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1. Einleitung

»,INo structures of the human body are more likely to desintegrate during life than

teeth, yet after death none have greater tenacity against decay.” (Wells 1964, S. 121).

Als Palaopathologie wird das interdisziplindre Fachgebiet von Anthropologen, Me-
dizinern und Arch&ologen bezeichnet, das sich mit der Erforschung der Krank-
heiten vergangener Generationen beschéftigt. Die Erkenntnisse, die dadurch ge-
wonnen werden, tragen dazu bei, Erkrankungen, die auch heute noch eine Rolle
spielen, in den historischen Kontext einzuordnen und Aussagen Uber die Lebens-

umstande der damaligen Menschen zu treffen.

Den Zahnen kommt dabei eine besondere Bedeutung zu. Da der Zahnschmelz
das harteste Korpergewebe ist, sind es zumeist die Zahne die weit Gber den Tod
hinaus, nahezu unverandert, Antworten zu einer Vielzahl von Fragen liefern kon-
nen (Wells 1964). Als elementarer Bestandteil des Verdauungstraktes konnen aus
ihren Veranderungen Ruckschliisse auf die Lebensweise ihrer Besitzer gezogen
werden. Anhand der Karieshaufigkeit, des Zahnsteinbefalls, der Parodontopathien
und des Abnutzungsgrades der Zahne kénnen Aussagen Uber die Art der Nahrung
und ihre Zubereitung getroffen werden (Hillson 1979). Dartber hinaus geben wéh-
rend der Amelogenese auftretende und auf Grund der Natur des Zahnschmelzes
permanent fixierte Strukturveranderungen, die transversalen Schmelzhypoplasien,
Auskunft Gber den systemischen Zustand eines Individuums wahrend dieser Peri-
ode (Goodman und Rose 1990).

In der vorliegenden Arbeit wurde ein Kollektiv aus der mittelalterlichen Dorfwis-
tung Drudewenshusen im sudniedersachsischen Eichsfeld auf den Krankheitszu-
stand der Gebisse untersucht. Die Auswertung umfasst das Auftreten von Karies,
intravitalen Zahnverlusten, Parodontopathien, apicalen Prozessen, Zahnstein und
transversalen Schmelzhypoplasien. Dabei stellt sich die Frage, wie héaufig die
oben genannten Verdnderungen auftraten, ob es alters- und geschlechts-
spezifische Unterschiede gab und wie die Ergebnisse im Vergleich zu anderen
Populationen einzuordnen sind. Ein besonderes Augenmerk wurde auf die Ent-
wicklung einer Methode zur Schatzung der Karieshaufigkeit am archaologischen

Skeletfund gelegt. Bislang erfolgte eine Untersuchung dieser Population nur im
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Hinblick auf die Arthroseerkrankungen der grof3en Extremitatengelenke (z.B. Kalk
1991). Die Befunderhebung zu den Zahnerkrankungen kann weitere wertvolle

Hinweise auf das Leben in dieser mittelalterlichen Siedlung liefern.



2. Allgemeine Vorbemerkungen zu den untersuchten Krankheitspro-

Zessen

2.1 Karies

Die Karies oder Zahnfaule ist ein durch verschiedene Faktoren bedingter chro-
nischer Demineralisationsprozess der Zahnhartgewebe, also des Zahnschmelzes
und des Dentins (Hoffmann-Axthelm 1995).

Die Entstehung einer Karies setzt immer das Vorhandensein dreier Faktoren vor-
aus: Der Zahn als geschadigte Entitat, Bakterien, die den Zahn durch ihre Stoff-
wechselprodukte schadigen kénnen und das Substrat, welches von den Bakterien

verstoffwechselt wird (Meyer-Lickel et al. 2012).

Mikroorganismen sind auf der Zahnoberflache als sogenannte Plaque sichtbar.
Die Plague ist ein auf der Schmelzoberflache makroskopisch erkennbares Produkt
aus Bakterienbesiedlung und organischer Matrix, in der sich die Bakterien befin-
den. Die die Bakterien umgebende Substanz stammt dabei entweder aus dem

Speichel oder wird von den Bakterien selbst produziert (Marsh und Martin 2003).

In ihrer Entstehungsphase besteht die Plaque zum Grof3teil aus aeroben bzw. fa-
kultativ anaeroben Mikroorganismen, die ihren Energiebedarf mit Hilfe von Sauer-
stoff aus dem umgebenden Speichelfilm decken und dabei Kohlenstoffdioxid und
Wasser produzieren. Wachst die Bakterienmasse weiter, verlieren die dem Zahn-
schmelz aufliegenden Bakterien ihren Zugang zum Sauerstoff. Eine Umstellung
auf anaerobe Energiegewinnung ist die Folge. Zusatzlich verschiebt sich die bak-
terielle Flora hin zu fakultativ bis obligat anaeroben Mikroorganismen. Bei der an-
aeroben Energiegewinnung entstehen organische Sauren als Stoffwechselend-
produkte, die bei reiner Verwertung der Speichelglykoproteine durch die Bakterien
vom Puffersystem des Speichels neutralisiert werden und keine Auswirkungen auf
den Zahnschmelz haben. Gelangen die Mikroorganismen jedoch an
fermentierbare Kohlenhydrate aus der Nahrung, kommt es zu einer tberschiel3en-
den Milchsaureproduktion, die zu einem erheblichen pH-Abfall an der Zahnober-
flache fuhrt. Wird das Milieu ausreichend sauer, I6sen sich Mineralsalze aus dem

Zahnschmelz und eine Karies kann entstehen (Meyer-Lickel et al. 2012).



Die Demineralisation der Zahnhartsubstanz ist dabei kein Prozess, der nur in eine
Richtung lauft; vielmehr muss man sich ein dynamisches Geschehen vorstellen,
bei dem sich Demineralisierung und Remineralisierung durch im Speichel gel6ste
Mineralien gegenseitig beeinflussen. Fallen die schadigenden Einflisse der Mikro-
organismen weg, konnen sich kleinere Schmelzdefekte durch die
Remineralisierung sogar wieder vollstandig zuriickbilden (Schroeder 1997).

Eine Schmelzkaries schreitet relativ langsam voran. Im auf Grund seiner Zusam-
mensetzung weniger resistenten Dentin kann sich der Demineralisationsprozess
viel schneller ausbreiten. Die hier vermehrt vorhandene organische Matrix wird
durch ihre Freilegung bakteriellen Proteasen zuganglich, die bei der Zerstérung
eine wesentliche Rolle spielen (Meyer-Luckel et al. 2012).

Karies in der Palaopathologie

Bei der Untersuchung archaologischer Zahn- und Kieferfunde sollte der Untersu-
cher darauf achten, ob es sich bei einer vermeintlich kariosen Lasion nicht um ei-
ne postmortale, im Zuge der allgemeinen Diagenese verursachte Verénderung
handelt. Diese tritt bevorzugt an den buccalen und lingualen Seiten der Zahnhélse
auf (Swardstedt 1966) und zeichnet sich durch ihre unregelmafige, zerrittete In-
nenauskleidung aus, wahrend echte kariose Lasionen zumeist eine runde bis

langs-ovale Offnung und eine glatte Innenflache besitzen (Schultz 1988b).

Ein weiteres Problem bei der Erhebung von Kariesbefall stellen die intravital und
postmortal verlorenen Zahne dar, Gber die keine Aussage getroffen werden kann,
ob sie karios gewesen sind. Es existieren eine Reihe von Kariesindices bzw. For-
meln (Erdal und Duyar 1999; Lukacs 1995; Walter 2001), mit deren Hilfe ein N&-
herungswert flr den tatsachlichen Kariesbefall ermittelt werden kann (siehe hierzu
auch Kap. 3.6).



2.2 Devitale Zahne

Ein devitaler Zahn ist definiert als ein Zahn mit devitaler oder fehlender Pulpa
(Hoffmann-Axthelm 1995). Das Zahnbein ist nicht mehr innerviert und verliert sei-
ne Fahigkeit zur Regeneration. Da das Kriterium der fehlenden Sensibilitat beim
mazerierten Material nicht nachzuweisen ist, folgt diese Arbeit der Definition von
SCHULTZ (1988b), laut der als devitale Zahne ,in der Paldopathologie nur die

Zahne angesehen werden, deren Kronen vollstandig zerstort wurden® (S. 494).

Als Hauptursache fur den Untergang der Zahnpulpa ist die Zahnkaries zu nennen,
die Uber eine Entziindung der Pulpa (Pulpitis) mit nachfolgender Pulpanekrose zu
deren Zerstorung fuhrt. Aber auch Zahntraumata, die einen Zugang fur pathogene
Erreger zur Pulpa ermdglichen und Ubermafige Abrasion die, wenn sie die
Sekundardentinbildungsrate Ubersteigt, die Pulpahohle eroffnet, sind Faktoren far

eine Zahndevitalitat.

Abbildung 1 zeigt drei devitale Zahne im Gebiss eines spatadulten/frihmaturen

Mannes.

Abbildung 1 DRU: Sk 172, spéatadulter-frihmaturer Mann. Devitale Zahne
(24, 26, 27, 36)



2.3 Zahnverluste

Als intravitale Zahnverluste gelten jene, die vor Eintritt des Todes stattgefunden
haben; dabei kbnnen an archéologischen Skeletresten nur solche Zahnverluste
als sicher intravital verloren identifiziert werden, bei denen schon Um- und Abbau-
vorgange an der Alveole begonnen haben (Lukacs 1989). Zahnverluste, die inner-
halb dieser Zeit vor dem Tod eintraten, erscheinen daher haufig wie postmortal
verloren. Die morphologischen Verdnderungen an der Alveole sind frihestens

nach zwei bis drei Wochen zu sehen (Schroeder 1997).

Die Atiologie intravitaler Zahnverluste ist zweifelsohne durch mehrere Faktoren
bedingt. Als haufigste Ursachen sind in der heutigen Zeit die Karies und die Er-
krankungen des Parodontiums zu nennen (Glockmann et al. 2011).

Eine Karies fuhrt durch lokale Zerstérung zu einem Defekt in der Zahnhartsub-
stanz, durch den pathogene Mikroorganismen eine Entziindung der Pulpahoéhle
mit nachfolgender Zerstérung derselben auslésen kénnen. Der nekrotische Zerfall
des Zahnes in Kombination mit Entziindungsreaktionen des umliegenden Zahn-
halteapparates (kariogene Abszesse etc.) kann dann zum Verlust des Zahnes fiih-

ren.

Die entzundlich bedingte Erkrankung des Parodontiums (Parodontitis) hat einen
zunehmenden Verlust des den Zahn umgebenden Halteapparates zur Folge. Die
daraus resultierende Lockerung des Zahnes ist ein weiterer begtinstigender Faktor

fur einen intravitalen Verlust.

Neben den oben genannten haufigen Grinden flr intravitale Verluste wéaren noch
der Zahnverlust auf Grund von Pulpaerdffnung durch starke Abrasion und der
traumabedingte Zahnverlust zu nennen. Wahrend der Untersuchung der vorlie-
genden Stichprobe wurde allerdings nur bei einem Individuum ein Zahn gefunden,
dessen Pulpahdhle mit grol3er Wahrscheinlichkeit durch Abrasion erdffnet wurde,
so dass hier bei der Auswertung davon ausgegangen wurde, dass intravitale Ver-

luste durch Karies oder Parodontalerkrankungen verursacht wurden.



Abbildung 2 DRU: Rechts: Sk 62 adulte Frau mit zwei Alveolen, die einen postmortalen Zahnverlust
aufweisen. Links: Sk 170/2, juvenile bis frihadulte Frau mit zwei Alveolen nach intravitalem Zahn-
verlust. Die knécherne Heilung hat hier schon begonnen.

Von den intravitalen Zahnverlusten sind beim archéologischen Skeletfund post-
mortale Verluste abzugrenzen. Obwohl Zahne zu den langlebigsten Materialien
des menschlichen Korpers gehdren, kommt es doch héaufig vor, dass sie im Zuge
des allgemeinen Zerfallsprozesses, welcher nach Eintreten des Todes einsetzt,
aus ihrem anatomischen Verband gel6st und bei der Ausgrabung oder schon wéh-
rend der Bodenlagerung (z.B. Aktivitdten kleiner Saugetiere; Wasser- und Erdbe-
wegungen) verloren gehen. Faktoren, die den postmortalen Verlust von Zahnen
vor allem beeinflussen, sind das Zeitintervall zwischen Bestattung und Ausgra-
bung ebenso wie der Zahntyp (einwurzelige Zahne sind haufiger betroffen als
mehrwurzelige) und die Auspragung des Alveolarknochenabbaus, der in Zusam-
menhang mit Parodontalerkrankungen steht. Die Ausgrabungsmethode spielt eine

eher untergeordnete Rolle (Duri¢ et al. 2004).

Abbildung 2 stellt die Veranderungen an den Alveolen nach intravitalem und post-

mortalem Zahnverlust gegentiber.

Abbildung 3 bis Abbildung 10 zeigen den Verlauf vom Beginn einer kariosen La-
sion bis zum Komplettverlust eines Zahnes und der nachfolgenden Knochenhei-

lung.



Abbildung 3 Dru: Sk 168, friih- bis spatadulter Mann. Ansicht des unte-
ren rechten Molarenberreiches mit Fissurenkaries

Abbildung 4 Dru: Sk 172, spatadult-frihmaturer Mann. Ansicht des unte-
ren rechten Molarenbereiches. Deutliche Karies des Zahnes 47



Abbildung 5 DRU: Sk 168, frih- bis spéatadulter Mann. Oberer linker
Molarenbereich mit stark kariés veranderten Zahnen 26 und 27

Abbildung 6 DRU: Sk 197, frihadulte Frau. Zahn 38 mit fast vollstandig
karios zerstorter Zahnkrone



Abbildung 7 DRU: Sk 197, frihadulte Frau. Zahn 46: Nach vollstandiger
Zerstoérung der Krone befinden sich nur noch die Wurzeln in der Alveole

Abbildung 8 Dru: Sk 172, spatadulter-frihmaturer Mann. Weitere Dege-
neration fiihrt zu einem Schwinden des Wurzelrestes (Zahn 46)
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Abbildung 9 DRU: Sk 209, spatadulte Frau. Nach komplettem Verlust des
Zahnes fillt sich die Alveole mit Knochen (Pfeil)

Abbildung 10 DRU: Sk 89, seniler Mann. Abgeschlossene Knochenhei-
lung im rechten Unterkieferbereich mit Atrophie des Alveolarknochens
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2.4 Parodontopathien

Parodontopathie ist eine Sammelbezeichnung fur Erkrankungen des Zahnhalte-
apparates, also des Parodontiums. Zu diesem gehoren die Gingiva, das Liga-
mentum periodontale, das Zement und der Alveolarknochen. An dieser Stelle soll
der Schwerpunkt auf dem entzindlichen und nicht entziindlichen Schwund des

Alveolarknochens, der Parodontitis beziehungsweise. Parodontose liegen.

Parodontitis

Die Parodontitis ist eine ,entztndliche Erkrankung des Zahnhalteapparates, die in
allen Altersstufen und in verschiedenen Formen auftreten kann, variabel rasche
und tiefgreifende Zahnbettzerstérungen (Knochenabbau) hervorruft, zu irreversib-
lem Verankerungsverlust fihrt und ohne therapeutische Mal3nahmen Zahnausfall
zur Folge haben kann® (Schroeder 1997, S. 174).

Auf die verschiedenen klinischen Erscheinungsformen soll hier nicht naher einge-
gangen werden; ihnen gemeinsam ist jedoch, dass sie die Folge einer Entzin-
dungsreaktion des Korpers auf einen subgingivalen bakteriellen Infekt sind
(Schroeder 1997). Am Anfang steht zumeist eine chronische Gingivitis, die schnell
auf den Knochen ubergreifen kann und dort eine Periostreaktion hervorruft (Haupl
und Riedel 1966).

Die Ausbildung einer Parodontitis erfolgt laut SCHROEDER (1997) in zwei Schrit-
ten. Im ersten Schritt kommt es zu einer Ausbreitung von bakteriellen Zahnbela-
gen (Plaque) nach subgingival. Die nachfolgende Entziindung der Gingiva fordert
die Bildung von Zahnfleischtaschen zwischen Zahn und Gingiva, die im nachfol-
genden zweiten Schritt mit einer pathogenen Mischflora superinfiziert werden.
Diese wird zum groRen Teil von Anaerobiern besonders von Spirochaeten und
schwarzpigmentierten Bacteroides-Species gebildet (Loesche 1996). Abhangig
von der Pathogenitat und den produzierten Virulenzfaktoren sowie von der Immu-
nitatslage des befallenen Organismus schreitet die Entzindung mehr oder weni-
ger rapide apicalwarts voran (Schroeder 1997). Sobald sich die durch die Ge-
websdestruktion verursachte Verbreiterung des Parodontalspaltes apical vom
Alveolarrand ausbreitet, spricht man von infraalveolaren Taschen oder Knochen-

taschen (Mittermayer 1993). Der parodontale Knochenabbau erfolgt bei der Paro-
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dontitis in der Regel in vertikaler Richtung am Zahn entlang und kann auf direkte
Weise durch von Bakterien produzierte Enzyme oder indirekt durch eine von Im-
munfaktoren, hier vor allem Interleukin-1, vermittelte Osteoklastenaktivierung ge-
schehen (Schroeder 1997).

Die Parodontitis folgt einem schubformigen Verlauf. In Aktivitatsphasen kommt es
zu hochakuten Entziindungen mit progressiver Gewebedestruktion, hoher Immun-
aktivitat und zum Teil eitriger Abszessbildung in den Taschen. In den langer an-
dauernden Ruhephasen ist die Entziindungsaktivitat vermindert; hier kann es so-
gar zur teilweisen Regeneration des zerstorten Zahnhalteapparates kommen
(Schroeder 1997).

Parodontose

Parodontose ist eine Erkrankung des Parodonts, die mit fortschreitendem Kno-
chenverlust einhergeht, jedoch ohne erkennbare entziindliche Ursache (Mitter-
mayer 1993). Heute ist dieser Begriff in der Klinik wenig gebrauchlich und ent-
spricht am ehesten der Alveolaratrophie (Hoffmann-Axthelm 1995). Die
Alveolaratrophie nach Zahnverlust wurde von REICH und Mitarbeitern (2011) un-

tersucht.

Abbildung 11 DRU: Sk197, frihadulte Frau. Parodontitis mit Knochenta-
schenbildung (Pfeil) am linken Oberkiefer
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Parodontitis/Parodontose am archaologischen Knochenfund

Aufgrund fehlender klinischer Diagnosekriterien (Schmerzen, Zahnfleischbluten
etc.) kann die Beurteilung des parodontalen Stitzgewebes am mazerierten
Skeletfund in Hinblick auf Parodontitis und Parodontose nur morphologisch er-
schlossen werden. Die Parodontitis ist durch aggressiven, unregelmafigen Kno-
chenabbau charakterisiert (Schultz 1988b). Der Limbus alveolaris weist ,riefen-
férmige Strukturen und/oder eine unregelmafig pordse Struktur® auf (Schultz
1988b, S. 491). Zusatzlich finden sich haufig ,kleine sekundare Knochenneubil-
dungen, [...] die als kleine Leisten oder Spitzen“ im Randbereich der erkrankten
Alveole imponieren (Schultz 1988b, S.491). Bei ausgepragten Befunden lassen
sich Knochentaschen beobachten, die durch Einsenkungen des Alveolarknochens
entlang der Zahnwurzel gebildet werden. Abbildung 11 verdeutlicht diese Veran-

derungen am Beispiel eines linken Oberkiefers einer frihadulten Frau.

Als Parodontose wird in der Palaopathologie jeder Knochenschwund bezeichnet,
der keine Spuren entzundlicher Veranderungen am Knochen hinterlassen hat. Der
Knochen ist in diesen Fallen in der Regel glatt oder nur leicht gewellt. Der Verlust
kann jedoch ahnlich stark ausgepragt sein wie bei der Parodontitis (Schultz
1988b).

2.5 Apicale Prozesse

Unter apicalen Prozessen wird in der Paldopathologie jedes osteolytische Ge-
schehen verstanden, das mit einer Zahnwurzel in Verbindung gebracht werden
kann. Osteolytische Prozesse kdnnen im Zahnbereich ob ihrer Pathogenese grob
in zwei verschiedene Gruppen eingeteilt werden. Zum einen gibt es die entzind-
lich bedingten Osteolysen, hier sei vor allem der Abszess genannt, zum anderen
die nicht entziindlich bedingten Prozesse, die in der Regel durch Zysten reprasen-

tiert werden.

Ein Abszess ist eine eitrige, gewebseinschmelzende Entziindung bei der sich der
Eiter in einem durch Gewebszerfall entstandenen Hohlraum sammelt (Riede und
Bianchi 2004). Es gibt eine akute und eine chronische Verlaufsform. Ist der Abs-

zess mit einem Zahn assoziiert, so spricht man auch von einer apicalen Parodonti-
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tis. Die Ausbildung eines periapicalen Abszesses folgt in der Regel einem Eindrin-
gen von pathogenen Mikroorganismen in die Pulpa, etwa durch eine Karies oder
durch Mikrotraumata. In der Pulpa kdnnen die Bakterien eine Pulpitis auslésen,
die sich dann per continuitatem Uber die Wurzelspitze hinaus ins periapicale
Alveolarknochengewebe ausbreitet. Dort bildet sich als Reaktion des Organismus
auf die eingedrungenen Fremdkorper eine Entzindung, in derer akuter Phase es
zu einer Aktivierung von Osteoklasten und in der Folge zur Abszedierung kommt
(Haupl und Riedel 1966; Schroeder 1997).

Abbildung 12 DRU: SK 59, maturer Mann. Rechter Oberkiefer. Nach buccal
fenestrierter Abszess ausgehend vom devitalen Rest des zweiten oberen
Molaren

Ein weiterer Entstehungsweg fir einen periapicalen Abszess ist die entztindliche
Exacerbation eines apicalen Granuloms (Siqueira und Rocas 2013). Dieses bildet
das morphologische Korrelat einer chronischen apicalen Parodontitis und ist laut
SCHROEDER (1997) Ausdruck einer lokalisierten chronischen Entziindung, die
sich in einem labilen Gleichgewicht zwischen Fremdkorperirritation und kérper-
eigenem Immunsystem befindet.

Die bakterielle Flora eines dentoalveoléren Abszesses ist vielgestaltig. Sie besteht
hauptséachlich aus fakultativ und obligat anaeroben Mikroorganismen. Zu den ers-

teren zahlen die Viridans-Streptococcen, sowie die Streptococcus anginosus-
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Gruppe. Obligat anaerobe Bakterien, die bevorzugt in Abszessen gefunden wer-
den, sind vor allem anaerobe Coccen, Fusobacterium und Prevotella-Species
(Robertson und Smith 2009). Dabei gibt es nicht eine Bakterienspecies deren ein-
zelne Pathogenitat fur die Ausbildung eines Abszesses verantwortlich ist. Neuere
Studien haben gezeigt, dass es das Zusammentreffen vieler Arten ist, die zu die-
sem Krankheitsbild fuhren (pathogenetischer Synergismus) (Siqueira und Rocas
2013).

Vom Parodont ausgehend kann die Entziindung auf das Kieferknochenmark tber-
greifen oder die Corticalis durchbrechen und sich subperiostal entleeren; dadurch
kommt es zu einer entzindlichen Reizung der Knochenhaut mit
Hypervaskularisierung, die am mazerierten Knochen morphologisch durch porose
Knochenneubildungen zu erkennen ist. Nach der Fenestrierung durch das Periost
kommt es zu einem submukdésem Abszess (Parulis) und von dort aus eventuell
zur weiteren Ausbreitung in verschiedene benachbarte anatomische Strukturen
wie z.B. die Kieferhdhlen, die Fossa infratemporalis und entlang der angrenzen-
den Muskelabschnitte ins Spatium parapharyngeum, retropharyngeum oder
pterygopharyngeum (Haupl und Riedel 1966). Abbildung 12 zeigt einen nach
buccal durch die Corticalis durchgebrochenen Abszess, der vom devitalen zwei-
ten Molaren ausgeht. Im unmittelbaren Bereich der Fenestrierung sind die Spuren
der periostalen Reaktion des Alveolarknochens zu erkennen.

Kommt es zu keiner Ausbreitung bzw. Entleerung des Abszesses, so kann dieser
chronifizieren. Morphologisch imponiert hier eine Abszessmembran, die den ent-

zundlichen Prozess abkapselt (Riede und Bianchi 2004).

Neben dem periapicalen Abszess gibt es noch den Parodontalabszess, der sich
infolge einer marginalen Parodontitis ausbilden kann, selten auch durch eine auf-

steigende apicale Parodontitis (Mittermayer 1993).

Zysten entstehen als Folgeerscheinungen im Bereich von Granulomen oder akuter
periapicaler Entziindungen, die durch Proliferation der Malassezschen Epithel-
reste entstehen. Kleidet das Epithel den durch die osteolytischen Prozesse ge-
formten Hohlraum vollstandig aus, spricht man von einer echten Zyste (Schroeder
1997).
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Die Unterscheidung zwischen Abszess und Zyste am mazerierten, unter Umstan-
den nicht optimal erhaltenen Knochen, ist schwierig. Am ehesten geben die im
Idealfall noch vorhandenen Zahne einen Hinweis auf die Natur des apicalen Pro-
zesses: Zeigt sich am assoziierten Zahn eine Karies, oder ist der betreffende Zahn
devital, so liegt der Verdacht nahe, dass es sich bei der Osteolyse wohl um einen
Abszess oder, in der Initialphase, ein Granulom handelt. Hinweise auf einen Abs-
zess geben Fistelungen durch den Alveolarknochen, in deren Umgebung héufig
Spuren einer periostitischen Reaktion gefunden werden. Eine Zyste hat, durch ihre
Struktur bedingt, eine glatte Innenwand und fenestriert, in der Regel, nicht so hau-
fig durch die Corticalis.

2.6 Zahnstein

Zahnstein ist eine harte, raue Ablagerung im Kronen- und Halsbereich der Zahne
(Mittermayer 1993). Sie ist gelegentlich auch an der Wurzel zu finden und kann —
im Extremfall — sogar unter die Wurzelspitze zu liegen kommen. Es wird zwischen
supragingivalem und subgingivalem Konkrement unterschieden. Ersteres ist ober-
halb, letzteres unterhalb der gingivalen Umschlagsfalte anzutreffen. Bei beiden
Formen handelt es sich um durch verschiedene Calciumkristalle mineralisierte
Plaque. Dabei wird die supragingivale Plaque durch den Speichel, die
subgingivale Plague durch das aus Zahnfleischtaschen stammende Entziindungs-
exsudat mineralisiert (Schroeder 1997). Daraus resultiert ein Unterschied in Farbe
und Festigkeit der Ablagerung. Wahrend das supragingivale Konkrement eine
weil3lich bis dunkelgelbe Farbe und eine maRig harte Konsistenz hat, ist
subgingivales Konkrement dunkelbraun bis schwarzlich und sehr hart (Schroeder
1997).

Zahnstein betrifft bevorzugt die Zahne, die sich in der Nahe von Ausflihrungsgan-
gen der Mundspeicheldrisen befinden, also an den Lingualflachen der unteren
Schneidezahne und vestibular der oberen Molaren (Mittermayer 1993). Abbildung
13 zeigt exemplarisch den massiven Zahnsteinbefall im Oberkiefer eines senilen,

méannlichen Individuums.
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Abbildung 13 DRU: Sk 166, seniler Mann. Zahnsteinbelege in der oberen
Zahnreihe

Bei der Untersuchung des Zahnsteins am archéologischen Skeletfund muss die
Tatsache bertcksichtigt werden, dass im Zuge der Ausgrabung bzw. der nachfol-
genden Reinigungsprozesse ein Grofdteil der vorhandenen harten Zahnbelage
verloren geht, so denn keine besonderen Mal3nahmen, wie zum Beispiel die Fixie-
rung des Zahnsteins in situ mittels wassriger Leimlosung, getroffen werden
(Schultz 1988b).

2.7 Abrasion

Abrasion bezeichnet den Verlust von Zahnsubstanz (Schmelz und Dentin, eventu-
ell auch Zement) durch Reibung. Die Abnutzung kann dabei durch das Reiben an
benachbarten Zahnen (Attrition) oder durch schleifende Nahrungsstoffe
(Demastikation) erfolgen (Hoffmann-Axthelm 1995). Erreicht die Abrasion das
Dentin, bilden die Odontoblasten kompensatorisch Sekundardentin um eine Eroff-
nung der Pulpa zu verhindern. Dieses hebt sich durch seine dunklere Farbe vom
Primardentin ab und ist — auch am archaologischen Fund - daher leicht zu unter-
scheiden (Mittermayer 1993). Die Abrasion kann allerdings auch so stark sein,
dass die Sekundardentinbildung nicht mehr Schritt halten kann und es zu einer
Eroffnung der Pulpa mit nachfolgender Pulpanekrose und der Devitalitat des Zah-
nes kommen kann (Schultz 1988b).
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Bei den von Abrasion betroffenen Zahnen kann es zu einer kompensatorischen
Elevation kommen, um den occlusalen Kontakt zu erhalten. Dadurch liegt ein gro-
Berer Anteil der Zahnwurzel Uber dem Limbus alveolaris und kann den Anschein

eines Alveolarknochenverlustes erwecken.

2.8 Schmelzhypoplasien

Schmelzhypoplasien sind variabel ausgepragte Defekte des Zahnschmelzes, die
durch verschiedene Einflisse wahrend der Amelogenese entstehen (Hoffmann-
Axthelm 1995). Die Auspragung und Form der Defekte sind dabei weniger von der
Art der Beeinflussung als vielmehr vom Zeitpunkt, der Dauer und der Intensitat der
Einwirkung abhangig (Schroeder 1997). Auspragungsgrade der Schmelzdefekte
reichen von Verfarbungen uGber punktférmige Hypoplasien bis hin zu breiten,

eingetieften oder wulstigen, bandférmigen Mangelzonen im Schmelz.

Zahnschmelz ist eine Hartsubstanz, die wahrend der Odontogenese von
Ameloblasten gebildet wird. Nach seiner Vollendung ist er avital; im Gegensatz zu
Kdrperhartgeweben wie Knochen, Dentin oder Zement finden keine zellularen An-
oder Umbauvorgdnge mehr statt. Eine auf3ere Stérung des Schmelzaufbaues
kann sich also nur in einem begrenzten Zeitraum, namlich wahrend der Schmelz-
entstehung, in einer Schmelzhypoplasie niederschlagen. Dieser Zeitkorridor um-
fasst bei Milchz&hnen die Zeit vor der Geburt bis zum ersten Lebensjahr und bei
Wechselzahnen den Zeitraum zwischen Geburt und etwa dem 12. Lebensjahr
(Schroeder 1997).

Zu den Veranderungen im Zahnschmelz kommt es, weil die Ameloblasten schon
auf kleine Veranderungen ihrer naturlichen Umgebung reagieren (Radlanski
2011). Laut NIKIFORUK und FRASER (1981) liegt der Schmelzhypoplasie eine
Hypocalciamie zum Zeitpunkt ihrer Entstehung zu Grunde. Aber auch Protein-
mangel infolge Mangelernahrung ist ein denkbarer Einflussfaktor (Schultz 1988b).
Weitere anerkannte Ursachen fur die Entstehung von Schmelzhypoplasien sind
Traumata, lokale oder systemische Infektionen, sowie Erkrankungen, die mit Man-
gelzustanden einhergehen, wie z.B. Hypovitaminosen, Hypoparathyreodismus
oder perinatale Asphyxie (Schroeder 1997). Im palaopathologischen Fundgut spie-

len vor allem Mangelerndhrung und Infektionskrankheiten im Kindesalter als Ursa-
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che der haufig zu beobachtenden transversal angeordneten, linienfGrmigen

Schmelzhypoplasien eine grof3e Rolle.

SCHOUR und MASSLER (1941) haben den naturlichen Vorgang der Schmelzbil-
dung bei Kindern untersucht und ein Schema entwickelt, nach dem es maéglich ist,

den Defekt einem Zeitpunkt in der Amelogenese zuzuordnen.

Die Abbildung 14 zeigt exemplarisch transversale Schmelzhypoplasien bei einer

frihadulten Frau.

Abbildung 14 DRU: Sk 188, frihadulte Frau. linienférmige Schmelzhypo-
plasien
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3. Material und Methoden

3.1 Untersuchungskollektiv

Die dieser Arbeit zu Grunde liegenden Skeletfunde wurden zwischen 1982 und
1984 im Rahmen einer Lehrgrabung des Seminars fur Ur-und Frihgeschichte der
Universitat Gottingen unter der Leitung von Prof. Dr. Hans-Georg Stephan und
Prof. Dr. Dr. Michael Schultz auf dem Gebiet der Dorfwistung Drudewenshusen
im sudwestlichen Eichsfeld ausgegraben. Die Grabung war Teil eines Grol3pro-
jektes zur Erforschung der Besiedlungsgeschichte des Eichsfeldes und erfolgte als
interdisziplinares Forschungsprojekt in Kooperation mit dem Anatomischen Institut
der Universitat Gottingen (Stephan 1984).
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Abbildung 15: Ubersichtskarte zur Lage der Dorfwiistung Drudewenshusen (Harzklub e.V. 2003).

