
die des Kurses 2 im zehnten Semester. Ziel des Recallsystems ist es, den parodontalen
und dentalen Zustand der Patienten im Abstand von einem halben Jahr zu kontrollieren,
um einer Neuerkrankung vorzubeugen und mit ProphylaxemafRnahmen die eigene hausli-

che Mundhygiene zu unterstitzen.

4.1 Patientenkollektiv

Von insgesamt 239 Patienten wurden 161 fir die Untersuchung ausgewahlt. Dies ent-
spricht einem Anteil von 67 %. Aus Kurs 1 wurden 82 Patienten ausgesucht und aus
Kurs 2 79 Patienten.

4.1.1 Allgemeine Parameter

Insgesamt befanden sich unter den ausgewahlten Patienten 76 Frauen und 85 Manner.
Somit waren Uberdurchschnittlich viele Manner vertreten (53 %). Das mittlere Alter der
Patienten betrug 61+ 11Jahre. Der jingste Patient war 32 Jahre alt, der alteste 89 Jahre.

Abbildung 4 zeigt das Altersprofil des Patientenkollektivs.

20 bis30 30bis40 40bis50 50bis60 60bis70 70bis80 iber 80

Altersverteilung der Patienten

Abbildung 4: Altersprofil des Patientenkollektivs (n=161)
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4.1.2 Gesundheitszustand der Patienten zu Beginn und am Ende

4.1.2.1 Raucherstatus

In Abbildung 5 ist zu erkennen, wie sich der Raucherstatus aller Patienten im Verlauf der
parodontalen Behandlung und des Recallsystems veréandert hat. Von den 161 Patienten
waren zu Beginn nur 28 Raucher — am Ende der Untersuchung waren es 39. Laut Anam-
nese der Patienten ergab dies am Ende einen Zuwachs bei den Rauchern und eine Ab-

nahme bei den Nichtrauchern und ehemaligen Rauchern.

120

103; 64%
100 99; 61%

80

60

Anzahl

40 b 39; 24%

28: 17% 30; 19%

23; 14%

20

[ base
[Jend

Nichtraucher Raucher ehemalige Raucher

Abbildung 5: Grafischer Vergleich des Raucherstatus zu Beginn (base) und am Ende (end)

der Untersuchung bei n=161 Patienten

4.1.2.2 Grunderkrankungen

Entsprechend dem Risiko fur eine Parodontitis wurden die Grunderkrankungen der Grol3e
nach aufgelistet: Diabetes mellitus, Hypertonie, Rheuma, Asthma, Herzerkrankungen,
Schilddrisenerkrankungen, Osteoporose und sonstige Erkrankungen. Das Verteilungs-
verhaltnis ist in Abbildung 6 dargestellt. Ein Patient machte in der Endanamnese keine

Angaben dartber. Deshalb wurden anstelle der 161 nur 160 Patientendaten erfasst.
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Abbildung 6: Grafischer Vergleich der Grunderkrankungen zu Beginn und am Ende der Un-
tersuchung bei n=161 (Erstbefund) und n=160 (Endbefund) Patienten

Wahrend die Anzahl der Schilddrisenerkrankungen ricklaufig war und die der Rheuma-

Erkrankungen konstant blieb, konnte bei allen restlichen Grunderkrankungen ein Zuwachs

verzeichnet werden. Am deutlichsten war die Zunahme der Hypertonie um 8 %.

4.1.2.3 Mundgesundheit

Abbildung 7 zeigt die Mundhygiene-Indizes APl und SBI zu Beginn der Untersuchung. Die

Plague-Werte sind deutlich erhdht, der Durchschnitt liegt Gber 60 %. Die Blutungswerte

sind mit 22 % ebenfalls erhéht. Den Vergleich zum Endstadium kann man in Abbildung 8
erkennen. Die API-Werte liegen hier im Durchschnitt bei 63 %, die SBI-Werte bei 18 %.
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Abbildung 7: Haufigkeitsverteilung der erhobenen Mundhygienewerte zu Beginn bei n=159

(API) und n=144 (SBI) Patienten
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Abbildung 8: Grafischer Vergleich der erhobenen Mundhygienewerte zu Beginn und am En-

de der Untersuchung bei n=161 Patienten
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Da nicht bei jedem Recalltermin aus unbekannten Grinden ein BOP-Status erhoben wur-
de, war die Datenlage geringer als 161. Die Anzahl der Werte lag zu Beginn bei 142, am
Ende bei 131. Der Mittelwert der Studie lag zu Beginn bei 9+9,6 % und zum Schluss bei
11+10,4 %. Zu Beginn lag das Maximum bei 59 % und zum Schluss bei 49 %. Einen
Uberblick bietet Abbildung 9.
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Abbildung 9: Grafischer Vergleich der erhobenen BOP-Werte in % zu Beginn und am Ende
der Studie bei n=142 (base) und n=131 (end) Patienten

4.1.3 Recallparameter

4.1.3.1 Zeit im Recall

Im Durchschnitt betrug die Betreuungszeit seit Beginn der Beobachtungen 10,7 +4,3 Jah-
re. Maximal wurden 22 Jahre Recall erreicht. Uberdurchschnittlich viele Patienten befan-
den sich 5 bis 10 Jahre in regelmafiger UPT. Die Verteilung auf alle Patienten zeigt Ab-
bildung 10. In Kurs 1 betrug der Durchschnittszeitraum 10,6 +4,4 Jahre und in Kurs 2 10,8
+4,2 Jahre. Der Unterschied zwischen beiden Kursen ist in Abbildung 11 grafisch darge-
stellt.
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Abbildung 10: Haufigkeitsverteilung der Jahre im Recall bei n=161 Patienten
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Abbildung 11: Grafischer Vergleich der Jahre im Recall zwischen Kurs 1 (n=82 Patienten)

und Kurs 2 (n=79 Patienten)

4.1.3.2 Recallintervall

Abbildung 12 zeigt das Mengenverhdltnis der Recallfrequenzen aller Patienten und Abbil-

dung 13 den Vergleich zwischen Kurs 1 und Kurs 2.
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Abbildung 12: Haufigkeitsverteilung von Recallfrequenz 1 (1-2 UPT im Jahr) und Recallfre-
quenz 2 (2—3 UPT im Jahr) bei n=161 Patienten
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Abbildung 13: Grafischer Vergleich von Recallfrequenz 1 (1-2 UPT pro Jahr) und Recallfre-

quenz 2 (2—3 UPT pro Jahr) zwischen Kurs 1 (n=82 Patienten) und Kurs 2

(n=79 Patienten)
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4.1.3.3 Parodontalbehandlungen

Von 161 Patienten hatten 14 keine Parodontalbehandlung, 84 hatten eine, 45 hatten zwei,
13 hatten drei und 5 Patienten hatten 4 Parodontalbehandlungen wahrend des Untersu-
chungszeitraums. Der Vergleich von Frauen und Méannern in Abbildung 14 zeigt, dass vor
allem eine oder zwei Parodontalbehandlungen durchgefihrt wurden. In der Gruppe der
Patienten mit einer Parodontaltherapie sind die Frauen Ofter vertreten. Bei den Patienten

mit drei und vier Behandlungen sind prozentual mehr Méanner vertreten.
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Abbildung 14: Grafischer Vergleich der Haufigkeitsverteilung von Parodontalbehandlungen

zwischen Frauen und Mannern bei n=161 (weiblich=76, mannlich=85) Patienten

Abbildung 15 zeigt die Haufigkeit der Abstdnde zwischen den Parodontalbehandlungen.
Der Mittelwert liegt bei 2,5+3,8 Jahren, das Maximum bei 16 Jahren. Bei 14 Patienten
ohne und 84 mit nur einer einzigen Parodontalbehandlung konnte kein Abstand ermittelt
werden. Sie wurden unter Abstand PAR 0 geflihrt. Bei einem Patienten betrug der Ab-
stand zwischen den Parodontalbehandlungen ein Jahr, wobei dies als Fehler zu bewerten
ist, da eine weitere Therapie erst nach zwei Jahren bei der Krankenkasse beantragt wer-
den kann. An zweiter Stelle liegen mit 14 % Ha&ufigkeit die Patienten mit einem Abstand
von 4 bis 7 Jahren. Bei 21 Patienten lagen 1 bis 4 Jahre dazwischen, bei zehn Patienten

bis zu 10 Jahren, bei sieben bis zu 13 Jahren und bei drei Patienten bis zu 16 Jahren.
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Abbildung 15: Haufigkeitsverteilung der Abstéande von Parodontalbehandlungen in Jahren
bei n=161 Patienten

4.2 Ausgangsbefund

4.2.1 Zahngesundheit DMF-T

Fur den Patientenpool ergab sich zu Beginn der Untersuchung ein DMF-T-Mittelwert von
16,9+5,1, der kleinste Wert betrug 2 und der Maximalwert 28. Die geschlechterspezifi-
sche Verteilung ist in Abbildung 16 erkennbar. Der Hauptanteil der Manner hatte einen
DMF-T-Wert von 16,4+5,3, der der Frauen lag bei 17,5+4,9.
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Abbildung 16: Grafischer Vergleich des Anfangs-DMF-T zwischen Frauen und Mannern bei
n=161 (weiblich=76, mannlich=85) Patienten. Der Boxplot verdeutlicht die Streubreite der

Ergebnisse

Der Mittelwert an karidsen Zahnen (D-T) eines Patienten betrug zu Beginn der Studie
7,7+5,6, das Minimum O und maximal waren 22 Zdhne betroffen. 12 % der Patienten
hatten keine karidsen Zahne, 1 % der Patienten hatte jeweils 20, 21 oder 22 kariése Zah-
ne. Insgesamt konnten 1 241 Zahne als karids ermittelt werden. Die geschlechterspezifi-
sche Verteilung zeigt Abbildung 17. Bei den Frauen lag der mittlere Wert bei 7,4 +5,6
karibsen Zahnen (insgesamt 563 Zahne), bei einem Maximum von 22. Die Manner hatten
im Schnitt 7,9 + 5,7 karidse Zahne (insgesamt 678 Zahne), bei einem Maximum von 21

Zahnen.
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Abbildung 17: Grafischer Vergleich der zerstérten Zahne (D-T) zwischen Frauen und Man-
nern bei n = 161 (weiblich = 76, mannlich = 85) Patienten. Der Boxplot verdeutlicht die