Aus den insgesamt 234 geborgenen Individuen wurden diejenigen zur Befundung
ausgewahlt, bei denen sich Zahn- und/oder Kieferreste erhalten hatten, so dass
die bearbeitete Stichprobe einen Gesamtumfang von 114 Individuen umfasst. Der
Erhaltungszustand der Skeletteile variiert stark. Um die vorhandenen Skeletfunde

bestmoglich zu nutzen, wurden auch die schlecht erhaltenen Zahn- und Kiefer-
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funde mit einbezogen, solange diese in wenigstens einem Kriterium eine Auswer-

tung erlaubten.

rudelshauser Mihle ey
194 —— = =t

Abbildung 16: Ubersichtsplan zur Wiistungsgrabung Drudewenshusen
bei Landolfshausen, Kreis Gottingen; zitiert nach Stephan (1985 S. 56).
S1-S4 bezeichnet die archéologische Schnittfihrung

Die Wistung Drudewenshusen

Die erste belegbar urkundliche Nennung des Dorfes erfolgte im Jahr 1341. Etwa
ein Jahrhundert spater,1434, findet sich die Erwdhnung Drudewenshusens als
,"Wostinghe Drudewenshusen® (Wistung Drudewenshusen) (Ohainski et al. 2003).
Die archaologischen Untersuchungen von STEPHAN (1985, 1988a) haben jedoch
ergeben, dass der Ort weitaus alter ist als durch Schriftzeugnisse belegt ist. Dem-
nach finden sich Anhaltspunkte fur die Dorfsiedlung bereits im 7./8. Jahrhundert n.
Chr., wahrend die zugehdrige Kirche wahrscheinlich im 9./10. Jahrhundert n. Chr.
entstanden ist. Ab 1400 wurde das Dorf, wohl Gber einen langeren Zeitraum hin-
weg, aufgegeben. Die Kirche aber war weiterhin in Gebrauch, ehe auch sie im 16.
Jahrhundert abgebrochen wurde. Grund fir die Aufgabe des Ortes kdnnten
Grenzstreitigkeiten zwischen den benachbarten Amtern Radolfshausen und

Gieboldehausen gewesen sein (Kiuhlhorn 1994) oder aber die im Mittelalter rasant
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zunehmende Bodenerosion. Der dadurch bedingte Wegfall von ertragreichem
Humusboden kénnte die Bewohner des Dorfes gezwungen haben, sich nach neu-
em Siedlungsraum umzusehen (Stephan 1988b).

Die GroR3e der Ortsstelle belief sich auf ca. 120 m x 230 m und bestand zu Zeiten
starkster Besiedlung aus ca. 10-15 Héfen (Stephan 1988b). Bei der Kirche, die im
Ostlichen Teil der Siedlung lag, handelte es sich um einen, fur damalige Verhalt-
nisse, grof3en Steinbau in Form einer Saalkirche mit Rechteckchor (17 m x 7,5 m).
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Abbildung 17: Rekonstruktion der Kirche in Drudewenshu-

sen. Ausschnitt aus dem Grabungsplan mit Schnittgrenzen

und Mauerfunden; zitiert nach Stephan (1985, S. 57)
Direkt an der Kirche befand sich der Friedhof, der eine Ausdehnung von ca.
50 m x 60 m erreichte. Im Allgemeinen fanden sich bei den Ausgrabungen durch-
gangig drei Grabhorizonte. Die Bestattung der Toten erfolgte in der Regel in einfa-
chen Holzsargen, selten auch in Baumsargen oder auf Totenbrettern, Bestattun-
gen ohne Sarg oder Totenbrett lagen nur in wenigen Féllen vor. Zwischen den
Grébern fanden sich beiseite gerdumte Reste alterer Bestattungen, bei denen es
sich meistens um Langknochen handelte (Stephan 1985). Die Toten wurden, wie
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im Mittelalter Gblich, auf dem Rucken liegend, in gestreckter Korperlage bestattet,
meist mit den Armen in gestreckter Stellung parallel zum Kérper oder, in manchen
Fallen, mit im Schol3 zusammengefalteten Handen (Schultz 1988a) (s.a. Abbil-
dung 18). Der Friedhof war kontinuierlich vom 9. bis ins 15. Jahrhundert hinein
belegt. Aufgrund der ergrabenen Flache von ca. 10-15%, wird davon ausge-
gangen, dass die Gesamtzahl der Bestattungen hier bei ca. 800 liegt (Stephan
1984, 1985, 1988b).

Eine erste Uberschauende paldaopathologische Auswertung der Skeletfunde wurde
im Anschluss an die Grabung durch Michael Schultz vorgenommen und publiziert
(Schultz 1988a, 1988b). Ludwig Kalk nutze das Kollektiv von Drudewenshusen im
Rahmen seiner Dissertation zur Arthrose der grof3en Extremitatengelenke (Kalk
1991).

Abbildung 18 DRU: Sk 99, 12-13 Jahre altes Kind, Fundsituation in situ (Foto: Prof.
Schultz)
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Skelet Nr.
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Skelet Nr.
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Tabelle 1: Individualdaten der Skelete von Drudewenshusen mit auswertbaren Zahn- und Kieferfunden

)

XX

kein auswertbarer Kieferbestandteil

nur isoliert vorliegende Zéhne

Kieferskelet mit/ohne Zahne(n)

,vollstandiges” Gebiss mit max. zwei fehlenden Zahnen/Alveolen pro Quad-

rant
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3.2 Makroskopische Untersuchung

Die Skeletfunde wurden, wenn notwendig, von groben Verschmutzungen befreit,
lose Zahne in die zugehorigen Alveolen einsortiert (nicht geklebt!) und mit Hilfe
einer Lupe (8 x VergréRRerung) und einer zahnarztlichen Hakensonde untersucht.
Weiterhin kam eine Parodontalsonde mit mm Skalierung zum Einsatz. Bei Bedarf

wurde ein Lupenmikroskop (max. 50 x Vergrof3erung) zur Hilfe genommen.

Die Untersuchung wurde in zwei unabhangigen Schritten durchgefiihrt. Zunachst
fand eine Sichtung und Dokumentation der zu untersuchenden Kiefer und Zahne
statt. Weiterhin wurden erste Untersuchungen durchgefiihrt. Im zweiten Schritt
fand dann die endgultige Bearbeitung statt, die zu den unten beschriebenen Er-
gebnissen fihrte.

Neben den Z&ahnen, Kiefern und Kiefergelenken (Temporomandibulargelenk) wur-

de die Untersuchung bei gegebenem Anlass auch auf die Kieferhdhle ausgedehnt.

3.3 Einteilung der Zéhne

Zur Benennung der Zahne wurde das zweistellige Schema der Fédération
Dentaire Internationale (FDI) von 1971 benutzt. Dabei wird das menschliche Ge-
biss in vier Quadranten unterteilt, die, beginnend im rechten Oberkiefer, im Uhr-
zeigersinn mit den Ziffern 1-4 bezeichnet werden. Innerhalb dieser Quadranten
wird jeder Zahn, vom ersten Incisivus bis zum dritten Molaren mit einer weiteren
Ziffer 1-8 benannt. Die Kombination der Ziffer fir Quadrant und Position des Zah-
nes erlauben eine eindeutige und international vergleichbare Benennung des ein-
zelnen Zahnes (s. Tabelle 1). Fur das Milchzahngebiss ist die Notation ahnlich; die
Nummerierung der vier Quadranten beginnt allerdings mit der Ziffer 5 (rechter
oberer Quadrant) und reicht bis Ziffer 8 (rechter unterer Quadrant) (s. Tabelle 2)
(FDI 2011).
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Oben rechts Oben links

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
Unten rechts Unten links

Tabelle 2: FDI Schema fiir permanente Zahne nach Schumacher und Gente (1995, S.19)

Oben rechts Oben links

55 54 53 52 51|61 62 63 64 65

85 84 83 82 81| 71 72 73 74 75
Unten rechts Unten links

Tabelle 3: FDI Schema fur Milchzéhne nach Schumacher und Gente (1995, S.19)

Analog zu dem oben aufgefiihrten Schema werden in dieser Arbeit die Zahnpositi-
onen auf die zugehdrige Kieferregion ausgeweitet. So ist zum Beispiel ein Abs-
zess in der Region 16 dem ersten Molaren im rechten oberen Quadranten zu zu-

ordnen.

3.3 Vollstandigkeit der Gebisse

Fur die Auswertung auf Individualebene wurden aufgrund der héheren Aussage-
kraft Kriterien festgelegt, die erfillt sein missen, damit ein Individuum in die Aus-
wertung mit einbezogen werden kann. Diese hier sogenannten ,vollstandigen Ge-
bisse“ sind Kiefer bei denen nicht mehr als 2 Zahne bzw. Alveolen pro Quadrant

verloren gegangen sind.
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3.4 Bildgebende Verfahren

Zur Aufklarung apicaler Prozesse und zum Auffinden und zur Dokumentation der
noch im Kiefer befindlichen Zahne bzw. Zahnanlagen wurden die betreffenden
Knochen mit dem Rontgengerét Faxitron der Firma Hewlett Packard durchleuchtet
bzw. ein Rontgenfilm (Kodak) belichtet.

Far die Individuen Sk NN1, Sk 7, Sk 29, Sk 59, Sk 62, Sk 89, Sk 91, Sk 106, Sk
108, Sk 109, Sk 113, Sk 165, Sk 166, Sk 172, Sk 182, Sk 185, Sk 186, Sk 197
und Sk 209 wurden zusatzlich Orthopantomogramme (OPG) mit dem
Orthopantomograph® OP 100D der Firma Instrumentarium Dental GmbH in der
Praxis von Dr. med. dent. H.-G. Melchers in Hannover erstellt. Um bei den zu un-
tersuchenden Schadeln den Korper zu ersetzen, wurde ein herkdbmmliches Foto-
stativ, auf welches eine Holzplattform montiert war, benutzt. Mit Hilfe von Styropor-
Blocken und Luftpolsterfolie wurden die Schadel horizontal ausgerichtet (s. Abbil-
dung 19).

Abbildung 19: Versuchsanordnung OPG Aufnahme

Endoskopische Untersuchungen der Kieferhdhlen wurden bei vorhandener Zu-
ganglichkeit zu diesen durchgefiihrt, um eventuelle Entziindungen kariogener Ge-
nese zu ermitteln. Es wurde das Endoskop der Firma Optoengineering Serie K
verwendet; die Fotos wurden mit dem Programm CC 250 Intravision Capture 1.8

erstellt.
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Die in dieser Arbeit gezeigten eigenen Fotografien wurden, wenn nicht anders ge-
kennzeichnet, mit einer Canon Eos 450d Spiegelreflexkamera und einem 18-

55 mm bzw. 60 mm 1:2,8 Makroobjektiv aufgenommen.

3.5 Alters- und Geschlechtsbestimmung

Die Alters- und Geschlechtsbestimmung der Population von Drudewenshusen
wurde im Zuge der palaopathologischen Untersuchung nach der Ausgrabung von
SCHULTZ und Mitarbeitern durchgeftihrt. Die Zuordnung der Individuen zu den
jeweiligen Altersgruppen erfolgte nach dem Schema von MARTIN (1928), welches
hier folgend aufgefthrt ist.

0-6 Jahre
7-14 Jahre
15-20 Jahre
21-30 Jahre
31-40 Jahre
41-50 Jahre
51-60 Jahre
>60 Jahre

Infans |
Infans Il
Juvenis
Frihadultus
Spéatadultus
Frihmaturus
Spatmaturus
Senilis

Ergab die Altersbestimmung, dass ein Individuum mehrere Altersgruppen um-
fasste, so wurde dieses anteilig auf die jeweiligen Altersklassen aufgeteilt. So
wurde ein Individuum, welches in einer Altersspanne von 25-35 Jahren lag, zu
50 % der Altersstufe der Friihadulten und zu 50 % der Altersstufe der Spatadulten
zugeordnet. Fur Individuen, die unbestimmbar in die senile Altersstufe reichten,
wurde ein maximales Alter von 80 Jahren angesetzt. Da die Auswertung in den
einzelnen Altersstufen eine zu geringe Anzahl von Zahnen/Individuen pro Alters-
stufe ergab, wurden die Individuen in drei Altersgruppen zusammengefasst: In
Gruppe 1 befinden sich alle Individuen der Altersstufen Infans | und Infans Il, in
Gruppe 2 diejenigen der Altersstufen Juvenis, Frihmaturus und Spatmaturus und
in Gruppe 3 diejenigen Individuen, die den Altersstufen Frihmaturus, Spatmaturus
und Senilis zugeordnet werden konnen. Fir die Uberlebenszeiten wurde das

durchschnittliche Alter der Individuen zu Grunde gelegt.

31



Die Geschlechtsbestimmung folgte der Einteilung M fur eindeutig mannliche, W fir
eindeutig weibliche, M>W fir wahrscheinlich mannliche und W>M fur wahr-
scheinlich weibliche Individuen. Konnte das Geschlecht nicht bestimmt werden, so
wurde dies mit M=W vermerkt. Fur die Auswertung wurden die wahrscheinlich
mannlichen (M>W) den mannlichen (M), und die wahrscheinlich weiblichen
(W > M) den weiblichen Individuen (W) zugeordnet.

3.6 Karies

Eine Karies wurde als solche identifiziert, wenn die Spitze einer Sonde, mit mafi-
gem Druck aufgesetzt, in dem Defekt hangen blieb bzw. dem Instrument ein Wi-
derstand entgegen gesetzt wurde, wenn man die Sondierung fortsetzen wollte
(Sauerwein 1974).

Dunkle Verfarbungen, die unter Umstanden Vorlauferlasionen fir eine Karies sein

kénnen, wurden nicht als Befund aufgenommen.

Neben der Dokumentation der Lokalisation am Zahn (mesial, distal, buccal,
palatinal/lingual, occlusal, Halsregion, Wurzel s. auch Abbildung 25) wurde fur die
karibsen Lasionen folgende GrolReneinteilung nach SCHULTZ (1988b) vorge-

nommen:
Grad 0O: gesund
Grad I stecknadelkopfgrofl3
Grad Il sesamkorngrofd
Grad Il pfefferkorngrof3
Grad IV: reiskorngrof3
Grad V: etwa Kronenhélfte zerstort
Grad VI: Krone vollstandig zerstort

Fur die Auswertung wurde fir jede Zahnposition der mittlere Schweregrad im Sin-
ne eines gewichteten Mittels bestimmt, auRerdem Werte fiir die entsprechenden
Altersgruppen und Kieferhalften. Weiterhin wurde ermittelt, welche Lokalisation am
haufigsten von einer Karies betroffen war. Dabei gilt es zu beachten, dass eine
Karies Grad VI per definitionem keiner Lokalisation zugeordnet werden kann. Zur
Vereinfachung wurden die Lokalisationen ,mesial“ und ,distal“ als ,approximal®

zusammengefasst.
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Eine in der zahnarztlichen Praxis weit verbreitete Methode zur Erfassung des
Kariesbefalls einer Population ist der DMF-T Index (Klein und Palmer 1938). Dabei
steht D (engl.: decayed) fur die Anzahl der Zdhne, die zum Zeitpunkt der Untersu-
chung karios sind, M (engl.: missing) fur die Anzahl der Zahne, die zum Zeitpunkt
der Untersuchung kariesbedingt fehlen und F (engl.: filled) fur die Anzahl der Z&h-

ne, die zum Zeitpunkt der Untersuchung eine Fillung aufweisen.

SCHULTZ und HILGERS (1982) haben einen Ansatz analog zum DMF-T Index
entwickelt, der es erlaubt den Kariesbefall historischer Populationen zu messen.
Hierbei treten allerdings durch die Natur des archaologischen Materials bedingte

Probleme auf:

Ein gefundener Zahn, mit Alveole oder ohne, kann als eindeutig kariés oder nicht
karios identifiziert werden. Auch ein intravitaler Verlust kann, wenn eine Alveole
die entsprechenden morphologischen Veranderungen zeigt, als solcher diagnosti-
ziert werden. Vor Schwierigkeiten stellt den Untersucher aber die Situation, in der
ein postmortaler Verlust vorliegt. Hier stellt sich die Frage, ob der Zahn zum Zeit-
punkt des Todes karidos war oder nicht. Ein weiteres Problem stellt der Fall dar, in
dem keine Alveole und kein Zahn fur eine bestimmte Position gefunden wurden.
Hier kommt zusétzlich zu der Problematik der eventuellen Karitsitdt des Zahnes
zum Zeitpunkt des Todes noch die Mdglichkeit hinzu, dass es sich bei der nicht
gefundenen Alveole um einen intravitalen Verlust gehandelt haben kdnnte. Nimmt
man nun an, dass die Verluste (total und postmortal) unabhéngig davon sind, ob
der Zahn kariés war oder nicht, so kann man die Wahrscheinlichkeit fir Karies und
intravitale Verluste aus den anderen Individuen (mdglichst gleicher Altersklasse)
schatzen (Hilgers 2011). Ein weiteres Problem besteht in der Annahme, dass alle
intravitalen Zahnverluste kariés bedingt sind. In der zahnéarztlichen Praxis ist dies

leicht durch eine Anamneseerhebung in Erfahrung zu bringen.

Geht man davon aus, dass der Grof3teil der intravitalen Verluste durch Karies und
Parodontalerkrankungen verursacht wurde und der Anteil, der durch andere Ursa-
chen wie z. B. Trauma oder Ubermalige Abrasion induziert ist, vernachlassigbar
klein ist, so kann man die beiden erstgenannten Krankheitsprozesse innerhalb der
Population in die Kalkulation einflieRen lassen. Dies geschah hier in Weiterfihrung
der Arbeit von SCHULTZ und HILGERS (1982), indem der Faktor 2/3 vor die

intravitalen Verluste gesetzt wurde. Dem Faktor liegt die Berechnung zu Grunde,
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dass ca. 33 % der bleibenden Zahne der Stichprobe von Drudewenshusen an ei-
ner Parodontitis mit Grad 3 oder schlimmer litten, so dass 67 % der intravitalen

Verluste durch Karies verursacht worden sein konnten.

2. k k+Zi
K+—i+p- +t- -
o 3 g+k g+Kk+i
1 g+k+i+p+t
min k
5 g+k+i+p+t
o _ K+i+p+t
3 g+k+i+p+t

Abbildung 20: Formeln zur Abschéatzung der Karieshaufigkeit mit
Minimal- und Maximalwerten nach Hilgers (2011)

Abbildung 20 zeigt die Formeln, die zur Abschatzung der Karieshaufigkeit (e;) und

min max

zur Ermittlung des minimalen (e; ) und maximalen (e; ') Kariesbefalls benutzt

wurden. Dabei beschreibt fir eine Position z:

die Anzahl gesunder Zahne
k: die Anzahl kariéser Zéhne
i: die Anzahl intravitaler Verluste
p: die Anzahl postmortaler Verluste

t: die Anzahl an Totalverlusten

oder die Anzahl der Individuen mit gesunden und kariésen Zahnen, intravitalen,

postmortalen und Totalverlusten an dieser Position z.
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Die minimale Karieshaufigkeit erhalt man durch Formel 2 (S. 34), hier werden nur
die sicher karibsen Zahne als Anteil aller Zahne angenommen. Der Maximalwert
(Formel 3, S. 34) entsteht in der Annahme, dass alle intravitalen, postmortalen und

Totalverluste karios waren.

Der eigentliche Schatzer der Karieshaufigkeit ist aus Formel 1 (S. 34) ersichtlich.
Der Zahler setzt sich zusammen aus der Anzahl der karibsen Zahne (k), den
intravitalen Verlusten (i) mit dem populationsspezifischen Faktor und dem Anteil
der postmortalen bzw. intravitalen Verluste, die schatzungsweise kariés waren.
Die Terme zu postmortalen und Totalverlusten basieren auf der Annahme, dass
das Verhéltnis von kariosen Zéahnen und intravitalen Verlusten bei den nicht ge-
fundenen Zahnen analog zu den gefundenen ist. Hierbei kann bei den postmorta-
len Verlusten sicher davon ausgegangen werden, dass kein intravitaler Verlust
vorlag. Der Nenner ergibt die Gesamtzahl an Individuen, die fur die Untersuchung

ausgewahlt wurden (Hilgers 2011).

Kariesintensitat

Die Kariesintensitat (Kly) beschreibt den Anteil karioser Zéahne eines bestimmten
Zahntyps an allen Zahnen dieses Typs (nx) und errechnet sich durch folgende
Formel, ny ist hierbei die die Anzahl kariéser Zahne n eines bestimmten Zahntyps

X

Ty X 100

K1
k n,

Neben der Schatzung der Kariesintensitat durch den oben beschriebenen Schat-
zer wurde als Vergleichswert fr andere Erhebungen die auf tbliche Art berechne-
te Kariesintensitat berechnet und im Kapitel 4.8.1 Karies bzw. im Anhang mit auf-

gefluhrt.

Kariesfrequenz

Die Kariesfrequenz (KFy) bezieht sich auf den Prozentsatz der Individuen, die von
Karies betroffen waren. Die Kariesfrequenz errechnet sich nach untenstehender
Formel; n¢ steht hier fir die Anzahl der an Karies erkrankten Individuen und n fur

die Gesamtzahl der Individuen.
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Bei der Berechnung der Kariesfrequenz wurden nur solche Gebisse berticksich-
tigt, die die oben definierten Kriterien der ,Vollstandigkeit in mindestens zwei
Quadranten eines Kiefers erflllten. Bezieht man alle vorhandenen Individuen in
die Auswertung der Krankheitsfrequenz ein, lasst sich ein minimaler Erkran-

kungswert ermitteln.

Fur die altersgruppenspezifische Auswertung wurde mit Hilfe des oben beschrie-
benen Schatzers fir jede Zahnposition und fur alle Zahne der zu untersuchenden

Gruppe die geschatzte Karieshaufigkeit ermittelt.

Mit Hilfe der geschéatzten Einzelzahnwerte ist es moglich, den durchschnittlichen
Kariesbefall eines Gebisses in der betrachteten Subgruppe zu ermitteln. Diesen
Wert erhalt man, indem alle Einzelergebnisse addiert und durch die Anzahl der
auswertbaren Zahnpositionen (20 beim Milchgebiss, 28 beim Dauergebiss) geteilt
werden. Analog dazu wurden die Werte fur den Ober- und Unterkiefer in den Al-

tersgruppen errechnet.

Wird die so erlangte Karieshaufigkeit mit der Anzahl der Zahne im Gebiss (28 im
Dauergebiss) multipliziert, so erhalt man die durchschnittliche Anzahl an kariésen

Zahnen pro Gebiss in der entsprechenden Altersstufe.

3.7 Devitale Zahne

Der Anteil der devitalen Zahne an der Gesamtzahl der kariosen Zahne (Pg) eines

Zahntyps wurde nach folgender Formel berechnet:

RS

Pd:

d steht hier fur die Anzahl der devitalen Zahne und k fir die Anzahl der karidsen

Zahne.
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3.8 Zahnverluste

Fehlten Zahne in Alveolen, wurde zwischen pra- und postmortalen Verlusten un-
terschieden. Pramortale Zahnverluste wurden als solche aufgenommen, wenn die
Alveolarrander Spuren von Resorption und sekundarer Knochenfillung zeigten.
Analog dazu wurden postmortale Verluste als solche gewertet, wenn keine Re-
sorptionserscheinungen oder sekundare Knochenfiillung an den betroffenen Al-

veolen aufzufinden waren.

In der Regel wird die Haufigkeit intravitaler Verluste (P;,) nach folgender Formel
ermittelt; i, g und k stehen fir die Anzahl intravital verlorener, kariesgesunder und
karioser Zahne.

i

Piv = ——
l k+g+i

Wie oben beschrieben, gibt es neben der Karies als Hauptursache intravital verlo-
rener Zahne noch weitere Griinde fir einen zu Lebzeiten ausgefallenen Zahn. Um
eine  sinnvolle  Beziehung zwischen intravitalen  Zahnverlusten und
Karieshaufigkeiten aufzuzeigen, wurden fur die Auswertung in dieser Arbeit dieje-
nigen intravitalen Verluste mathematisch geschatzt, die nur durch Karies verur-
sacht wurden. Dazu wurde fir jede Zahnposition der Prozentsatz der intravitalen
Zahnverluste (Py), auf der Basis des fur die kariosen Zahne verwendeten Schat-
zers ermittelt (s. u. und auch Kapitel 3.6). Zu diesem Zweck wird der Schatzer (un-
tenstehende Formel Teil I.) in zwei Komponenten zerlegt. Der eine Teil beschreibt
die zu Lebzeiten kariosen Zahne und die geschéatzt karios gewesenen Zahne, die
postmortal oder total verloren gegangen sind (Formel Teil Il.). Der andere Teil
stellt den Anteil der Zahne dar, die auf Grund von Karies intravital verloren gegan-
gen sein konnten (Formel Teil Ill.). Die Schatzung erfolgt in der Annahme, dass
die Zahne, die komplett fehlen, ein analoges Verhéltnis von intravitalen Zahnver-
lusten aufweisen wie die noch vorhandenen und damit auswertbaren Zahne. Dies
hat den Vorteil, dass in der Ganze verloren gegangene Alveolen, wenn auch nur
mittelbar, mit in die Auswertung einbezogen werden konnen und man auf diese

Weise einen globalen Wert fur die Stichprobe erhalt.
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Die intravitalen Verluste gehen in die Formel mit dem Faktor 2/3 ein. Dadurch wird

dem Umstand Rechnung getragen, dass nicht alle intravitalen Verluste karios be-

dingt sind.
2. 2.
2. k k+3i k k 2. 3l
. IRy ALy =y i k+p'g+k+t'g+k+i+§‘+t'g+k+i
- g+k+i+t B g+k+i+t g+k+i+t
l. . [l.
z'+t.i
Piv_3l gtk+i
gtk +i+t

o Anzahl gesunder Zahne

k: Anzahl karioser Zahne

i Anzahl intravitaler Verluste
p: Anzahl postmortaler Verluste

t: Anzahl an Totalverlusten

Addiert man alle errechneten Einzelzahnergebnisse flr intravitale Verluste, ergibt

sich die durchschnittliche Anzahl der pro Gebiss intravital verlorenen Zéhne.

Um von den Einzelzahnwerten auf einen populationsspezifischen Mittelwert zu
gelangen, wurden alle Einzelergebnisse addiert und durch die Anzahl der aus-
wertbaren Zahnpositionen (28 beim Dauergebiss) geteilt. Analog dazu wurden die

Werte fur den Ober- und Unterkiefer in den Altersgruppen errechnet.
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3.9 Parodontalstatus

Der Parodontalstatus wurde in zwei unabhangigen Untersuchungsschritten erho-
ben. Im ersten Schritt wurde nach morphologischen Kriterien zwischen Parodon-
tose und Parodontitis unterschieden (s.0.) und eine Gradeinteilung nach
SCHULTZ (1988b) vorgenommen. Die funf Schweregrade (Grad I-V) beschreiben
dabei den fortschreitenden Schwund des Alveolarknochens; die in Klammern an-

gegeben Millimeterwerte sind ungefahre Richtwerte:

Grad | leicht (<3mm)
Grad Il mafdig stark (3-4mm)
Grad Il mittel stark (4-6mm)
Grad IV stark (6-8mm)
Grad V sehr stark (>8mm)
0 | [l 11l v \%

Abbildung 21: Stadien der Alveolaratrophie nach SCHULTZ (1988b, S. 493)

War der Zahn einer Alveole postmortal verloren gegangen, so wurde der Schwe-
regrad mittels der Alveolentiefe und anhand benachbarter bezahnter Alveolen ab-

geschatzt.

In einem zweiten Durchgang wurde mit Hilfe einer Millimeter-skalierten
Parodontalsonde der Firma Carl Martin GmbH, wie von LAVIGNE und MOLTO
(1995) vorgeschlagen, das Knochenniveau eines jeden Zahnes an sechs ver-

schiedenen Messpunkten bestimmt. Die Messpunkte waren:

mesiobuccal
buccal
distobuccal
distopalatinal
palatinal
mesiopalatinal

o0k wnNE
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Abbildung 22: Messpunkte am Beispiel eines Molaren aus Lavigne und
Molto (1995 S. 4)

Ein Messpunkt konnte als solcher nur benutzt werden, wenn es an dieser Stelle
keine Schaden an Knochen oder korrespondierend am Zahn, z.B. durch Erosion
oder abgebrochene Knochensubstanz gab. Als Orientierung am Zahn diente bei
den Messungen die Schmelz-Zement-Grenze; jeder angefangene Millimeter wur-
de gezahlt. Anschlielend wurde aus den vorhandenen Messpunkten fir jeden
Zahn ein Mittelwert erstellt und zusammen mit den Einzelmessungen auf einem

eigenen Dokumentationsbogen vermerkt (Abbildung 26).

Zusatzlich wurden als weitere Befunde Knochentaschen aufgenommen. Eine
Knochentasche lag dann vor, wenn die Spitze der Parodontalsonde zwischen
Zahnhals und Alveolarsaum eindringen konnte. Auch hier wurde, wenn mdglich,
die Tiefe der Tasche zwischen Schmelz-Zement-Grenze und Taschengrund in
Millimetern gemessen und auf dem gleichen Dokumentationsbogen wie der

Parodontalbefund vermerkt.

Fur die Auswertung wurden ahnlich wie bei den Kariesbefunden Krankheitsinten-
sitdt und —frequenz bestimmt. Knochentaschen wurden erhoben und der Anteil der
von Knochentaschen betroffenen Regionen an allen in Bezug auf Parodon-
tose/Parodontitis auswertbaren Zéahnen errechnet.

Krankheitsintensitéat (Parodontopathien)

Die Krankheitsintensitat des Parodonts (KI) beschreibt den Anteil der an Parodon-
titis/Parodontose erkrankten Regionen einer bestimmten Position an allen Zahnen
dieser Position ny und errechnet sich durch unten folgende Formel. np, ist hierbei

die Anzahl parodontopathisch veranderter Zahne n eines bestimmten Zahntyps x.
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n X 100
KIPa — Pa x
nx
Fur die Krankheitsintensitat werden die Haufigkeiten von Parodontitis und Paro-

dontose unter dem Begriff Parodontopathien zusammengefasst.

Krankheitsfrequenz

Die Krankheitsfrequenz beschreibt den Anteil der Individuen einer Altersgruppe
oder eines Geschlechtes, der an Parodontose/Parodontitis erkrankt ist, an allen

Individuen dieser Altersgruppe beziehungsweise dieses Geschlechtes.

Die Krankheitsfrequenz (KF) errechnet sich nach untenstehender Formel, npjpo
steht fir die Anzahl der an Parodontopathien erkrankten Individuen und n fur die

Gesamtzahl der Individuen.

Nkpi/Po x 100

KFPi/Po = n

Da es sich bei den Parodontalerkrankungen in der Regel um ein Problem des ge-
samten Zahnhalteapparates handelt, wurden fir die Krankheitsfrequenz alle aus-
wertbaren Knochenreste herangezogen. War ein Gebiss sowohl parodontotisch
als auch parodontitisch verandert, so wurde dieses der jeweils Uberwiegenden

Kategorie zugeordnet.

3.10 Apicale Prozesse

Die apicalen Prozesse wurden den jeweilig verursachenden Zahnen zugeordnet

und entsprechend ihrer GroR3e in funf Schweregrade (Schultz 1988b) eingeteilt:

Grad I: sesamkorngrof3
Grad Il: pfefferkorngrol3
Grad Il erbsgrofl3

Grad IV: bohnengrof3
Grad V: kirschgrof3

Fur die Auswertung der Befunde wurden die Krankheitsintensitat, also der Anteil

erkrankter Regionen an allen Regionen eines Zahntyps, und die Krankheitsfre-
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quenz, die den Anteil erkrankter Individuen an allen Individuen einer Gruppe be-
schreibt, bestimmt. Fur die Krankheitsfrequenz wurden nur solche Individuen in
die Auswertung eingeschlossen, deren Gebisse die Kriterien der ,Vollstandigkeit*
(s. Kapitel 3.3) in mindestens zwei Quadranten eines Kiefers erfillten. Bezieht
man alle vorhandenen Individuen in die Auswertung der Krankheitsfrequenz ein,
lasst sich der Mindest-Erkrankungswert ermitteln. Weiterhin wurde die mittlere

Ausdehnung der apicalen Prozesse im Sinne eines gewichteten Mittels berechnet.

3.11 Zahnstein

Die Klassifizierung des Zahnsteinbefalls folgt der von SCHULTZ (1988b) vorge-
schlagenen Einteilung in funf Schweregrade (Grad I-V) (s.a. Abbildung 23):

Grad | leicht
Grad Il mafdig stark
Grad Il mittel stark

Grad IV stark
Grad V sehr stark

L

Abbildung 23: Stadien der Zahnsteinentwicklung Grad I-V, Grad 0 entspricht dem Zustand beim Ge-
sunden nach SCHULTZ (1988b, S. 493). Obere Reihe AufRRenansicht, untere Reihe Querschnitt durch
den Zahn und Alveolarfortsatz

Krankheitsintensitat

Die Krankheitsintensitat (KI), also der Anteil der von Zahnstein betroffenen Zahnen

an allen Zdhnen eines Zahntyps, wurde nach folgender Formel berechnet, nzs x
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beschreibt die Anzahl der von Zahnstein befallenen Zdhne und ny, die Anzahl aller

Zahne eines bestimmten Zahntyps x.

n x 100
KIZS — stn
X

Krankheitsfrequenz

Die Krankheitsfrequenz bezieht sich auf den Prozentsatz der Individuen, die von
Zahnstein betroffen waren. Sie errechnet sich nach untenstehender Formel, nzs
steht hier fur die Anzahl der von Zahnstein betroffenen Individuen und n fir die

Gesamtzahl der Individuen.

ngs X 100

KFZS = n

Bei der Berechnung der Krankheitsfrequenz wurden nur solche Gebisse bertck-
sichtigt, die die oben definierten Kriterien der ,Vollstandigkeit” in mindestens zwei
Quadranten eines Kiefers erflllten. Bezieht man alle vorhandenen Individuen in
die Auswertung der Krankheitsfrequenz ein, lasst sich der minimale Erkrankungs-

wert ermitteln.

3.12 Abrasion

Die Abrasion der Zahne wurde mit Hilfe des Abrasionsschemas nach PERIZO-
NIUS und POT (1981) bestimmt. Nach diesem wird die Abrasion in 7 Schwere-

grade unterteilt:

Grad 1 Keine Abrasion

Grad 2 Abrasion wird durch Abnutzungsfacetten im Zahn-
schmelz sichtbar. Kleine ,Dentininseln“ konnen
vorkommen.

Grad 3 Auf allen Hockerspitzen der Molaren, Pramolaren

und Canini, sowie Uber die gesamte Kante der
Schneidezahne erscheint das Zahnbein.

Grad 4 Der Dentinstreifen auf den Schneidezdhnen wird
breiter, die ,Dentininseln” auf der Kauflache der
Molaren flieRRen ineinander.
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Grad 5 Die urspriingliche Kauflache ist fast komplett ver-
schwunden. Stellenweise kann die Schmelz-Ze-
mentgrenze Uberschritten werden, sodass der
Zahn nicht mehr rundum mit Zahnschmelz be-

deckt ist.
Grad 6 Die gesamte Krone ist durch die Abrasion zerstort.
Grad 7 Bei mehrwurzligen Zahnen befinden sich nur noch

einzelne Wurzelfragmente in den Alveolen.

Die Abrasionsgrade wurden fir jeden gefundenen Zahn bestimmt. Fur die Aus-
wertung wurden die Werte gemittelt, um eine Aussage uber die einzelnen Grup-
pen zu erhalten. Weiterhin wurden Mittelwerte der einzelnen Zahngruppen erstellt.
Diese umfassen den Frontzahnbereich (Schneide- und Eckzéhne), den

Pramolarenbereich und die Molaren.

3.13 Schmelzhypoplasien

Bei der Untersuchung von Schmelzhypoplasien wurde zwischen punktférmigen
und transversalen Schmelzhypoplasien unterschieden. Aufgrund ihrer Aussage-
kraft als unspezifische Stressindikatoren liegt der Fokus bei dieser Arbeit auf den
transversalen L&sionen. Die Einteilung in finf Schweregrade folgte SCHULTZ
(1988b):

Grad | sehr schwach
Grad Il schwach
Grad llI mittel

Grad IV stark

Grad V sehr stark

Eine Zuordnung der Schmelzhypoplasie zum Zeitpunkt ihrer Entstehung erfolgte
nach dem Schema von SCHOUR und MASSLER (1941).
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Abbildung 24: Schweregrade transversaler Schmelzhypoplasien nach SCHULTZ am Beispiel
eines oberen linken ersten Schneidezahns (Schultz 1988b S. 494)

Die Auswertung der Schmelzhypoplasien erfolgte auf Individualebene. Jedes Indi-
viduum wurde dem jeweils hochsten erhebbaren Schweregrad zugeordnet und die
ermittelten Schweregrade wurden mit dem jeweiligen Entstehungsalter in Bezie-
hung gesetzt. Da es sich bei Schweregrad | um Veranderungen ohne Krankheits-
wert handelt, wurden hierflr nur diejenigen Zahne einbezogen, die mindestens

einen Schweregrad von Il aufwiesen.

Das Alter der Individuen mit Schmelzhypoplasien spielt im Vergleich zum Entste-
hungszeitraum eine untergeordnete Rolle. Daher erfolgte die Auswertung alters-
gruppenunabhéngig und wird im Ergebnisteil im Anschluss an die altersspezifi-

sche Auswertung beschrieben.

3.14 Degenerative Veranderungen des Kiefergelenks

Die Einteilung der degenerativen Veranderungen des Kiefergelenkes in sechs
Schweregrade (I-VI) erfolgte nach SCHULTZ (1988b). Als funktionell relevante

krankhafte Veranderungen gelten jene der Schweregrade 1V — VI.

Zur Untersuchung wurden nur Individuen herangezogen, deren Gesundheitszu-
stand in Bezug auf die Kiefergelenke als sicher gesund oder sicher krank beurteilt
werden konnten. Zu diesen gehdren bei denen als sicher gesund zu beurteilenden
nur diejenigen, die Uber zwei komplett erhaltene Kiefergelenke verfiigen (auf jeder
Seite jeweils Gelenkkopf und Gelenkpfanne erhalten). Als sicher krank konnten
auch Individuen eingestuft werden, die nur einen, krankhaft veranderten Teil des
Kiefergelenks aufwiesen. Da dieses Kriterium nur von wenigen Individuen erfullt

wurde und sich dadurch der zu erwartende Erkenntnisgewinn in Bezug auf die
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Population stark reduziert, erfolgte keine quantitative Auswertung der Befunde.
Die Ergebnisse werden im Kapitel 4.7.3 Veranderungen der Kiefergelenke) darge-

stellt.

3.15 Sonstige Befunde

Neben den oben aufgefuhrten Krankheitsprozessen wurden alle Auffalligkeiten im
Zahn-Kieferbereich wie Uberzahlige oder retinierte Zahne, Tumoren etc. auf den

Dokumentationsbégen vermerkt.

3.16 Dokumentation der Befunde

Zur Dokumentation der Befunde wurde der Dokumentationsbogen fur Zahne der
Arbeitsgruppe Paléopathologie von Prof. M. Schultz verwendet (Abbildung 25).
Zusatzlich wurde ein weiterer Bogen erstellt, auf dem die Messungen des Kno-
chenniveaus vermerkt wurden (Abbildung 26). Zur genaueren Dokumentation von
Befunden im Kieferbereich wurden zwei weitere Bogen konzipiert (Abbildung 27
und Abbildung 28). Auf ihnen kdnnen Befunde, wie horizontaler Knochenabbau,
Knochenneubildungen, Abrasion, Abszesshohlen und Fistelgange graphisch ver-
merkt werden und so zu einer schnellen Ubersicht iber den Zustand der einzelnen

Individuen beitragen.
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Oibjekt Diaftuam:
Sign_: Grab. M Arch. Bemnerk._:
Alter: Geschlecht:
Zahnstatus
f = Alweole intravital wollstandig geschlossen { ) = Zahn wollstandig in der Alveale befindlich
) = Alweole noch nicht vollstandig verknochert nicht durchgebrochen
v = Zahn postmortal verloren | | = Zahn im Durchbruch, noch nicht in Okklusion
box = Zahn und Alvecle fehlen, bzw. nicht beurteilbar 0 = Vorhandensein der Zahnanlage fraglich
| = isoliert vorliegender Zahn & = Zahn ist intravital nicht angelegt
d = dewital, intravital abgebrochen E = Krone postmortal abgebrochen, nur Wurzel erhalben
| = Licke (Trema, Diasterna) Au = Porgse Auflagerungen
= = gasund I = nicht bewertet
Befunde
Lamdonium  ADKGIS PIOZEcse Eanee und ZansiRnIckaiealion HauRigungen SChmeENYRapiasis

Po = Pamdonipse G = Granulom K = Krone o = okkhesal b = ukkallablal # - Hypezementose U = punkifmmig
Pl = Parpdontitlts A = ADEZESS H = Hais m = meslal 1= ingual ® = Sekundandentn T = Transversal
S = Tasche Z = Zysie We=Wuzel  d=dista p = palatinal

Mmelzl"rrpq:llasiel
B Neubildungl
E .
E N:lraslml
u Karies|
M .
ol Z.ahnsl.elnl
= Apikale Prozesse]

Parodontium|
Zahnstatus
F'amdnnljuml

B Apikale Prozesse]
E .
E Z.ahnsl.elnl
u Karies{
M .
o N:lraslml
E} Neubildungl

Smmelzhypq:llasiel
Kiefergelenk rechis links Zahn- und Kieferanomalien
(Arthnose] Rand | Flache Rand Flache weitere Befunde:

Caput mandibulae
Fossa mandibulas

Transversale Schmelzhypoplasie
2..+ 8Mo.: Zihne:
3.+ 12 Mo.:  Zihne:
4.+ 12 Mo.:  Zihne:
5.. + 16 Mo.:  Z5hne:
6., £ 24 Mo.: Zihne:
7. 24 Mo.: Zihne:

Abbildung 25: Dokumentationsbogen Zahne der Arbeitsgruppe Palédopathologie Prof. M.
Schultz



Objekt:

Datum:

Sign:

Grab Nr:

Arch. Bemerk._:

Alter:

Geschlecht:

OK

Zahn

22

24

26

27

28

Bemerkung

Abmessungen
(mm)

Mesiobuccal

Mesiopalatinal

Palatinal

Distopalatinal

Distobuccal

Buccal

Mittelwert

Grad nach
SCHULTZ 1988

Taschen

Form

Lokalisation

Tiefe

UK

Zahn

48

47

46

44

42 141 31 | 32

36

37

38

Bemerkung

Abmessungen
(mm)

Mesiobuccal

Mesiopalatinal

Palatinal

Distopalatinal

Distobuccal

Buccal

Mittelwert

Grad nach
SCHULTZ 1988

Taschen

Form

Lokalisation

Tiefe

Abbildung 26: Dokumentationsbogen Parodontalbefunde
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Cbjaie:

e

Graic Mare Mok

Abbildung 27: Dokumentationsbogen Kiefer im OPG Format. Grafik von M. Moll (n. Peluso 1980, S. 58)
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Abbildung 28: Dokumentationsbogen Ober- und Unterkiefer und Harter Gaumen.
Grafiken aus Haas et al. (1994, S. 217/218)
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3.17 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm STATISTICA der Firma
StatSoft Inc. Um zu den im Ergebnisteil dargestellten Haufigkeiten zu gelangen,
wurden anhand der angefertigten Befundbdgen Haufigkeitstabellen zu den unter-
suchten Krankheitsprozessen erstellt. Die Problematik der anteiligen Altersstufen
wurde mit Hilfe von Fallgewichten gel6st. Hierzu wurden die einzelnen Individuen
in mehrere Féalle aufgeteilt; jeder Fall reprasentiert dabei das einzelne Individuum
in einer Altersstufe. Die Fallgewichte entsprechen dem Anteil mit dem ein Indivi-
duum in der jeweiligen Altersstufe vertreten ist. Befindet sich ein Individuum zum
Beispiel mit 0,6 in Altersklasse Spatmaturus und mit 0,4 in Altersklasse Senilis, so
werden zwei Falle kreiert, von denen der erste (Altersklasse Spatmaturus) das
Fallgewicht 60 und der andere (Altersklasse Senilis) das Fallgewicht 40 erhalt.
Das Statistikprogramm zahlt nun die Ergebnisse, die in beiden Fallen gleich sind,
mit der entsprechenden Gewichtung. Um wieder auf den urspringlichen Anteil von
0,4 und 0,6 zu kommen, muss man die ermittelten Resultate am Ende noch durch
100 teilen.

Wie oben erwahnt, wurden die Ergebnisse der einzelnen Altersstufen in drei Al-

tersgruppen zusammengefasst.

Bei der Angabe von Werten wurde in der Regel auf eine Nachkommastelle gerun-
det. Dadurch kann es vorkommen, dass relative Werte beim Rickrechnen nicht

wieder die volle Summe erreichen.
Schweregrade

Bei der Angabe von Schweregraden wurden in der Regel gewichtete Mittelwerte
fur die einzelnen Zahnpositionen innerhalb der Alters- und Geschlechtsgruppen
bestimmt. Fur die Durchschnittswerte der jeweiligen Subgruppen wurden nur die
erkrankten Zahne eingeschlossen, sodass sich hieraus eine bedingte Aussage mit

der Bedingung ,Erkrankung® ergibt.
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Weisheitszdhne in der Statistischen Auswertung

Aufgrund ihrer variablen Anlage wurden die Weisheitszahne in die populations-
spezifischen Indices nicht einbezogen. Bei der Beschreibung der Einzelzahnwerte

z.B. bei der Kariesauswertung wurden sie jedoch berucksichtigt.
Statistische Tests

Fur die Analyse der Daten wurde eine zweifaktorielle ANOVA benutzt, um den
Einfluss von Alter und Geschlecht auf die Werte zu untersuchen. Weiterhin kamen

der t-Test und der Chi-Quadrat-Test zum Einsatz.

52



3.18 Abkirzungen

Altersklassen:

Inf |
Inf 1l
Ju
Fa
Sa
Fm
Sm
Sen

Dru

€;

€z max
€2 min
KF
KFg
KFpipo
KFzs
Kl

Klpa

Infans |
Infans Il
Juvenis
Frihadultus
Spéatadultus
Frihmaturus
Spatmaturus
Senilis

Drudewenshusen

geschatzte Karieshaufigkeit (geschatzte Kariesintensitat)
maximaler Kariesbefall

minimaler Kariesbefall

Krankheitsfrequenz

Kariesfrequenz

Krankheitsfrequenz Parodontopathien
Krankheitsfrequenz Zahnstein
Krankheitsintensitat

Krankheitsintensitat Parodontopathien
Krankheitsintensitat Zahnstein

Jahre

links

Manner

Geschlecht unbestimmbar

Monate

Oberkiefer

Anteil devitaler Zahne an den karidsen Zahnen
geschatzte kariesbedingte intravitale Verluste
rechts

Unterkiefer

Frauen
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4. Ergebnisse

Die hier dargestellten Ergebnisse stellen eine Zusammenfassung der ausgewer-

teten Daten dar. Die zugehdrigen Tabellen finden sich im Anhang.

4.1 Alters-und Geschlechtsverteilung

Tabelle 4 zeigt die Aufteilung der Individuen in die jeweiligen Altersklassen.

Nr. Alter Inf1 In7f-ll ]J_;_ FA SA FM SM Sen
0-69 | a9 | 199 20-29,9 | 30-39,9 | 40-49,9 | 50-59,9 | 60+

2/1 | 4+9Mo. | 1,00

3 50 - 65 0,67 |0,33
4/1 40 - 45 1.00

5/3 | 2+6Mo. | 1,00

7 55 - 65 0,50 |0,50
9/2 2-3 1,00

10 |4+9Mo. | 1,00

20 3-4 1,00

21 3+6 Mo. | 1,00
22/1 4-5 1,00

29 35-45 0,50 0,50

34 24 -30 1,00

40 5-6 1,00

46 17 - 18 1,00

49 21-24 1,00

52 25-35 0,50 0,50

26 >45 0,14 | 0,29 |057
57/1 | 20-30 1,00

58 50 - 60 1.00

59 50 - 60 1.00
59/1 40 - 45 100
59/2 25 - 45 0,25 0,50 0,25

62 30-35 1,00

63 7-8 1,00

64 15-18 1,00
64/2 50 - 60 1.00
66/1 |4+9Mo. | 1,00
68/1 |5%9Mo. | 1,00

70 45 - 50 1,00

77 | 5+9Mo. | 1,00

78 | 6+9Mo. | 1,00
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Infll

Ju

N Alter Infl 7. 15- FA SA FM SM Sen
0-6,9 14,9 | 19,9 20-29,9 | 30-39,9 | 40-49,9 | 50-59,9 | 60+
79 5-7 1,00
81/2 |2+6Mo. | 1,00
84 65-70 1,00
85 25-30 1,00
86 40 - 50 1,00
87 >80 1,00
87/3 |6+9Mo. | 1,00
89 65-70 1,00
12+6
90 Mo. 1,00
90/1 25-35 0,50 0,50
91 55-60 1,00
92/1 40 - 60 0,50 0,50
92/2 17 - 25 0,37 0,63
109
93 Mo. 1,00
94 35-45 0,50 0,50
96 40 - 45 1,00
99 12-13 1,00
101 6+9 Mo. | 1,00
105 25-30 1,00
106 60 - 65 1,00
108 20-24 1,00
109 20-25 1,00
109/1 25-35 0,50 0,50
112 30-40 1,00
112/112 | 50-65 0,33 | 0,67
112/114 | 20-35 0,67 0,33
112/2 >25 0,10 0,18 0,18 0,18 | 0,36
112/4 | 2+6 Mo. | 1,00
112/5 |2+6Mo. | 1,00
112/6 |2+6 Mo. | 1,00
112/7 |99 Mo. 1,00
112/8 7-8 1,00
112/9 |2+6Mo. | 1,00
112/91 | 2+ 6 Mo. | 1,00
113 60 - 65 1,00
114/2 |3 +6Mo. | 1,00
114/3 2-3 1,00
115/1 >60 1,00
115/4 35-45 0,50 0,50
116 18-20 1,00

55




Infll

Ju

N Alter Infl 7. 15- FA SA FM SM Sen
0-6,9 14,9 | 19,9 20-29,9 | 30-39,9 | 40-49,9 | 50-59,9 | 60+
122/1 2-3 1,00
122/2 17 - 25 0,37 0,63
124/2 25-40 0,33 0,67
130/2 4-5 1,00
142 >25 0,10 0,18 0,18 0,18 | 0,36
146/3 15-20 1,00
147/1 25-35 0,50 0,50
148/5 15-17 1,00
152 25-59 0,13 0,29 0,29 0,29
152/3 3-4 1,00
164 3-5 1,00
165 18-19 1,00
166 >80 1,00
168 28-32 0,50 0,50
170/2 17 -24 0,43 0,57
172 35-45 0,50 0,50
173 65-70 1,00
176 60 - 65 1,00
177 >45 0,14 0,29 | 0,57
181 65 - 80 1,00
182 30-40 1,00
183 20-25 1,00
185 60 - 65 1,00
185/1 35-45 0,50 0,50
186 60 - 65 1,00
186/2 30-35 1,00
188 25-30 1,00
193 25-35 0,50 0,50
197 25-30 1,00
198 18 - 25 0,29 0,71
200 5-6 1,00
202 5-6 1,00
204 17-25 0,25 0,75
206 18-30 0,17 0,83
207 50-55 1,00
208/1 25-30 1,00
208/2 60 - 65 1,00
209 30-35 1,00
210 50 - 60 1,00
211 25-35 0,50 0,50
NN1 65-70 1,00

Tabelle 4 DRU: Anteilige Zugehorigkeit der Individuen zu den Altersklassen
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Tabelle 5 fasst die Anzahl der Individuen in den einzelnen Altersklassen zusam-
men und zeigt die Zugehdrigkeit zu den Geschlechtern méannlich (M) und weiblich
(W) bzw. unbestimmbares Geschlecht (M =W). Die 112 Individuen verteilen sich
etwa zu gleichen Teilen auf die drei Geschlechtsgruppen. Der Anteil der unbe-
stimmbaren Individuen ist mit 39 am grofdten, gefolgt von den Individuen weibli-

chen Geschlechts (37) und denen mannlichen Geschlechts (36).

Altersgruppe M W M=W Gesamt
29 29
Infans | 0 0
(25,9%) (25,9%)
6 6
Infans I 0 0
(5,4%) (5,4%)
_ 2,82 4,68 0,37 7,87
Juvenis
(2,5%) (4,2%) (0,3%) (7,0%)
8,26 9,32 2,63 20,20
Frihadultus
(7,4%) (8,3%) (2,3%) (18,0%)
4,67 7,48 1 13,15
Spéatadultus
(4,2%) (6,7%) (0,9%) (11,7%)
4,75 4,44 9,19
Frihmaturus 0
(4,2%) (4,0%) (8,2%)
4,33 4,89 9,22
Spatmaturus 0
(3,9%) (4,4%) (8,2%)
- 11,17 6,20 17,37
Senilis 0
(10,0%) (5,5%) (15,5%)
36 37 39 112
Gesamt
(32,1%) (33,0%) (34,8%) (1009%)

Tabelle 5 DRU: Aufteilung der Individuen in Altersgruppen und nach Geschlecht. Prozentangaben
als Anteil von der Gesamtstichprobe (in Klammern gesetzt).
Abbildung 29 zeigt noch einmal graphisch die nach Geschlechtern getrennte Ver-
teilung der Individuen auf die entsprechenden Altersklassen. Die meisten Indi-
viduen finden sich in der Altersklasse Infans | wieder, die wenigsten in der Alters-

klasse Infans Il. Ein zweiter Gipfel von Verstorbenen ist bei den Frihadulten zu
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beobachten. Danach nimmt die Anzahl von Individuen in den Klassen Spatadultus,
Frihmaturus und Spatmaturus ab.

35 - -
Gesamtpopulation N=112
< 30
(5]
35
52
220
g 15 mM=W
E 10 awW
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0
N N ) ) S S S ~o
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Abbildung 29 DRU: Geschlechtsverteilung in den Altersgruppen
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Abbildung 30 DRU: Verteilung der mannlichen Individuen auf die Altersstufen

Bei den senilen Individuen steigt die Anzahl der Verstorbenen im Vergleich zu den
vorangegangenen Altersstufen wieder an. Bei der Verteilung der Geschlechter
innerhalb der jeweiligen Altersstufe ist zu beobachten, dass der Anteil der Frauen
in den Altersklassen Juvenis, Frihadultus, Spatadultus und Spatmaturus héher ist,
als der der Manner, nur bei den frihmaturen und bei den senilen Individuen finden
sich mehr ménnliche Individuen (s.a. Abbildung 30 und Abbildung 31).
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Frauen n=37

10

Anzahl der Individuen
o N D (o)) (o]

Abbildung 31 DRU: Verteilung der weiblichen Individuen auf die Altersstufen

Geschlechtsverteilung N =112
45
c 40
S
3 35
% 30
£ 25
g 20
= 15
N 10
[=
< 5
0
Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
EM=W 35 4 0
mw 0 21,47 15,53
EM 0 15,75 20,25

Abbildung 32 DRU: Geschlechtsverteilung in den drei zusammengefassten Alters-

gruppen
Abbildung 32 zeigt eine Ubersicht tiber die drei Altersgruppen, in denen die demo-
graphischen Ergebnisse zur Geschlechtsverteilung prasentiert werden. Gruppe 1
umfasst dabei alle Individuen der Altersstufen Infans | und Infans Il, Gruppe 2 die-
jenigen der Altersklassen Juvenis bis Spatadultus. Die frih- und spatmaturen so-

wie die senilen Individuen finden sich in Gruppe 3 wieder.
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4.1.1 Uberlebenszeiten

Die mediane Uberlebenszeit der gesamten Stichprobe liegt bei 27,5 Jahren. Bei
den Individuen der Altersgruppen Infans | und Il, also der Kinder, liegt sie bei 4,5
Jahren. Die mannlichen Individuen aus Drudewenshusen zeigten ein medianes
Uberleben von 42,5 Jahren, wahrend es bei den weiblichen Individuen 35 Jahre

waren.

4.2 Beschreibung der Stichprobe

Insgesamt standen von 112 Individuen 1317 Z&hne fir die Auswertung zur Verfi-
gung. Davon sind 1179 bleibende Zahne (89,5%), 138 (10,5 %) gehdren den
Milchzahnen an. Weiterhin befinden sich 15 bleibende und 6 Milchzahne im
Durchbruch. Von den 1179 bleibenden Zahnen verteilen sich 537 (45,5 %) auf den
Oberkiefer und 642 (54,5 %) auf den Unterkiefer. Bei den Milchz&hnen sind es 71
(51,4 %) Zahne im Ober- und 67 (48,6 %) Zahne im Unterkiefer. Zuséatzlich ist bei
zwei Individuen jeweils ein Eckzahn (Sk 91: 13, Sk 109: 23) im Kiefer retiniert und

nicht durchgebrochen.

4.3 Altersgruppe 1

4.3.1 Karies

Kariesfrequenz

Von insgesamt acht Individuen, die die oben genannten Auswahlkriterien erfillten
(s. S. 44), waren sechs (=75,0 %) an Karies erkrankt; zwei von ihnen (=25,0 %)

waren gesund.

Zieht man alle 35 Individuen zur Auswertung der Kariesfrequenz heran, zeigen

mindestens 9 (25,7 %) Spuren von Karies.
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Milchzahne

Von 138 Milchzahnen in Gruppe 1 weisen 17 eine Karies auf, dies entspricht einer

Kariesintensitat von 12,3 %. Der durchschnittliche Kariesbefall des Milchgebisses

in Altersgruppe 1 betragt 8,2 %; im Unterkiefer sind es 6,8 %, im Oberkiefer 9,6 %.

Kariose Lasionen sind nur auf die Milchmolaren 54, 55, 64, 65, 74, 75, 84, 85 be-

grenzt. Hier ist der 65er mit einer Kariesintensitat von 37,5 % am schwersten be-
fallen. Ihm folgen mit 20,0 % die Zahne 55, 64, 84, 74 und 75. Mit 7,7 % ist der

zweite untere rechte Milchmolar am geringsten betroffen. Abbildung 33 fasst den

Kariesbefall in Gruppe 1 noch einmal graphisch zusammen.
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Abbildung 33 DRU: Geschéatzte Kariesintensitat im Ober- und Unterkieferbereich der

Altersgruppe 1
UK = Unterkiefer)

Schweregrad

(Gesch.

Kl =Geschatzte

Kariesintensitat,

OK = Oberkiefer,

Der durchschnittliche Schweregrad betragt 1,88; im Ober- bzw. Unterkiefer liegt er

bei 1,67 bzw. 2,0.
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Lokalisation

Von den 17 karibsen Lasionen sind die meisten (12=70,6 %) an den
Approximalflachen der Zahne lokalisiert; drei Lasionen (=17,6 %) fanden sich in

der Zahnhalsregion und zwei (=11,8%) an den Occlusalflachen.

Permanente Zahne

Von 67 bleibenden und durchgebrochenen Zahnen, sind insgesamt neun karios.
Dies entspricht einer Kariesintensitat von 13,4 %. Im Ober- bzw. Unterkiefer zeigt
sich ein durchschnittlicher Kariesbefall von 7,6 % bzw. 6,3 %. Der mittlere Gesamt-
befall der bleibenden Z&hne betragt 6,9 %. Bei den betroffenen Zahntypen handelt
es sich um die ersten Molaren und in einem Fall um den oberen linken ersten

Pramolaren.

Schweregrad

Der durchschnittliche Schweregrad der bleibenden kariosen Z&hne betragt 1,11.

Lokalisation

Die Karies der bleibenden Zahne war tUberwiegend an den Occlusalflachen der

betroffenen Zahne lokalisiert. Ein kleiner Teil fand sich an den Approximalflachen.

4.3.2 Devitale Zahne

In Gruppe 1 liegt bei keinem Zahn Devitalitat vor.

4.3.3 Intravitale Zahnverluste

In Gruppe 1 konnten keine intravitalen Zahnverluste festgestellt werden.
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4.3.4 Parodontopathien

Krankheitsfrequenz

Von insgesamt 27 in die Auswertung einbezogenen Individuen konnte bei einem
(=3,7 %) eine Parodontose und bei einem anderen Individuum eine Paro-

dontitis festgestellt werden.

Schweregrad

Bei dem Individuum mit parodontitischen Auffalligkeiten handelt es sich durchge-
hend um Verédnderungen ersten Grades. Im Fall des Kindes mit nicht entzindli-
chem Knochenabbau konnte eine Parodontose 1. bis 2. Grades festgestellt wer-

den.

Knochenabbau

Bei den von Milchzahnen besetzten Alveolen wurde ein mittlerer Knochenabbau

von 1,43 mm ermittelt. Bei den bleibenden Zahnen sind es im Schnitt 1,04 mm.

Knochentaschen

In Gruppe 1 wurden keine Knochentaschen festgestellt.

4.3.5 Apicale Prozesse

In Gruppe 1 waren keine apicalen Prozesse vorhanden.

4.3.6 Zahnstein

Krankheitsfrequenz

Von insgesamt acht, in Gruppe 1 zur Beurteilung herangezogenen Individuen,
weisen vier (50,0 %) Zahnstein auf. Betrachtet man alle 31 auswertbaren Indivi-
duen aus Gruppe 1, zeigt sich, dass mindestens funf Individuen (16,1 %) von

Zahnstein betroffen waren.
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Krankheitsintensitat

Milchzahne

Insgesamt wurden 135 Milchzahne auf Zahnstein untersucht. Der durchschnittli-
che Zahnsteinbefall liegt hier bei 15,0 %.

Bleibende Zzahne
Von den 83 auf Zahnstein untersuchten bleibenden Zahnen sind durchschnittlich

36,9 % betroffen.

4.3.7 Abrasion

Milchzahne

Bei den 139 auswertbaren Milchzéahnen in Gruppe 1 findet sich ein durchschnittli-
cher Abrasionsgrad von 2,78. Der Frontzahnbereich zeigt eine durchschnittliche

Abrasion von 3,18, wahrend die Milchmolaren einen Wert von 2,55 aufweisen.

Permanente Zahne

Die in Gruppe 1 ausgewerteten permanenten Z&éhne (n =82) weisen einen durch-
schnittlichen Schweregrad von 1,80 auf. Bei den Incisivi wurde ein Wert von 2,06

ermittelt, bei den Pramolaren bzw. Molaren ein Wert von 1,56 bzw. 1,70.

4.4 Altersgruppe 2

Fur die geschlechtlich nicht bestimmbaren Individuen aus Gruppe 2 wurde auf-
grund der geringen Aussagekraft kein gesonderter Ergebnissteil ausgewiesen. Die
Daten dieser Gruppe flossen jedoch in die Gesamtergebnisse der Altersgruppe 2

ein.
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4.4.1 Karies

Kariesfrequenz

In Gruppe 2 konnten 17 Individuen fir die Berechnung der Kariesfrequenz heran-
gezogen werden. Von diesen waren flinfzehn (88,2 %) erkrankt und zwei (11,8 %)
gesund. In Hinblick auf das Geschlecht ergab sich folgende Verteilung: Von elf
weiblichen Individuen waren neun (81,8 %) erkrankt und zwei (18,2%) gesund; von

den sechs mannlichen Individuen waren sechs (100,0 %) erkrankt.

Bei Betrachtung aller 37,23 Individuen in Gruppe 2, finden sich bei mindestens
31,2 (83,8 %) kariose Zahne. Von den 15,75 mannlichen Individuen sind mindes-
tens 11 (69,8%) und von den 21,48 weiblichen Individuen mindestens 18,2
(84,7 %) betroffen.

Karieshaufigkeit

In Gruppe 2 konnten insgesamt 569,2 Zahne auf Karies untersucht werden. Die
geschatzte Kariesintensitat betragt 19,8 %. Der mittlere Kariesbefall pro Individu-
um liegt hier bei 16,9 %; der Oberkiefer ist mit 17,6 % geringfligig haufiger betrof-
fen, als der Unterkiefer (16,1 %).

Die mittlere Anzahl kariéser Zahne pro Gebiss liegt in dieser Gruppe bei 4,7 Zah-

nen.

Kariose Lasionen finden sich an allen Zahnen mit Ausnahme der Positionen 12,
14, 32 und 42. Die am haufigsten betroffene Zahnposition ist mit 59,2 % der obere
linke zweite Molar. Im Unterkiefer ist mit 50,0 % der rechte zweite Molar am h&u-
figsten erkrankt. Von den betroffenen Zahnen ist der untere erste rechte Incisivus
mit 1,5 % am wenigsten erkrankt. Im Oberkiefer ist dies beim linken ersten Incisi-

vus mit 4,0 % der Fall.

Abbildung 34 zeigt die Verteilung der Karieshaufigkeiten in Gruppe 2. Die
Karieshaufigkeit ist im Frontzahnbereich sehr niedrig und steigt im Seitenzahnbe-

reich in allen vier Quadranten stark an.
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Abbildung 34: Karieshaufigkeit in Gruppe 2 (Gesch. Kl = geschatzte
Kariesintensitat, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen aus Gruppe 2 liegt die geschatzte Kariesintensitat
bei 17,6 %. Pro Gebiss sind durchschnittlich 14,5 % der Zahne karios. Im Oberkie-
fer sind es 15,1 %, im Unterkiefer 14,0 %. Insgesamt wurden 261,25 Zahne auf

Karies untersucht. Durchschnittlich sind 4,1 Zahne pro Gebiss karios.