Streubreite der Ergebnisse

Im Durchschnitt fehlten den Patienten 3,2 £ 3,9 Zahne (M-T), wobei maximal 19 Zahne
fehlten. 35 Patienten fehlten keine Zahne, 20 % der Patienten fehlten ein und zwei Zahne,
einem Patienten fehlten 19 Zahne. Wéhrend bei den Frauen zu Beginn durchschnittlich
3,6+4,4 fehlende Zahne, maximal 19, ermittelt wurden, wiesen die Manner im Schnitt
einen durchschnittlichen Verlust von 2,9+3,5 Zdhnen bei maximal 17 fehlenden Zahnen
auf. Abbildung 18 verdeutlicht die Ergebnisse. In Kurs 1 fehlten 3,7 £ 4,5 Zahne und in
Kurs 2 2,7 £ 3,3 Zahne. Insgesamt fehlten zu Beginn der Untersuchung 528 Zéhne, wobei
die Frauen anfangs groRere Zahnverluste (279 Zahne) aufwiesen als die Manner (249
Zahne). Vor allem in Zahngruppe 3 (Oberkiefer-Molaren) fehlten die meisten Zahne. Zu
sehen ist dies in Tabelle 3. Da in Risikoprofil-Gruppe 1 die meisten Patienten vertreten
waren (n = 120), fehlten auch hier zu Beginn die meisten Zahne.
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Abbildung 18: Grafischer Vergleich der fehlenden Zéhne (M-T) zwischen Frauen und Man-
nern bei n = 161 (weiblich = 76, mannlich = 85) Patienten. Der Boxplot verdeutlicht die

Streubreite der Ergebnisse

BZe;lrJ\Ed Zahngruppe 1| Zahngruppe 2 [ Zahngruppe 3 [ Zahngruppe 4 | Z&hne gesamt
0 457 873 162 270 1762
1 260 51 489 441 1241
2 59 20 242 207 528
3 188 22 392 368 970

Tabelle 3: Anzahl der Zahne entsprechend dem Befund der Zahne (0 = klinisch gesund,
1 = zerstort, 2 = fehlend, 3 = gefillt) zu Beginn und innerhalb der Zahngruppen 1 (Frontzéh-

ne), 2 (Pramolaren), 3 (Oberkiefer-Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren)

Im Mittel waren 6 + 4,3 Zahne geflillt (F-T), wobei das Maximum bei 17 Zahnen lag. Ins-
gesamt waren 970 Zahne der Patienten geflllt. 14 Patienten hatten keine geflillten Zahne,
wahrend die meisten Patienten (12 %) 2 gefullte Zahne und zwei Patienten 17 gefiillte
Zahne hatten. Bei den Frauen waren im Mittel 6,4 + 4,6 Zahne gefillt (486 Zéhne), bei
den Mannern lag der Durchschnitt bei 5,7 +4,1 Zahnen (484 Z&ahne). Zu sehen ist die
Verteilung in Abbildung 19.
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Abbildung 19: Grafischer Vergleich der geflllten Zahne (F-T) zwischen Frauen und Mannern
bei n =161 (weiblich = 76, mannlich = 85) Patienten. Der Boxplot verdeutlicht die Streubreite
der Ergebnisse

4.2.2 Risikoanalyse

4.2.2.1 Risikoanalyse Patient

Abbildung 20 zeigt die Verteilung der Risikogruppen im Ganzen und Abbildung 21 die
Verteilung der Patienten nach Geschlechtern. 120 Patienten hatten zu Beginn der Unter-
suchung ein niedriges Risiko, 10 Patienten ein mittleres und 31 Patienten ein hohes Risi-
ko. Ebenfalls wird gezeigt, dass prozentual mehr Manner ein niedriges und hohes Risiko
haben, Frauen dagegen in der Risikogruppe 2 starker vertreten sind. Innerhalb der Frau-
engruppe wurde das niedrige Risikoprofil mit 35 % vor dem hohen Risikoprofil mit 7 %
ermittelt. Die Gruppe der Manner zeichnete sich ebenfalls vorrangig durch das Risikopro-
fil 1 (39 %) und 3 (12 %) aus.
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Abbildung 20: Grafische Verteilung der Patienten auf die Risikoprofilgruppen 1 (niedriges Ri-
siko), 2 (mittleres Risiko) und 3 (hohes Risiko)
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Abbildung 21: Grafische Verteilung der Patienten auf die Risikoprofilgruppen 1 (niedriges Risiko), 2

(mittleres Risiko) und 3 (hohes Risiko) sowie zwischen Frauen und M&nnern bei
n =161 (weiblich = 76, mannlich = 85) Patienten
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4.2.2.2 Risikoanalyse Zahn

Tabelle 4 zeigt die Verteilung der Risikoprofilgruppen der Zahne auf die Zahngruppen. Die
meisten Zahne konnten der Risikogruppe 2 zugeordnet werden, was einer moderaten
Prognose entspricht. Die wenigsten Zahne hatten eine schlechte Prognose (Risikogrup-
pe 4), davon die meisten aus Zahngruppe 3 (15 Zahne; Oberkiefer-Molaren) und 4 (17
Zahne; Unterkiefer-Molaren). Entsprechend dem Risikoprofil des Patienten z&hlten auch
die meisten Z&hne zur Risikogruppe 1 des Patienten.

Zahngruppe | Risikogruppe | Risikogruppe | Risikogruppe | Risikogruppe | Risikogruppe
Zahn 0 Zahn 1 Zahn 2 Zahn 3 Zahn 4
1 164 223 420 62 8
2 165 246 456 47 6
3 77 277 459 170 15
4 115 312 498 104 17

Tabelle 4: Verteilung der Zahngruppen 1 (Frontzahne), 2 (Pramolaren), 3 (Oberkiefer-
Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren) auf die Risikogruppen 0 (sehr gute Prognose), 1 (gute
Prognose), 2 (moderate Prognose), 3 (fragwirdige Prognose) und 4 (schlechte Prognose)

bei n =3 841 Zahnen zu Beginn

4.3 Abschlussbefund

4.3.1 Zahngesundheit DMF-T

Zum Abschluss betrug der Mittelwert des DMF-T 18,4 + 4,9, der kleinste Wert 3 und der
Maximalwert 28. Die geschlechterspezifische Verteilung ist in Abbildung 22 erkennbar.
Ausrei3erwerte wurden in der Errechnung nicht beachtet. Das Minimum des DMF-T lag
bei den Frauen bei 7 und bei den Mannern bei 9. Der Durchschnitt der Frauen lag bei
18,6 + 4,8 und der der Manner bei 18,2 £ 5.
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Abbildung 22: Grafischer Vergleich des DMF-T zum Abschluss zwischen Frauen und Man-
nern bei n = 161 (weiblich = 76, mannlich = 85) Patienten. Der Boxplot verdeutlicht die

Streubreite der Ergebnisse

Der Mittelwert an karibsen Zahnen betrug zum Abschluss der Studie 0,8 + 1,5, das Mini-
mum O und maximal waren 7 Z&hne betroffen. 70 % der Patienten hatten keine karidsen
Zahne, 16 Patienten hatten einen oder zwei und 1 % der Patienten hatte 7 kariése Z&hne.
Insgesamt konnten zum Schluss 123 kariése Zahne ermittelt werden. Die Verteilung ent-
sprechend den Geschlechtern zeigt Abbildung 23. Bei den Frauen lag die Hauptverteilung
bei 0,5 + 1,2 karibsen Z&hnen (38 Z&hne insgesamt), bei einem Maximum von 6 Zahnen.
Die Manner hatten im Schnitt 1 + 1,7 kariose Zahne (85 Zahne insgesamt), bei einem Ma-

Ximum von 7 Zahnen.
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Abbildung 23: Grafischer Vergleich der zerstorten Zahne (D-T) zwischen Frauen und Man-
nern bei n = 161 (weiblich = 76, mannlich = 85) Patienten. Der Boxplot verdeutlicht die

Streubreite der Ergebnisse

Im Durchschnitt fehlten den Patienten am Ende des Untersuchungszeitraumes 4,9 +
5,5 Zahne, wobei maximal 23 Zahne fehlten. 48 Patienten fehlten keine bis zwei Zahne,
zwei Patienten fehlten 23 Zahne. Insgesamt fehlten 791 Zahne zum Abschluss der Unter-
suchung. Ohne Ausreil3er betrachtet ergab die Verteilung innerhalb der Geschlechter,
dass Mannern in der Summe 4,9 + 5,5 Zahne fehlten (414 Zéhne insgesamt), das Maxi-
mum lag bei 23 Zahnen. Frauen fehlten in der Summe 5 + 5,6 Zahne (377 Zahne insge-
samt), ebenfalls bei einem Maximum von 23 Zahnen. Der Vergleich ist in Abbildung 24
grafisch dargestellt. In Kurs 1 fehlten zum Schluss 5,3 £ 5,5 Zahne und in Kurs 2 4,5+ 5,6
Zahne. Der Vergleich innerhalb der Zahngruppen ist in Tabelle 5 dargestellt. In Zahngrup-
pe 3 (Oberkiefer-Molaren) fehlten die meisten Zahne, in Zahngruppe 2 (Pramolaren) die

wenigsten.
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Abbildung 24: Grafischer Vergleich der fehlenden Zahne (M-T) zwischen Frauen und Méan-
nern bei n = 161 (weiblich = 76, mannlich = 85) Patienten. Der Boxplot verdeutlicht die

Streubreite der Ergebnisse

Befund Zahn Zahngiruppe Zahn%ruppe Zahn%ruppe Zahn%ruppe gZez'iSr;r;rE:t
0 399 791 118 236 1544
1 26 18 42 37 123
2 108 51 343 289 791
3 433 106 783 717 2039

Tabelle 5: Anzahl der Zahne entsprechend dem Befund der Zahne (0 = klinisch gesund, 1 =
zerstort, 2 = fehlend, 3 = geflllt) zum Schluss und innerhalb der Zahngruppen 1 (Frontzah-

ne), 2 (Pramolaren), 3 (Oberkiefer-Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren)

Im Mittel waren 12,7 £ 4,7 Zéahne geflllt, wobei das Maximum bei 22 Zahnen lag. Insge-
samt zwei Patienten hatten keine bis zwei geflillte Zahne, wahrend die meisten Patienten
mit 19 % 12 bis 14 geflllte Z&dhne und acht Patienten 20 bis 22 gefillte Zahne hatten.
Insgesamt konnten am Ende 2 039 gefiillte Zahne gezahlt werden. Ohne AusreilRer be-
trachtet hatte die Mehrzahl der Frauen 13,1 + 4,6 gefillte Zahne (997 Zahne insgesamt),
die Manner 12,3 £ 4,8 (1 042 Z&hne insgesamt). Das Maximum der Frauen lag bei 22, das
Minimum bei 3 geflillten Z&hnen, das Maximum der Manner bei 21 geflillten Z&hnen, das

Minimum einem gefillten Zahn. Dargestellt ist diese Relation in Abbildung 25.
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Abbildung 25: Grafischer Vergleich der gefillten Zahne (F-T) zwischen Frauen und Mannern

bei n =161 (weiblich = 76, mannlich = 85) Patienten. Der Boxplot verdeutlicht die Streubreite

der Ergebnisse
4.3.2 Risikoanalyse

4.3.2.1 Risikoanalyse Patient

Nach Abschluss der Untersuchung konnten 115 Patienten der Risikogruppe 1 zugeordnet

werden, 11 der Gruppe 2 und 35 der Risikogruppe 3. Abbildung 26 zeigt die Gesamtver-

teilung und Abbildung 27 die Verteilung zwischen Mannern und Frauen. Manner waren in

allen Risikoprofilgruppen am haufigsten vertreten. Bei beiden Geschlechtern haben die

meisten Patienten ein niedriges Risiko (Risikogruppe 1) und die wenigsten ein moderates

(Gruppe 2).
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Abbildung 26: Grafische Verteilung der Patienten auf die Risikoprofilgruppen 1 (niedriges Ri-
siko), 2 (mittleres Risiko) und 3 (hohes Risiko) zum Abschluss
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Abbildung 27: Haufigkeitsverteilung der Patienten auf die Risikoprofil-Gruppen 1 (niedriges
Risiko), 2 (mittleres Risiko) und 3 (hohes Risiko) sowie die abschlieBende Verteilung von

Frauen und Mannern auf die Risikoprofilgruppen bei n = 161 (weiblich = 76, méannlich = 85)

Patienten
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4.3.2.2 Risikoanalyse Zahn

Tabelle 6 zeigt die Verteilung der Risikoprofilgruppen der Zahne auf die Zahngruppen. Die
meisten Zahne konnten der Risikogruppe 2 zugeordnet werden, was einer moderaten
Prognose entspricht. Die wenigsten Zahne erhielten eine schlechte Prognose (Risiko-
gruppe 4), davon die meisten aus Zahngruppe 3 (n = 10 Z&hne, Oberkiefer-Molaren).