Kariose Lasionen finden sich an allen Mahlzahnen, den zweiten Pramolaren, so-
wie dem ersten oberen linken Pramolaren und dem ersten oberen linken Incisivus.
Mit 70,4 % ist der obere linke zweite Molar der am héaufigsten kariése Zahn. Der im
Unterkiefer am haufigsten von Karies betroffene Zahn ist der rechte zweite Molar
mit 53,0 %. Von den kariosen Zdhnen am geringsten betroffen ist der linke obere
erste Pramolar mit 5,6 % und im Unterkiefer der linke zweite Pramolar mit 8,0 %.
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Abbildung 35 DRU: Karieshaufigkeiten Gruppe 2 mannliche Individuen (Gesch. Kl
= geschéatzte Kariesintensitat, M = Manner, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Abbildung 35 zeigt die Verteilung der Karieshaufigkeiten der mannlichen Indivi-
duen aus Gruppe 2. Der Frontzahnbereich ist, bis auf eine Ausnahme nicht er-
krankt, die meist betroffenen Zahne sind die drei Mahlzahne.

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 2 mit insgesamt 307,95 untersuchten
Zahnen liegt die geschatzte Kariesintensitat bei 21,5 %. Pro Gebiss betragt die
Karieshaufigkeit 18,7 %. Im Oberkiefer sind es 19,9 % und im Unterkiefer 17,6 %.

Die Karieshaufigkeit entspricht durchschnittlich 5,2 kariosen Zéahnen pro Gebiss.

Kariesbefall konnte an allen Zahntypen, bis auf die Positionen 12,14, 21, 32 und
42 beobachtet werden. Mit 50,2 % ist der obere linke zweite Molar am haufigsten

betroffen. Im Unterkiefer ist der erste rechte Molar mit 48,3 % am haufigsten er-
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krankt. Von den kariosen Zdhnen am wenigsten haufig betroffen ist der untere
rechte erste Schneidezahn mit 2,5 %, im Oberkiefer ist dies beim linken Eckzahn
mit 10,8 % der Fall. Abbildung 36 zeigt die Karieshaufigkeiten der weiblichen Indi-
viduen aus Gruppe 2. Auch hier lasst sich das aus der Altersgruppe 2 bekannte
Verteilungsmuster erkennen; der Frontzahnbereich ist weniger haufig betroffen,
wahrend die Karieshaufigkeit im Seitenzahnbereich kontinuierlich ansteigt und ih-
ren Gipfel am zweiten Mahlzahn, bzw. im rechten unteren Quadranten am ersten

Mahlzahn erreicht.
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Abbildung 36 DRU: Karieshaufigkeiten Gruppe 2 weibliche Individuen (Gesch. KI =
geschétzte Kariesintensitat, W = Frauen, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Schweregrad

Der durchschnittliche Schweregrad des Kariesbefalls in Gruppe 2 betragt 2,46. Die
kariosen Lasionen im Oberkiefer zeigen einen Durchschnittswertwert von 2,60, die
im Unterkiefer 2,33.
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Mannliche Individuen

Der durchschnittliche Schweregrad liegt hier bei 3,16. Die karibsen Zahne im

Oberkiefer sind mit 4,0 starker betroffen als im Unterkiefer (2,51)

Weibliche Individuen

Der durchschnittliche Schweregrad liegt bei den weiblichen Individuen bei 1,92.
Ober- und Unterkiefer weisen einen Wert von 1,72 bzw. 2,16 auf.

Lokalisation

In Gruppe 2 sind von allen kariosen Lasionen die meisten (=31,5%) an den
Occlusalflachen lokalisiert. Weiterhin findet sich hé&ufig Karies an den
Approximalflachen (= 25,2 %) und in der Zahnhalsregion (= 17,1 %). Seltene Stel-
len fur einen Kariesbefall sind mit 3,2 % die Palatinal- bzw. Lingualflachen, die
buccal gewandten Seiten (=2,5%) und die Wurzelkaries mit einer Haufigkeit von
0,5 %. Betrachtet man Ober- und Unterkiefer isoliert, entfallen etwa je ein Viertel
der kariésen Lasionen im Oberkiefer auf die Occlusal-, Approximal,- und Halsbe-
reiche, wahrend die Palatinal-/Lingualfachen einen sehr kleinen Prozentsatz aus-
machen und die Wurzel gar nicht betroffen ist. Im Unterkiefer sind die meisten La-
sionen (38,0%) occlusal lokalisiert, etwa ein Funftel entfallt auf die
Approximalflachen.

Lokalisation Oberkiefer Unterkiefer Gesamt
Occlusal 12,1%  (24,7%) 19,4% (38,0%) 31,5%
Palatinal/Lingual 2,1% (4,3%) 1,1% (2,1%) 3,2%
Buccal 0,0% (0,0%) 2,5%  (5,0%) 2,5%
Approximal 13,1%  (26,9%) 12,1% (23,6%) 25,2%
Wurzel 0,0% (0,0%) 0,5%  (1,0%) 0,5%
Hals 12,6%  (25,8%) 45%  (8,8%) | 17,1%
Ohne Lokalisation 8,9%  (21,6%) 11,0% (18,3%) | 20,0%

Tabelle 6 DRU: Verteilung der karidsen L&sionen in Gruppe 2, relative Haufigkeiten der jeweili-
gen Kieferhélfte wurden in Klammern gesetzt
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Den kleinsten Anteil mit 0,5 % macht die Wurzelkaries aus. Die genauen Vertei-
lungen der kariésen Lasionen ergeben sich aus Tabelle 6, dabei sind die auf den

Ober- bzw. Unterkiefer bezogenen Haufigkeiten in Klammern gesetzt.

Mannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen aus Gruppe 2 ist die Karies am haufigsten an den
Approximalflachen zu finden, gefolgt von den Occlusalflachen der Zahne. Nicht
sehr haufig finden sich kariése Lasionen im Halsbereich, den Palatinal- bzw. Lin-
gualflachen und den buccalen Seiten. Selten ist hier Wurzelkaries vertreten. In-
nerhalb des Oberkiefers finden sich ca. ein Drittel aller kariosen Stellen an den
Approximalflachen, etwa 17 % sind am Zahnhals lokalisiert. Mit ca. 6 % ist die
palatinal/lingual gewandte Seite relativ selten betroffen. Die genauen Verteilungen

sind aus Tabelle 7 ersichtlich.

Lokalisation Oberkiefer Unterkiefer Gesamt
Occlusal 7,2% (13,9%) 19,3% (34,0%) 25,3%
Palatinal/Lingual 2,4% (5,6%) 2,4%  (4,3%) 4,8%
Buccal 0,0% (0,0%) 48%  (8,5%) 4,8%
Approximal 13,3% (30,6%) 14,5% (25,5%) 27,7%
Wurzel 0,0% (0,0%) 12%  (2,1%) 1,2%
Hals 8,4% (16,7%) 2,4%  (4,3%) 9,6%
Ohne Lokalisation 14,5% (33,3%) 12,0% (21,3%) | 26,5%

Tabelle 7 DRU: Verteilung der kariésen Lasionen in Gruppe 2, mannliche Individuen, relative
Haufigkeiten der jeweiligen Kieferhalfte wurden in Klammern gesetzt

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 2 finden sich die meisten (36,3 %) der
kariosen Loci an den Occlusalflachen der Zéhne. Mit 23,3 % und 22,9 % sind die
Approximal- bzw. Halsregionen in etwa gleich haufig betroffen. Selten finden sich
kariose Stellen in den Palatinal-/Lingual- bzw. Buccalbereichen (1,9 % und 0,8 %).
Falle von Wurzelkaries liegen bei den weiblichen Individuen nicht vor. Im Ober-
kiefer sind die occlusal und cervikal lokalisierten Lasionen mit jeweils 31,6 %
gleich haufig vertreten. Etwa ein Viertel machen die approximal gelegenen Stellen

aus. Selten sind hier die palatinal/lingual gerichteten Seiten betroffen (3,5 %). Im
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Unterkiefer ist mit 41,7 % die Mehrzahl der erkrankten Stellen auf den Kauflachen
lokalisiert. Etwa ein Funftel findet sich approximal. Weniger haufig ist hier die Hals-
region mit 13,0 % betroffen. Buccal gelegene Lasionen sind mit 1,7 % sehr selten,
die Wurzel- und Palatinal-/Lingualregionen sind gar nicht betroffen. Die genaue

Verteilung der kariosen Lasionen geht aus Tabelle 8 hervor.

Lokalisation Oberkiefer Unterkiefer Gesamt
Occlusal 16,8% (31,6%) 19,6% (41,7%) | 36,3%
Palatinal/Lingual 1,9% (3,5%) 0,0%  (0,0%) 1,9%
Buccal 0,0%  (0,0%) 0,8%  (1,7%) 0,8%
Approximal 13,0% (24,6%) 10,2% (21,8%) 23,3%
Waurzel 0,0% (0,0%) 0,0%  (0,0%) 0,0%
Hals 16,8% (31,6%) 6,1% (13,0%) | 22,9%
Ohne Lokalisation 47% (8,8%) 10,2% (21,8%) 14,9%

Tabelle 8 DRU: Verteilung der kariésen Lasionen in Gruppe 2;weibliche Individuen, relative Hau-
figkeiten der jeweiligen Kieferhalfte wurden in Klammern gesetzt

4.4.2 Devitale Zahne

18| 17 | 16 | 15 |14 | 13 |12 | 11 |21 |22 |23 | 24 | 25| 26 | 27 | 28

k 3 9 4 15 0 1 0 1 0 1 1 15 4 55 10 4

d 0 0,5 1 0,5 0 0 0 1 0 1 0 0,5 1 15 1 0,5

Psl O 5,6 25 | 33,3 - 0 - 100 - 100| 0 | 333 | 25| 273 | 10 | 125

48 | 47 | 46 | 45 |44 | 43 |42 41 |31 |32 |33| 34 |[35] 36 | 37 | 38

k 145|105| 7,5 15 1 1 0 ]1]028| 1 0 1 1 1 75 | 6,92 4

d 0 0 3,5 0 1 1 0 0 1 0 0 0 0 3 0 0

Pql O 0 46,7 0 100 | 100 | - 0 100 - 0 0 0 40 0 0

Tabelle 9 DRU: Anteil devitaler Zahne an der Gesamtzahl der karidsen Zahne in Gruppe 2 (k = Anzahl
gesamtkaritser Zdhne, d = Anzahl devitaler Zdhne, P4 = Anteil devitaler Z&hne an den kariésen Zéhnen
in Prozent)

Der Gesamtanteil devitaler Zahne an den kariosen Zahnen aus Gruppe 2 betragt
18,91 %. Im Oberkiefer sind es 18,28 %. Im Unterkiefer liegt der Wert bei 19,51 %.

Die genaue Verteilung ist Tabelle 9 zu entnehmen.
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4.4 .3 Intravitale Zahnverluste

Die hier dargestellten Diagramme basieren auf den durch den oben beschriebe-
nen Schéatzer ermittelten Werten. Fir den wie in anderen Untersuchungen errech-

neten (s.0.) Anteil der intravitalen Verluste siehe Tabellen im Anhang.

Die Rate an intravitalen Verlusten betragt in Gruppe 2 3,5 %; dabei ist der Unter-
kiefer mit 4,0 % leicht starker betroffen als der Oberkiefer, bei dem 3,1 % der Z&h-

ne zu Lebzeiten ausgefallen waren.

Die Anzahl an pro Gebiss durchschnittlich intravital verlorener Zéahne betragt in
dieser Gruppe 0,98 Zahne.
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Abbildung 37 DRU: Verteilung der geschéatzten intravitalen Verluste in Gruppe 2
(Piv = geschéatze intravitale Verluste, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
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Die am haufigsten von intravitalen Verlusten betroffene Position ist die Region 46

mit 17,0 %. Der im Oberkiefer am haufigsten intravital ausgefallene Zahn ist der

obere linke Weisheitszahn mit 10,9 %.

Die genaue Verteilung der Haufigkeiten intravitaler Verluste ist aus Abbildung 37

ersichtlich. Hierbei wird deutlich, dass der Frontzahnbereich insgesamt kaum bis

gar nicht von intravitalen Verlusten betroffen ist, wahrend die Haufigkeit zum Sei-

tenzahnbereich ansteigt.

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen aus Gruppe 2 betragt die Haufigkeit von

intravitalen Verlusten 2,1 %. Der Oberkiefer zeigt hier mit 3,1 % eine hohere Rate
als der Unterkiefer (1,0 %).
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Abbildung 38 DRU: Verteilung der geschatzten intravitalen Verluste in Gruppe 2,
mannliche Individuen (Piv = geschatze intravitale Verluste, M = Méanner, OK =

Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
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Durchschnittlich fehlen pro Gebiss 0,59 Zahne aufgrund eines zu Lebzeiten statt-

gefundenen Verlustes.

Der Zahn, der am haufigsten intravitale Verluste zeigt, ist der obere linke zweite
Molar mit 14,8 %. Im Unterkiefer ist die Region 35 mit 8,0 % am haufigsten von

intravitalen Verlusten betroffen.

Abbildung 38 gibt einen Uberblick tber die intravitalen Verlustraten der einzelnen
Zahnpositionen. Hierbei zeigt sich, dass der Unterkiefer in deutlich geringerem
MalRe betroffen ist als der Oberkiefer. Der Frontzahnbereich ist, bis auf eine Aus-
nahme, von intravitalen Verlusten verschont, wahrend der Seitenzahnbereich, vor

allem im oberen linken Quadranten, haufiger betroffen ist.

Weibliche Individuen

Die weiblichen Individuen aus Gruppe 2 weisen eine intravitale Verlustrate von
4,6 % auf. Dabei ist der Unterkiefer mit 6,3 % haufiger betroffen als der Oberkiefer
(2,9 %).

Dies entspricht einem durchschnittlichen Verlust von 1,29 Zahnen pro Gebiss.

Mit 27,6 % ist Region 46 am haufigsten von intravitalen Verlusten betroffen. Im
Oberkiefer ist dies bei Region 18 (12,5 %) der Fall. Die in Abbildung 39 gezeigten
Verteilungen intravitaler Verluste lassen erkennen, dass der Frontzahnbereich
mafiig bis gar nicht von intravitalen Verlusten betroffen ist, wahrend die Haufigkeit
im Seitenzahnbereich zunimmt und die Mahlzahne in allen vier Quadranten jeweils

deutlich betroffen sind.
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Abbildung 39 DRU: Verteilung der geschéatzten intravitalen Verluste in Gruppe 2,
weibliche Individuen (Piv = geschétze intravitale Verluste, W = Frauen, OK = Ober-
kiefer, UK = Unterkiefer)

4.4.4 Parodontopathien

Krankheitsfrequenz

In Gruppe 2 waren alle einzuschlieRenden Individuen (n = 33,53) von Parodontose
oder Parodontitis betroffen. Von den 14,75 Individuen méannlichen Geschlechtes
litten 3 (20,3 %) an einer Parodontose und 11,75 (79,7 %) an einer Parodontitis.
Bei vier (21,3 %) der insgesamt 18,78 weiblichen Individuen konnte eine Parodon-
tose festgestellt werden; 14,78 (78,7 %) waren an einer Parodontitis erkrankt.

Krankheitsintensitat

Der Anteil parodontopathisch veranderter Alveolen betragt in Gruppe 2 durch-

schnittich  85,4%. Abbildung 40 zeigt die Krankheitsintensitdt der
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Parodontopathien in Gruppe 2. Hier zeigt sich, dass alle Zahne relativ haufig be-
fallen sind, ohne dass einzelne Zahngruppen haufiger befallen sind als andere.
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Abbildung 40 DRU: Intensitat der parodontopathischen Veranderungen in Gruppe
2 (Ppa = Anteil parodontopathisch veranderter Alveolen, OK = Oberkiefer, UK =
Unterkiefer)

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen in Gruppe 2 betragt die durchschnittliche Haufigkeit

der parodontopathisch veranderten Alveolen 89,2 %.

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen in Gruppe 2 sind durchschnittlich 82,7 % der Alveo-

len parodontopathisch verandert.
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Abbildung 41 DRU: Grad des Parodontitisbefalls in den einzelnen Zahnregionen in
Altersgruppe 2 (SgPi = Schweregrad der Parodontitis, OK = Oberkiefer, UK =
Unterkiefer)
Der durchschnittliche Schweregrad der Parodontitis in Gruppe 2 betragt 2,05.
Ober- und Unterkiefer sind mit 2,07 und 2,02 in etwa gleich schwer erkrankt. Mit
einem Wert von 3,03 weist der linke untere Weisheitszahn den schwersten Befall

auf, wahrend der linke obere Schneidezahn mit 1,63 am geringsten betroffen ist.

Aus Abbildung 41 geht die Verteilung der Schweregrade auf die jeweiligen Zahn-
regionen hervor. Hier zeigt sich, dass die Schwere der Knochenentziindung in al-
len vier Quadranten zu den jeweiligen Molarbereichen zunimmt.
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Mannliche Individuen

Der durchschnittliche Schweregrad bei den mannlichen Individuen in Gruppe 2

betragt 1,76. Der Oberkiefer ist mit einem Durchschnittswert von 1,84 geringgradig

schwerer betroffen als der Unterkiefer mit 1,69. Mit 2,92 weist der rechte obere

Sechsjahresmolar den schwersten Befall auf, wahrend der zweite linke Incisivus

im Oberkiefer nur geringfuigig betroffen ist.

Abbildung 42 zeigt das Ausmald des parodontitischen Befalls in den einzelnen

Zahnregionen der mannlichen Individuen aus Gruppe 2. Im Oberkiefer ist ein deut-

lich symmetrisches Bild mit steigendem Schweregrad in Richtung der Mahlzahne

zu erkennen. Im Unterkiefer ist dies nur im dritten Quadranten der Fall, wahrend

es zur rechten Unterkieferseite nur einen sehr leichten Anstiegt gibt.
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Abbildung 42 DRU: Grad des Parodontitisbefalls in den einzelnen Zahnregionen in
Altersgruppe 2, mannliche Individuen (SgPi = Schweregrad der Parodontitis, M =
Méanner, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

78



Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 2 ergibt sich ein durchschnittlicher

Schweregrad von 2,30. Der Oberkiefer ist mit 2,27 in etwa gleich betroffen wie der

Unterkiefer mit 2,33. Der untere rechte Weisheitszahn ist mit einem durchschnittli-

chen Schweregrad von 3,22 am starksten befallen, wahrend der Gegenspieler,

also der rechte obere Weisheitszahn mit 1,67 am geringsten betroffen ist.

Abbildung 43 beschreibt die Schweregrade der einzelnen Zahnregionen im Ober-

und Unterkiefer der weiblichen Individuen aus Gruppe 2. Im Ober- wie auch im

Unterkiefer ist der Mahlzahnbereich am schwersten betroffen, einen weiteren,

wenn auch nicht so hohen Gipfel zeigen die Frontzahnbereiche.
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Abbildung 43 DRU: Grad des Parodontitisbefalls in den einzelnen Zahnregionen in
Altersgruppe 2, weibliche Individuen (SgPi = Schweregrad der Parodontitis, W =
Frauen, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
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In Gruppe 2 findet sich ein durchschnittlicher Knochenabbau von 2,83 mm. Bei
den mannlichen Individuen sind es 2,9 mm und bei den weiblichen Individuen
2,83 mm.

Knochentaschen

Mannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen der Altersgruppe 2 konnten insgesamt 20 Kno-
chentaschen diagnostiziert werden. Davon entfallen 10,5 auf den Unterkiefer und
9,5 auf den Oberkiefer. Der Anteil der von Knochentaschen befallenen Regionen

an allen auswertbaren Zahnen (n =272,5) betragt 7,3 %.

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 2 finden sich insgesamt 27 Knochenta-
schen, 15 im Ober- und 12 im Unterkiefer. Der Anteil der von Knochentaschen

befallenen Regionen an allen auswertbaren Zahnen (n =376,4) betragt 7,2 %.

4.4.5 Apicale Prozesse

Krankheitsfrequenz

In Gruppe 2 erfillten 17 Individuen die oben definierten Kriterien. Von diesen wa-
ren acht (47,1 %) von apicalen Prozessen betroffen, bei neun (52,9 %) lie3en sich
keine apicalen Osteolysen feststellen. In Hinblick auf die beiden Geschlechter
ergab sich folgende Verteilung: Von sechs mannlichen Individuen waren vier
(66,7 %) erkrankt und zwei (33,3 %) gesund. Von den insgesamt 11 weiblichen In-

dividuen waren vier (36,4 %) krank und sieben (63,6 %) gesund.

Bezieht man alle Individuen (n=33,53) in die Auswertung ein, so zeigen sich bei
mindestens 16,75 (50,0 %) apicale Osteolysen. Von 14,75 ménnlichen Individuen
waren mindestens 9,75 (66,1 %) erkrankt. Mindestens 10,78 (60,6 %) der 17,78

weiblichen Individuen weisen apicale Prozesse auf.
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Krankheitsintensitat

Im Schnitt sind 6,7 % der auswertbaren Regionen (n=709) in Gruppe 2 von
osteolytischen Prozessen betroffen. Im Oberkiefer finden sich mit 8,3 % mehr er-

krankte Regionen als im Unterkiefer, wo 5,2 % der Zahne befallen sind.

Mannliche Individuen

In der Gruppe der mannlichen Individuen aus Gruppe 2 sind 8,6 % der untersuch-
ten Regionen (n=310,9) von apicalen Prozessen betroffen. Im Oberkiefer finden
sich mit 11,5 % mehr erkrankte Regionen als im Unterkiefer (5,8 %). Mit 34,9 % ist
der linke untere Sechsjahresmolar am haufigsten betroffen. Die Verteilung der
apicalen Prozesse auf die jeweiligen Zahnregionen ist Abbildung 44 zu entneh-

men.
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Abbildung 44 DRU: Haufigkeitsverteilung apicaler Prozesse, Gruppe 2, mannliche
Individuen (Pap = Anteil von Alveolen mit apicalen Prozessen, M = Manner, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
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Weibliche Individuen

50% aller ausgewerteten Regionen (n=398,1) der weiblichen Individuen in
Gruppe 2 zeigen osteolytische Prozesse. Diese sind mit 5,4 % im Oberkiefer hau-
figer anzutreffen als im Unterkiefer, in dem 4,7 % der Zahne betroffen sind. Mit
27,6 % ist die Region 46 am haufigsten erkrankt. Abbildung 45 zeigt die Verteilung
der apicalen Prozesse auf die einzelnen Zahnregionen. Neben dem Seitenzahn-

bereich sind hier, vor allem im Oberkiefer auch die Frontzahne verandert.
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Abbildung 45 DRU: Haufigkeitsverteilung apicaler Prozesse, Gruppe 2, weibliche
Individuen (Pap = Anteil von Alveolen mit apicalen Prozessen, W = Frauen, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Schweregrad

Der durchschnittliche Schweregrad der apical osteolytischen Prozesse in Gruppe
2 betragt 2,20. Der Oberkiefer ist mit einem Schweregrad von 2,25 geringfigiger
betroffen als der Unterkiefer (2,13).
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Mannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen betragt der durchschnittliche Schweregrad 2,23.
Der Oberkiefer weist einen Wert von 2,09 auf, wahrend der Unterkiefer mit 2,51

erkrankt ist.

Weibliche Individuen

Der durchschnittliche Schweregrad bei den weiblichen Individuen betragt 2,16.
Der Oberkiefer ist mit 2,59 starker erkrankt als der Unterkiefer, der einen durch-

schnittlichen Schweregrad von 1,81 aufweist.

4.4.6 Zahnstein

Krankheitsfrequenz

Von den 17 zur Auswertung herangezogenen Individuen waren 16 (94,1 %) von
Zahnstein befallen; ein Individum (5,9 %) weist keinen Zahnstein auf. Unter den

Erkrankten befinden sich alle sechs mannlichen und zehn weibliche Individuen.

Betrachtet man alle in Gruppe 2 auswertbaren Individuen (n =38,23) finden sich
bei mindestens 31,45 (82,3 %) Konkrementablagerungen. Von 15,75 mannlichen
Individuen sind 13,75 (87,3 %) und von 18,48 weiblichen 16 (86,6 %) erkrankt;

zwei von vier (50,0 %) Individuen unbekannten Geschlechts weisen Zahnstein auf.

Krankheitsintensitat

In Gruppe 2 wurden insgesamt 560,45 Zahne auf Zahnstein untersucht, durch-
schnittlich sind 55,8 % der Zahne an Zahnstein erkrankt. Im Ober- und Unterkiefer
sind es 50,0 % bzw. 61,6 %. Mit 87,5 % zeigt der erste untere rechte Schneide-

zahn am haufigsten Konkrementablagerungen.

Abbildung 46 demonstriert die Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls in Gruppe
2. Im Unterkiefer ist der Frontzahnbereich haufiger betroffen, die Haufigkeit nimmt

mit dem Seitenzahnbereich ab.
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Abbildung 46 DRU: Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls in Gruppe 2 (Pzs =
Anteil von Zahnstein betroffener Zahne, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen aus Gruppe 2 sind durchschnittlich 62,7 % der aus-
gewerteten Zahne (n=257,35) mit Zahnstein befallen. Im Ober- und Unterkiefer
sind es 56,2% bzw. 69,3%. Mit 100,0% Zahnsteinbefall ist der zweite linke
Schneidezahn im Unterkiefer am haufigsten erkrankt. Abbildung 47 zeigt die
Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls der mannlichen Individuen. Im Unter-
kiefer ist der Frontzahnbereich, mit Ausnahme des Zahnes 31 besonders haufig
betroffen. Im Oberkiefer zeigt sich eine Akzentuierung im rechten Seitenzahnbe-

reich.
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Abbildung 47 DRU: Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls in Gruppe 2, mannli-
che Individuen (Pzs = Anteil von Zahnstein betroffener Zdhne, M = Manner, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 2 sind durchschnittlich 49,8 % der un-
tersuchten Zahne (n=303,1) von Konkrementablagerungen betroffen. Im Ober-
und Unterkiefer sind es 45,2 % bzw. 54,3 %. Mit durchschnittlich 88,7 % ist der
erste Incisivus im vierten Quadranten am haufigsten befallen. Abbildung 48 lasst
erkennen, dass der Zahnsteinbefall der weiblichen Individuen am haufigsten im
Frontzahnbereich auftritt, wahrend der Oberkiefer ein unregelmaRiges

Befallsmuster aufweist.
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Abbildung 48 DRU: Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls in Gruppe 2, weibli-
che Individuen (Pzs = Anteil von Zahnstein betroffener Zahne, W = Frauen, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

4.4.7 Abrasion

In Gruppe 2 konnten insgesamt 560,55 Zahne in Bezug auf Abrasion ausgewertet
werden, die einen durchschnittlichen Schweregrad von 3,36 aufweisen. Die ent-
sprechenden Durchschnittswerte fir den Frontzahnbereich, die Pramolaren und
die Molaren betragen 3,68, 3,19 und 3,16.

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen in Gruppe 2 betragt die Zahl der ausgewerteten

Zahne 249,75, diese zeigen einen durchschnittlichen Schweregrad von 3,44.
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Weibliche Individuen

Die bei den weiblichen Individuen in Gruppe 2 ausgewerteten Zahne (n =300,3)

weisen einen durchschnittlichen Abrasionsgrad von 3,33 auf.

4.5 Altersgruppe 3

4 5.1 Karies

Kariesfrequenz

Fur die Berechnung der Kariesfrequenz konnten in Gruppe 3 insgesamt 23 Indivi-
duen herangezogen werden. Von diesen sind 17 mannlichen und 6 weiblichen
Geschlechts. 19 der 23 Individuen (82,6 %) waren von einer Karies betroffen. Von
den 17 mannlichen Individuen waren 13 (76,5 %) erkrankt, vier (23,5 %) waren ge-

sund. Von den sechs weiblichen Individuen waren alle (100,0 %) karieskrank.

Betrachtet man alle 35,77 Individuen in Gruppe 3, finden sich bei mindestens 28,8
(80,51 %) kariose Zahne. Von den 20,25 mannlichen Individuen litten mindestens
15 (74,1 %) und von den 15,52 weiblichen Individuen mindestens 13,8 (88,9 %) an

Karies.

Karieshaufigkeit

Die geschatzte Kariesintensitat liegt bei den 525,8 ausgewerteten Zahnen bei
33,2 %. Durchschnittlich sind 30,6 % eines Gebisses von Karies betroffen (Ober-
kiefer: 34,3 %, Unterkiefer:26,8 %). Aus der Haufigkeit ergibt sich ein mittlerer

Kariesbefall von 8,5 kariosen Zahnen pro Gebiss.

Alle Zahnpositionen mit Ausnahme des unteren linken Eckzahnes sind karios ver-

andert.

Mit 61,1 % ist der obere linke Weisheitszahn am haufigsten an Karies erkrankt. Im
Unterkiefer ist dies mit 59,7 % beim linken Sechsjahresmolaren der Fall. Im Ober-
kiefer ist von allen karidsen Zahnen der zweite rechte Schneidezahn am seltens-

ten erkrankt, im Unterkiefer ist es der rechte erste Pramolar. Die Verteilung der
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Karieshaufigkeiten in Gruppe 3 ist Abbildung 49 zu entnehmen. Der Seitenzahn-

bereich ist jeweils intensiver verandert als die Frontzéhne.
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Abbildung 49 DRU: Karieshaufigkeiten Gruppe 3 (Gesch. Kl = geschatzte
Kariesintensitat, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Méannliche Individuen

Insgesamt wurden 358,75 Zahne auf Karies untersucht. Die geschatzte
Kariesintensitat bei den mannlichen Individuen in Gruppe 3 liegt bei 29,3 %. Die
durchschnittliche Karieshaufigkeit pro Gebiss liegt bei 27,1 %. Im Oberkiefer be-
tragt sie 30,3 %, im Unterkiefer 24,0 %.

Die Karieshaufigkeit entspricht einem mittleren Kariesbefall von 7,6 kariésen Zah-
nen pro Individuum.

In dieser Teilgruppe war die Zahnposition 27 mit 71,1 % am haufigsten an einer
Karies erkrankt. Im Unterkiefer ist mit 58,7 % der Gegenspieler auf Position 37 am
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haufigsten karios. Insgesamt am wenigsten haufig betroffen ist mit 3,6 % der un-
tere zweite rechte Schneidezahn. Im Oberkiefer war der erste rechte Schneide-
zahn mit 56% am seltensten an Karies erkrankt. Die Verteilung der
Karieshaufigkeiten der mannlichen Individuen in Gruppe 3 ergibt sich aus Abbil-
dung 50. Die Karieshaufigkeit ist im Backenzahnbereich der Quadranten am
hochsten. Auf der rechten Seite nimmt sie in Richtung Frontzahnbereich graduell
ab, wahrend auf der linken, zwischen Molaren und Pramolaren im Unterkiefer und
zwischen ersten und zweiten Pramolaren im Oberkiefer, ein deutlicher Abfall der

Karieshaufigkeit zu beobachten ist.
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Abbildung 50 DRU: Karieshé&ufigkeiten Gruppe 3; ménnliche Individuen (Gesch. Kl
= geschatzte Kariesintensitat, M = Manner, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Weibliche Individuen

Die weiblichen Individuen in Gruppe 3 weisen bei 167,05 untersuchten Zahnen
eine Karieshaufigkeit von 37,0 % pro Gebiss auf. Der Oberkiefer ist zu 40,9 % be-
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troffen, der Unterkiefer zu 33,1 %. Die geschatzte Kariesintensitat liegt in dieser
Subgruppe bei 40,4 %

Die mittlere Anzahl kariesbefallener Zahne betragt 10,4 Zahne pro Gebiss.
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Abbildung 51 DRU:Karieshaufigkeiten Gruppe 3; weibliche Individuen (Gesch. Kl =
geschatzte Kariesintensitat, W = Frauen, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Uber den mit 66,9 % hochsten Befall verfiigt der linke untere Sechsjahresmolar. Im
Oberkiefer war der linke erste Pramolar mit 66,7 % am haufigsten karids. Am we-
nigsten erkrankt war mit 10,8 % der zweite, linke Schneidezahn im Unterkiefer und
mit 19,8 % sein Gegenstiick im Oberkiefer. Abbildung 51 zeigt die Verteilung der
Karieshaufigkeiten der weiblichen Individuen aus Gruppe 3. Hier ist zu sehen,
dass die Karieshaufigkeit generell hoch ist. Die Mahlzdhne sind im Unterkiefer die
am haufigsten erkrankten Zahne, wahrend der Befall im Oberkieferkiefer geringer
ist. Im Unterkiefer ist der erste Mahlzahn jeweils am haufigsten karids verandert;
die Haufigkeit nimmt nach distal ab.
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Schweregrad

Der mittlere Schweregrad in Gruppe 3 betragt 3,90. Die kariésen Lasionen im

Oberkiefer weisen einen Durchschnittswert von 4,51 auf, die im Unterkiefer 3,11.