Zahngruppe | Risikogruppe | Risikogruppe | Risikogruppe | Risikogruppe | Risikogruppe
Zahn 0 Zahn 1 Zahn 2 Zahn 3 Zahn 4
1 264 303 243 22 0
2 412 249 204 18 3
3 133 300 387 87 10
4 167 362 354 69 3

Tabelle 6: AbschlieBende Verteilung der Zahngruppen 1 (Frontzahne), 2 (Pramolaren), 3
(Oberkiefer-Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren) auf die Risikogruppen 0 (sehr gute Prog-
nose), 1 (gute Prognose), 2 (moderate Prognose), 3 (fragwirdige Prognose) und 4 (schlech-

te Prognose) bei n= 3590 Zahnen

4.4 Vergleich der Ausgangssituation mit dem Abschlussbefund

4.4.1 Zahngesundheit DMF-T

Der DMF-T-Wert hat sich im Mittel vom Beginn zum Ende von 17,1 +5,4 auf 18,4 +4,9
statistisch signifikant erhéht: Das Minimum lag zu Beginn bei 2 und am Ende bei 3, das
Maximum betrug am Ende 28, zu Beginn 27. Zu sehen sind diese Verteilungen in Abbil-
dung 28. Die geschlechtsspezifische Verteilung erkennt man in Abbildung 29 a und b. Bei
den Mannern andert sich der DMF-T-Wert von 16,6 + 5,5 auf 18,2 + 5, bei den Frauen von
17,5+ 4,9 auf 18,6 + 4,8.
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Abbildung 28: Grafischer Vergleich des DMF-T-Wertes zu Beginn (base) und zum Ende
(end) der Untersuchung bei n = 161 Patienten
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Abbildung 29 a: Grafischer Vergleich des DMF-T-Wertes zu Beginn (base) und zum Ab-

schluss (end) bei den Frauen (n = 76 Patienten)



Ergebnisse |48

35

Anzahl

30

25

20

15+

10 ¢

2%
1%
. | —

12%

6%

24%

|

36% 36%

21%

32%

24%

2%

4%

<5

5 bis 10

10 bis 15 15 bis 20

DMF-T-Wert

20 bis 25

mil

>2

[] DMF-T base
] DMF-T end

Abbildung 29 b: Grafischer Vergleich des DMF-T-Wertes zu Beginn (base) und zum Ab-
schluss (end) bei den Mannern (n = 85 Patienten)

Tabelle 7 zeigt den Einfluss der Kovariablen auf den Befund eines Zahnes, was einer po-

sitiven Korrelation entspricht. In Zahngruppe 1 (Frontzé&hne) hatten das Alter und der Be-

fund baseline (DMF-T des Patienten) den gréf3ten statistisch signifikanten Einfluss auf

den Befund eines Zahnes. Ebenfalls statistisch signifikant sind das Vorabrisiko des Pati-

enten und die Anzahl der Parodontalbehandlungen. Auch in Zahngruppe 2 (Pradmolaren)

hatten die Kovariablen Alter und der Befund baseline einen statistisch signifikanten Ein-

fluss. Zahngruppe 3 (Oberkiefer-Molaren) zeigt einen statistisch signifikanten Einfluss bei

einem Vorabrisiko des Patienten und dem Befund baseline. In Zahngruppe 4 (Unterkiefer-

Molaren) hatten die Kovariablen Vorabrisiko des Patienten, das Alter und der Befund ba-

seline einen statistisch signifikanten Einfluss auf den Zahnbefund.
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Zahngruppe 1 Zahngruppe 2 Zahngruppe 3 Zahngruppe 4
Signifikanz- Signifikanz- Signifikanz- Signifikanz-

niveau P niveau P niveau P niveau P
Vorabrisiko Patient 0,010 0,662 0,040 < 0,001
Anzahl der Paro-
dontalbehandlun-
gen 0,021 0,743 0,859 0,360
Alter <0,001 0,033 0,288 < 0,001
Zeit im Recall 0,394 0,235 0,409 0,373
Befund baseline < 0,001 <0,001 < 0,001 < 0,001
Sex (Geschlecht) 0,846 0,105 0,306 0,402

Tabelle 7: Multipler Vergleich der errechneten p-Werte zum Parameter Befund Zahn (0 = kli-

nisch gesund, 1 = zerstort, 2 = fehlend, 3 = gefillt) zum Schluss und innerhalb der Zahn-

gruppen 1 (Frontzahne), 2 (Pramolaren), 3 (Oberkiefer-Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren)

(p < 0,05 = signifikant, p > 0,05 = nicht signifikant)

Die Anzahl der zerstdrten Zahne (D-T) sinkt statistisch signifikant von 7,7 + 5,6 auf 0,8 +
1,5 Z&hne. Insgesamt sind 1 118 Z&hne weniger karios. Die Wahrscheinlichkeit, am Ende
der Untersuchung mehr zerstoérte Zahne (D-T) vorzufinden, ist reduziert, sowohl mit als
auch ohne Adjustierung. Daher sind in Abbildung 30 die Grafen fiir die Adjustierung und
ohne die Adjustierung identisch. Abbildung 30 und Tabelle 8 zeigen aber auch, dass keine
Variable einen statistisch signifikanten Einfluss auf die D-T-Werte hat.
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Abbildung 30: Grafische Darstellung der Wahrscheinlichkeit zu Beginn (base) und am Ende

(end) fur den Parameter D-T (zerstorter Zahn) adjustiert und nicht adjustiert
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D-T, Zahne gesamt
Signifikanzniveau P
Raucher 0,474
Risikoprofil Patient 0,440
Alter 0,063
Zeit im Recall 0,645
Recallfrequenz 0,805
Sex (Geschlecht) 0,123
M-T 0,094

Tabelle 8: Multipler Vergleich der errechneten p-Werte zum Parameter D-T ohne Zahngrup-

pen (p < 0,05 = signifikant, p > 0,05 = nicht signifikant)

Die Anzahl der fehlenden Zahne (M-T) steigt statistisch signifikant von 3,2 + 4,0 Zahne im
Mittel auf 4,9 + 5,5 Zahne, was einem Plus von 40 % entspricht. Insgesamt wurden 236
Zahne mehr als fehlend gezahlt. Bei den Frauen fehlten zu Beginn im Schnitt 3,6 + 4,4
Zahne, bei den Mannern 2,9 + 3,5 Zahne. Zum Abschluss fehlten den Frauen 5+ 5,6
Zahne und Méannern 4,9 £ 5,5 Zahne. Zu erkennen ist die Verteilung der fehlenden Zahne
zu Beginn und zum Abschluss in Abbildung 31. Im Durchschnitt fehlen 4,9 Zahne pro Pa-
tient. Bei durchschnittlich 10,7 Jahren im Recall bedeutet dies, dass 0,15 Z&hne pro Pati-
ent und Jahr verloren gingen. Vor allem in Zahngruppe 3 (Oberkiefer-Molaren) gingen die
meisten Zahne verloren (101 Zahne insgesamt). Die wenigsten Z&éhne gingen in Zahn-
gruppe 2 (Pramolaren) verloren. Betrachtet man das Risikoprofil der Patienten, gehen vor

allem in Risikoprofilgruppe 1 Zahne verloren, am wenigsten in Gruppe 2.
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Abbildung 31: Grafischer Vergleich der fehlenden Zahne (M-T) zu Beginn (base) und zum

Abschluss (end) der Untersuchung bei n = 161 Patienten

Es zeigt sich, dass lediglich das Alter einen statistisch signifikanten Einfluss auf den Pa-
rameter M-T hat. Nach einer Adjustierung, was einem gleichen Alter zu Beginn und zum
Ende der Untersuchung entspricht, sinkt die Wahrscheinlichkeit, zum Schluss mehr feh-
lende Zahne zu betrachten als im Mittel. Ohne Adjustierung steigt die Wahrscheinlichkeit
(Abbildung 32 und Tabelle 9). In Abbildung 30 ist dieses Verhaltnis an dem steigenden
Grafen bei fehlender Adjustierung und dem fallenden Grafen bei Adjustierung zu erken-
nen. Diese Gegenlaufigkeit zeigt den statistisch hochsignifikanten Einfluss des Alters auf

die Anzahl der fehlenden Zahne.
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Abbildung 32: Grafische Darstellung der Wahrscheinlichkeit zu Beginn (base) und am Ende

(end) fur den Parameter M-T adjustiert und nicht adjustiert

M-T, Zadhne gesamt
Signifikanzniveau P
Raucher 0,368
Risikoprofil Patient <0,001
Alter <0,001
Anzahl Parodontalbehandlungen 0,678
Zeit im Recall 0,401
Recall Frequenz 0,229
Sex (Geschlecht) 0,598

Tabelle 9: Multipler Vergleich der errechneten p-Werte zum Parameter M-T ohne Zahngrup-

pen (p < 0,05 = signifikant, p > 0,05 = nicht signifikant)

Im Vergleich hierzu stieg der Anteil der geflillten Z&hne statistisch signifikant von 6 +
4,3 Zédhnen im Mittel auf 12,7 + 4,7 Zahne, was einem Anstieg um mehr als 50% ent-
spricht. Dies bedeutet insgesamt einen Anstieg der geflllten Z&éhne aller Patienten um 1
069 Zahne. Auf die Anzahl der gefillten Zahne (F-T) im zeitlichen Vergleich haben die
Kovariablen Raucherstatus, das Risikoprofil des Patienten und die Anzahl der fehlenden
Zahne (M-T) einen statistisch signifikanten Einfluss. In Tabelle 10 und Abbildung 33 zeigt

sich der Vergleich.
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F-T, Zahne gesamt
Signifikanzniveau P
Raucher 0,007
Alter <0,001
Risikoprofil 0,939
Zeit im Recall 0,408
Recall Frequenz 0,211
Sex (Geschlecht) 0,185
M-T < 0,001

Tabelle 10: Multipler Vergleich der errechneten p-Werte zum Parameter F-T ohne Zahn-

gruppen (p < 0,05 = signifikant, p > 0,05 = nicht signifikant)
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Abbildung 33: Grafische Darstellung der Wahrscheinlichkeit zu Beginn (base) und am Ende

(end) fur den Parameter F-T adjustiert und nicht adjustiert
4.4.2 Risikoanalyse

4.4.2.1 Risikoanalyse Patient

Der Vergleich zwischen der Risikoanalyse zu Beginn und zum Schluss der Untersuchung
zeigt, dass Risikogruppe 1 statt 120 nur noch 115 Patienten zugeordnet werden konnten.
Dafur kann in Gruppe 2 ein Zuwachs von einem Patienten und in Gruppe 3 ein Zuwachs
von vier Patienten verzeichnet werden. Diese Veranderungen sind nicht statistisch signifi-
kant. Der Vergleich zwischen Kurs 1 und Kurs 2 ist Abbildung 34 dargestellt. In Kurs 1
gab es zum Abschluss einen leichten Abfall in Risikogruppe 1 und 2, dafiir einen Anstieg
in Gruppe 3. In Kurs 2 nahmen die Patientenzahlen der Risikogruppe 1 leicht ab, wahrend

in Gruppe 2 und 3 ein Zuwachs zu verzeichnen war.
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Abbildung 34: Grafischer Vergleich der Risikoprofilgruppen zwischen Kurs 1 (n =
82 Patienten) und Kurs 2 (n = 79 Patienten) zu Beginn und am Ende der Untersuchung bei n
=161 Patienten

4.4.2.2 Risikoanalyse Zahn

Wahrend zu Beginn der Untersuchung vor allem die Zahn-Risikogruppe 2 (moderate
Prognose) ermittelt wurde, zeigte sich zum Schluss des Untersuchungszeitraumes in
Zahngruppe 1 (Frontzdhne) und 4 (Unterkiefer-Molaren) vor allem Risikogruppe 1 (gute
Prognose), in Zahngruppe 2 (Pramolaren) Risikogruppe O (sehr gute Prognose) und in
Zahngruppe 3 keine Veranderung.

Tabelle 11 zeigt, dass der Befund baseline und das Risikoprofil baseline des Patienten
einen statistisch signifikanten Einfluss auf das Endrisikoprofil der Zahne in allen
4 Zahngruppen haben. Die Kovariable Anzahl der Parodontalbehandlungen (Anzahl_par)
hat im Vergleich zu Zahngruppe 4 (Unterkiefer-Molaren) in Zahngruppe 1 (Frontzahne),
2 (Pramolaren) und 3 (Oberkiefer-Molaren) ebenfalls einen statistisch signifikanten Ein-
fluss. Das Alter der Patienten und das Geschlecht haben nur in Gruppe 1 (Frontzahne)
einen statistisch signifikanten Einfluss. Vor allem die Zeit im Recall und das Geschlecht
der Patienten haben keinen statistisch signifikanten Einfluss auf das Risikoprofil der Z&ah-
ne in Gruppe 2 (Pramolaren), 3 (Oberkiefer-Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren).
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Zahngruppe 1 | Zahngruppe 2 | Zahngruppe 3 | Zahngruppe 4
Signifikanz- Signifikanz- Signifikanz- Signifikanz-

niveau P niveau P niveau P niveau P
Vorabrisiko
Patient < 0,001 <0,001 < 0,001 < 0,001
Anzahl der
Parodontal-
behandlungen 0,001 < 0,001 <0,001 0,001
Alter 0,001 0,035 0,009 0,105
Zeit im Recall 0,252 0,800 0,986 0,203
Befund baseli-
ne < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
Sex (Ge-
schlecht) 0,007 0,544 0,321 0,345

Tabelle 11: Multipler Vergleich der errechneten p-Werte zum Parameter Risikoprofil Zahn
der Gruppe 1 (Frontzahne), 2 (Pramolaren), 3 (Oberkiefer-Molaren) bis 4 (Unterkiefer-
Molaren) (p < 0,05 = signifikant, p > 0,05 = nicht signifikant)

In allen Zahngruppen sinkt die Wahrscheinlichkeit, im Laufe der Beobachtungszeit ein
héheres Zahn-Risikoprofil zu erreichen als im Mittel. Dabei ist der vergleichbare Einfluss
der Kovariablen auf Gruppe 1 (Frontzdhne), 2 (Pramolaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren)
in Abbildung 35 erkennbar.
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Abbildung 35: Grafische Darstellung der Wahrscheinlichkeit zu Beginn (base) und am Ende
(end) fur den Parameter Risikoprofil Zahngruppe 1 (Frontzahne) adjustiert und nicht adjus-

tiert

Hingegen ist bei Gruppe 3 (Oberkiefer-Molaren) der Einfluss der Kovariablen am grof3ten.
Dargestellt ist dies in Abbildung 36.
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Abbildung 36: Grafische Darstellung der Wahrscheinlichkeit zu Beginn (base) und am En-

de (end) fur den Parameter Risikoprofil Zahngruppe 3 (Oberkiefer-Molaren) adjustiert und

nicht adjustiert

Des Weiteren steigt die Wahrscheinlichkeit bei einem Patienten ein héheres Risikoprofil,

eine grolRere Anzahl Parodontalbehandlungen, eine langere Zeit im Recall und ein hohe-

res Alter zu beobachten als im Mittel (Abbildung 37). Keine Anderungen sind bei dem

Raucherstatus zu verzeichnen.
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Abbildung 37: Grafische Darstellung der Wahrscheinlichkeit zu Beginn (base) und am Ende

(end) fur die Kovariablen

Der Einfluss der Kovariablen auf die Zielgréf3e Furkationsbefund konnte nur fur die Zahn-

gruppe 3 (Oberkiefer-Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren) berechnet werden. Die Zahne,
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zu denen keine Angaben vorhanden waren, wurden ebenfalls nicht miteinbezogen. In

Gruppe 4 hatten die Kovariablen Alter und Befund baseline einen statistisch signifikanten

Einfluss, das Geschlecht hingegen nicht. Tabelle 12 zeigt das Signifikanzniveau P fur

Zahngruppe 3 und 4.

Zahngruppe 3 Zahngruppe 4
Signifikanzniveau P | Signifikanzniveau P
Vorabrisiko Patient 0,003 0,105
Anzahl der Parodontalbehandlungen 0,025 0,023
Alter 0,001 < 0,001
Zeit im Recall 0,006 0,034
Befund baseline median < 0,001 < 0,001
Sex (Geschlecht) 0,831 0,393

Tabelle 12: Multipler Vergleich der errechneten p-Werte zum Parameter Furkationsbefund

der Gruppe 3 (Oberkiefer-Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren)

(p < 0,05 = signifikant, p > 0,05 = nicht signifikant)

Bei der ZielgroRe Lockerungsgrad hatten in Gruppe 1 (Frontzéhne) die Kovariablen Vor-

abrisiko Patient, Anzahl der Parodontalbehandlungen und der Befund baseline einen sta-

tistisch signifikanten Einfluss (Tabelle 13). In Gruppe 2 (Pramolaren) wirkte sich neben

dem Befund baseline auch das Alter statistisch signifikant aus. Die Kovariablen Vorabrisi-

ko Patient und Befund baseline hatten einen statistisch signifikanten Einfluss in Gruppe 3

und 4. In Gruppe 4 wirkte sich zusatzlich das Alter statistisch signifikanten aus.

Zahngruppe 1 Zahngruppe 2 Zahngruppe 3 Zahngruppe 4
Signifikanz- Signifikanz- Signifikanz- Signifikanz-

niveau P niveau P niveau P niveau P
vorabrisiko Pati- 0,003 0,014 0,002 0,047
Anzahl der Paro-
dontal- 0,004 0,072 0,342 0,288
behandlungen
Alter 0,013 0,036 0,207 0,051
Zeit im Recall 0,151 0,927 0,958 0,756
Befund baseline <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
median
Sex (Geschlecht) 0,156 0,980 0,569 0,855

Tabelle 13: Multipler Vergleich der errechneten p-Werte zum Parameter Lockerungsgrad der

Gruppe 3 (Oberkiefer-Molaren) und 4 (Unterkiefer-Molaren)

(p < 0,05 = signifikant, p > 0,05 = nicht signifikant)
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5 Diskussion

Mit dieser retrospektiven Studie soll anhand einer Datenauswertung der Behandlungser-
folg einer unterstitzenden Parodontaltherapie untersucht und bewertet werden. Ins-
gesamt wurden die Akten von 239 Patienten des Studentenkurses der Abteilung Préaventi-
ve Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie der Universitat Gottingen untersucht.
Grundlage der Datenerfassung stellten internationale Studien dar. Basierend auf Einzel-
ergebnissen dieser Untersuchung zieht die sich anschlielRende Diskussion Vergleiche zu

ahnlichen nationalen und internationalen Studien.

5.1 Material und Methode

5.1.1 Probanden

Die Patienten dieser Studie befanden sich zum Zeitpunkt der Untersuchung im Recallsys-
tem der Abteilung Préaventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie der Universitat
Gottingen. Sie werden ausschlielZlich von Studierenden der Zahnmedizin des siebten und
zehnten Semesters betreut. Unter Einschluss der Auswahlkriterien wurden die Daten von
161 Patienten erfasst. Dies entsprach 67 % aller in dieser Kartei befindlichen Patienten.
Die Patienten befanden sich seit mindestens funf Jahren in diesem Kontrollsystem. Die
Studie von GRAETZ et al. (2011) rekrutierte 68 Patienten der Abteilung Parodontologie
der Universitat Kiel. Auch diese Patienten erhielten eine parodontale Behandlung mit an-
schlieBender UPT, die mindestens einmal im Jahr und fur mindestens zehn Jahre durch-
gefihrt wurde (GRAETZ et al. 2011). In der Studie von HIRSCHFELD und WASSER-
MANN (1978) konnten die Daten von 600 Recallpatienten aus Uber 22 Jahren untersucht
werden. Die Dokumentation aller Bewertungsparameter in der Krankenakte musste in der
vorliegenden Untersuchung liickenlos und vollstéandig sein. Statistische Fehler konnten so
vermieden werden. Der Anteil beider Geschlechter war mit 76 Frauen und 85 Méannern bei
einer Altersverteilung von 32 bis 89 Jahren annahernd gleich. Somit bot die Abteilung
gute Voraussetzungen flr eine breit gefacherte wissenschaftliche Untersuchung. Die vor-
liegende Geschlechter- und Altersverteilung bot gute Vergleichsmdglichkeiten mit den
zitierten Studien von GROSSI et al. (1994), DMS IV (2006), JABLONSKI (2010) und
GRAETZ et al. (2011). Das Durchschnittsalter von 61 Jahren liegt jedoch tber dem der
Untersuchungen von HIRSCHFELD und WASSERMANN (1978) oder EICKHOLZ et al.
(2008). Es wurde in dieser Studie nicht entsprechend der Klassifikation nach aggressiver
und chronischer Parodontitis, sondern nach dem zu betreuenden Kurs durch Studierende
der Zahnmedizin der Universitat Goéttingen unterschieden. In den Kursen 1 und 2, betreut
von Studierenden des siebten bzw. zehnten Semesters, befanden sich 82 bzw.