Mannliche Individuen

Bei den ménnlichen Individuen liegt der Schweregrad im Durchschnitt bei 3,55. Im
Oberkiefer liegt der Wert bei 4,14 im Unterkiefer bei 2,88.

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen in Gruppe 3 liegt der Schweregrad durchschnittlich
bei 4,43. Im Oberkiefer weisen die karibsen Zahne einen durchschnittlichen
Schweregrad von 4,98 auf, im Unterkiefer von 3,52.

Lokalisation

In Gruppe 3 sind mit 17,4 % die meisten kariésen Lasionen, die einer Lokalisation
zugeordnet werden konnten, am Zahnhals zu finden. Weniger haufig sind die
Approximalflachen (15,2 %) und die Occlusalflachen (14,1 %) erkrankt. Eher selten
findet sich eine Karies an der Buccalseite der Zahne und an der Zahnwurzel. Der
Halfte aller karibsen Lasionen konnte aufgrund der Grof3e der karidsen Lasionen

keine Lokalisation zugeordnet werden.

Im Oberkiefer sind die Approximal- und Cervikalflachen mit 14,9 % bzw. 14,2 %
jeweils am haufigsten karios verandert; 7,8 % der karidsen Loci finden sich auf den
Occlusalflachen. Die meisten Lasionen (63,1 %) konnten nicht lokalisert werden.

Im Unterkiefer sind die Occlusalflachen mit 22,4 % am haufigsten an einer Karies
erkrankt. Weniger haufig sind Lasionen im Zahnhalsbereich (21,6 %) und an den
Approximalflachen (15,7 %) zu finden. Eher selten betroffen sind die buccal ge-
richteten Zahnflachen (6,6 %) und der Wurzelbereich (0,9 %). Die genauen Vertei-
lungen der Karieslokalisationen ergeben sich aus Tabelle 10 DRU: Verteilung der

kariosen Lasionen in Gruppe 3.
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Lokalisation Oberkiefer Unterkiefer Gesamt
Occlusal 4,4% (7,8%) 9,7% (22,4%) 14,1%
Palatinal/Lingual 0,0%  (0,0%) 0,0%  (0,0%) 0,0%
Buccal 0,0%  (0,0%) 2,9%  (6,6%) 2,9%
Approximal 8,4% (14,9%) 6,8% (15,7%) 15,2%
Wurzel 0,0% (0,0%) 0,4%  (0,9%) 0,4%
Hals 8,0%  (14,2%) 9,4% (21,6%) | 17,4%
Ohne Lokalisation 35,7%  (63,1%) 14,3% (32,9%) | 50,0%

Tabelle 10 DRU: Verteilung der kariésen Lasionen in Gruppe 3, relative Haufigkeiten der jeweili-
gen Kieferhalfte wurden in Klammern gesetzt

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen aus Altersgruppe 3 konnten 41,6 % der karidsen
Lasionen keiner Lokalisation zugeordnet werden. Die meisten der lokalisierbaren
Lasionen (21,5%) sind im Zahnhalsbereich, 19,5% sind an den
Approximalflachen der Zahne zu finden, gefolgt von den occlusal gelegenen Stel-
len (15.4 %). Weniger haufig ist eine Karies an den Approximalflachen der Zahne
(1,3 %) und im Bereich der Zahnwurzel (0,7 %).

Im Oberkiefer konnte etwa der Halfte der karidsen Lasionen kein Zahnbereich zu-
geordnet werden. Die meisten lokalisierbaren Loci (20,7 %) sind an den
Approximalflachen zu finden. 17,1% betreffen den Zahnhals, wahrend 11,0 % der

Lasionen auf die Occlusalflachen entfallen.

Auch im Unterkiefer war die Mehrzahl der Kariesfélle keiner Lokalisation zuzuord-
nen. Die meisten Lasionen (26,9 %) liegen im Halsbereich, 20,9 % finden sich an
den Occlusalflachen. Auf die Approximalseiten der Zahne entfallen 17,9% der ka-
riosen Loci. Mit jeweils 3,0 % und 1,5 % sind die Buccalflachen und der Zahnwur-

zelbereich am seltensten karios verandert.

Die genaue Verteilung der Lokalisation der kariosen L&sionen ist Tabelle 11 zu

entnehmen.
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Lokalisation Oberkiefer Unterkiefer Gesamt
Occlusal 6,0% (11,0%) 9,4% (20,9%) 15,4%
Palatinal/Lingual 0,0%  (0,0%) 0,0%  (0,0%) 0,0%
Buccal 0,0%  (0,0%) 1,3%  (3,0%) 1,3%
Approximal 11,4%  (20,7%) 8,1% (17,9%) 19,5%
Wurzel 0,0% (0,0%) 0,7%  (1,5%) 0,7%
Hals 9,4% (17,1%) 12,1% (26,9%) | 21,5%
Ohne Lokalisation 28,2%  (51,2%) 13,4% (29,9%) | 41,6%

Tabelle 11 DRU: Verteilung der karidsen Lasionen in Gruppe 3, mannliche Individuen, relative
Haufigkeiten der jeweiligen Kieferhélfte wurden in Klammern gesetzt

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 3 konnten die meisten kariésen Lasio-
nen (62,3 %) aufgrund ihrer Grol3e keiner Lokalisation zugeordnet werden. An
den occlusal gerichteten Zahnflachen sind 12,2 % der karidsen Lasionen lokali-
siert. Weiterhin relativ haufig betroffen ist die Zahnhalsregion mit 11,4 %, weniger

haufig die Approximal- und Buccalflachen der Zahne (8,9 % bzw. 5,1 %).

Im Oberkiefer konnten fast 80 % der karidsen Lasionen keiner Flache am Zahn
zugeordnet werden. Von den einzuordnenden L&sionen sind die meisten (10,2 %)
im Zahnhalsbereich zu finden, 6,8 % sind approximal lokalisiert. Selten kariés ver-

andert sind mit 3,4 % die Occlusalflachen.

Im Unterkiefer sind 37,8 % der kariosen Lasionen nicht lokalisierbar. 24,7 % finden
sich an den Occlusalflachen, 13,1 % im Zahnhalsbereich. Weiterhin haufig betrof-

fen sind die Buccal- und Approximalflachen mit 12,4 % bzw. 12,0 %.

Die genaue Verteilung der Lokalisation der karibsen L&sionen ist Tabelle 12 zu

entnehmen.
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Lokalisation Oberkiefer Unterkiefer Gesamt
Occlusal 2,0% (3,4%) 10,2% (24,7%) 12,2%
Palatinal/Lingual 0,0%  (0,0%) 0,0%  (0,0%) 0,0%
Buccal 0,0%  (0,0%) 51% (12,4%) 5,1%
Approximal 4,0% (6,8%) 5,0% (12,0%) 8,9%
Waurzel 0,0%  (0,0%) 0,0%  (0,0%) 0,0%
Hals 6,0%  (10,2%) 54% (13,1%) | 11,4%
Ohne Lokalisation 46,7%  (79,7%) 15,6% (37,8%) | 62,3%

Tabelle 12 DRU: Verteilung der karidsen Lasionen in Gruppe 3, weibliche Individuen, relative
Haufigkeiten der jeweiligen Kieferhélfte wurden in Klammern gesetzt

4.5.2 Devitale Zahne

18 |17 |16 |15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 |26 (27 |28
k 4 5 3 /45| 5] 5 1] 2 4 |1 |5 |55| 8 |45]| 8 5
d 1 125 2 (45| 4| 4 | 1] 2 3 1,3 35| 5 (25| 1505
Pgjo2s| 05 |067| 10 |08 | 08 |10 1,0 |[075| 1,0 | 06 | 0,64 | 0,63 | 0,56 | 0,19 | 0,1

48 |47 |46 |45 |44 |43 |42]141 |31 |32 (33|34 |35 |36 |37 |38
K | 55|55]|25|45 | 1 3 1 |a72] 1 110 3 2 | 55 |1008| 4
d 0 1 (252 |01 1] 3 0|1]0 1 108 |25| 1 1
Ps] 00 [018| 1,0 | 044 | 00 |033| 1,0 |064| 00 | 1,0 033|043 | 045| 01 |025

Tabelle 13 DRU: Anteil devitaler Zahne an der Gesamtzahl der karidsen Zahne in Gruppe 3 (k = Anzahl
gesamtkaridser Zahne, d = Anzahl devitaler Zdhne, P4 = Anteil devitaler Z&hne an den kariésen Zédhnen
in Prozent)

Insgesamt haben die devitalen Zahne in Gruppe 3 einen Anteil von 47,16 %, im
Ober- und Unterkiefer sind es 58,16 % bzw. 32,9 %. Tabelle 13 bietet eine Uber-
sicht Uber den Anteil der devitalen Zahne an allen kariosen Zahnen auf den jewei-

ligen Positionen.

4.5.3 Intravitale Zahnverluste

Gruppe 3 weist eine Verlustrate von 13,0 % auf. Der Oberkiefer ist mit 12,1 % sel-

tener betroffen als der Unterkiefer (13,9 %)
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Die durchschnittliche Anzahl an intravital verlorenen Zédhnen betragt 3,64 Zahne
pro Gebiss.

Die Position, die am haufigsten intravitale Verluste aufweist ist die Region 46 mit
42,4 %. Im Oberkiefer ist der linke Weisheitszahn mit 33,5 % am haufigsten intra-

vital verloren gegangen.
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Abbildung 52 DRU: Verteilung der geschétzten intravitalen Verluste in Gruppe 3

(Piv = geschatze intravitale Verluste, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
Die in Abbildung 52 dargestellte Verteilung der intravitalen Verluste zeigt, dass in
dieser Altersgruppe nahezu jede Position von Zahnverlusten, die zu Lebzeiten
stattgefunden haben, betroffen war. Die Haufigkeit der Verluste ist im Seitenzahn-
bereich gréRer als im Frontzahnbereich. Von den ersten beiden Mahlzahnen, mit
Ausnahme des ersten Quadranten, weist der Sechsjahresmolar haufiger intravitale
Verluste auf als der zweite Molar.
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Mannliche Individuen

Die Haufigkeit von intravitalen Verlusten betragt bei den méannlichen Individuen
11,7 %. Der Unterkiefer ist mit 12,1 % etwas haufiger betroffen als der Oberkiefer
(11,3 %).

Im Durchschnitt sind in dieser Gruppe 3,28 Zahne pro Gebiss zu Lebzeiten aus-

gefallen.
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Abbildung 53 DRU: Verteilung der geschatzten intravitalen Verluste in Gruppe 3,
mannliche Individuen (Piv = geschatze intravitale Verluste, M = Méanner, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Mit 35,2 % weist der rechte untere Sechsjahresmolar am haufigsten intravitale
Verluste auf. Im Oberkiefer ist mit 30,0 % die Position 26 am haufigsten betroffen.

Abbildung 53 zeigt, dass auch hier nahezu alle Regionen intravitale Verluste auf-
weisen. Vor allem die ersten Molaren sind in ihren jeweiligen Quadranten am hau-
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figsten verloren gegangen, wahrend die Haufigkeit in Richtung des zweiten Mola-

ren jeweils wieder abnimmit.

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 3 konnte eine intravitale Verlustrate von
insgesamt 15,5 % festgestellt werden. Der Oberkiefer ist mit 13,9 % weniger haufig
von intravitalen Verlusten betroffen als der Unterkiefer mit einer Rate von 17,2 %.

Die oben genannten Haufigkeiten entsprechen 4,34 zu Lebzeiten ausgefallenen

Zahnen pro Gebiss in dieser Altersgruppe.

Mit 56,1 % weist die Position 46 am haufigsten intravitale Verluste auf. Im Ober-

kiefer ist dies beim rechten Weisheitszahn mit 50,0 % der Fall.
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Abbildung 54 DRU: Verteilung der geschétzten intravitalen Verluste in Gruppe 3,
weibliche Individuen (Piv = geschétze intravitale Verluste, W = Frauen, OK = Ober-
kiefer, UK = Unterkiefer)
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Abbildung 54 zeigt die Haufigkeitsverteilung der intravitalen Zahnverluste der
weiblichen Individuen aus Gruppe 3. Dabei lasst sich eine gewisse Symmetrie er-
kennen: Der Seitenzahnbereich, hier insbesondere die drei Mahlzahne, ist haufi-
ger betroffen als der Frontzahnbereich. Im Oberkiefer steigt die Haufigkeit der
intravitalen Verluste vom Sechsjahresmolar in Richtung der Weisheitszdhne an
wahrend sie im Unterkiefer vom gleichen Punkt ausgehend abfallt.

4.5.4 Parodontopathien

Krankheitsfrequenz

Alle 32,47 ausgewerteten Individuen weisen Veranderungen parodontitischer bzw.
parodontotischer Natur auf. Von den 19,25 erkrankten Mannern litten alle (100 %)
an einer Parodontitis, wahrend 1,72 Frauen (13,0 %) von einer Parodontose und

11,5 (87 %) von einer Parodontitis betroffen waren.

98



Krankheitsintensitat
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Abbildung 55 DRU: Krankheitsintensitat der parodontopathischen Veranderungen
in Gruppe 3 (SgPi = Schweregrad der Parodontitis, OK = Oberkiefer, UK =
Unterkiefer)
In Gruppe 3 betragt der Anteil parodontopathisch veranderter Alveolen 99,8 %.
Abbildung 55 zeigt, dass bis auf die Regionen 11 und 28 alle Alveolen verandert

sind.

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen aus Gruppe 3 zeigen alle Alveolen (100 %)
parodontopathische Veranderungen.

Weibliche Individuen

Durchschnittlich sind 99,6 % der Alveolen bei den weiblichen Individuen in Gruppe

3 parodontopathisch verandert.
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Schweregrad

Der durchschnittliche Schweregrad des entztindlichen Knochenabbaus in Gruppe
3 betragt 2,48. Ober- und Unterkiefer sind mit 2,49 und 2,47 gleich schwer veran-
dert.
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Abbildung 56 DRU: Grad des Parodontitisbefalls in den einzelnen Zahnregionen in
Altersgruppe 3, (SgPi = Schweregrad der Parodontitis, OK = Oberkiefer, UK =
Unterkiefer)
Mit einem durchschnittlichen Schweregrad von 3,14 ist der rechte obere Sechsjah-
resmolar am intensivsten betroffen, der zweite obere Incisivus mit 1,95 am

schwéachsten.

Abbildung 56 zeigt die Verteilung der Schweregrade auf die einzelnen Zahnregio-
nen im Ober- und Unterkiefer. Im Oberkiefer steigt die Schwere des Befalls vom
Front- zum Seitenzahnbereich hin an, wahrend der Unterkiefer ein Maximum bei

den Frontzahnen hat und ein weiteres im Molarenbereich.
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Mannliche Individuen

Die ménnlichen Individuen zeigen einen durchschnittlichen Parodontitisschwere-
grad von 2,42. Der Oberkiefer ist mit 2,45 etwas starker erkrankt als der Unterkie-
fer mit 2,39. Der rechte obere Sechsjahresmolar ist mit einem Schweregrad von
3,19 am intensivsten verandert, wahrend der zweite linke Schneidezahn mit 1,69
den geringsten Befall aufweist.

Aus Abbildung 57 ist die Verteilung der Parodontitisschweregrade auf die jeweili-
gen Zahnregionen zu entnehmen. Im Oberkiefer zeigt sich eine deutliche Zu-
nahme des Schweregrades in Richtung der Seitenzahnbereiche. Im Unterkiefer ist
diese Tendenz weniger stark ausgepragt. Hier befinden sich die Frontzdhne und

die Molaren in etwa auf einem Niveau.
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Abbildung 57 DRU: Grad des Parodontitisbefalls in den einzelnen Zahnregionen in
Altersgruppe 3, mannliche Individuen (SgPi = Schweregrad der Parodontitis, M =
Méanner, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
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Weibliche Individuen

Der durchschnittliche Schweregrad der Parodontitis bei den weiblichen Individuen
aus Gruppe 3 betragt 2,59. Der Oberkiefer ist mit 2,54 geringfligiger erkrankt als
der Unterkiefer, der einen Wert von 2,64 aufweist. Mit einem Durchschnittswert
von 3,38 sind die unteren ersten Incisivi am intensivsten in dieser Gruppe betrof-
fen, wahrend der linke untere erste Pramolar mit 2,11 am schwachsten befallen

ist.

Abbildung 58 beschreibt die Verteilung der Parodontitisschweregrade auf die ein-
zelnen Zahnregionen in Ober- und Unterkiefer. Der Befall im Oberkiefer ist eher
unregelmalig und ohne klare Tendenz. Im Unterkiefer zeigt sich der stéarkste Be-

fall an den beiden Incisivi und den jeweiligen ersten Molaren.
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Abbildung 58 DRU: Grad des Parodontitisbefalls in den einzelnen Zahnregionen in
Altersgruppe 3, weibliche Individuen (SgPi = Schweregrad der Parodontitis, W =
Frauen, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
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In Gruppe 3 konnte ein durchschnittlicher Knochenabbau von 4,3 mm gemessen
werden. Bei den mannlichen Individuen betragt der Abbau im Schnitt 4,17 mm und

bei den weiblichen Individuen 4,67 mm.

Knochentaschen

Mannliche Individuen

In dieser Gruppe ergab sich bei den untersuchten Individuen eine Gesamtzahl von
43 Knochentaschen, davon sind 25 im Ober- und 18 im Unterkiefer lokalisiert. Der
Anteil der von Knochentaschen befallenen Regionen an allen auswertbaren Zah-
nen (n=467,5) betragt 9,2 %.

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 3 konnten 15 Knochentaschen festge-
stellt werden, davon finden sich sieben im Ober- und acht im Unterkiefer. Der An-
teil der von Knochentaschen befallenen Regionen an allen auswertbaren Z&éhnen
(n=268,52) betragt 5,6 %.

4.5.5 Apicale Prozesse

Krankheitsfrequenz

Von insgesamt 23 auswertbaren Individuen waren 17 (73,9 %) von apicalen
Osteolysen betroffen, wahrend bei sechs (26,1 %) keine apicalen Prozesse festge-
stellt werden konnten. Bei elf (64,7 %) der 17 mannlichen Individuen findet sich ein
apicaler Prozess, sechs (35,3 %) waren gesund. Alle sechs weiblichen Individuen

in Gruppe 3 litten (100 %) an apicalen Prozessen.

Bezieht man alle Individuen (n=33,47) in die Auswertung ein, so sind mindestens
23,25 (69,5 %) von apicalen Prozessen verandert. Von 19,25 mannlichen Indivi-
duen waren mindesten 13,25 (68,8 %) erkrankt, von den 14,22 weiblichen Indivi-

duen waren es zehn (70,3 %).
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Krankheitsintensitat

In Gruppe 3 sind durchschnittlich 16,4 % der ausgewerteten Alveolen (n =759,38)
von apicalen Prozessen betroffen. Der Oberkiefer ist mit 22,5 % deutlich haufiger
erkrankt, als der Unterkiefer (10,3 %)

Mannliche Individuen
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Abbildung 59 DRU: Haufigkeitsverteilung apicaler Prozesse Gruppe 3, ménnliche
Individuen (Pap = Anteil von Alveolen mit apicalen Prozessen, M = Manner, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
Im Schnitt wurde bei 14,3% der einbezogenen Alveolen (n=476,5) ein
osteolytischer Prozess beobachtet. Diese Verdnderung findet sich deutlich 6fter im
Oberkiefer (20,7 %), als im Unterkiefer (7,9 %). Mit 50,0 % weist die Region 27 am
haufigsten apicale Prozesse auf. Die Verteilung der Haufigkeiten ist Abbildung 59

zu entnehmen. Hier zeigt sich, dass apicale Prozesse in nahezu allen Regionen
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auftreten. In den vier Quadranten sind die ersten und zweiten Molaren jeweils am

haufigsten veréandert.

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen in Gruppe 3 mit insgesamt 282,88 untersuchten Al-
veolen betragt die durchschnittliche Haufigkeit apicaler Prozesse 19,9 %. Der
Oberkiefer ist mit 25,1 % haufiger betroffen als der Unterkiefer mit 14,7 %

1,00 Gruppe 3
0,90 W

0,80 OK

0,70
0,60
0,50
0,40
0,30
0,20 -
0,10 -
0,00 -

H Pap

Haufigkeit (von 1)

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

0’00 4 1 1 1 1 1 1 1 J
0,10 - I H
0,20 -

0,30
0,40
0,50
0,60
0,70
0,80 Gruppe 3
0,90 W

1,00 UK

H Pap

Haufigkeit (von 1)

Abbildung 60 DRU: Haufigkeitsverteilung apicaler Prozesse Gruppe 3, weibliche
Individuen (Pap = Anteil von Alveolen mit apicalen Prozessen, W = Frauen, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
Abbildung 60 zeigt die Haufigkeitsverteilung der apicalen Prozesse bei den weibli-
chen Individuen aus Gruppe 3. Im Oberkiefer sind auf der rechten Seite besonders
haufig der zweite Pramolar und erste Molar erkrankt, auf der linken Seite sind es

die beiden Pramolaren. Der Unterkiefer ist insgesamt weniger haufig osteolytisch
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verandert, hier ist der zweite rechte Pramolar haufiger betroffen als die anderen
Zahne in dieser Kieferhalfte.

Schweregrad

Der durchschnittliche Schweregrad apicaler Prozesse in Gruppe 3 betragt 2,15.
Der Oberkiefer ist mit einem Schweregrad von 2,10 weniger schwer betroffen als
der Unterkiefer, der einen durchschnittlichen Schweregrad von 2,23 aufweist.

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen zeigt sich ein durchschnittlicher Schweregrad von

2,20, der Oberkiefer ist mit 2,16 geringfugiger verandert, als der Unterkiefer (2,28).

Weibliche Individuen

Der durchschnittliche Schweregrad betragt hier 2,09. Der Unterkiefer ist mit 2,17

schwerer erkrankt als der Oberkiefer mit einem Schweregrad von 2,03.

4.5.6 Zahnstein

Krankheitsfrequenz

Bei 21 (95,5 %) der 22 zur Auswertung herangezogenen Individuen konnte Zahn-
stein nachgewiesen werden, ein Individuum (4,5 %) war gesund. Unter den Er-

krankten waren alle 16 mannlichen und finf der weiblichen Individuen.

Betrachtet man alle in Gruppe 3 auswertbaren Individuen (n =35,77) finden sich
bei mindestens 30,75 (86,0 %) Konkrementablagerungen. Von 20,25 mannlichen
Individuen weisen 19,75 (97,5 %) und von 15,52 weiblichen weisen elf (70,9 %)

Zahnstein auf.

Krankheitsintensitat

In Gruppe 3 sind durchschnittlich 57,1 % der 508,65 untersuchten Z&hne von
Zahnstein befallen. Im Ober- und Unterkiefer sind es 50,9 % bzw. 63,2 %. Mit

88,9 % ist der rechte untere Sechsjahresmolar am héaufigsten erkrankt. Abbildung
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61 beschreibt die Intensitat des Zahnsteinbefalls. Im Oberkiefer weist der rechte
Seitenzahnbereich am haufigsten Zahnstein auf, auch der linke zeigt einen haufi-
gen Befall, wenn auch niedriger als auf der anderen Seite. Im Unterkiefer lasst
sich eine gleichmaRigere Verteilung der Haufigkeiten erkennen, hier sind die Re-

gionen 46 und 32 haufiger erkrankt.
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Abbildung 61 DRU: Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls in Gruppe 3 (Pzs =
Anteil von Zahnstein betroffener Zahne, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Méannliche Individuen

Bei den mannlichen Individuen aus Gruppe 3 findet sich im Schnitt bei 61,6 % der
ausgewerteten Zahne (n=343,75) Zahnstein. Im Ober- und Unterkiefer sind es
55,1 % bzw. 68,1 %. Mit 100,0 % ist der rechte obere erste Molar am haufigsten
betroffen. Abbildung 62 zeigt die Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls der
mannlichen Individuen aus Gruppe 3. Im Oberkiefer weisen die Seitenzahnberei-

che haufiger Konkrementablagerungen auf, als der Frontzahnbereich, dabei domi-

107



niert die rechte Seite. Der Unterkiefer zeigt ein unregelmalliges Befallsmuster,
auch hier ist der rechte erste Molar am haufigsten erkrankt.

1,00 Gruppe 3
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0,50
0,40
0,30
0,20
0,10
0,00

OK

| Pzs

Haufigkeit (von 1)
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0,20 -
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0,40 -
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1,00 UK

mPzs

Haufigkeit (von 1)

Abbildung 62 DRU: Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls in Gruppe 3, mannli-
che Individuen (Pzs = Anteil von Zahnstein betroffener Zdhne, M = Manner, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Weibliche Individuen

Bei den weiblichen Individuen aus Gruppe 3 sind im Schnitt 49,6 % der unter-
suchten Zahne (n =164,9) von Zahnstein betroffen. Im Ober- und Unterkiefer sind
es 47,2% bzw. 52,0 %. Mit 100,0 % Befall sind die Zahne 18, 17, 28, 31 und 32
am haufigsten befallen. Abbildung 63 beschreibt die Intensitat des Zahnsteinbe-
falls der weiblichen Individuen der Gruppe 3. Im Unterkiefer weist der Frontzahn-
bereich am haufigsten Zahnstein auf, im Oberkiefer ist es der Seitenzahnbereich
und hier besonders die rechte Seite.
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Abbildung 63 DRU: Krankheitsintensitat des Zahnsteinbefalls in Gruppe 3, weibli-
che Individuen (Pzs = Anteil von Zahnstein betroffener Zahne, W = Frauen, OK =
Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

4.5.7 Abrasion

In Gruppe 3 konnten 483,45 Zahne zur Auswertung herangezogen werden, diese
weisen einen durchschnittlichen Abrasionsgrad von 4,42 auf. Die durchschnittliche
Abrasion der Frontzdhne betragt 4,54, die der Pramolaren und Molaren 4,43 bzw.
4,23.

Méannliche Individuen

Bei den maéannlichen Individuen in Gruppe 3 wurden 333,25 Z&hne mit einem

durchschnittlichen Abrasionsgrad von 4,28 ermittelt.
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Weibliche Individuen

Die bei den weiblichen Individuen ausgewerteten Zahne (n =150,2) weisen einen

durchschnittlichen Abrasionsgrad von 4,72 auf.

4.6 Schmelzhypoplasien

Krankheitsfrequenz

Von 112 Individuen findet sich bei 59 mindestens ein Zahn mit transversaler
Schmelzhypoplasie. Dabei weisen die meisten (n =28) schwache Verdnderungen
(Grad II) auf, gefolgt von 21, die sehr schwache (Grad 1) Schmelzhypoplasien zei-
gen. Bei neun Individuen wurden mittlere (Grad IIl) Verdnderungen gefunden und
nur bei einem Individuum wurden die beobachteten Schmelzhypoplasien als stark

(Grad IV) eingeordnet.

Im Hinblick auf die Geschlechter ergab sich folgende Verteilung: Von 36 mannli-
chen Individuen zeigen 24 transversale Schmelzhypoplasien, davon wurden finf

Individuen Grad I, 13 Indivduen Grad Il und sechs Individuen Grad Il zugeordnet.

Bei den weiblichen Individuen (n=37) sind 25 von transversalen Schmelzhypo-
plasien betroffen. Dreizehn Individuen weisen Veranderungen ersten Grades,
zehn Individuen Veranderungen zweiten Grades und ein Individuum Schmelz-
hypoplasien dritten Grades auf. Ein Individuum zeigt Schmelzhypoplasien vierten

Grades.

Von den 39 Individuen nicht bestimmbaren Geschlechts finden sich bei insgesamt
zehn transversale Schmelzhypoplasien. Dabei zeigen drei sehr schwache, funf

schwache und zwei mittlere Veranderungen.

Entstehungszeitraum

Insgesamt wurden 180 transversale Schmelzhypoplasien mit einem Schweregrad
> | wie oben beschrieben einem mdglichen Entstehungszeitraum zugeordnet. Die
meisten davon entstanden im Alter von funf Jahren £ 16 Monate. Tabelle 14 zeigt
die genaue Verteilung der Schweregrade auf die jeweiligen Entstehungszeit-

raume.
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2J+8Mo | 3J+12Mo | 4J+12Mo | 5J+16Mo | 6J+24Mo | 7J+24Mo | 12J+6Mo
1 12 42 18 49 32 1 1
0 9 0 0
Y 0 0
\Y 0 0 0
Gesamt | 14 51 20 59 34 1 1

Tabelle 14 DRU: Verteilung transversaler Schmelzhypoplasien nach Entstehungsalter, Zahnebene

Nachfolgend beschreiben Tabelle 15 und Abbildung 64 die Verteilung der Indivi-

duen mit Schmelzhypoplasien auf deren hauptsachliches Entstehungsalter.

2J+8Mo | 3J+12Mo | 4J+12Mo | 5J+16Mo | 6J+24Mo | 7J+24Mo | 12J+6Mo
M 2 1 5 0 0
W 3 1 0 1 0
M=W 1 4 0 2 0 0 0
Gesamt | 6 12 2 12 5 1 0

Tabelle 15 DRU: Verteilung der Individuen mit transversalen Schmelzhypoplasien auf das hauptséchliche
Entstehungsalter

14

Entstehungsalter Schmelzhypoplasien

12

10

Anzahl der Individuen mit
Schmelzhypoplasien
I

N
!

o

M Individuen
1 . I — 0
T T T T T T 1

2Jx8Mo

3Jx12Mo  4Jx12Mo  5Jx16Mo 6J+24Mo  7Jt24Mo 12Jt6Mo

Abbildung 64 DRU: Verteilung der Individuen mit transversalen Schmelzhypoplasien auf das haupt-
sdchliche Entstehungsalter
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4.7 Besondere Befunde

4.7.1 Retinierte Zahne

Bei zwei Individuen (Sk 91 und Sk109) waren jeweils ein oberer rechter und ein
oberer linker Eckzahn nicht in die Mundhdhle durchgebrochen und schrag im Kie-
fer angelegt.

Abbildung 65 DRU: OPG Aufnahme von Sk 91 mit retiniertem 13er und multiplen apicalen Osteolysen

Bei Sk 109 ist offenbar statt dessen der 63er im Gebiss verblieben, dieser liegt fur
die Auswertung jedoch nicht vor, da er postmortal verloren gegangen ist.
Retinierte Zahne kénnen als epigenetisches Merkmal Hinweise auf moégliche
Verwandschaften geben.

4.7.2 Skorbut

Ascorbinsaure (Vitamin C) ist ein essentieller Kofaktor bei der Bildung von reifen
Kollagenfibrillen. Beim Vitamin C-Mangel wird nur unreifes, instabiles Kollagen
gebildet. Dies schlagt sich vor allem in mangelnder Stabilitat der Blutgefal3e nie-
der, wodurch es vermehrt zu Blutungen und verzégerter Wundheilung kommt.
Auch das Immunsystem wird durch einen chronischen Ascorbinsauremangel in
seiner Effizienz geschwacht (Long und Santos 1999). Klinisch zeigen sich neben
Hamatomneigungen und protrahierter Wundheilung typischerweise Zahnfleisch-
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schwellungen und —blutungen (Hirschmann und Raugi 1999). Daruber hinaus fuhrt
eine inadaquate Kollagensynthese zu Stérungen in der Knochenmatrixformation.
Dies und die typischerweise auftretenden subperiostalen Hamatome, welche se-
kundar ossifizieren, fihren zum typischen makroskopischen Bild des Skorbut am
mazerierten Knochen mit pordsen Knochenauflagerungen und einer erhdhten An-
zahl an Gefal3foramina. Besonders ausgepragt findet man die Veranderungen an

den schnell wachsenden Knochen des kindlichen Skelets (Ortner 2003).

Bei mindestens drei Individuen der Altersstufe Infans | (Sk 9,2; Sk 22,1; Sk 164)
konnten Veranderungen am Alveolarknochen beobachtet werden, die charakte-
ristisch fur einen Vitamin C-Mangel (Skorbut) sind. Abbildung 66 zeigt diese Ver-
anderungen exemplarisch am Unterkiefer eines Kindes der Altersstufe Infans .

Abbildung 67 zeigt einen Knochendinnschliff durch das rechte Orbitadach eines
an Scorbut erkrankten Kindes (Sk 22,1) im polarisierten Durchlicht. Makroskopisch
sind porose Knochenauflagerungen auf der orbitalen Lamina ausgebildet, die ein

abgeheiltes Hamatom reprasentieren.