79 Patienten. Zu Kurs 1 zahlten jeweils 41 Frauen und Manner im Durchschnittsalter von
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61,5+11,3 Jahren. 35 Manner und 44 Frauen mit einem durchschnittlichen Alter von
60,3 + 10,7 Jahren zahlten zu Kurs 2. Mithilfe von Aktendokumentation und Anamnese
wurde fur jeden Patienten ein Baseline- und Abschluss-Erfassungsbogen erstellt. Das
Layout und der Inhalt des Bogens wurden von der Verfasserin Sonja Hosemann im April
2008 entwickelt. Laut Literaturrecherche gab es diese Form der Datenaufnahme im Vor-
feld nicht. Wie im Anhang beschrieben, wurde fir anamnestische Angaben und Befundda-
ten eine entsprechende Codierung gewahlt. Somit waren die Daten anonymisiert und ein
Bezug zum Patienten nicht herstellbar. Die Anzahl der Zigaretten wurde in Anlehnung an
die Literaturergebnisse von LANG und TONETTI (2003) verschlisselt dargestellt. Dieser
Schlussel ist im Anhang einzusehen. Die Grunderkrankungen wurden gemaf den Anga-
ben in internationalen Studien in eine Rangliste entsprechend der Odds Ratio oder dem
parodontalen Risiko eingeteilt. So wurde in einer Untersuchung von 1426 Personen im
Alter von 25 bis 74 Jahren berechnet, dass die Odds Ratio fur den Attachmentverlust bei
Personen mit Diabetes um den Faktor 2,3 erhoht ist (GROSSI et al. 1994). Auch die As-
soziation zwischen Osteoporose und Parodontitis wurde durch mehrere Studien bestatigt
(KRALL 2001, WACTAWSKI-WENDE 2001). Grunderkrankungen nach einer Rangfolge
zu gliedern wird in der Literatur wiederholt beschrieben, konnte auch hier bewiesen wer-
den und hat sich auch im Zusammenhang mit der vorliegenden Untersuchung bewéhrt.
Aufgrund der Vielzahl der Informationen, die erfasst werden konnten, ist ein solcher Bo-
gen sowohl fur die Statistik als auch fir die Klinik praktikabel.

5.1.2 Methodik

Bei der Sichtung der Krankenakten wurde neben dem Alter, Geschlecht und méglichen
Erkrankungen auch der erste und letzte dokumentierte Befund erfasst und in die Befund-
tabelle der Patientenbdgen eingetragen. Zusatzlich wurden parodontale Befunde Uber-
nommen. Es war nicht entscheidend, wie lang der parodontale Zahnbefund zurlicklag.
Anhand dieser Daten konnten der DMF-T-Index und das Zahnrisiko ermittelt werden.
KLEIN et al. entwickelten im Jahr 1938 Kariesindizes, die es ermdglichen, international
vergleichbare Kariesinzidenzen bzw. -pravalenzen zu messen. Es wird fur den Patienten
die Anzahl der Zahne bestimmt, die zerstort (decayed, D-T), verloren gegangen sind bzw.
extrahiert (missing, M-T) oder gefillt wurden (filled, F-T). Pro Zahn kann nur eine Beurtei-
lung stattfinden, so dass das Maximum der Risikozdhne (,teeth of risk®) bei 28 liegt. Mit
diesem Index lasst sich anschaulich die karidse Zerstérung neben dem Zahnverlust dar-
stellen. Um Veranderungen wahrend der unterstitzenden Parodontitistherapie darstellen
zu kénnen, wurde der DMF-T-Wert in seine Teilwerte D-T, M-T und F-T zergliedert. Diese
Einzelwerte wurden addiert und reprasentierten den DMF-T-Index des Patienten. Je ho-

her dieser Wert ausfallt, desto groRer ist der Grad der Vorschadigung des Gebisses



Diskussion |60

(SZABADI 2007). In der vorliegenden Studie lag der mittlere DMF-T-Wert bei 17+5,4 und
damit deutlich hoher als der der Vierten Mundgesundheitsstudie aus dem Jahre 2006, in
der die Erwachsenengruppe (35—-44 Jahre) einen DMF-T-Wert von 14,5 aufweist. Zusatz-
lich wurde auf Basis des Zahnbefunds das Risiko eines jeden Zahnes fir eine parodonta-
le Erkrankung bestimmt. Ziel war es, aus dem Unterschied des Risikos zu Beginn und
zum Schluss der Untersuchung Erkenntnisse uber Erfolg oder Misserfolg einer Parodon-
taltherapie mit UPT gewinnen zu kdnnen. Zahne mit einer schlechteren Anfangsprognose
besitzen auch eine schlechtere Uberlebensrate (MCGUIRE und NUNN 1996 a). Nicht nur
die Taschentiefe, auch Furkationen und Lockerungen sowie ein fortgeschrittener Kno-
chenabbau steigern das Risiko des Zahnverlusts (MCGUIRE und NUNN 1996 a). Das
Risiko der Zahne entscheidet jedoch nicht allein dartber, ob sich eine parodontale Er-
krankung entwickelt. Auch systemische Faktoren, Zahnverlust, Umwelt- und Verhaltens-
faktoren bestimmen die Anfalligkeit fir ein Fortschreiten der Parodontitis (LANG und TO-
NETTI 2003). Es ist die Kombination diverser Faktoren, die Uber die Héhe des individuel-
len Risikos entscheidet (HEITZ-MAYFIELD 2005). Das Risiko ist daher ein Produkt aus
dem klinischen Zustand und dem Verhalten des Patienten (LANG und TONETTI 2003).
Anhand dieser Bewertungskriterien kann der Behandler die Anzahl der UPT-Termine im
Jahr festlegen, individuell und effektiv. Im Recall-Erfassungsbogen wurden die Jahre im
Recall, die Frequenz, die Mundhygiene-Indizes, der PSI und die Anzahl sowie der Ab-
stand der Parodontalbehandlungen wahrend der UPT dokumentiert. Mit diesen Angaben
konnte das Recallsystem der Kurse ausgewertet und bewertet werden. Zusatzlich konnte
so die wissenschaftliche Erkenntnis untermauert werden, dass eine UPT langfristig Zahne
erhalten kann und eine spontane Knochenregeneration maoglich ist (HIRSCHFELD und
WASSERMANN 1978). Die Griunde fur einen mdglichen Zahnverlust wurden in dieser
Studie nicht mit erfasst. Daher ist sowohl eine zahnbezogene als auch eine parodontaler
Ursache denkbar. In der Literatur wird der Verlust von Zahnen aber hauptsachlich mit
Wurzelfrakturen begriindet (AXELSSON et al. 2004).

5.2 Ergebnisse

5.2.1 Patientenkollektiv

5.2.1.1 Allgemeine Parameter

77 Patienten waren unter 50 Jahren und 84 Patienten tber 50 Jahre alt. Die meisten Pati-
enten befinden sich in der Gruppe der 50- bis 60-Jahrigen. Aufgrund seiner Altersstruktur
bietet dieses Patientenkollektiv somit gute Vergleichsdaten mit anderen internationalen

und nationalen Studien, wie in Tabelle 14 aufgefihrt.
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5.2.1.2 Gesundheitszustand der Patienten

28 von insgesamt 161 Patienten bezeichneten sich zu Beginn der Anamnese als Rau-
cher. Am Ende des Erhebungszeitraums waren es 39. Die Gruppe der ehemaligen Rau-
cher und Nichtraucher wurde damit kleiner. Daraus lief3e sich der Schluss ziehen, dass
die ehemaligen Raucher in der Zwischenzeit wieder mit dem Rauchen angefangen haben
oder die anamnestischen Angaben fehlerhaft waren. MATULIENE et al. (2008) belegten,
dass das Rauchen als einzige Variable mit dem Risiko fUr ein Wiederauftreten einer paro-
dontalen Erkrankung in Verbindung zu bringen ist (MATULIENE et al. 2008). Ein gleich-
zeitiger Anstieg der Raucherzahl und der Patienten mit Risikogruppe 3 scheint diese The-
se zu bestatigen. Warum trotz Aufklarung durch die behandelnden Studierenden der
Zahnmedizin und die Zahnarzte die Patienten wieder anfingen zu rauchen, ist unklar und
nur mit einer speziell anamnestischen Dokumentation zu klaren. Bei einigen Grunder-
krankungen konnte ebenfalls eine Zunahme festgestellt werden, wahrend die Zahl der
Schilddrisenerkrankungen riucklaufig war und die der rheumatischen Beschwerden kon-
stant blieb. Da eine einmal diagnostizierte Schilddriisenerkrankung irreversibel ist, sind
die Angaben demnach durch fehlerhafte Anamnese entstanden oder der Patient hatte
zum gegebenen Zeitpunkt eine schwerwiegendere Erkrankung entsprechend der Auflis-
tung im Anhang. Die Anzahl der Patienten mit Diabetes mellitus stieg um 5 %, die der
Hypertoniker um 8 %, die der Asthmatiker und der Patienten mit Osteoporose um 2 % und
die der Herzerkrankungen um 6 %. Mit steigendem Alter waren diese Veranderungen zu
erwarten. Mit einem Anstieg des Diabetes mellitus in der Bevolkerung muss auch in Zu-
kunft gerechnet werden. Mit zunehmendem und verandertem Nahrungsangebot werden
bis 2030 schatzungsweise mehr als 360 Millionen Menschen daran erkranken (MAIESE
2008), was nicht zuletzt auch das Risiko fur eine parodontale Erkrankung deutlich anstei-
gen lasst. Ein nur selten betrachteter Faktor ist der Body-Mass-Index (BMI). Auch das
Gewicht und die Relation zur Kérpergrof3e sind entscheidend fiir die Abwehr von Infektio-
nen. Ein Ubergewichtiger Mensch besitzt eine verringerte Immunabwehr, ein héheres Ri-
siko fur kardiovaskulare Erkrankungen (WANG et al. 2011) und damit auch ein héheres
Risiko fUr Infektionen im Mundraum. In Folgestudien sollte demnach auch der BMI mit
einbezogen werden. Bei der Betrachtung der Mundgesundheit fiel die Unregelmafigkeit
der erhobenen Werte auf: Oft wurde kein API-, SBI- oder BOP-Wert erhoben oder nicht
notiert. Daher sind die prozentualen Angaben hier ungenau. Uber den Untersuchungszeit-
raum zeigte sich eine konsequente Verbesserung der Mundhygiene. Der Plaque-Index
zeigte im Verlauf der 10,7+4,3 Jahre jedoch keinen signifikanten Unterschied. Der Ent-
zundungsparameter sank in der Gruppe zwischen 50 und 100 % von 20 auf 9 Patienten,
in der Gruppe zwischen 20 bis 50 % stieg er jedoch von 38 auf 46 Patienten und in der

Gruppe unter 20 % von 53 auf 67 Patienten. Der BOP-Wert veranderte sich indessen ne-
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gativ. Einen BOP-Wert ab 20 % hatten zu Beginn insgesamt 12 % der Patienten und zum
Schluss 20 %. In der Schlussbetrachtung konnten aber nur 131 statt der anfanglich 143
Daten ausgewertet werden, da Dokumentationen fehlten. In einer Studie von 1988 beleg-
te AINAMO, dass mit zunehmendem Alter vermehrt progressive parodontale Destruktio-
nen auftreten (AINAMO 1988) und sich damit auch der BOP-Wert erh6hen kann. Ob eine
mogliche mangelnde Mundhygieneaufklarung zu den Veranderungen des BOP-Wertes
gefuhrt hat oder individuelle Faktoren mitwirkten, konnte nicht geklart werden. Dennoch ist
eine Verbesserung der Mundhygiene zu verzeichnen, bedingt durch die intensive Betreu-

ung der Patienten und regelmafRige Mundhygieneaufklarung.