Abbildung 66 DRU: Sk 9,2 linker Unterkiefer mit weitflachigen porésen Auflage-
rungen und erhdhter Anzahl an kleinen GeféaRforamina, Ansicht von lateral
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Abbildung 67 DRU: SK 22,1 Kind der Altersgruppe Infans |. Rechtes Orbitadach
mit pordsen kndchernen Auflagerungen. Betrachtung eines Knochendinn-
schliffes im polarisierten Durchlicht unter Anwendung eines Hilfsobjekts Rot 1.
Ordnung (Quarz). Schliffdicke 70um. VergréRerung 16x2,5. (1 = Reste der
orbitalen Lamina, 2 = Auflagerung, 3 = intakter Orbitaoberrand)

4.7.3 Veranderungen der Kiefergelenke

An vielen der untersuchten Kiefergelenke finden sich leichte Spuren von degene-
rativen oder entzindlichen Prozessen im Sinne einer Arthrose oder Arthritis, die
aber wenig Krankheitswert besitzen. Funktionell relevante Kiefergelenkverande-
rungen konnten nur bei vier Individuen, allesamt Frauen, nachgewiesen werden.
Drei von ihnen gehéren Altersgruppe 3 (SK 70, Sk84, SK 181) und eine Alters-
gruppe 2 (Sk 209) an. Bei einer senilen Frau (Sk 84) zeigt sich eine deutlich
arthrotische Veranderung des linken Caput mandibulae, die auf der anderen Seite
nicht zu beobachten ist. Die Struktur der Veranderung lasst den Schluss zu, dass
es sich hierbei um eine verheilte Kompressionsfraktur des linken Kiefergelenk-
kopfchens mit sekundarer Arthrose handelt (s. Abbildung 68). Diese Form der Kie-
ferfraktur ist relativ haufig die Folge von Stirzen auf das Kinn (Yamamoto et al.
2010).
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Abbildung 68 DRU: Sk 84, senile Frau,
laterale Ansicht des linken Caput
mandibulae

Ein ahnlicher, wenn auch nicht so ausgepragter Befund, zeigt sich am linken Kie-
fergelenkkdpfchen eines spatadulten weiblichen Individuums (Sk 209).

Bei einem juvenil-frihadulten Mann (Sk 206) konnte dorso-cranial am linken Caput
mandibulae ein ca. 1,0cm x 0,9cm x 0,3 cm messender osteolytischer Prozess
mit entzindlichen Veranderungen beobachtet werden (s. Abbildung 69). Hierbei
handelt es sich wahrscheinlich um eine aseptische Knochennekrose, speziell eine
Osteochodrosis dissecans des Kiefergelenkkdpfchens. Zu sehen ist nur noch das
Mausbett, in dem sich bereits neuer Knochen gebildet hatte. Die Osteochondrosis
dissecans gehort zu den degenerativen Gelenkerkrankungen und stellt eine um-
schriebene subchondrale Osteonekrose dar. Diese ist am haufigsten in den gro-
3en Gelenken, vor allem dem Kniegelenk, zu finden (Adler 1983). In seltenen Fal-
len tritt diese, durch eine lokale Minderversorgung der betreffenden Knochen-
Knorpel Einheit verursachte Erscheinung, auch im Kiefergelenk auf (Olley und Le-
opard 1978; Chuong et al. 1995; Campos et al. 2005; Orhan et al. 2006). Eine
maogliche Rolle in der Entstehung von Osteoarthrose des Kiefergelenkes wird dis-
kutiert (Fu et al. 2009).
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Abbildung 69 DRU: Sk 206, juvenil
bis frihadulter Mann, linkes Caput
mandibulae mit V.a. osteochodrosis
dissecans, Ansicht von dorsal

Ein weiterer osteolytischer Defekt, der durch Knochenneubildung in der Verfillung
begriffen ist, wurde lateral am linken Kiefergelenkkopfchen einer spatadulten Frau
(SK 62) gefunden. Er bildet das morphologische knécherne Korrelat einer

Ligamentopathie.

4.7.4 Verbindungen zwischen Mund- und Kieferh6hle

Bei drei Individuen konnte eine intravitale Verbindung zwischen Mundraum und
Kieferhthle nachgewiesen werden. Hierbei handelt es sich um apicale Prozesse
der oberen Zahnreihe, die, aufgrund der anatomischen Nahe, zu einer Fistelung in
die Sinus maxilliares gefiuihrt haben. In zwei Fallen fanden sich in den betreffenden
Hohlen Spuren einer Entziindungsreaktion, so dass hier der Verdacht auf kario-
gene Sinusitiden vorliegt. Solche Infektionen konnten bei weiterer Ausbreitung bis
ins Neurocranium vordringen und dort zu oft letalen Menigitiden oder Hirnabszes-
sen fuhren (Alt et al. 1998; Schultz 1993).
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Abbildung 70 DRU: Sk 206, juvenil bis frihadulter Mann,
craniale Ansicht des rechten Sinus maxillaris mit
abszessbedingter Verbindung in den Mundraum (Pfeil)

Abbildung 71 DRU: Sk 206, juvenil bis frihadulter Mann, late-
rale Wand des rechten Sinus maxillaris mit plattenartigen
Knochenauflagerungen (Pfeil) als Ausdruck einer chroni-
schen, moglicherweise schon in Abheilung befindlichen Ent-
zindungsreaktion
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Abbildung 72 Dru: Sk 172, spéatadult bis frihmaturer Mann,
endoskopische Ansicht des rechten Sinus maxillaris mit
einem in den Sinus erdffneten Abszess der vom oberen
rechten zweiten Molar ausgeht.
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4.8 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse

Im Folgenden finden sich Zusammenfassungen der Resultate aus den einzelnen

Altersgruppen und Gegenuberstellungen ausgewahlter Ergebnisse.

4.8.1 Karies

Kariesfrequenz (Karieshaufigkeit bezogen auf die Individuenzahl)
Statistik

Es finden sich keine alters- oder geschlechtsspezifischen Einflisse auf die
Kariesfequenz.

Kariesfrequenz Altersgruppen
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Abbildung 73 DRU: Kariesfrequenz in den drei Altersgruppen
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Abbildung 74 DRU: Kariesfrequenz in den Altersgruppen nach Geschlecht getrennt (M =
Méanner, W = Frauen, M = W = unbetimmbares Geschlecht)

Kariesintensitat (Karieshaufigkeit bezogen auf die Zahnzahl)

Die geschatzte Kariesintensitat der gesamten Population von Drudewenshusen
betragt 25,0 %. Die auf herkdbmmliche Art berechnete Kariesintensitat liegt bei
18,9 %. Betrachtet man nur die erwachsenen Individuen, ergibt sich eine ge-
schatzte Kariesintensitat von 26,9 % (nicht geschatzt: 20,1 %). In der Altersstufe

der jungsten Bewohner Drudewenshusens liegen beide Werte bei 12,3 %.

Statistik

Die durchgefuihrte ANOVA ergab einen signifikanten Einfluss des Alters auf die
Kariesintensitat. In der Altersgruppe 2 und 3 findet sich dariiber hinaus noch ein
signifikanter Einfluss des Geschlechts auf die Kariesintensitat.
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Abbildung 75 DRU: Vergleich der durchschnitlichen Karieshaufigkeiten pro Gebiss
(Ges = Gesamtergebnis, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer) der Milchzahne und
bleibenden Zahne innerhalb von Altersgruppe 1
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Abbildung 76 DRU: Gegentuberstellung der durchschnittlichen Karieshaufigkeiten
pro Gebiss aufgeschlisselt nach Geschlecht und Altersgruppe (Ges = Gesamter-
gebnis, M =Mé&nner, W = Frauen)
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Abbildung 77 DRU: Gegenuberstellung der durchschnittlichen Karieshaufigkeiten
pro Gebiss in den einzelnen Altersgruppen (Ges = Gesamtergebnis, OK = Oberkie-
fer, UK = Unterkiefer)
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Abbildung 78 DRU: Durchschnittliche Karieshaufigkeiten pro Gebiss ménnliche
Individuen (Ges = Gesamtergebnis, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
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Abbildung 79 DRU: Durchschnittliche Karieshaufigkeiten pro Gebiss weibliche In-

dividuen (Ges = Gesamtergebnis, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)

Kariesschweregrad

5,00
4,50
4,00
3,50
3,00
2,50
2,00
1,50
1,00
0,50
0,00

Schweregrad (von 6)

Kariesschweregrad

Gruppe 1 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
(Milchzahne) (bleib. Zéhne)

Altersgruppe

M Ges
mOK
m UK

Abbildung 80 DRU: Vergleich der Kariesschweregrade (Ges = Gesamtergebnis, OK

= Oberkiefer, UK = Unterkiefer) der einzelnen Altersgruppen
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Abbildung 81 DRU: Vergleich der Kariesschweregrade nach Alter und Geschlecht

aufgeschlisselt (Ges = Gesamtergebnis, M = Manner, W = Frauen)

Statistik

Die durchgefuhrte ANOVA ergab eine signifikante Beeinflussung des

Kariesschweregrades durch das Alter sowie in der Altersgruppe 2 einen signifi-

kanten Einfluss des Geschlechtes. In Altersgruppe 3 liegt kein signifikanter Ein-

fluss mehr vor.

4.8.2 Intravitale Zahnverluste
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Abbildung 82 DRU: Zusammenfassung intravitaler Verlustraten in den Altersgrup-

pen (Ges = Gesamtergebnis, M = Manner, W = Frauen)
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Abbildung 83, Abbildung 84 und Abbildung 85 zeigen die intravitalen Verlustraten
(Gesamtergebnis, Ober- und Unterkiefer) der Altersgruppen 2 und 3 im Vergleich.

Abbildung 82 vergleicht die Gesamthaufigkeiten der mannlichen und weiblichen

Individuen der Altersgruppen 2 und 3.
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Abbildung 83 DRU: Zusammenfassung intravitaler Verlustraten in den Altersgrup-
pen (Ges = Gesamtergebnis, OK = Oberkiefer, UK = Unterkiefer)
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Abbildung 84 DRU: Zusammenfassung intravitaler Verlustraten in den Altersgrup-
pen, mannliche Individuen (Ges = Gesamtergebnis, OK = Oberkiefer, UK = Unter-

kiefer)
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Abbildung 85 DRU: Zusammenfassung intravitaler Verlustraten in den Altersgrup-
pen, weibliche Individuen (Ges = Gesamtergebnis, OK = Oberkiefer, UK = Unterkie-

fer)
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Karies und intravitale Verluste

Im Folgenden sind die geschatzen intravitalen Verluste als Anteil der
Gesamtkarieshaufigkeiten fur jede Zahnposition in den Altersgruppen 2 und 3 auf-

geftuhrt.
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Abbildung 86 DRU: Verteilung der geschéatzten intravitalen Verluste in Gruppe 2 in
Korrelation zum Kariesbefall (Pk = kariose Zahne inklusive geschéatzt karitser
postmortaler und Totalverluste, Piv = geschétzte intravitale Verluste, OK = Ober-
kiefer, UK = Unterkiefer)
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Gruppe 3
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Abbildung 87 DRU: Verteilung der geschéatzten intravitalen Verluste in Gruppe 3 in
Korrelation zum Kariesbefall (Pk = kariose Zahne inklusive geschéatzt karidser
postmortaler und Totalverluste, Piv = geschétzte intravitale Verluste, OK = Ober-
kiefer, UK = Unterkiefer)
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Intravitale Verluste und Parodontitisschweregrad in der Gesamtpopulation

Folgend ist ein Vergleich zwischen den geschéatzten intravitalen Verlustraten und
dem Schweregrad des Parodontitisbefalls aufgefihrt.
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Abbildung 88 DRU: Gegenilberstellung von intravitalen Verlustraten und Schwe-
regraden des Parodontitisbefalls in Gruppe 2 (SgPi = Parodontitis Schweregrad,
Piv = geschatzte intravitale Verluste)
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Abbildung 89 DRU: Gegeniberstellung von intravitalen Verlustraten mit den
Schweregraden des Parodontitisbefalls in Gruppe 3 (SgPi = Parodontitis Schwere-
grad, Piv = geschatzte intravitale Verluste)
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4.8.3 Devitale Zahne in der Gesamtpopulation

Devitale Zahne und Apicale Prozesse

Gruppe 2

mPdl W Pap Gruppe 2
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Abbildung 90 DRU: Gegeniiberstellung von Haufigkeiten apicaler Prozesse (Pap)
und dem Anteil devitaler Zahne an allen untersuchten Zahnen (Pd1) in Gruppe 2
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Gruppe 3
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Abbildung 91 DRU: Gegeniberstellung von Haufigkeiten apicaler Prozesse (Pap)
und dem Anteil devitaler Zahne an allen untersuchten Zdhnen (Pd1) in Gruppe 3
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4.8.4 Parodontopathien

Schweregrad

M Ges

M

mw

Gruppe 2 Gruppe 3

Abbildung 92 DRU: Zusammenfassung der Parodontitisschweregrade aus Gruppe
2 und 3 (Ges = Gesamtergebnis, M = Manner, W = Frauen)

Statistik

In Gruppe 2, nicht aber in Gruppe 3, wurde ein signifikanter Einfluss des Ge-
schlechts auf den Schweregrad der Parodontitis festgestellt. Bei den Knochenta-
schen ergab sich in Bezug auf die Haufigkeit in Altersgruppe 2 kein signifikanter
Geschlechtsunterschied (p =0,94). In Altersgruppe 3 waren signifikant mehr Man-
ner von Knochentaschen betroffen (p=0,04). Zwischen den Altersgruppen be-
stand kein signifikanter Unterschied in der Haufigkeit (p = 0,654).
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4.8.5 Apicale Prozesse

Krankheitsintensitat
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Abbildung 93 DRU: Zusammenfassung der Haufigkeiten apicaler Prozesse in Be-
zug auf die gesamte Alveolenzahl in den Altersgruppen (Ges = Gesamtergebnis, M

= Méanner, W = Frauen)

Statistik

Innerhalb der Altersgruppen konnte kein Einfluss des Geschlechtes auf die Krank-

heitsintensitat festgestellt werden. Das Alter stellt einen signifikanten Einfluss auf

das Auftreten von apicalen Prozessen dar.
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Abbildung 94 DRU: Zusammenfassung der Schweregrade apicaler Prozesse in den

verschiedenen Altersgruppen (Ges = Gesamtergebnis, M = Manner, W = Frauen)

134



Statistik

Es existieren keine alters- oder geschlechtsspezifischen Einflisse auf die Grol3e

der apicalen Prozesse.

4.8.6 Zahnstein

Von insgesamt 1287 ausgewerteten Zahnen weisen 638 Spuren von Konkremen-

tablagerungen auf. Dies entspricht einem Zahnsteinbefall in der Gesamtpopulation

von 49,6 %.
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Abbildung 95 DRU: Zusammenfassung der Krankheitsintensitat des Zahnsteinbe-
falls in den einzelnen Altersgruppen (MZ = Milchzahne, PZ = bleibende Zéhne, Ges

= Gesamtergebnis, M = Manner, W = Frauen)
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4.8.7 Abrasion

M Frontzdhne ® Pra- (Milch)molare Molare
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Abrasionsgrad (von 7)

Gruppel MZ Gruppel PZ Gruppe 2 Gruppe 3

Abbildung 96 DRU: Durchschnittliche Abrasionsgrade der Zahngruppen in den
einzelnen Altersgruppen (MZ = Milchzéhne, PZ = bleibende Zéhne)
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Abbildung 97 DRU: Zusammenfassung der Abrasionsgrade in den einzelnen Al-
tersklassen (MZ = Milchzahne, PZ = bleibende Zahne, Ges = Gesamtergebnis, M =
Méanner, W = Frauen)

Statistik

Es besteht eine signifikante Beeinflussung des Abrasionsgrades durch das Alter,
nicht jedoch durch das Geschlecht innerhalb der Altersgruppen.
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5. Diskussion

5.1 Alters- und Geschlechtsverteilung

Bei der Betrachtung und Auswertung der Ergebnisse, insbesondere im Hinblick
auf Schlussfolgerungen zur Sterblichkeit, muss beachtet werden, dass es sich bei
der untersuchten Stichprobe um eine in gewissen Grenzen selektierte Gruppe von
Individuen aus der Friedhofsgrabung von Drudewenshusen handelt. Zum einen
wurde allein durch die Ausgrabung nur eines Teils des Friedhofes schon eine
Auswahl getroffen, zum anderen konnten fur die Untersuchung der Zahn- und Kie-
ferreste nur diejenigen Individuen einbezogen werden, bei denen dieser Teil des
Skelets noch erhalten war. Rickschlisse von den hier prasentierten Ergebnissen

auf die gesamte Population sind daher nur eingeschrankt maglich.

Das untersuchte Kollektiv besteht in seiner Gesamtheit zu je etwa einem Dirittel
aus Individuen mannlichen, weiblichen und unbestimmbaren Geschlechts. Bei
letzteren handelt es sich zumeist um junge Individuen der Altersklasse Infans |

und Infans Il.

Das mediane Uberleben der Kinder war mit 4,5 Jahren relativ gering. Dieses Er-
gebnis steht im Einklang mit der zu dieser Zeit hohen Kindersterblichkeit aufgrund
von Infektionskrankheiten wie Meningitis und Mangelerndhrung, die zu einer ver-
minderten Infektabwehr und den bekannten Erkrankungen beitrugen (Schultz
1989).

Die weiblichen Individuen starben friher als die ménnlichen. Insbesondere in der
Altersgruppe der Juvenilen, Frih-und Spéatadulten ist der Anteil der verstorbenen
Frauen hoher als in der alteren Altersgruppe. Da es sich hier um Frauen im ge-
burtsfahigen Alter handelt, kann als Grund die allenthalben vermutete hohe Sterb-
lichkeit bei Geburten angenommen werden (Buck 2007; Eshed et al. 2006; Scha-
fer 1963). WELLS (1975) postuliert jedoch, dass nicht der Tod bei der Geburt,
oder das Puerperalfieber, das eher wahrend der Massenhospitalisierung Schwan-
gerer im 19. und 20. Jahrhundert auftrat, fur das friihere Dahinscheiden weiblicher
Mitglieder der Gesellschaft verantwortlich war. Vielmehr ist aus seiner Sicht die

systematische Untererndhrung von Madchen und Frauen in einer durch Ma&nner
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dominierten Gesellschaft der Grund fur diese Beobachtung. In Zeiten des Nah-
rungsmangels kann davon ausgegangen werden, dass die mannlichen Familien-
mitglieder den Hauptteil des vorhandenen Essens zugesprochen bekamen. Unter-
stutzt wird diese These durch die Ergebnisse einer Studie zur unterschiedlichen
Mortalitdt bei Frauen und Mannern im mittelalterlichen Kroatien von SLAUS
(2000), der bei den untersuchten Frauen signifikant mehr Hinweise auf physiologi-

schen Stress fand, den er auf einen Unterschied im Nahrungsangebot zurtckfuhrt.

Auffallig ist der relativ hohe Anteil seniler Individuen in der Drudewenshusener
Population, von denen einige ein Alter jenseits der 70 Jahre erreicht haben durf-

ten.

5.2 Spuren pathologischer Veranderungen an Zahnen und Kiefern

5.2.1 Karies

Die Untersuchung historischer Knochenfunde auf Zahnkaries ist ausgesprochen
haufig Gegenstand palaodontologischer Fragestellungen. Allein in der Epoche des
Mittelalters gibt es eine Vielzahl an Untersuchungen zu diesem Thema (Caglar et
al. 2007; Esclassan et al. 2009; Kerr et al. 1988; Lunt 1974; Meinl et al. 2010; Rit-
ter et al. 2009; Swardstedt 1966; Varrela 1991; Vodanovi¢ et al. 2005; Watt et al.
1997a, 1997b).

Die Karies ist nach wie vor eine der haufigsten Erkrankungen des menschlichen
Gebisses und nicht nur in Deutschland die Hauptursache fur den Verlust von Z&h-
nen (Glockmann et al. 2011). Neben der genauen Kenntnis von Atiologie und Pa-
thophysiologie ist es unerlasslich, sich ihr Ausmal} innerhalb vergangener Popula-

tionen vor Augen zu fuhren, um ein umfassendes Bild dieses Leidens zu erhalten.

Generell ist es schwierig, die Ergebnisse paldodontologischer Studien untereinan-
der zu vergleichen. Da Zahnerkrankungen und vor allem die Karies in grof3em
Maf3e durch Erndhrungsgewohnheiten und -verhalten beeinflusst werden, sollten
Vergleichserhebungen gewisse Gemeinsamkeiten haben, wenn die eigenen Er-
gebnisse validiert werden sollen. So ist es wichtig, dass die Populationen etwa zur

gleichen Zeit und in derselben Region gelebt, zumindest aber demselben Kultur-
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kreis angehort haben. Das eigentliche Problem bei der Gegenuberstellung ver-
schiedener Studien ist jedoch die unterschiedliche Methodik wie HILLSON (2001)

anmerkt.

In den unteren Altersstufen (Gruppe 1) der untersuchten Skeletfunde zeigt sich mit
einem durchschnittlichen Gesamtbefall von 8,2 % des Milchgebisses und 6,9 %
des Dauergebisses eine im Vergleich zu den anderen beiden Altersgruppen ins-
gesamt geringere Haufigkeit von Zahnkaries. In den Gruppen 2 und 3 steigt die
Karieshaufigkeit kontinuierlich an. Wahrend in Gruppe 2 noch 16,9 % eines Gebis-
ses von Karies betroffen sind, steigt in der Gruppe 3 die Haufigkeit mit 30,6 %
schon fast auf ein Drittel an. In jeder der drei Altersgruppen sind die Zahne mit
hoherem Alter auch signifikant haufiger von Karies betroffen (p <0,001). Besser
veranschaulicht werden diese Zahlen bei Betrachtung der durchschnittlichen An-
zahl karioser oder durch Karies verlorengegangener Zahne in den Altersgruppen.
In Gruppe 1 sind es 1,64 kariose Milchzahne, bei den Individuen aus Gruppe 2
sind es 4,7 und in Gruppe 3 8,5 kariose Zahne oder intravital verloren gegangene
Zahne. Die Anzahl karioser Zahne steigt von Gruppe 1 auf Gruppe 2 um mehr als

das doppelte, von Gruppe 1 auf Gruppe 3 sogar um mehr als das funffache.

H Dru
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verlorener Zdhne
o = N w D wu (@)} ~N 0] (o)

Anzahl karidser und intravital

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3

Abbildung 98: Vergleich der DM(F)-T Indices der Populationen von Drudewenshu-
sen (Dru), Barbing-Kreuzhof (Barb) (n. Lendeckel 1990) und Kirchberg (Kir) (n.
Walter 2001)

LENDECKEL (1990) und WALTER (2001), die mit vergleichbarer Methodik einen
DM(F)-T Index fur ihre Untersuchungen bestimmt haben, wiesen fir ihre Populati-

onen etwas niedrigere Werte nach (s. Abbildung 98).
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Im Vergleich zu anderen Populationen zeigen die Bewohner von Drudewenshusen
mit geschéatzten 25,0 % eine fur diese Zeit relativ hohe Karieshaufigkeit. In seiner
Untersuchung merowingerzeitlicher Skeletfunde hat SCHULTZ (1978) eine
Karieshaufigkeit von 6,8 % festgestellt. KERR und Mitarbeiter (1988) wiesen in ei-
ner Studie spatmittelalterlicher Schotten eine Gesamtkariesfrequenz von 5,1 %,
WATT und Mitarbeiter (1997b) in einer &hnlichen Erhebung einen Wert von 6,4 %
nach. Auch in anderen Regionen lag die Kariesintensitat unter der von Drude-
wenshusen. ESCLASSAN und Mitarbeiter (2009) stellten bei ihrer Erhebung aus
dem franz6sischen Hochmittelalter eine Kariesintensitat von 17,5 % fest, in einer
kroatischen Studie von VODANOVIC und Mitarbeitern (2005) aus dem 10. und 11.
Jahrhundert betragt sie 9,5%. Ahnlich hohe bzw. hohere Werte werden erst in
spaterer Zeit beobachtet (Malci¢ et al. 2011; Saunders et al. 1997; Wasterlain et
al. 2000).
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Abbildung 99: Vergleich der Karieshaufigkeiten unterschiedlicher Untersuchungen

im zeitlichen Verlauf vom frithen Mittelalter (Schultz 1979) bis ins 19. Jahrhundert

(Malcic et al. 2011)
Man kdnnte nun meinen, die hier prasentierten hohen Werte erklaren sich durch
die Einberechnung der intravitalen Verluste durch den Kariesschatzer. Zu einem
Teil mag das stimmen. Dies wird deutlich, wenn, wie in anderen Publikationen Ub-
lich, die karibsen Zahne als Prozentsatz der untersuchten Z&hne ausgewiesen

werden. Auf diese Weise ermittelt betragt der Wert in Drudewenshusen 18,9 %
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und liegt damit im Bereich der oben erwéhnten franzodsischen Studie, ist aber
trotzdem noch héher als in vergleichbaren Erhebungen aus dieser Epoche.

Unzweifelhaft und vielfach in der Literatur beschrieben ist der signifikante Anstieg
der Karieshaufigkeit mit dem Alter. Bei der zu der damaligen Zeit Ublicherweise
mangelhaften Mundhygiene ist ein Anstieg der Karieshaufigkeit leicht nachzuvoll-
ziehen. Oft ist es so, dass eine Zunahme der Karieshaufigkeit bis zum mittleren
Lebensabschnitt stattfindet und die &alteren Individuen wieder niedrigere Werte
aufweisen (Meinl et al. 2010; Vodanovi¢ et al. 2005; Whittaker und Molleson
1996). Erklart wird dies mit einem Anstieg der durch Karies intravital verlorenen
Zahne (Thornton 1991; Wasterlain et al. 2009). Das konnte bei der Population von
Drudewenshusen nicht beobachtet werden. Ein Grund dafir liegt wahrscheinlich in
der Berechnung der Kariesintensitat. Wahrend die von anderen Autoren berech-
neten Werte im Alter wieder absinken, weil karidse Zéahne ausgefallen sind, wurde
hier der Kariesbefall mittels eines Index bestimmt, in den auch die intravitalen Ver-

luste einflieRen (s. a Kapitel Intravitale Verluste).

Betrachtet man den Kariesbefall nach Geschlecht, so lasst sich sagen, dass so-
wohl in Altersgruppe 2 wie auch in Altersgruppe 3 die weiblichen Individuen je-
weils mehr karibse Zahne aufweisen (p <0,001). Der Anstieg der Kariesintensitat
der beiden Geschlechter zwischen den Altersgruppen 2 und 3 verlauft in etwa
gleichformig. Dass Frauen haufiger an einer Karies erkrankten als Manner, ist viel-
fach beobachtet worden (Cucina und Tiesler 2003; Lendeckel 1990; Malci¢ et al.
2011; Saunders et al. 1997).

Als Griunde dafur werden in der Literatur die Unterschiede im Erndahrungsverhal-
ten, die Tatsache, dass Frauen kontinuierlich Zugriff auf Nahrung in ihrer Funktion
als Nahrungszubereiter gehabt haben (Kelley et al. 1991), und der frihere Zahn-
durchbruch bei weiblichen Individuen und der damit langeren Exposition gegen-
Uber kariogenen Einflissen (Lukacs und Largaespada 2006) genannt.

LARSEN (1983, 1984) und LARSEN und Mitarbeiter (1991) postulieren, dass die
Veranderung des Ernahrungsverhaltens mit dem Ubergang von einer Jager- und
Sammlerwirtschaft zur Landwirtschaft und die damit verbundene Verschlechterung
des oralen Gesundheitszustandes (z.B. Anstieg der Karieshaufigkeit) Frauen we-
sentlich heftiger getroffen haben als Manner und erklaren dies mit unterschiedli-
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chen Aufgabenverteilungen im taglichen Zusammenleben. Wahrend die M&nner
auf der Jagd waren und damit mehr Zugriff auf Proteine hatten, war es die Auf-
gabe der Frauen, sich um die Feldarbeit und die Nahrungszubereitung zu kiim-
mern. Dadurch hatten Frauen mehr und haufiger Zugang zu kariogenen Nah-
rungsmitteln als Manner. Weiterhin scheint es Unterschiede in der Menge der
konsumierten Kohlenhydrate gegeben zu haben (Larsen 1998). Auch CUCINA
und TIESLER (2003) gehen in ihrer Untersuchung einer klassischen Maya Popu-
lation auf den unterschiedlichen Kariesbefall zwischen Mannern und Frauen ein
und kommen zu dem Ergebnis, dass es Differenzen im Nahrungsangebot gege-
ben haben muss. Ob dies bei der Bevélkerung von Drudewenshusen auch der Fall
war und sich damit die hier vorliegenden Ergebnisse erklaren lassen, kann ohne
die genaue Kenntnis der Aufgabenverteilung und des Erndhrungsverhaltens nur

gemutmalt werden.

LUKACS und LARGAESPARDA (2006) und LUKACS (2011) betonen in ihren Ar-
beiten den Einfluss von Hormonen, vor allem Ostrogenen, die wahrend bestimm-
ter Phasen (Pubertat und Schwangerschatft) fur ein deutlich kariogeneres Millieu in
der weiblichen Mundhdhle sorgen als das bei Mannern der Fall ist und damit ein
nicht zu unterschéatzender Faktor in der Erklarung von Geschlechtsunterschieden
bei der Karieshaufigkeit sind. Wahrscheinlich kann von einem Zusammenspiel aus
unterschiedlichem Erndhrungsverhalten und hormonellen Einflissen zur Erklarung

der unterschiedlichen Karieshaufigkeiten ausgegangen werden.

Die einfache Bevolkerung ernahrte sich im Mittelalter vorwiegend von Getreide-
produkten in der Regel in Form von Getreidebrei und grobgeschrotetem Brot und
von selbst angebautem Obst, Gemise und Leguminosen (Behre 1986). Fleisch
war, nachdem im 12. und 13. Jahrhundert die Viehzucht dem flachenintensiven
Getreideanbau weichen musste, eher eine Ausnahme. Vor allem im Hoch- und
Spatmittelalter kam es immer wieder zu Hungersnéten als Folge von Missernten
und Viehseuchen. In diesen Phasen wurde die Nahrung durch gesammelte Bee-
ren und Nusse erganzt (Rosener 1985).

Schon MUMMERY beobachtete 1870 nach Untersuchung historischer Schadel
eine hohere Kariespravalenz bei Populationen mit hohem Kohlenhydratanteil in
der Nahrung. Aber erst seit der heute als ethisch zweifelhaft angesehenen

Vipeholm Kariesstudie ist der definitive Zusammenhang zwischen dem Konsum
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von Kohlenhydraten und dem Auftreten von Karies bewiesen (GUSTAFSSON
et al. 1954). Wenn es auch schwer sein durfte, zu ermitteln, welche Nahrung ge-
nau verzehrt wurde, kann man dennoch anhand der Karieshaufigkeiten grobe
Tendenzen aufzeigen, ob ein Kollektiv einen eher héheren oder niedrigeren Koh-
lenhydratanteil an der Nahrung hatte. Der relativ hohen Karieshaufigkeit nach zu
urteilen standen viele starkehaltige Lebensmittel mit kariogenem Potential auf dem
Speiseplan der Dorfbevolkerung von Drudewenshusen. Bei den Ausgrabungen
der Ortsstelle wurden in der Kirche, die wohl auch als Nahrungsmittelspeicher
diente, Uberreste von Getreide, Mohn und Leguminosen gefunden (Stephan
1988a). Dies stimmt auch mit den oben erwahnten Aussagen von ROSENER
(1985) zu den Erndhrungsgewohnheiten der mittelalterlichen Landbevdlkerung

Uberein.

Eine grofRe Rolle in Bezug auf Karies spielte auch die Hygiene. Mundpflege wie
wir sie heutzutage betreiben, fand im Mittelalter in unseren Breiten nicht statt.
Zwar waren Zahnholzer bekannt, wurden aber erst spater regelmafiig in Deutsch-
land benutzt. Stattdessen wurden die Zahne wohl eher dem Verfall Uberlassen

(Legros 1936). Auch dies wird durch die hier dargestellten Ergebnisse unterstitzt.

Mehrere Autoren stellen einen Anstieg der Karieshaufigkeiten zwischen Prahisto-
rie und Mittelalter/Neuzeit fest (Corbett und Moore 1976, Grimoud et al. 2011; Lar-
sen 1984, 1995; Moore und Corbett 1971, 1973, 1975; Riethe 1954; Slaus et al.
2011).

In seinem systematischen Blick auf die Veranderungen des Gesundheitszustan-
des nach dem Ubergang vom Jager-Sammlertum zur Landwirtschaft, zeigt LAR-
SEN (1983), dass sich der Gesundheitszustand der Zahne deutlich ver-
schlechterte. Dies steht seiner Meinung nach jedoch in keinem direkten Zusam-
menhang mit der héheren Lebenserwartung in Landwirtschaft betreibenden Po-
pulationen (Larsen et al. 1991). POWELL (1985) erklart die Zunahme der
Karieshaufigkeit zwischen Jager- und Sammlerpopulationen und Landwirtschaft
betreibenden Gruppen mit Unterschieden in der Nahrungszusammensetzung (so-
wohl chemisch als auch physikalisch) und veranderten Zubereitungsmethoden.
Faserreiche, ungekochte Kost, wie sie von nicht sesshaften Populationen konsu-

miert wurde, hat weniger kariogenes Potential, da sie vermehrtes Kauen und ho-
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heren Speichelfluss zur Folge hat, welche den Selbstreinigungsprozess der Zahne
eher férdern.

LANFRANCO und EGGERS (2010) beobachteten keinen Unterschied in der
Karieshaufigkeit zwischen Jager- und Sammlerpopulationen und Ackerbauern.
Weiterhin vertreten sie die Meinung, dass nicht die Hohe des Kariesbefalls, son-
dern vielmehr die Lokalisation und die Kariestiefe als Mittel fiir die Rekonstruktion

von Nahrungsgewohnheiten verwendet werden sollten.

Die These, dass die Karieshaufigkeit mit den Anfangen der Landwirtschaft zuge-
nommen hat und ein hoherer Kariesbefall demnach als Indikator fiir eine be-
stimmte Form der Nahrungsgewinnung dient, ist nicht global anwendbar. TAYLES
und Mitarbeiter (2009) untersuchten Populationen friher Reisbauern in Stdost-
asien und konnten keine erhohten Kariesraten mit steigendem Reiskonsum fest-
stellen. Sie fuhren dies auf die geringe Kariogenitdt des Reises sowie die Zube-
reitungsform zurtck und empfehlen eine komplexere Betrachtung der Entstehung
von Karies auf Populationsebene als diese nur an der konsumierten Nahrung fest

zu machen.

Die steigende Haufigkeit von Karies setzt sich bis in die Neuzeit fort. Hierftr wird
hauptsachlich der wachsende Konsum von Zucker verantwortlich gemacht (Lopez
et al. 2012). Erst in jingerer Vergangenheit gehen die Zahlen des Kariesbefalls
mit der Einfuhrung und Umsetzung besserer Prophylaxe und Hygienemal3hahmen
zuruck (Downer 1993).

Schon seit langerem ist bekannt, dass Kariesanfalligkeit nicht alleine durch die
Lebensumstande bedingt ist, sondern auch mafRgeblich vom Erbmaterial abhéangt
(Boraas et al. 1988; Bretz et al. 2005). Dadurch wére auch zu erklaren, warum
einige Individuen der Altersstufe Senil komplett kariesfrei sind, obwohl davon aus-

zugehen ist, dass die Lebensbedingungen fur alle Bewohner ahnlich waren.

Schweregrade

Die fur die Schweregrade gewahlte Methode der Kategorisierung basiert auf der
GrolRe der Kariesdefekte, sodass eine Zunahme des Kariesschweregrades auch
eine Zunahme der Defektgréf3e bedeutet. Betrachtet man die drei Altersgruppen,

erkennt man auch hier eine zu erwartende kontinuierliche Zunahme des
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Kariesschweregrades. Im Vergleich sind in Gruppe 1 die Milchz&hne starker be-
troffen als die bleibenden Z&hne. Dieser Umstand kann durch den spéteren
Durchbruch und die damit kiirzere Zeitspanne, in der die permanenten Zahne ka-
riogenen Einflissen ausgesetzt waren, erklart werden. Zusatzlich sind Milchzahne
von einem dunneren und weniger mineralisierten Schmelzmantel umgeben als die
Zahne des Dauergebisses und damit weniger resistent gegeniuber Karies
(Radlanski 2011; Schumacher et al. 1990).

Interessant ist der Blick auf die Geschlechtsverteilung. Obwohl, wie oben be-
schrieben, das weibliche Gebiss mehr von Karies befallen war, ist in Altersgruppe
2 die Ausdehnung der Karies bei den weiblichen Individuen deutlich geringer als
bei den Mannern dieser Altersstufe (p <0,001). In der Altersstufe der alteren Indi-
viduen ist dieser Unterschied nicht mehr gegeben. Die mittlere Kariesgrof3e nimmt
beim weiblichen Geschlecht starker zu als bei den mannlichen Individuen, so dass

sich in der letzten Altersstufe die Defektgréf3e kaum mehr unterscheidet.

LENDECKEL (1990) hat bei seiner Bearbeitung der frihmittelalterlichen Popula-
tion von Barbing-Kreuzhof keinen einheitlichen Anstieg des Kariesschweregrades
fest gestellt. Dies mag an der unterschiedlichen Interpretation der devitalen Zéahne
liegen, die in dieser Arbeit zu den karidsen Zahnen gezahlt wurden. SLAUS (2000)
beschreibt in der jungeren Altersgruppe seiner Erhebung ebenfalls einen stérkeren
Kariesbefall bei den Mannern, im Gegensatz zur Drudewenshusener Population
blieb der hohere Kariesschweregrad bei den Mannern Uber alle Altersstufen be-

stehen.

Kariesfrequenz

Bei der Verteilung des Kariesbefalls auf Individualebene, also der Kariesfrequenz,
zeigt sich weder zwischen den Altersgruppen noch zwischen den Geschlechtern
innerhalb der Altersgruppen ein signifikanter Unterschied. Es herrscht insgesamt
eine relativ hohe Kariespravalenz in den Altersgruppen mit einer homogenen Ver-
teilung. KERR und Mitarbeiter (1988) wiesen fur ihre Population nur eine
Kariesfrequenz von 30 % nach. Dahingegen wurden in anderen Studien wesent-
lich hdhere Werte ermittelt, die sich im Bereich der Ergebnisse von Drudewenshu-
sen befinden (MalCi¢ et al. 2011; Meinl et al. 2010; Schultz 1978).
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Die Kariesfrequenz in Drudewenshusen in Verbindung mit den Werten zur
Kariesintensitat lasst den Schluss zu, dass Frauen zwar nicht haufiger an Karies
erkrankten, wenn sie jedoch erkrankt waren, dann waren mehr Zahne betroffen als
bei den mannlichen Individuen ihrer Altersgruppe. Ein zunachst bestehender Un-

terschied in der Defektgrof3e nivellierte sich mit fortschreitendem Alter.

Ein groRes Problem bei der Ermittlung der Kariesfrequenz am arch&ologischen
Knochen ist der Umstand, dass historische Kieferfunde selten in ihrer Gesamtheit
erhalten sind. Bei Vorhandensein einer kariosen Lasion im unvollstandigen Kiefer
kann man das Individuum ohne Probleme als ,krank“ kategorisieren. Stellt sich die
Situation jedoch anders dar, liegen zum Beispiel nur funf gesunde Zahne vor, ist
es nicht moglich eine sichere Aussage uber den Erkrankungszustand der fehlen-
den Zahne zu treffen. Aus diesem Grund wurden in die Erhebung zur Krankheits-
frequenz nur Individuen einbezogen, die eine gewisse Mindestanzahl an erhalte-
nen Zahnen/Alveolen vorwiesen. Dadurch verkleinert sich jedoch die Stichprobe
und so ermittelte Ergebnisse sind durchaus kritisch in ihrer Aussagekraft fur die
Population zu sehen. Vergleicht man Mindestbefall und korrigierte Kariesfrequenz,
besteht in den Altersgruppen 2 und 3 nur ein geringfugiger Unterschied, was die
Ergebnisse der Geschlechter und den Gesamterkrankungsstand anbelangt. Einzig
in der Altersgruppe 1 ergibt sich ein Mindestbefall von etwa 25 %. Nach korrigierter
Kariesfrequenz erhélt man einen Wert von 75 %. Allerdings ist hier die Stichprobe
von 8 Individuen relativ klein und es kann davon ausgegangen werden, dass die

tatsachliche Kariesfrequenz niedriger als 75 % ist.

Interessant bleibt die Frage, warum auf Individualebene héaufig keine signifikanten
Unterschiede in der Erkrankungshaufigkeit nachzuweisen sind, wenn Frauen, wie
oben beschrieben, mehr kariose Z&hne hatten als Manner. So fanden weder
MALCIC und Mitarbeiter (2011) noch MEINL und Mitarbeiter (2010) signifikante
Geschlechtsunterschiede in der Kariesfrequenz. Leider liegen hierzu nicht genug
Daten vor, da in vielen Untersuchungen auf einen Geschlechtsunterschied in der
Karieshaufigkeit auf Individualebene nicht eingegangen wird, obwohl dies fir eine

umfassende Beurteilung unerlésslich ist.

146



Kariesintensitat

Die Verteilung der Karieshaufigkeiten auf die Einzelzahne ergibt in den Alters-
gruppen ein relativ homogenes Bild. Die Seitenzahnbereiche und hier vor allem
die Molaren sind haufiger betroffen als der Frontzahnbereich. In Gruppe 1 sind nur
die Milchmolaren von Karies befallen. Diese Ergebnisse befinden sich in Einklang
mit den derzeitigen Erkenntnissen. In den meisten Studien sind die Molaren haufi-
ger von Karies betroffen als andere Zahngruppen. Die innerhalb dieser Gruppe
meistbefallenen Zahne unterscheiden sich jedoch (Esclassan et al. 2009; Kerr et
al. 1988; Meinl et al. 2010; Saunders et al. 1997; Varrela 1991; Watt et al. 1997b).
Der hohere Befall der Molaren ist durch verschiedene Faktoren bedingt. Der fri-
here Zahndurchbruch und die damit langere Expositionszeit der Molaren gegen-
Uber kariogenen Noxen und morphologisch bedingte Retentionsstellen fiir Nah-
rungsreste werden als Hauptgriinde fur die unterschiedliche Kariesverteilung in-
nerhalb eines Gebisses genannt. Dazu zahlen ebenso der bessere Zugang der
Frontzéahne fur die Selbstreinigung durch die Zunge und die Nahe zu den Spei-

cheldrisenausfihrungsgangen (Sauerwein 1974).

Lokalisation

Mit steigendem Alter vollzieht sich ein Wandel der hauptséchlichen
Karieslokalisationen von approximal und occlusal hin zur Zahnhalskaries. Die
Glattflachen sind in allen Altersgruppen wenig befallen. In der &altesten Gruppe
uberwiegt die Anzahl der karidsen L&sionen, die aufgrund ihrer Ausdehnung kei-

ner Lokalisation mehr zugeordnet werden konnten.

Die in der Literatur beschriebene Verteilung karidser Flachen am Zahn fur Popula-
tionen aus der Zeit des Mittelalters ist den hier vorgestellten Ergebnissen ahnlich
(Lunt 1974; Vodanovi¢ et al. 2005). MEINL und Mitarbeiter (2010) erklaren die h6-
here Inzidenz von Zahnhals- und —wurzel Karies im hoheren Lebensalter mit der
verstarkten Exposition der Zahnwurzel durch parodontalen Knochenabbau und
den reaktiven Coronardrift abradierter Z&hne. Auch LUNT (1974) weist auf einen
Zusammenhang von parodontitischen Veranderungen und Zahnhalskaries hin.
Der Ruckgang occlusaler L&sionen wird oft mit der im Alter zunehmenden
Abrasion erklart (Lunt 1974; Moore und Corbett 1973; Varrela 1991). In der Popu-

lation von Drudewenshusen scheint die Abrasion aber nicht so schnell vorange-
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schritten zu sein, als dass sie die Bildung von Occlusalflachenkaries verhindern
konnte. Anders ist der relativ hohe Anteil dieser Karieslokalisation auch in den ho-

heren Altersstufen nicht zu erklaren.

Kariesschatzer

Historische Schadelfunde bergen in Bezug auf die Ermittlung der Karieshaufigkeit
gewisse Probleme: Zum einen stehen ganze Kieferteile oft nicht fir die Untersu-
chung zur Verfuigung, weil sie im Zuge der allgemeinen Diagenese verfallen oder
zu stark fragmentiert sind, um sie zu befunden. Zum anderen sind postmortal und
intravital verlorene Z&ahne problematisch, weil man nicht wissen kann, inwiefern
diese von Karies befallen waren. Intravital ausgefallene Z&ahne zu ignorieren und
die Karieshaufigkeit nur anhand der vorhandenen Zahne zu berechnen, hat eine
systematische Unterschatzung der tatsachlichen Karieshaufigkeit zur Folge, da
viele intravitale Verluste durch karidsen Zerfall bedingt sind. Die Schwierigkeit be-
steht darin zu wissen, wie grof3 dieser Anteil ist. Eine komplette Einbeziehung der
zu Lebzeiten stattgefunden Verluste in die Berechnungen spiegelt die
Karieshaufigkeit nicht wieder, weil neben der Karies auch andere Ursachen fir
Zahnverlust wie Parodontitis, UberméaRige Abrasion oder Traumata differentialdi-
agnostisch in Erwagung zu ziehen sind (Hillson 2001; Watt et al. 1997b). Obwohl
MEINL und Mitarbeiter (2010) der Meinung sind, dass postmortale Verluste keinen
grof3en Einfluss auf die Karieshaufigkeit haben, da sie vorwiegend den Frontzahn-
bereich betréafen und dieser generell wenig von Karies betroffen ware, sollten sie
nicht komplett ignoriert werden.

In der Vergangenheit haben Autoren nach Moglichkeiten gesucht, die Unsicherheit
bei intravitalen Verlusten zu kompensieren. HARDWICK (1960) machte dazu erste
Versuche, indem er von einem festen Anteil durch Karies bedingte, intravitaler
Verluste ausging. Diese Methode wurde allerdings von vielen Autoren als unzu-
langlich kritisiert, da der von HARDWICK benutzte Wert als zu willkirlich galt (Kerr
1990; Kerr 1998b; Watt et al. 1997b; Whittaker und Molleson 1996).

Methoden, die auf dem urspringlich von KLEIN und PALMER (1938) vorgestellten
DMF-T Index basieren und die intravitale Verluste in die Karieshaufigkeit integrie-
ren, wurden u.a. von MOORE und CORBETT (1971), KELLEY und Mitarbeitern

(1991) und SAUNDERS und Mitarbeitern (1997) vorgestellt. Die Autoren gingen
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davon aus, dass alle intravitalen Verluste kariogenen Ursprungs waren. Dieser
Ansatz wurde von LUKACS (1995) und HILLSON (2001) aus den oben genannten

Griunden kritisiert.

LUKACS (1995) versucht, fixe Verhaltnisse zu umgehen, indem er in seiner Ver-
offentlichung des ,Caries Correction Factors’ das flr jede Population individuelle
Verhéltnis von durch Abrasion und Karies verursachten Pulpaeréffnungen
(devitale Zahne) benutzt. Daraus zieht er Rickschlisse auf die kariesbedingten

intravitalen Verluste.

ERDAL und DUYAR (1999) legen in ihrer Methode das Augenmerk auf postmortal
verlorene Zahne und deren Einfluss auf die Karieshaufigkeit. Sie argumentieren,
dass postmortale Verluste haufiger an den Frontzahnen stattfanden, diese gleich-
zeitig aber weniger haufig Karies aufwiesen. Die Karieshaufigkeit wirde daher
verzerrt dargestellt. Um dieses Problem zu l6sen stellten sie ein Verfahren vor,
dass diese Abweichung ausgleichen soll. In Fortfihrung ihrer Arbeit empfehlen
DUYAR und ERDAL (2003) eine Kombination aus dem von ihnen vorgestellten
Proportionalitatsverfahren, welches die unterschiedlich hohen postmortalen Ver-
lustraten von Front- und Seitenzahnen kompensiert und dem von LUKASC (1995)

vorgeschlagenen ,Caries Correction Factor’.

Einige Autoren wiederum sind der Ansicht, dass intravital verlorene Zéahne in kei-
ner Weise zur Berechnung der Kariespravalenz hinzugezogen werden sollten
(Kerr 1990; Watt et al. 1997b; Whittaker und Molleson 1996). Auch BROTHWELL
(1963) vertritt diese Meinung und argumentiert, dass vor allem feste Annahmen
Uber die Anzahl von durch Karies zerstorten und in der Folge verlorengegangenen
Zahnen impraktikabel seien, da sich die Atiologie intravitaler Verluste tiber die Zeit

und von Region zu Region verandere (Brothwell 1963).

Der im Kapitel 3.6 beschriebene Schatzer basiert auf dem schon erwdhnten DMF-
T - Index. Anders als bei anderen Methoden erstreckt er sich tber die vorhande-
nen Zahne hinaus und bezieht die drei groRen Unbekannten intravitale, postmorta-
le und Totalverluste ein. Eine Voraussetzung fur diese Schatzung ist die Annah-
me, dass das Verhéltnis von kariésen zu nicht kariosen Zahnen bei den postmor-

talen und Totalverlusten das gleiche ist wie bei untersuchbaren Zahnen. Diese
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These basiert auf der Vorstellung, dass die verlorenen Zahne demselben karioge-

nen Milieu ausgesetzt waren, wie die noch vorhandenen Zéhne.

Die intravitalen Verluste tragen mit einem Anteil von zwei Dritteln zum Index bei.
Anders als bei LUKASC (1995) wird der nach der Karies zweithéufigste Grund flr
intravitale Zahnverluste in der Parodontitis gesehen. Starke Abrasion ist differenti-
aldiagnostisch zwar nicht auszuschliel3en, kam in der vorliegenden Studie jedoch
aul3erst selten vor und ist diagnostisch auch nicht einfach zu erkennen, da sowohl
Karies als auch Abrasion zuvor durch andere Griinde devital gewordene Zahne
sekundar verandern kénnen. An dieser Stelle soll aber betont werden, dass es
sich hierbei um einen populationsspezifischen Wert handelt, der fiir jede Erhebung
individuell bestimmt werden muss. Es ist durchaus vorstellbar, dass in anderen
Untersuchungen tUberméaRige Abrasion mehr zu intravitalen Verlusten beitragt und
sich dies auch im Schatzer niederschlagen sollte. Weiterhin sollte man sich im
Klaren darlber sein, dass dieser Schatzwert nur ein Naherungswert ist und nur mit
einer gewissen Wabhrscheinlichkeit der Realitat entspricht. Um den realen
Karieswert weitestmoglich einzugrenzen, ist es zu empfehlen, den Minimal- bzw.
Maximalbefall, wie in Kapitel 3.6 beschrieben, mit anzugeben. Die reale

Karieshaufigkeit bewegt sich in diesem Rahmen.

Die Einsatzmdglichkeiten des Schatzers sind vielfaltig. Es kdnnen Werte fir die
gesamte Population, einzelne Zahngruppen, Kieferhalften oder Individuen be-
stimmt werden, wenngleich bei letzteren die Genauigkeit der Schatzung sehr vom
Erhaltungsgrad abhangig ist. Da der Schatzer das vorhandene Verhéltnis von er-
krankten zu nicht erkrankten Zahnen verwendet, hangt das Endergebnis von den
vorhandenen Z&ahnen der gewahlten Subgruppe ab. Diese sollte nicht zu klein ge-
wahlt werden, um fir die Schatzung stabile Ausgangswerte und damit moglichst
verlassliche Schatzungsergebnisse zu erhalten. Weiterhin ist es wiinschenswert,
dass die gewahlte Gruppe mdglichst homogen in Bezug auf ihre Lebensumstéande
ist. Interindividuelle Schwankungen der Kariessuzeptibilitat werden vom Schatzer
nicht bertcksichtigt. Um auf diese adaquat eingehen zu kénnen, muss auch wei-

terhin eine Auswertung der Karieserkrankungen auf Individualebene stattfinden.

150



Devitale Zahne

In dieser Arbeit werden devitale Zéahne als Anteil der kariosen Zéahne behandelt.
Diese Annahme wird aufgrund der wahrscheinlichsten Ursache fur die Devitalitat
getroffen, der kariosen Zerstérung des Zahnes. Trotzdem ist diese Herangehens-
weise durchaus kritisch zu sehen, da es neben der kariosen Genese auch andere
Grunde fur die komplette Destruktion eines Zahnes gibt wie etwa starke Abrasion.
Die weit verbreitete Sekundardentinbildung lasst jedoch darauf schliessen, dass
die Abrasion in dieser Population so langsam vorangeschritten ist, dass der Zahn

genugend Zeit zur Reaktion hatte.

5.2.2 Intravitale Verluste

Die mdglichen Griunde fur intravitale Zahnverluste wurden eingangs in Kapitel 2.2
schon erlautert. Die grof3e Unsicherheit besteht beim archdologischen Material in
der Tatsache, dass diese nicht einwandfrei bestimmt werden kdnnen. An die Stelle
harter Fakten treten MutmafRungen und Wahrscheinlichkeiten, mit denen versucht
wird, den Ursachen auf die Spur zu kommen. Betrachtet man zunéachst die Ergeb-
nisse der Auswertung, lasst sich in Drudewenshusen eine Tendenz im Unter-
schied zwischen Mannern und Frauen erkennen. In beiden Altersgruppen sind die
weiblichen Individuen jeweils h&ufiger von intravitalen Verlusten betroffen. In
Gruppe 3 fehlt ihnen pro Gebiss durchschnittlich ein Zahn mehr als den méannli-
chen Individuen. Dies scheint im Zusammenhang mit den Resultaten des
Kariesbefalls nicht verwunderlich, auch hier sind Frauen haufiger betroffen. Legt
man die Karies als eine wichtige Ursache intravitaler Verluste zu Grunde, lasst
sich der beobachtete Trend gut erklaren. Auch WATSON und Mitarbeiter (2010)
zeigten in ihrer Untersuchung signifikant hohere Werte intravitaler Zahnverluste
bei Frauen. Sie fihren dies in einer Erweiterung der oben erwahnten Theorie von
LUKACS (2011) und LUKACS und LARGAESPADA (2006) zur Karieshaufigkeit
bei Frauen auf hormonelle Schwankungen wahrend der reproduktiven Phase zu-
rick. Obwohl bei den Bewohnern von Drudewenshusen die intravitalen Zahnver-
luste im Zusammenhang mit dem Kariesbefall zu stehen scheinen, sollte dieses

nicht aul3er Acht gelassen werden.
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Neben den Geschlechtsunterschieden steigen die intravitalen Verluste mit dem
Alter an; dies wird auch von anderen Autoren beobachtet (Kerr 1990; Kerr et al.
1988; Meinl et al. 2010; Vodanovi¢ et al. 2005)

Schaut man sich die Verteilung der Verluste innerhalb des Gebisses an, fallen
auch hier Analogien zur Verteilung der Karies auf. In Gruppe 2 sind fast aus-
schlie3lich die Molaren von intravitalen Verlusten betroffen, wahrend in Gruppe 3
die Mahlzahne zwar am haufigsten verloren gingen, daneben aber auch fast alle

anderen Zahnpositionen betroffen waren.

Traumata als Ursache intravitaler Verluste sind vor allem im Frontzahnbereich als
Alternative zur Karies zu bedenken. Die Differenzierung ist aber fast unmaoglich.
Spuren von Dentaltraumata, wie sie LUKACS (2007) beschrieben hat (Zahnfraktu-
ren mit heilendem Alveolarknochen und sequestrierten Wurzelresten), die einen
Hinweis auf das vermehrte Vorliegen von traumatischem Zahnverlust geben kdnn-
ten, liegen bei der Dorfbevélkerung von Drudewenshusen nicht vor. Hierbei waren
auch mehr intravitale Verluste im Frontzahnbereich, nicht nur bei den alteren Indi-

viduen zu erwarten.

FUr Abrasion als primare Ursache von intravitalen Verlusten finden sich wenige
Anhaltspunkte. Nur bei einem Individuum konnte ein Zahn ermittelt werden, des-
sen Pulpa wahrscheinlich durch Abrasion erdffnet wurde. Generell waren, auch

bei stark abradierten Zahnen, die Pulpahdhlen durch Sekundardentin geschutzt.

Karies und intravitale Verluste

Interessant ist die Frage, ob mit steigendem Alter die Karieshaufigkeit tatsachlich
zunimmt oder nur die intravitalen Verluste ansteigen und, der gewéhlten Berech-
nungsmethode geschuldet, einen Kariesanstieg simulieren. Die intravitalen Ver-
luste werden in dieser Arbeit mit ihrem Anteil am Kariesindex dargestellt und sind
in Abbildung 86 und Abbildung 87 zusammen mit den Karieshaufigkeiten aufgetra-
gen. Hier wird deutlich, dass der durchschnittliche Gesamtbefall von Gruppe 2 zu
Gruppe 3 ansteigt, gleichzeitig erhoht sich auch der relative Beitrag der intravital
verlorenen Zahne am Kariesindex. Dieses Ergebnis ist nachvollziehbar, wenn man
davon ausgehen kann, dass mit steigendem Alter mehr durch Karies zerstorte

Zahne ausfallen. Lasst man den Anteil der intravitalen Verluste am Index auf3er
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Acht, erhoht sich dieser trotzdem mit steigendem Alter. Dies spricht fir einen tat-
sachlichen Anstieg der Karieshaufigkeit in der Drudewenshusener Bevolkerung.

Verwendet man zur Berechnung der Haufigkeiten intravitaler Verluste die allge-
mein gebrauchliche Formel (s. S.37), ist eine direkte Vergleichbarkeit zwischen
den so ermittelten Werten und den Karieshaufigkeiten nicht gegeben. Der Grund
sind die intravitalen Verluste, die bei der Kalkulation der Karieshaufigkeiten in der
Regel nicht mit bertcksichtigt werden. Ein Vergleich dieser beiden Grof3en ist fur
die Auswertung jedoch unerlasslich, da die Karies als Hauptausloser fur den
Zahnverlust gilt. Eine sinnvolle Beziehung zwischen den Haufigkeiten intravitaler
Zahnverluste und karidser Zahne kann durch die Schatzung derjenigen intravitalen
Zahnverluste, die durch Karies verursacht wurden hergestellt werden.

5.2.3 Parodontopathien

Parodontopathien gehdren zu den altesten dokumentierten Erkrankungen des
Menschen. Parodontitische Veranderungen wurden schon bei 3 Millionen Jahre
alten Individuen der Gattung Australopithecus nachgewiesen (Ripamonti 1988,
1989). Auch fir die alten Agypter sowie fiir die Menschen in der Stein- und Bron-
zezeit Mitteleuropas, wie die Gletschermumie aus dem Otztal, waren entziindliche
Veranderungen und Knochenschwund im Zahnbereich kein unbekanntes Ubel
(Molnar und Molnar 1985; Ruffer 1920; Ruffer und Moodie 1921; Seiler et al.
2013).

An dieser Stelle sei noch einmal darauf hingewiesen, dass sich das klinische Bild
einer Parodontitis vom hier gebrauchten Parodontitisbegriff, namlich der entztndli-

chen Veranderung des Alveolarknochens unterscheidet.

In Drudewenshusen sind Parodontopathien unter den erwachsenen Bewohnern
weit verbreitet. Wéhrend in Gruppe 1 parodontaler Knochenabbau nur vereinzelt
vorkommt, sind in Gruppe 2 alle zur Untersuchung vorliegenden Individuen be-
troffen. Dabei weisen etwa 80 % der Manner und Frauen entzundlich veranderte
Alveolen im Sinne einer Parodontitis auf. Betrachtet man die Zahnebene, liegt der
Anteil der parodontopathisch veranderten Alveolen bei den mannlichen Individuen
aus Gruppe 2 mit etwa 90 % etwas hoher, als der der weiblichen Individuen, bei
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denen 82% der Alveolen betroffen sind. Bezogen auf den Zahntyp finden sich die
haufigsten Veranderungen im Bereich der Molaren. Auch in der Gruppe der &ltes-
ten Individuen sind alle Untersuchten von Parodontopathien betroffen, der Anteil
der an einer Parodontitis leidenden Personen steigt im Vergleich zur mittleren Al-
tersgruppe leicht an. Dieses Ergebnis deckt sich mit den Resultaten von OZTUNC
und Mitarbeitern (2006), die ebenso einen Anstieg der Parodontitis mit dem hohe-
ren Alter feststellten. In dieser Studie lag die Pravalenz der Parodontitis bei tUber
30 Jahrigen bei 85 %. Auch KERR (1991) wies in einer Untersuchung mittelalterli-
cher Schotten Ahnliches nach. In seiner Erhebung befand sich bei den tber 15
Jahrigen kein Individuum mit einem vollstandig gesunden Parodontium. Ebenso
nahm die Schwere der Parodontalerkrankungen mit dem Alter zu. Wahrend Ent-
zindungszeichen am parodontalen Knochen ubiquitdr vorhanden waren, betrug
der Anteil an ,zerstérender’ Parodontitis in der hochsten Altersstufe lediglich etwa
ein Drittel. Aber auch hier beobachtete er einen Anstieg mit dem Alter. Der am

haufigsten betroffene Zahntyp waren die Molaren.

Im untersuchten Kollektiv sind die Molaren in Gruppe 3 die am haufigsten er-
krankte Zahngruppe. Besonders im Unterkiefer zeigt sich dartber hinaus bei den
Incisivi noch ein zweiter Haufigkeitsgipfel im Befall. Auch LENDECKEL (1990)
stellte in seiner Arbeit den hochsten Befall von Alveolarknochenschwund im Mola-
ren- und Schneidezahnbereich fest.

Beim Ausmald des entzundlichen Knochenabbaus gibt es in Gruppe 2 einen Un-
terschied zwischen den Geschlechtern. Die weiblichen Individuen sind deutlich
starker betroffen als gleichaltrige mannliche Individuen (p <0,001). Da Gruppe 2
Frauen im reproduktionsfahigen Alter umfasst, kann hier als Teil der Erklarung die
schon oben erwéhnte Hypothese von WATSON und Mitarbeitern (2010) herange-
zogen werden, nach der die Hormonlage schwangerer Frauen einen Einfluss auf
die Ausdehnung und den Progress parodontopathischer Veranderungen hat. Un-
terstutzt wird dies durch eine Literaturstudie von MASCARENHAS und Mitarbei-
tern (2003) in der bei Schwangeren verschiedene, sich negativ auf das
Parodontium auswirkende Faktoren wie erhéhte Infektanfélligkeit und eine hdhere
Belastung mit pathogenen Mikroorganismen aufgezeigt wurden. Obwohl MALCIC
und Mitarbeiter (2011) in ihrer Erhebung einen hoheren Knochenverlust bei Frau-

en nachweisen, laufen die hier vorgestellten Ergebnisse kontrar zu den Resultaten
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der meisten anderen Studien, in denen bei Mannern eine hdohere Belastung mit
Parodontitis festgestellt wurde (Dewitte 2012; Meisel et al. 2008; van der Merwe et
al. 2011; Wasterlain et al. 2011). Als Grund wird hierfir der gunstige Einfluss von

Ostrogenen auf die Immunitatslage der Frau diskutiert (Dewitte 2012).

RUSSEL und Mitarbeiter (2010) weisen auf einen Zusammenhang von Unterer-
nahrung und  parodontaler  Gesundheit  hin. Die  Schwere der
Parodontalerkrankungen bei den weiblichen Individuen kénnte daher auch Aus-
druck einer schlechteren Erndhrungssituation sein. Ebenso tragt eine schlechtere
Immunitétslage des Individuums zur Anfélligkeit gegentber einer Parodontitis bei
(Schroeder 1997).

Erwartungsgemal steigt das Ausmal3 der entztindlichen Alveolarveranderungen in
Drudewenshusen mit dem Alter an. Die Geschlechtsunterschiede aus Gruppe 2
sind bei den alteren Individuen jedoch nicht mehr zu beobachten; hier sind Manner

und Frauen in etwa gleichstark von parodontitischen Veranderungen betroffen.

Als eindeutiger Hinweis auf eine Parodontalerkrankung sind Knochentaschen zu
sehen (Costa 1982). Diese traten in Altersgruppe 2 bei Mannern und Frauen
gleich haufig auf. In Altersgruppe 3 liegt der Anteil der Knochentaschen bei den
Zahnen der mannlichen Individuen hoher als bei den weiblichen. Interessant ist,
dass zwischen den Altersgruppen kein signifikanter Unterschied in der relativen
Haufigkeit der Knochentaschen existiert, obwohl der Schweregrad und der Anteil

der betroffenen Alveolen zunimmt.

Zieht man an Stelle der Schweregrade den Abstand der Schmelzzementgrenze
zum Limbus alveolaris fur die Beurteilung des Knochenabbaus heran, findet sich
in Gruppe 2 kein Geschlechtsunterschied; beide Geschlechter weisen einen Kno-
chenabbau von etwa 2,8 mm auf. In Gruppe 3 betragt der Abstand durchschnittlich
4,3 mm, bei den weiblichen Individuen ist er einen halben Millimeter gréf3er als bei

den mannlichen Individuen.

Wahrend einige Autoren die Diagnose entziindlichen Knochenschwundes auf Ab-
standsmessungen zwischen Schmelzzementgrenze und Alveolarrand stitzen
(Lavigne und Molto 1995), ist der Gebrauch von Abstandsmessungen zur Evalua-
tion des parodontalen Knochenverlustes von anderer Seite kritisiert worden (Clar-

ke und Hirsch 1991, Clarke et al. 1986; Hildebolt und Molnar 1991; Kerr 1991).
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Als Hauptgrund hierfur wird die Fahigkeit der Zahne zur kompensatorischen Ele-
vation angegeben. Dieses Phanomen wurde schon von SICHER (1953) beschrie-
ben und zeichnet sich durch eine stetige, coronalwarts gerichtete Bewegung der
Zahne zu ihrem Gegenspieler hin aus, mit dem Ziel, zum Beispiel durch Abrasion,
verlorene Zahnsubstanz funktionell zu ersetzen. Diese Ergebnisse wurden von
anderen Autoren bestatigt (Glass 1991; Murphy 1959; Whittaker et al. 1990; Whit-
taker et al. 1985b). Der Mechanismus dient der Erhaltung der Gesichtshéhe, die
sich andernfalls verandern wirde. WHITTAKER und Mitarbeiter (1990) fanden
daruber hinaus eine Tendenz der Zédhne zum Coronardrift auch ohne vorliegende
Abrasion. Ein weiterer Faktor, der zur Veranderung des Abstandes zwischen
Schmelzzementgrenze und Alveolarrand beitragt ist das lebenslange Wachstum
kranialer Strukturen. Um weiter in Occlusion bleiben zu kénnen, missen die Zah-

ne auch hier nach coronal wandern (Clarke und Hirsch 1991).