5.2.1.3 Recallparameter

Uberdurchschnittlich viele Patienten befanden sich 5 bis 10 Jahre unter regelméaRiger
Kontrolle, 2 % der Probanden zwischen 20 und 25 Jahren. Im Durchschnitt betrug die Zeit
10,7£4,3 Jahre. In der Studie von HIRSCHFELD und WASSERMANN (1978) wurden
600 Patienten untersucht, die sich seit 22 Jahren in einer UPT befanden. Bei MCGUIRE
und NUNN (1996 a) betrug die Zeit bei 44 Patienten 14 Jahre und bei EICKHOLZ et al.
(2008) 10 Jahre. In der Untersuchung von AXELSSON et al. (2004) an 550 Patienten
konnten sogar Zeiten von 30 Jahren regelmafiger Kontrolle erreicht werden. Somit ist der
Betrachtungszeitraum der vorliegenden Untersuchung vergleichsweise gering gegenuber
dem anderer wissenschaftlicher Studien. Ursache sind die engen Einschlusskriterien die-
ser Studie und das gewahlte Studiendesign einer retrospektiven Untersuchung. Im Ver-
gleich von Kurs 1 und 2 lag der Mittelwert in Kurs 2 mit 10,8+4,2 Jahren geringfligig h6-
her als in Kurs 1 mit 10,6 £4,4 Jahren. In Kurs 2 wird, falls eine Progredienz der Erkran-
kung zu erkennen ist, neben der UPT auch eine erneute systematische Parodontalbe-
handlung der Patienten durchgefiihrt. Die Betreuungszeit ist somit geringfiigig intensiver

und gegebenenfalls langer.

Sowohl die Dauer des Kontrollzeitraums als auch der Abstand der einzelnen Sitzungen
sind entscheidend fir das friihe Erkennen eines Rezidivs. In der Betrachtung der Recall-
frequenz zeigt sich, dass 80 % der Patienten ein-bis zweimal im Jahr eine UPT erhalten
haben. Dies bedeutet ein niedriges bis mittleres Parodontitisrisiko. In der Studie von
AXELSSON et al. (2004) wurde ab dem zweiten Jahr ein System mit einem ein- bis vier-
teljahrlichen Recalls im Jahr vorgegeben. Bei MCGUIRE und NUNN (1996 a) wurde eine
Frequenz eines dreimonatigen Recalls angestrebt. Die Deutsche Mundgesundheitsstudie
(DMS 1V 2006) von 2006 hat gezeigt, dass 52,7 % der Erwachsenen im Alter von 35 bis
44 Jahren und 48 % der Senioren im Alter von 65 bis 74 Jahren an einer mittelschweren
parodontalen Erkrankung leiden. Daher ist eine Frequenz von einer bis zwei UPT im Jahr
anzustreben (LANG und TONETTI 2003). Die Recallfrequenz der Patienten dieser Studie
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entspricht laut Risikoanalyse der der Patienten der DMS 1V (2006). In Kurs 1 ist die Zahl
der Patienten, die ein bis zweimal im Jahr zur UPT erscheinen, mit 36 % etwas geringer
als die der Patienten aus Kurs 2 (43 %). Die Zahl der Patienten mit zwei- bis dreimaliger
UPT liegt dartiber (15 % in Kurs 1 und 6 % in Kurs 2), obwohl die Risikoprofilgruppe 3 in
Kurs 2 starker vertreten ist. Ursachen kénnen unter anderem individuelle Terminédnderun-
gen oder unterschiedliche Kursanforderungen sein.

14 Patienten erhielten ihre Parodontalbehandlung statt in der Klinik bei ihrem Hauszahn-
arzt und wurden anschliel3end an das Klinikum tberwiesen oder stellten sich selbst vor.
Lediglich 52 % hatten eine einmalige Parodontalbehandlung erhalten, bei 39 % mussten
eine oder mehrere weitere parodontale Therapien durchgefiihrt werden. Bei diesen Pati-
enten trat ein Rezidiv der parodontalen Erkrankung auf. Ziel einer Studie von MATULIE-
NE et al. (2008) war es, Faktoren zu bestimmen, die ein erneutes Aufflammen der paro-
dontalen Erkrankung und den Zahnverlust beeinflussen kénnen. In dieser Untersuchung
von 2008 wurden 160 Patienten mit einer chronischen Parodontitis und einer parodonta-
len Behandlung an der Universitatsklinik Bern nach 9,5+4,5 Jahren Recall erneut unter-
sucht. Auch diese Patienten erhielten anhand der Risikoanalyse nach LANG und TO-
NETTI (2003) eine UPT. Ein entscheidender Risikofaktor eines Rezidivs ist laut der Studie
das Rauchen von Zigaretten (MATULIENE et al. 2008). Auch BAUMER et al. (2011) fan-
den in ihrer Untersuchung heraus, dass mangelnde Mundhygiene Uber einen langeren
Zeitraum und der Faktor Rauchen bei einer erneuten parodontalen Erkrankung mitwirken.
In der vorliegenden Studie nahm die Zahl der Raucher vom Beginn bis zum Schluss zu,
was einen Anstieg der Rezidive erklart. Da bei 52 % aller Patienten nur eine Parodontal-
behandlung durchgefuhrt wurde, wurde diese Gruppe aus Grinden der Vergleichbarkeit
in der Gruppe der Therapien unter einem Jahr gefuhrt. Die Mehrzahl der Frauen (29 %)
und Manner (23 %) hatten eine einmalige Parodontaltherapie erhalten. Vergleicht man die
Verteilung der Geschlechter innerhalb der Gruppe ,Anzahl der Parodontaltherapien®, wa-
ren bei den Patienten der Gruppen mit zwei, drei und vier Parodontaltherapien anteilig

mehr Manner (16 %, 7 % und 2 %) als Frauen (12 % und je 1 %) vertreten.
5.2.2 Befund

5.2.2.1 Zahngesundheit DMF-T

Anhand der Einzelbefunde fur jeden Zahn konnte flr den Patienten ein individueller DMF-
T-Index erstellen werden. Fur den Patientenpool dieser Untersuchung ergab die Berech-
nung zu Beginn einen mittleren DMF-T-Wert von 16,9+5,1, zum Schluss von 18,4+4,9.
Mit zunehmendem Alter nimmt der Verlust an Zahnen sowie die Zahl der Fillungen oder
Karies zu. Verglichen mit den Untersuchungen der Deutschen Mundgesundheitsstudie
(DMS IV 2006) kommt Deutschland auf einen DMF-T-Durchschnittswert von 14,5 bei Er-
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wachsenen im Alter von 35 bis 44 Jahren und 22,1 bei Senioren (65 bis 74 Jahre). Vor
allem Wurzelkaries wird fur die hohen Werte verantwortlich gemacht, da weniger Zéhne
extrahiert werden mussen und die Zahne langer in situ bleiben (DMS IV 2006). Im ge-
schlechtsspezifischen Vergleich zeigt sich, dass der Hauptanteil der Manner zu Beginn
einen DMF-T-Wert von 16,4+5,3 und der der Frauen von 17,5+4,9 aufweist. Nach 10,7+
4,3 Jahren im Recallsystem zeigt sich eine Verschiebung nach oben: Hier liegt der Wert
der Méanner bei 18,2+5 und der der Frauen bei 18,6 +4,8. Im internationalen Vergleich
zeigt China einen niedrigen mittleren DMF-T-Wert von 3,1 und Brasilien einen signifikant
hohen mittleren DMF-T-Wert von 22 (DMS IV 2006). Ob ein Befund eines einzelnen Zah-
nes sich im Kontrollzeitraum zum Negativen entwickelt, hdngt bei den Frontzahnen und
Pramolaren vom Alter des Patienten und vom individuellen DMF-T-Index ab. Bei den Mo-
laren beeinflusst zusatzlich das individuelle Risikoprofil des Patienten den Befund eines
Zahnes. Der Mittelwert an kariosen Zéahnen lag in dieser Studie zu Beginn bei 7,7+5,6.
12 % der Patienten hatten keine Karies und 1 % besal’ jeweils 20, 21 oder 22 karitse
Zahne. Insgesamt wurden 1241 Zahne als kariés eingestuft. Neben kariésen und initialka-
riosen Lasionen wurden auch insuffiziente Fullungen oder prothetische Versorgungen als
D-T gewertet. Diese Zahl stellt den Zustand bei Erstvorstellung dar. Im Verlauf der Be-
handlung durch die Abteilung Praventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie der
Universitatsmedizin Gottingen wurde nicht nur der parodontale, sondern auch der dentale
Zustand therapiert. Am Ende der Untersuchung betrug der D-T 0,8+1,5 Z&hne bei einem
Verlauf von 10,7+4,3 Jahren. Von anfangs maximal 22 kariobsen Zahnen waren nun nur
noch maximal 7 Zéahne von Karies betroffen. Insgesamt konnten nur noch 123 Z&hne als
karios ermittelt werden. Manner hatten im Durchschnitt mehr kariose Zahne als Frauen,
sowohl zu Beginn als auch am Abschluss der Untersuchung. Bei den Frauen lag der
durchschnittliche D-T-Werte zum Schluss sogar bei 0,5+1,2. Ein Rickgang der Karies
konnte auch in der DMS |V (2006) verzeichnet werden. In einem Beobachtungszeitraum
von acht Jahren konnte eine Reduktion in allen Altersgruppen nachgewiesen werden
(DMS IV 2006). Als mdogliche Ursache wurde die Pravention und bessere Versorgung
angegeben, die zu weniger Zahnverlust bei Erwachsenen und Senioren und damit zu ho-
herer Lebensqualitat fuhrt (DMS IV 2006). Die mittleren D-T-Werte in Deutschland, die
laut DMS IV im Jahre 2006 bei Erwachsenen bei 14,5 und bei Senioren bei 22,1 lagen,
unterscheiden sich signifikant von den Werten der vorliegenden Studie. Dieser Umstand
ist durch die intensive Betreuung nach einer Parodontaltherapie zu erklaren. Bei einem
Bedarf an einer Karies-, einer konservierenden oder prothetischen Therapie kann im An-
schluss an die Befunderhebung die Behandlung durch einen Zahnarzt der Abteilung oder
einen Studierenden der Zahnmedizin der Universitdtsmedizin Gottingen erfolgen. Zu Be-

ginn der Untersuchung fehlten den Patienten 3,2+3,9 Z&hne, maximal sogar 19. Nur 35
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Patienten fehlten keine Zahne. Insgesamt konnten 528 fehlende Zahne gezéhlt werden.
Zum Schluss des Beobachtungszeitraumes fehlten 4,9+5,5 Z&hne, maximal fehlten 23.
48 Patienten fehlten keine bis zwei Zahne. Insgesamt wurden bei der Abschlussuntersu-
chung 791 fehlende Zahne gezahlt. Damit ist die Zahnverlustrate innerhalb von 10,7 + 4,3
Jahren um 40 % gestiegen (263 Zahne). Frauen fehlten am Anfang mehr Z&hne (279),
Méannern dagegen zum Abschluss (414) weniger. Vor allem die Molaren im Oberkiefer
waren betroffen, bei der Gruppe der Pramolaren gingen die wenigsten Zahne verloren. Im
Vergleich zwischen den Kursen fehlten in Kurs 1 zu Beginn 3,7+4,5 Zéhne und in Kurs 2
2,7+3,3 Zahne. Zum Abschluss fehlten in Kurs 1 5,3+5,5 Zahne und in Kurs 2 4,5+5,6
Zahne. Die Anzahl der verloren gegangenen Zahne lUber den Beobachtungszeitraum von
10,7+4,3 Jahren verhalt sich demnach in beiden Kursen &hnlich. Ob ein Zahn zum
Schluss der Untersuchung als fehlend gewertet wurde, hing lediglich von der Kovariablen
Alter ab. Die Wahrscheinlichkeit, nach 10,7 + 4,3 Jahren mehr fehlende Zahne als im Mit-
tel zu finden ware demnach gesunken, wenn die Patienten nicht gealtert wéaren. Die UPT
besitzt somit eine protektive Wirkung. In Deutschland fehlten den Erwachsenen im Durch-
schnitt 2,7 Z&hne und den Senioren 14,2 (DMS IV 2006). Seit 1997 ist ein Riickgang von
durchschnittlich 1,5 fehlenden Zahnen bei den Erwachsenen und 3,4 fehlenden Zahnen
bei den Senioren zu verzeichnen (MICHAELIS und SCHRODER 1996). Als Ursache
nennt der Autor das positive Mundhygieneverhalten, die Tendenz zu festsitzendem Zahn-
ersatz, regelmafiige Zahnarztbesuche sowie die daraus resultierende gestiegene orale
Lebensqualitat (DMS 1V 2006). Da die zu untersuchende Patientenkartei dieser Studie
ausschlieRlich parodontal behandelte und zu kontrollierende Patienten enthélt, ist das
Risiko fur Zahnverlust deutlich héher als bei einem gemischten Patientenpool mit zum Teil
parodontal gesunden Probanden. Laut der neuen IDZ-Studie von 2011 fihren vor allem
Karies und Parodontitis zu Zahnverlust. Ab dem 40. Lebensjahr dominiert die Parodontitis
(GLOCKMANN et al. 2007). Die Ursache fir den Zahnverlust wurde in der vorliegenden
Studie nicht betrachtet. Dies kann durch sich anschlieBende Studien erfolgen. Im Ver-
gleich mit ahnlichen Studien ist die Zahl der fehlenden Zahne pro Patient und Jahr mit
0,15 gering, was einem optimalen Recall mit Zahnerhalt entspricht. Zuséatzlich ist das
Durchschnittsalter der aktuellen Studie deutlich hoher und somit auch das Risiko fur
Zahnverluste proportional ausgepragter. Zur Veranschaulichung dient Tabelle 14. Wah-
rend zu Beginn der Untersuchung 6 + 4,3 Zahne eine Fillung aufwiesen, konnten nach
10,7 £ 4,3 Jahren 12,7 + 4,7 geflillte Z&hne im Schnitt verzeichnet werden. Der Hauptteil
der Patienten hatte anfanglich 2 gefiilite Zahne, wahrend abschlieRend 12 bis 14 gefillte
Zahne ermittelt wurden. Insgesamt wurden zu Beginn 970 gefiilite Zahne ermittelt und
zum Schluss 2 039, was einem Anstieg um 32 % entspricht. Wahrend zu Beginn keine

auffalligen geschlechtsspezifischen Unterschiede zu erkennen waren, gab es nach 10,7 +
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4,3 Jahren mehr gefiillte Z&hne bei den Mé&nnern, was durch den hdéheren D-T-Wert zu
erklaren ist. Ob ein Zahn am Ende als gefullt bewertet wurde, wurde beeinflusst durch die
Kovariablen Rauchen, Risikoprofil des Patienten und Anzahl der fehlenden Zahne. Vergli-
chen mit dem Bundesdurchschnitt wurde fir Erwachsene eine Kariessanierung von
95,6 % und fur Senioren von 94,8 % ermittelt (DMS IV 2006).

studien Anzahl der Durch- Jahre in | Zahnverlust pro Pati-
Patienten schnittsalter UPT ent und Jahr
Hirschfeld und Was-
sermann (1978) 600 42 22 0,08
McFall (1982) 100 43,8 15 0,14
Goldman et al. (1986) 211 41,8 22 0,17
McGuire and Nunn
(1996 b) 100 n.a. 9,97 0,13
Pretzl et al. (2008) 100 46,5 10 0,15
Matuliene et al. (2008) 172 45 9,5 0,17
Jablonski (2010) 92 55 6,7 0,58
Graetz et al. (2011) 34 51,6 15,7 0,16
aktuelle Studie 161 61 10,7 0,15

Tabelle 14: Retrospektive Langzeituntersuchungen und Zahnverlust

5.2.2.2 Risikoanalyse

Anhand der Studie von LANG und TONETTI (2003) und dem daraus resultierenden Risi-
kovektor wurde fir jeden Patienten das Risiko einer rezidivierenden parodontalen Erkran-
kung zu Beginn und zum Abschluss der Untersuchung ermittelt. Bestimmende Parameter
sind die Anzahl der Taschen mit einer Tiefe von mehr als 5 mm, die Zahl der bereits feh-
lenden Zahne, Umweltfaktoren, genetische Faktoren, prozentuales Bluten auf Sondieren
(BOP) und der altersabhangige klinische Attachmentverlust (LANG und TONETTI 2003).
Die Einteilung der Patienten erfolgte nach Gruppen, und zwar einer niedrigen, mittleren
und hohen Risikogruppe (1, 2 und 3). Zu Beginn der Begutachtung konnten 120 Patienten
der niedrigen, 10 der mittleren und 31 der hohen Risikogruppe zugeordnet werden. Der
Vergleich zwischen Méannern und Frauen zeigt, dass in Risikogruppe 1 und 3 anfangs
mehr Manner vertreten waren. Innerhalb der Geschlechter zeigte sich, dass sowohl bei
den Frauen als auch den Mannern haufiger ein niedriges Risiko als ein hohes vertreten
war. Nach 10,7 +4,3Jahren konnte ein leichter Rickgang in Risikogruppe 1
(115 Patienten) und ein Anstieg in Risikogruppe 2 (11 Patienten) und 3 verzeichnet wer-
den (35 Patienten). Vor allem M&nner zeigten zum Abschluss einen Zuwachs beim mittle-
ren und hohen Risiko. Manner besitzen demnach ein héheres Risiko ein Rezidiv einer

parodontalen Erkrankung zu entwickeln. In einer retrospektiven Kohortenstudie (MATULI-
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ENE et al. 2008) wurde die Beziehung zwischen einer Risikobestimmung und dem Re-
zidiv einer parodontalen Erkrankung sowie dem Zahnverlust untersucht. Ebenfalls wurde
der Einfluss der Compliance auf diese Parameter bewertet (MATULIENE et al. 2008). Von
160 Patienten hatten 11 ein niedriges, 90 ein mittleres und 59 ein hohes Risiko. 72,72 %
aus Risikogruppe 1 wiesen nach dem Beobachtungszeitraum ein héheres Risikoprofil auf.
In Risikogruppe 2 blieb der Status mit 75,55 % unverandert, bei 21,11 % der Patienten
stieg der Risikograd und lediglich bei 3 Patienten fiel er. Bei den Patienten mit hohem
Risikoprofil veranderte sich das Risiko fur 67,79 % nicht, fir 32,2 % verbesserte es sich
(MATULIENE et al. 2008). Im Vergleich mit der vorliegenden Studie zeigt sich, dass bei
MATULIENE et al. (2008) 27 Patienten zur Schlussuntersuchung ein schlechteres Risi-
koprofil aufwiesen. In der vorliegenden Untersuchung besitzen flinf Patienten ein niedri-
ges Risikoprofil, von denen am Ende ein Patient zur Risikogruppe 2 und vier Patienten zur
Risikogruppe 3 gezahlt wurden. Individuelle Faktoren kdnnen eine Rolle spielen, aber
auch die Tatsache, dass die Patienten der vorliegenden Studie ohne Unterbrechung ihre
UPT im Studentenkurs einer Universitat erhielten. Entsprechend dem Risikoprofil konnte
kein signifikanter Unterschied zwischen Kurs 1 und 2 festgestellt werden. In beiden Kur-
sen zahlten mehr Patienten zur Risikogruppe 1, bei einer leichten Zunahme zum Schluss
der Untersuchung in der mittleren und hohen Risikogruppe. Bei der Risikoanalyse der
Zahne zeigt sich eine positive Veranderung mit guter bis sehr guter Prognose fir die
Frontzahne, die Unterkiefer-Molaren und die Pramolaren. Ob ein Zahn nach 10,7 £+ 4,3
Jahren ein verandertes Risikoprofil besitzt, hdngt vor allem vom individuellen Risikoprofil
des Patienten und von seinem DMF-T-Index zu Beginn der Untersuchung ab. Einen zu-
satzlichen Einfluss darauf hat bei den Frontzahnen, den Pramolaren und den Oberkiefer-
Molaren die Anzahl der Parodontalbehandlungen. Bei den mehrwurzeligen Zahnen spie-
len ebenfalls die Zeit und das Geschlecht eine Rolle. Bei der Betrachtung des Furkations-
befundes hatten das Alter und der Anfangs-DMF-T-Wert einen gro3en Einfluss. Ob ein
Zahn am Ende lockerer war, hangt in jeder Zahngruppe von unterschiedlichen Kovariab-
len ab. Der Anfangs-DMF-T-Wert hatte bei allen Z&hnen einen signifikanten Einfluss. Das
Alter spielte bei den Pramolaren und den Unterkiefer-Molaren eine Rolle, das Risikoprofil

des Patienten bei den Frontzahnen und Molaren.
5.2.3 Schlussfolgerung

Zahne kdnnen mit einem strikten Kontrollsystem erhalten werden. Der Recall der Studen-

tenkurse ist effektiv und steigert letztlich die Lebensqualitat.

Nach einer erfolgten parodontalen Behandlung verhindern eine reguléare und regelmafige
UPT und eine effektive Plagque-Kontrolle einen mdglichen Zahnverlust (EICKHOLZ et al.

2008). In der hier vorliegenden Studie wurde dieser Einfluss untersucht und anhand einer
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risikoorientierten Methodik erdrtert. Die 161 ausgewdhlten Patientenakten zeigten, dass
eine parodontale Erkrankung vor allem zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr auftritt und
geschlechtsunabhangig ist. Der Zeitraum der Nachsorge betrug dabei durchschnittlich
funf bis zehn Jahre, in denen sich die Patienten zu 80 % ein- bis zweimal jahrlich vorstell-
ten. Trotz intensiver Kontrolle und Mundhygieneinstruktionen zeigte mehr als ein Drittel
ein Rezidiv der parodontalen Erkrankung. Wahrend zu Beginn jeder sechste Patient einen
Nikotinabusus angab, tat dies zum Schluss der Untersuchung sogar jeder vierte Patient.

Mit zunehmendem Alter stieg auch der DMF-T-Wert.
Nach statistischer Auswertung ergeben sich folgende Schlussfolgerungen:

Die nachgewiesene Anzahl an rezidivierenden parodontalen Erkrankungen unter-
streicht die Wichtigkeit einer individuellen und regelmafigen Kontrolle.

Der Einfluss des Nikotinkonsums ist eindringlicher zu verdeutlichen. Im Rahmen
der Initialbehandlung und UPT ist vor allem auf diesen Risikofaktor verstarkt hinzu-

weisen, genau aufzuklaren und eine Entwbhnungsalternative anzubieten.

In der Betrachtung der unterschiedlichen Kurse der Studierenden der Zahnmedizin
des siebten und zehnten Semesters fiel kein qualitativer Unterschied in der Effekti-
vitat der UPT auf.

Das Alter ist der entscheidende Faktor fir Zahnverlust.

Da Parodontitis ein multifaktorielles Geschehen ist, sind auch die Risikofaktoren verschie-
den und in ihrem Einfluss vielschichtig. Ein effektives Recallprogramm orientiert sich an
dieser Feststellung und geht gezielt darauf ein. Ziel sollte es sein, diese risikoorientierte
Einschéatzung ofter in die parodontale Therapie einzubeziehen. Statistisch betrachtet ist
jedoch das Alter der ausschlaggebende Faktor. Wird dieser vernachlassigt, kann mit einer
UPT der Zahnverlust minimiert werden. Fur den Patienten ist dies zumeist mit einer Stei-
gerung der Lebensqualitat und Motivation verbunden. Gleichzeitig ist die vorliegende Un-
tersuchung ein Beleg daflr, dass ein Erfolg der parodontalen Therapie erst mit der sich
anschlieRenden Nachsorge und den hauslichen Mundhygienemafl3nahmen des Patienten
vollstandig wird. Ob ein Patient in einer Praxis besser betreut wird als im Studentenkurs
einer Universitat kann mit dieser Untersuchung nicht beurteilt werden. Folgestudien und

Vergleiche sind notwendig.
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6 Zusammenfassung

Ziel dieser Studie war es, mit ausgewahlten Daten von Recallpatienten den Behandlungs-
erfolg einer unterstitzenden Parodontaltherapie Gber mindestens funf Jahre zu untersu-
chen. Mit Hilfe einer risikoorientierten Auswertung sollte diese Fragestellung erdrtert wer-
den.

Entsprechend der Auswabhlkriterien wurden die Krankenakten von 161 Patienten der Ab-
teilung Praventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie der Universitat Gottingen
untersucht. Die Patienten befanden sich in einer Recallkartei der Studentenkurse 1 und 2
von Studierenden der Zahnmedizin des siebten und zehnten Semesters und hatten be-
reits eine systematische Parodontaltherapie erhalten. Das mittlere Alter der Patienten
betrug 61 Jahre. Mit Hilfe eines Patientenbogens konnten folgende Parameter erhoben
werden: Alter, Geschlecht, dentaler Erst- und Abschlussbefund, Gesundheitszustand des
Patienten, Zahngesundheit und Recalldaten. Anhand dieser Angaben wurden der Karies-
Index DMF-T, das Risikoprofil des Zahnes und das Risikoprofil des Patienten ermittelt und
tabellarisch fur den Erst- und Abschlussbefund erfasst. Das Risikoprofil des Zahnes wur-
de durch die Parameter Furkationsbefund, Lockerungsgrad und Taschentiefe bestimmt,
das Risiko des Patienten durch die Anzahl der Taschentiefen tUber 5 mm, den Kno-
chenabbau in Relation zum Alter, die Anzahl der fehlenden Zéhne, die Anzahl der Zigaret-
ten am Tag und die Grunderkrankungen. Zuséatzlich wurden die Mundhygiene-Indizes API
und SBI sowie der BOP-Wert tabellarisch aufgelistet. Die so zusammengetragenen Daten
wurden statistisch miteinander verglichen. Am Ende wurden der Anfangs- und Endbefund

in Relation zueinander gesetzt.

Der Kontrollzeitraum dieser Studie betrug bei tUberdurchschnittlich vielen Patienten finf
bis zehn Jahre, wobei 80 % ein- bis zweimal zu einer unterstiitzenden Parodontaltherapie
erschienen. Die Recallfrequenz der Patienten dieser Studie entspricht laut Risikoanalyse
der der Patienten in deutschen Zahnarztpraxen. 51 % der Patienten erhielten in dieser

Zeit eine weitere systematische Parodontalbehandlung, 39 % zwei oder mehr Therapien.

Zu Beginn dieser Untersuchung lag der mittlere DMF-T-Index bei 17,1+5,4 und zum
Schluss bei 18,4+4,9. Der DMF-T-Index, der signifikant durch das Risikoprofil des Patien-
ten beeinflusst wird, fiel bei den Frauen generell héher als bei den Mannern aus. Insge-
samt wurde ein Riuckgang der kariosen Lasionen festgestellt. Die Anzahl der fehlenden
Zahne stieg mit 40 % von 3,2+4,0 auf 4,9+5,5. Pro Patient und Jahr fehlen in dieser Stu-
die demnach 0,15 Zahne.

In der Festlegung des Risikoprofils konnten zu Beginn 120 Patienten der niedrigen Risi-

kogruppe, 10 der mittleren und 31 der hohen Risikogruppe zugeordnet werden. Zum Ende
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der Untersuchung wurde ein Anstieg der mittleren und hohen Risikogruppe festgestellt.
Bei der Risikobeurteilung der Z&hne fiel auf, dass die Zeit im Recall keinen signifikanten
Einfluss hat. Im Gegensatz dazu steigt mit zunehmendem Alter das Risiko fur Zahnver-
lust. Wirde man demnach nicht altern, hatte die UPT einen protektiven Einfluss auf die
Anzahl der fehlenden Zahne. Ohne eine regelméaliige UPT ist eine systematische Paro-
dontalbehandlung langfristig nicht erfolgreich.
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7 Anhang

7.1 Datenerfassung

Zu 3.3.1.1 Patientendaten

Die Anzahl der Zigaretten wurde in Anlehnung an die Literatur von LANG und TONETTI

(2003) entsprechend verschlisselt:

1=<10 Zigaretten

2=10-20 Zigaretten

3=>20 Zigaretten

1 Pfeife entsprach 2 Zigaretten

1 Schachtel entsprach 20 Zigaretten.

Die Grunderkrankungen wurden auf der Grundlage der Risikobeeinflussung aufgelistet

und verschlisselt:

Diabetes mellitus (1)

Hypertonie (2)

Rheumatische Erkrankungen (3)
Asthma (4)

Herzerkrankungen (5)
Schilddrisenerkrankungen (6)
Osteoporose / Arteriosklerose (7)

Sonstige (8).

Zu 3.3.1.2 Befund

Fir eine Krone unterschiedlichen Materials wurde einheitlich ein K verwendet.

Fur ein Inlay unterschiedlichen Materials wurde ein | verwendet.

Fur eine Teilkrone unterschiedlichen Materials wurde die Abkirzung TK verwen-
det.

Fir ein Implantat die Abkirzung Imp verwendet.

Fur eine Flllung unterschiedlichen Materials wurde ein F verwendet.

Fir eine Briickenversorgung wurde das Briuckenglied mit B gekennzeichnet.

Fur eine kariose Lasion wurde ein C verwendet.

Fur eine Teleskopversorgung wurde ein TV verwendet.

Fir einen ersetzten Zahn ein e und einen fehlenden Zahn ein f verwendet. Ein X

stand fur einen nicht erhaltungswirdigen Zahn.

Als Furkationsbefund wurden die Abkiirzungen F1, F2 und F3, entsprechend den Richtli-

nien fir den Parodontalstatus, oder keine Furkation (0) eingetragen.
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7.2 Formulare

7.2.1 Erfassungsbogen - Baseline

Erfassungsbogen - Baseline ID :
Baseline: Geburtsdatum:
Geschlecht: m O w O

Alter Erstbefund:
Alter Letztbefund:
Datum Erstbefund:
Datum Letztbefund:

Anamnese: Raucher: ja 0] nein O

wenn ja, wie viele pro Tag:

Grunderkrankungen: ja 0] nein O

wenn ja, welche:

Medikation: ja 0] nein O

wenn ja, welche:
Ausgangsbefund
RZ RZ
TT TT
FB FB
B B

18 |17 |16 |15 |14 (13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 |26 |27 |28
48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41 |31 (32 |33 |34 |35 |36 |37 |38

B B
FB FB
TT TT
Rz Rz
F Fullung
K Krone TK Teilkrone I Inlay
TV Teleskop B Brickenglied e ersetzter Zahn
F Zahn fehlt ) Licke geschlossen < Zahn gekippt

Imp Implantat

C Karies X nicht erhaltungswiuirdig
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Ausgangs-DMF-T:
DMF-T:
DT:
FT:
MT:
Ausgangs-Risikoprofil/ Risikogruppe vor PA-Bhdlg. bzw. Recall
10

20
30



7.2.2 Erfassungsbogen — Abschluss

Erfassungsbogen - Abschluss
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Anamnese: Raucher: ja nein O
wenn ja, wieviele pro Tag:
Grunderkrankungen: ja nein O
wenn ja, welche:
Medikation: ja nein O
wenn ja, welche:
Recall Kurs:
RZ RZ
1T TT
FB FB
B B
18 |17 |16 |15 |14 |13 (12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 |26 |27 |28
48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41 |31 |32 |33 |34 |35 |36 |37 |38
B B
FB FB
1T TT
RZ RZ

Abschluss-DMF-T:
DME-T:
DT:

FT:
MT:

Abschluss-Risikoprofil/ Risikogruppe vor PA-Bhdlg. bzw. Recall

10
20
30

Recall

5-7 Jahre im Recall
7-10 Jahre und mehr ( Jahre :

(oN®)
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Recallfrequenz: 1-2 mal im Jahr O
2-3 mal im Jahr @)
3-4 mal im Jahr O
Recallfrequenz (Datum)
Rontgenaufnahmen (Datum ) wieviele: Abstan-

de:

Indizes: API/SBI

Datum

API (%)

SBI (%)

Datum

API (%)

SBI (%)

PSI

Datum

PSI

Paro-Behandlung (Anzahl und Datum):
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