Es gibt Hinweise, und das zeigt die Komplexitat dieses Sachverhaltes, dass auch
der Alveolarrand bei sehr starker Abrasion (Clarke und Hirsch 1991) wachsen
kann und sich somit die Relation von Schmelzzementgrenze zum Alveolarrand nur

in einem geringfuigigen MaRRe verandert (Whittaker et al. 1985b; Dawson 1989).

Weitere Verwirrung stiftet die unterschiedliche Bewertung von Knochenschwund,
der nicht auf eine parodontitische Genese zuriickzufuihren ist. Auch bei Abszessen
kann es zu Einschmelzungen des Alveolarrandes kommen. Dieser Knochenverlust
ist dann allerdings nicht auf eine Parodontitis im herkdmmlichen Sinn zurtickzufiih-
ren (Clarke 1990; Clarke et al. 1986).

Ein weiterer Nachteil der Abstandsmessung gegenuber anderen Methoden ist die
grof3e Abhangigkeit vom Erhaltungszustand der Skeletfunde (Hildebolt und Molnar
1991). Schon kleinste postmortale Veranderungen am Alveolarrand schliel3en den

betroffenen Messpunkt von weiteren Untersuchungen aus.

Aus den oben erlauterten Griinden darf eine Vergréf3erung des Abstandes von
Schmelzzementgrenze und Alveolarrand nicht als alleiniges Merkmal fir Kno-
chenverlust herangezogen werden. Vielmehr sind die morphologischen Verande-
rungen, die fur einen entztindlichen Knochenschwund charakteristisch sind, nam-

lich der unregelmafig ,angefressene’ Alveolarrand mit periostitischen Reaktionen
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und lokalisierter Substanzverlust in Form von Knochentaschen, weitaus zielfiih-

render in der Diagnostik einer Parodontitis am archaologischen Knochen.

In dieser Hinsicht besser geeignete Methoden wurden von einigen Autoren pra-
sentiert. SCHULTZ (1988b) und MULLER und PERIZONIUS (1980) stitzen ihre
Parodontitisauswertung auf charakteristische Veranderungen des
Alveolarknochens. Allerdings richtet sich die Festlegung eines Schweregrades
nach dem Ausmal? der exponierten Zahnwurzel. Dahingegen haben KERR (1988)
und COSTA (1982) in ihren jeweiligen Arbeiten Systeme zur Diagnostik entzindli-
chen Knochenschwunds vorgestellt, die allein auf morphologischen Kriterien ba-

sieren und damit unabhangig von Abstandsmessungen sind.

Generell ist zu bemerken, dass die groRen Unterschiede in der Methodik einen
Vergleich zwischen den einzelnen Studien sehr schwierig gestalten. Dies gilt auch
und vor allem fir Gegenuberstellungen von Erhebungen an historischen

Skeletresten und aktuellen Patientenstudien.

Anders als bei der Karies scheint es bei entziindlichem Knochenschwund keinen
direkten Zusammenhang mit den Erndhrungs- bzw. Lebensgewohnheiten zu ge-
ben (Konig 1987). KERR (1991) postuliert, dass eher individuelle Voraussetzun-
gen und nicht Umgebungsfaktoren fur die Schwere und den Progress einer Paro-
dontitis verantwortlich zeichnen. Weiter verdeutlicht wird dies in einer Uberblicks-
studie zur Verbreitung der Parodontalerkrankungen in GroRbritannien in den letz-
ten 3000 Jahren. Diese kommt zu dem Ergebnis, dass sich die Pravalenz der Pa-
rodontitis im Wesentlichen nicht geandert hat. Vor allem die Einfihrung der mo-
dernen Zahnheilkunde, sowie die veranderten Nahrungsgewohnheiten, hatten kei-

nen Effekt auf das Auftreten von Parodontitis (Kerr 1998c).

VAANANEN und Mitarbeiter (1993), zeigten, dass ein chronischer Vitamin C-
Mangel das Risiko flr das Auftreten einer Parodontitis deutlich steigert. Auch in
der Bevolkerung von Drudewenshusen gab es Vitaminmangelerkrankungen (s. S.
112) die zur Entstehung von Parodontalerkrankungen bei der vorliegenden Popu-

lation beigetragen haben kdnnten.

Es gibt eine Untersuchung von DEWITTE und BEKVALAC (2010), dass Indivi-
duen, die an Parodontitis und Karies litten, friher starben als parodontal gesunde

Individuen. Die Erkrankungen kdnnen ein Indikator fir den generellen Gesund-
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heitszustand einer Population sein. In einer weiteren Arbeit wurde eine hohe Kor-
relation zwischen Parodontitis und periostalen Knochenreaktionen nachgewiesen,
die als wahrscheinlicher Ausdruck einer grundsatzlichen Suszeptibiltat fur Infektio-
nen bzw. einer gesteigerten Antwort auf Entzindungsreize angesehen werden
kann (Dewitte und Bekvalac 2011).

Parodontitis und intravitale Verluste

Es ist vorstellbar, dass vor allem im hoheren Alter das Risiko eines Zahnverlustes
aufgrund des zunehmenden Abbaus des Halteapparates erhoht ist. ALT (1987)
sieht in der Parodontitis eine der Hauptursachen fir Zahnverluste. Dahingegen
vertreten andere Autoren die Meinung, dass eine Parodontitis nie so schwer ab-
gelaufen sei, als dass sie fur Zahnverluste verantwortlich sein kénnte (Clarke und
Hirsch 1990; Kerr 1994). Tatsachlich kann man im Hinblick auf die oben genann-
ten Punkte diskutieren, ob nicht der kompensatorische Coronardrift und der damit
verbundene Attachmentverlust ein Grund fir den Zahnverlust ist (Clarke und
Hirsch 1991). Wahrscheinlich ist aber, dass ein Zusammenspiel aller Faktoren zu
diesem Krankheitsbild fuhrt.

5.2.4 Zahnstein

Zu Beginn dieses Abschnittes sei vermerkt, dass die hier prasentierten Ergebnisse
aufgrund der Anfélligkeit des Zahnsteinbefundes gegeniuber postmortalen Veran-

derungen die Realitat nur in einem begrenzten Rahmen widerspiegeln.

Bei den jungsten Individuen findet sich selten Zahnstein. Von den erwachsenen
Individuen sind, sowohl in Gruppe 2 wie auch in Gruppe 3, nahezu alle betroffen.
Dabei sind in beiden Altersgruppen etwas Uber die Halfte aller Z&hne von Zahn-
stein befallen. Sowohl auf Individual wie auch auf Zahnebene bleiben die Ergeb-
nisse bei den Erwachsenen auf einem konstanten Niveau. Es bleibt offen, ob sich
die Menge des Zahnsteines in der Population mit dem Alter ver&ndert hat, da bei
der Fille an abgeplatztem Material eine Auswertung der Schweregrade nicht sinn-

voll erschien.

Auch das Verteilungsmuster des Zahnsteinbefalls innerhalb des Dauergebisses ist

in den Altersgruppen ahnlich: Im Unterkiefer sind die Incisivi und im Oberkiefer die
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Molarenbereiche am haufigsten betroffen. Dies lasst sich durch die in diesen Ab-
schnitten gelegenen Pradilektionsstellen fur die Konkrementablagerung erklaren.

In einer Untersuchung mittelalterlicher Skelete in Serbien wurde ein wesentlich
geringerer Zahnsteinbefall festgestellt. Es waren nur knapp die Halfte der Indivi-
duen und etwa 15,0 % der Zdhne von Zahnstein betroffen (Djuri¢-Sreji¢ 2001).
Auch SCHULTZ (1978) wies in seiner bearbeiteten Population einen mit 4,5%
sehr niedrigen Anteil von befallenen Zéahnen aus. Ein moglicher Grund fur die ge-
ringe Zahnsteinhaufigkeit ist die schon mehrfach erwahnte Anfélligkeit der Konk-

rementablagerungen gegeniber postmortalen Verlusten.

Es ist naheliegend, dass der Zahnsteinbefall einer Population sehr von den Nah-
rungsgewohnheiten abhangig ist. Ein hoher Zahnsteinbefall wirde zu einer aus
weicheren Bestandteilen bestehende Diat passen, die durch fehlende abrasive
Wirkung nicht zur Reinigung der Z&hne beitrug (Grimoud et al. 2011).

HILLSON (1979) beschreibt eine inverse Beziehung zwischen dem Auftreten von
Zahnstein und der Karieshaufigkeit, da das erstere im Gegensatz zum letzteren
ein alkalisches Plaguemillieu zur Bildung benétigt. Dieses wird durch einen relativ
hohen Anteil an Proteinen in der Nahrung geschaffen. Zahnstein sei deshalb ein
guter Indikator fur eine proteinreiche Ernahrung. In der Drudewenshusener Popu-
lation ist sowohl die Zahnstein-, wie auch die Karieshaufigkeit relativ hoch. Diese
Konstellation spricht fiir eine kohlenhydratreiche und proteinarme Diat (Slaus 2011
zitiert n. Lillie 1996; White 1994).

CHARLIER und Mitarbeiter (2010) beschreiben eine Methode, mit der es mdglich
ware, weitergehende Informationen zur Nahrungszusammensetzung zu erhalten.
Mit Hilfe von Durchlicht- und Rasterelektronenmikroskopen koénnen Zahnstein-
fragmente auf die in ihnen eingeschlossenen Nahrungsreste untersucht werden.
Neben den Rickschlissen auf bevorzugte Nahrung einer Population kbnnen auch
Aussagen uber Umweltbedingungen und arbeitsassoziierte Intoxikationen getrof-

fen werden.

Zahnstein und Parodontitis

Ob Zahnstein bei der Entstehung einer Parodontitis eine Rolle spielt, ist kontrovers

diskutiert worden. Die Verteilung der Parodontalerkrankungen im Gebiss der Ein-
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wohner von Drudewenshusen korreliert auffallig mit dem Zahnsteinbefall. Dieser
bildet sich bevorzugt im Bereich der Speicheldrisenausfihrungsgénge, also an
den oberen Molaren und den unteren Schneidezéahnen (Schroeder 1997). Dort
findet sich auch das grof3te Ausmald an Knochenverlust. Auch andere Autoren se-
hen zwischen dem Auftreten von Zahnstein und erhéhter Knochenresorption einen
Zusammenhang (Littleton und Frohlich 1993; Vodanovic et al. 2008). Dahingegen
postulieren WHITTAKER und Mitarbeiter (1998), dass der Zahnsteinbefall keinen
direkten Einfluss auf den Knochenverlust habe, trotzdem fanden sie wie in Drude-
wenshusen eine Korrelation zwischen der Zahnsteinverteilung und der Verteilung
des Knochenschwundes. Auch CLARKE und Mitarbeiter (1986) fanden trotz zum
Teil massiver Zahnsteinablagerungen wenig Parodontitis und sehen daher eher

keinen Zusammenhang zwischen den beiden Krankheitshildern.

5.2.5 Apicale Prozesse

Zahnerkrankungen wurden im frihen 17. Jahrhundert an sechster Stelle der hau-
figsten Todesursachen in London gefihrt. Zum Tode flihrten dabei sich von den
Zahnen ausbreitende Infektionen, denen ohne adaquate Behandlungsmaoglichkei-
ten durch Antibiotika kein Einhalt geboten werden konnte (Clarke 1999). Neben
den schwerwiegenden systemischen Komplikationen fiihren Abszesse bei Aus-
dehnung zur fortschreitenden Zerstérung des alveolaren Halteapparates und sind

damit auch eine Ursache fir Zahnverluste (Clarke und Hirsch 1991).

Auch fur die Bewohner von Drudewenshusen waren lokale Infektionen in Form
apicaler Prozesse nichts Unbekanntes. Bei den hier erhobenen Krankheitsfallen
handelte es sich um apicale Granulome oder Abszesse. Soweit eine Unterschei-

dung moglich war traten Abszesse deutlich haufiger auf.

Apicale Prozesse konnten in Drudewenshusen nur bei erwachsenen Individuen
nachgewiesen werden. In der mittleren Altersstufe ist etwa die Halfte aller Indivi-
duen von apicalen Osteolysen betroffen gewesen. Zwar liegt bei den ménnlichen
Individuen ein leichtes Ubergewicht; einen signifikanten Unterschied zwischen den
Geschlechtern gibt es jedoch nicht. Der Anteil der erkrankten Individuen steigt

zwischen Altersgruppe 2 und 3 auf etwa 70,0 % an. Hier sind alle weiblichen Indi-
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viduen erkrankt, wahrend nur 2/3 der mannlichen Individuen apicale Prozesse

aufweisen, aber auch dieser Unterschied weist keine Signifikanz auf.

Auf der Zahnebene ist der Haufigkeitsanstieg ebenso zu beobachten. In Gruppe 2
sind durchschnittlich 6,7 % der Zédhne von apicalen Prozessen betroffen, wahrend
es in der Gruppe der altesten Individuen 16,4 % sind. Im Gegensatz zu den Hau-
figkeiten scheinen die Schweregrade und die damit beschriebene Ausdehnung der
Prozesse keine Alters- und Geschlechtsabhangigkeit aufzuweisen. lhre Grol3e
bleibt konstant bei einem Schweregrad zwischen zwei und drei. Im Vergleich zur
merowingerzeitlichen Population von Kleinlangheim sind in Drudewenshusen
mehr Zahne von apicalen Osteolysen betroffen. SCHULTZ (1978) stellte dort ei-
nen Erkrankungsgrad von 2,4 % der Zahne fest.

Die Inzidenz der apicalen Parodontitis hat sich offenbar tUber die Zeit verandert.
CHAZEL und Mitarbeiter (2005) fanden heraus, dass Abszesse deutlich haufiger
in modernen Populationen auftreten. Dies kénnte damit zusammenhéngen, dass
in friheren Zeiten erdffnete Pulpakammern ohne therapeutische Intervention offen
blieben und sich Eiter so entleeren konnte, anstatt sich apical zu sammeln (Alt et
al. 1998).

Jegliche Form der Immunsuppression wie zum Beispiel durch Krankheit, Mangel-
ernahrung oder im Rahmen der physiologischen Abschwéachung der Immunant-
wort im hoheren Alter, beeinflusst die Auspragung und Ausbreitung von dentalen
Entzindungen (Siqueira und Rocas 2013). Auch genetische Polymorphismen, die
eine Modifikation von Entziindungsreaktion-kodierenden Genen nach sich ziehen,
scheinen einen Effekt auf die inflammatorischen Prozesse zu haben (Sa et al.
2007). Neben der hoheren Inzidenz von Karies im Alter mag dies zur Erklarung
beitragen, warum in Altersgruppe 3 mehr Abszesse auftraten, als das in der Grup-

pe der mittelalten Individuen der Fall war.

Das Verteilungsmuster von apicalen Prozessen und von als devital klassifizierten
Zahnen im Gebiss weist eine groRe Ahnlichkeit auf (s. Abbildung 90 und Abbil-
dung 91). Dies ist bei nédherer Betrachtung der moéglichen Ursachen nicht weiter
verwunderlich. Die haufigste Atiologie von Abszessen an archaologischen Kno-
chen sind die in die Pulpahthle vorgedrungene Karies, tbermafiige Abrasion und
Traumata (Littleton und Frohlich 1993). Jede Eroffnung der Pulpahéhle macht die-
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se fur das Eindringen von pathogenen Mikroorganismen anfallig und ebnet den
Weg fur eine apicale Ausbreitung der Entzindung. Aufgrund der hohen
Kariesinzidenz und der geringen Anzahl der durch Abrasion erdffneten Zahne ist
in der vorliegenden Untersuchung die Karies die wahrscheinlichste Ursache fur
apicale Prozesse. Auch in anderen Untersuchungen sind fast alle gefundenen
Abszesse mit kariosen Zahnen vergesellschaftet (Thornton 1991).

Eine interessante Beobachtung ist, dass die meisten erhobenen apicalen Pro-
zesse mit einer Fistelung durch den Alveolarknochen verbunden sind. Diese Tat-
sache wurde auch von anderen Autoren bestatigt (Swardstedt 1966). Aufgrund
dieses Umstandes geht KERR (1998a) davon aus, dass der Leidensdruck durch
apicale Infektionen bei der mittelalterlichen Bevolkerung geringer war als gemein-
hin angenommen, da sich die klinische Symptomatik verbessert, sobald der Druck

im Inneren abgebaut wird.

Man kann wohl davon ausgehen, dass es sich bei den apicalen Prozessen um
chronische oder exazerbiert chronische Geschehen gehandelt hat, da akute
apicale Entztindungen nicht mit einer Resorptionshohle einhergehen (Siqueira und
Rocas 2013). Auch die Existenz einer Abszessmembran, die dem apicalen Pro-
zess morphologisch eine glatte und runde Morphologie verleiht, spricht fur chroni-
sche Prozesse, da diese sich erst nach langerer Zeit als Reaktion des Korpers auf

ein entzundliches Geschehen ausbildet.

Wie eingangs erwahnt, ist es mdglich, dass apicale Infektionen nicht lokal be-
grenzt bleiben, sondern sich weiter ausbreiten. Dass dies auch in Drudewenshu-
sen der Fall war, beweisen die oben geschilderten Falle in denen apicale Prozes-
se der Oberkieferzahne zu odontogenen Sinusitiden gefuihrt haben. Von dort aus
ist, vor allem bei geschwéchter Abwehrlage, eine hamatogene, lymphogene oder
(am haufigsten) eine Ausbreitung per continuitatem bis ins Neurocranium maglich.
Eine daraus resultierende Meningitis oder gar ein intracerebraler Abszess war
damals in der Uberwiegenden Anzahl der Félle tédlich (Eigler und Drabe 1964).
Heutzutage sind diese Komplikationen bei immunkompetenten Individuen selten
(Ewald et al. 2006).
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5.2.6 Abrasion

Die Ursachen fur Zahnabrasion sind vielfaltig. Den gréf3ten Einfluss auf den Ver-
lust der Zahnsubstanz hatte wohl die Nahrung, die durch ihre Zusammensetzung
und Zubereitungsweise deutlich abrasiver war als unsere heutigen Nahrungsmittel
(Hillson 1979; Walker et al. 1991). Vor Einfuhrung der Pflanzenzucht hatten Obst
und Gemuse eine deutlich hartere Konsistenz (Walter 2001). Ein Beispiel dafr,
wie die Zubereitung der Nahrung zur Abrasion beitragt, findet sich im damals ver-
wendeten Mehl, das durch den Mahlprozess mit feinem Steinmehl versetzt war
(Greth 1938).

Die Bewohner von Drudewenshusen wiesen je nach Altersgruppe eine leichte bis
starkere Abrasion auf, wenngleich die interindividuellen Unterschiede recht hoch
waren. Die Menge der verlorenen Zahnsubstanz nahm mit dem Alter stark zu. Zu
diesem Ergebnis kam auch LENDECKEL (1990), der einen &hnlichen Anstieg der
Abrasion in seiner Untersuchung beobachtete (s. Abbildung 100). Wahrend
SLAUS und Mitarbeiter (2011) in ihrer Erhebung eine stérkere Abrasion bei den
mannlichen Individuen feststellten, fanden sich in Drudewenshusen keine Unter-

schiede im Bezug auf das Geschlecht.
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Abbildung 100: Vergleich der Abrasionsgrade der einzelnen Zahngruppen zwischen
den Populationen von Drudewenshusen (DRU) und Barbing-Kreuzhof (Barb) (n.
Lendeckel 1990)
Betrachtet man die einzelnen Zahngruppen, so sind bei allen Altersstufen, mit
Ausnahme der weiblichen Individuen aus Gruppe 3, die Frontzahne mehr
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abradiert als der Seitenzahnbereich. MERBS (1983) brachte diese Konstellation in
seiner Studie von Inuit mit dem Kauen von Leder und dem Gebrauch der Zahne
als sogenannte ,Dritte Hand“ in Verbindung. Ob dies bei der Drudewenshusener
Bevolkerung der Fall war, ist schwierig zu sagen. Viel wahrscheinlicher ist, dass
die starkere Abrasion des Frontzahnbereiches durch eine Mehrbeanspruchung
dieser Zahne nach Verlust oder schmerzhaften Veranderungen der Molaren ver-

ursacht wurde.

Die geringe Zahl der durch Abrasion eréffneten Pulpahéhlen ist ein Hinweis da-
rauf, dass die Abrasion so langsam vorangeschritten sein muss, dass der Zahn
immer wieder genug Zeit hatte, mit Sekundardentinbildung zu reagieren. In der Tat
konnte an vielen Zahnen ab einem gewissen  Abrasionsgrad

Sekundardentinbildung beobachtet werden.

5.2.7 Schmelzhypoplasien

Fur den Paldaopathologen sind Schmelzhypoplasien insofern von Interesse, als er
in ihnen einen Stressindikator vorfindet, der ihm Auskunft Gber unspezifische
Stresseinwirkungen in Form von Mangelzustanden und Infektionskrankheiten in

der friihen Kindheit des untersuchten Individuums gibt (Goodman und Rose 1991).

In der Bevolkerung von Drudewenshusen kamen Schmelzhypoplasien, im Ver-
gleich zu anderen Untersuchungen, weniger haufig vor (Goodman und Rose
1991). Nur etwa ein Drittel der untersuchten Individuen wies lineare Defekte des
Zahnschmelzes auf, die man nicht als Normvariante klassifizieren konnte. Dieje-
nigen Individuen mit Schmelzhypoplasien zeigten hauptséachlich schwache Veran-
derungen. Nur bei einem Individuum wurden starke transversale Schmelzhypopla-
sien diagnostiziert. Bezieht man alle Schmelzhypoplasien in die Bewertung ein, so
gibt es keinen Haufigkeitsunterschied zwischen den Geschlechtern. Schliel3t man
allerdings die erstgradigen Schmelzhypoplasien als Normvariante aus, so sind die

mannlichen Individuen etwas haufiger betroffen als die weiblichen.

Die Auswertung der Daten auf Zahn-, wie auch auf Individualebene sprechen ftr
zwei Hauptentstehungszeitraume der Schmelzhypoplasien, jeweils etwa im Alter

von drei und funf Jahren. Dies entspricht nicht den Ergebnissen von SARNAT und
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SCHOUR (1941), die in einer Studie einer Population aus der ersten Hélfte des
20. Jahrhunderts den Zeitraum fur die Entwicklung der meisten Schmelzhypopla-
sien im ersten Lebensjahr sehen. Dagegen beobachteten MATA und Mitarbeiter
(1971) in einer bauerlichen Bevoélkerung den Gipfel nach dem ersten Lebensjahr.
Diese Diskrepanz kann laut GOODMAN (1989) auf verschiedene Aktivitatsmuster

von Infektionserkrankungen und Untererndhrung zurtickgeftihrt werden.

Den einzelnen Schmelzhypoplasien spezifische Verursacher zuzuordnen ist
schwierig bzw. nicht mdglich, da viele systemische Stérungen zum selben Defekt
fuhren (Kreshover 1960; Suckling 1989). Als wichtigste Ursachen werden Mangel-
ernahrung, Infektionskrankheiten, Traumata, genetische Ursachen, Vergiftungen
und Entwicklungsstérungen genannt (Schultz et al. 1998). Durch Traumata be-
dingte oder hereditdre Schmelzhypoplasien sind allerdings auf3erst selten bei ar-

chéaologischen Skeletfunden (Goodman und Rose 1991).

Mangelerndhrung in Kombination mit Darminfektionen spielt offenbar als unspezi-
fische Ausloser fir Schmelzhypoplasien eine herausragende Rolle. NIKIFORUK
und FRASER (1981) postulieren, dass eine durch Mangelernahrung infolge chro-
nischer Diarrhoe verursachte Hypocalciamie Schmelzhypoplasien bedingt. Auch
die von SUCKLING (1986) durchgefuhrten Experimente an Schafen, bei denen
durch kunstlichen Parasitenbefall Durchfall ausgelést wurde, scheinen das zu be-
statigen. Weitere Hinweise auf Darmerkrankungen als wichtigen atiologischen
Faktor liefern SMITH und MILLER (1979), die Falle von Kindern mit Schmelz-
hypoplasien vorstellen, die in der Vorgeschichte an protrahierten Salmonella-In-

fektionen oder Zoliakie litten.

Dass Untererndhrung im Mittelalter prasent war, zeigt allein schon das haufige
Auftreten von Hungersnoéten, die vor allem im Hoch-und Spatmittelalter vorkamen
(Abel 1981). Eine adaquate Ernahrung ist dahingegen mit einer deutlich niedrige-
ren Frequenz an Schmelzhypoplasien vergesellschaftet. Ob dies jedoch der er-
hohten Aufnahme an Nahrstoffen oder der mittelbar niedrigeren Anzahl an Krank-
heitstagen geschuldet ist, kann nicht abschlie3end beantwortet werden (Goodman
und Rose 1991).

HILLSON (1979) nennt das Abstillen und die damit unter Umstanden verbundene

Vitamin D-Mangelversorgung als moglichen Grund fur Haufungen von Schmelz-
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hypoplasien in einem bestimmten Lebensalter. Auch GOODMAN und Mitarbeiter
(1987) vertreten diese Meinung. Ob in Drudewenshusen die Haufung von
Schmelzhypoplasien zu dem oben genannten Alter mit dem Abstillen zusammen-
hangt, lasst sich retrospektiv nicht beweisen. Zumindest der erste Erkrankungs-
gipfel kénnte zeitlich jedoch in die Phase des Abstillens fallen. DITTMANN und
GRUPE (2000) ermittelten mit Hilfe von stabilen Stickstoffisotopen, dass die von
ihnen untersuchten Individuen nach Umstellung von Milch- auf Festnahrung ver-
mehrt Schmelzhypoplasien aufwiesen und schlossen daraus auf eine Unterver-

sorgung der abgestillten Kinder.

Neben der Mangelernahrung, die Infektionserkrankungen per se Vorschub leistet,
konnte auch die nach dem Abstillen wegfallende Versorgung des Kindes mit mut-
terlichen Antikérpern ein begunstigender Faktor fir Schmelzhypoplasien auslo-
sende Erkrankungen gewesen sein. Neben den fur die mucosaassoziierte
Infektabwehr wichtigen IgA Antikdrpern, enthalt die Muttermilch weitere Substan-
zen wie Lactoferrin und Lysozyme, die insbesondere gegen darmpathogene Kei-
me wirksam sind (Hanson et al. 1985). Wie oben schon erwahnt, besteht zwischen
dem Auftreten von Durchfallerkrankungen und der Ausbildung von transversalen
Schmelzhypoplasien ein Zusammenhang. FUCHS und Mitarbeiter (1996) fanden
heraus, dass Kinder in der Zeit unmittelbar nach dem Abstillen in Bezug auf das
Auftreten von Durchfallerkrankungen besonders vulnerabel sind. Dies wird auch
von HANSON und SODERSTROM (1981) mit dem Verweis auf die haufig konta-
minierte Nahrung, die in Entwicklungslandern nach dem Abstillen an Kinder verab-
reicht wird, unterstutzt. WATKINSON (1981) zeigt, dass Individuen, die mit viel
Muttermilch gestillt werden, spater und weniger heftig Durchfallerkrankungen be-

kommen.

Die ,Abstillhypothese' ist jedoch nicht unumstritten. BLAKEY und Mitarbeiter
(1994) konnten hierfur keinen Beleg in ihrer Untersuchung an Skeleten afroameri-
kanischer Sklaven finden. Auch SAUNDERS und KEENLEYSIDE (1999) beo-
bachteten keine Assoziation zwischen dem Prozess des Abstillens und dem Auf-

treten von transversalen Schmelzhypoplasien.

Den zeitlichen Verlauf einer Stérung anhand der Breite der Schmelzdefekte abzu-
lesen sollte kritisch betrachtet werden. SUCKLING (1989) sieht im Gegensatz zu

SARNAT und SCHOUR (1941) keinen direkten Zusammenhang zwischen der
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Dauer der Einwirkung und der Breite der Schmelzdefekte. Nach ihren Untersu-
chungen konnen Stérungen von kurzer Dauer eine variable Auspragung an De-

fektbreiten zur Folge haben.

Damit sich Schmelzhypoplasien ausbilden ist vorauszusetzen, dass der kindliche
Organismus die zu Grunde liegende Erkrankung Gberwinden konnte. Daraus lasst
sich vermeintlich eine hohere Resilienz der Betroffenen ableiten. Es ist jedoch so,
dass Individuen mit Schmelzhypoplasien im Durchschnitt friher starben als dieje-
nigen ohne Schmelzdefekte (Goodman 1989; Palubeckaité et al. 2002; Slaus
2000). Dieser Umstand wird unter anderem damit erklart, dass Individuen, die als
Kinder fur Stress anféllig waren, auch als Erwachsene eher erkrankten als Ge-
sunde und daher friher starben (Goodman 1989).

5.2.8 Degenerative Veranderungen der Kiefergelenke

Aufgrund der geringen Anzahl von Individuen mit vollstéandig beurteilbaren Kiefer-
gelenken erfolgte keine statistische Auswertung der erhobenen Befunde. Alle als
sicher krank zu bewertenden Individuen waren Frauen hoheren Alters. In seiner
Untersuchung der Arthrose der gro3en Extremitaten bei der Population von Dru-
dewenshusen stellte KALK (1990) erwartungsgeman eine Zunahme der Haufigkeit
und des Schweregrades der Arthrose mit steigendem Alter fest und fuhrt dies auf
regelméaiige, schwere korperliche Belastung zuriick. Einen geschlechtsspezifi-
schen Unterschied konnte er nicht nachweisen. Eine Korrelation der
Arthrosebefunde mit den Ergebnissen von KALK (1990) ist durch die limitierte
Fundlage nicht sinnvoll. Laut HODGES (1991) steigen Veranderungen des Kiefer-
gelenkes mit dem Alter an, sind aber vor allem mit dem Grad der Abnutzung der
Zahne assoziiert. Dies trifft vor allem zu, wenn die Kaubelastung durch Abnutzung
oder Verlust der Mahlzdhne auf die Frontzahne verlagert wurde (Hinton 1981,
Whittaker et al. 1985a).
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6. Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit analysiert den Gesundheitszustand der Zéhne und des
Zahnhalteapparates in der mittelalterlichen Bevolkerung der stdniedersachischen
Dorfwistung Drudewenshusen. Insgesamt wurden 112 Individuen untersucht. Et-
wa je ein Drittel entfallt auf Manner, Frauen und geschlechtlich Unbestimmbare,
zumeist Kinder. Die Population wurde in drei Altersgruppen - Kinder (0-14 J.), mit-
telalte (15-39 J.) und alte (40+J.) - Menschen aufgeteilt. Erhoben wurde der Zahn-
status in Bezug auf vorhandene und intravital bzw. postmortal verlorene Zahne.
Die Zahne und Alveolarknochen wurden auf Karies, Parodontopathien, apicale
Prozesse, Zahnstein, Zahnabrasion und das Auftreten transversaler Schmelz-
hypoplasien untersucht. Die Ergebnisse wurden mit denen anderer Studien vergli-

chen.

Frauen und Méanner erkrankten etwa gleich haufig an Karies; bei den weiblichen
Individuen waren jedoch mehr Zéahne betroffen als bei den mannlichen Individuen
ihrer Altersgruppe. Ein in der Altergruppe 2 (15-39J.) zunéchst bestehender Un-
terschied in der DefektgrofRe nivellierte sich mit fortschreitendem Alter. Im Ver-
gleich mit anderen Populationen weist die Bevolkerung von Drudewenshusen ei-
nen relativ hohen Kariesbefall auf. Am haufigsten von Karies betroffen zeigte sich

der Molarenbereich.

Der Einsatz des auf dem DMF-T-Index basierenden Kariesschatzers erweist sich
am archaologischen Skeletfund als praktikabel. Als Voraussetzung fir eine mog-
lichst akkurate Schéatzung gelten eine hinreichend grof3e Stichprobe und ein indi-
viduell angepasster Faktor, der die intravitalen Verluste nicht kariogenen Ur-
sprungs beriicksichtigt.

Die intravitalen Verluste zeigen einen analogen Verlauf zum Kariesbefall, der als
deren Hauptursache angesehen wird. Andere Ursachen wie Ubermassige
Abrasion oder Traumata spielen eine untergeordnete Rolle. Die Haufigkeit intravi-
taler Verluste steigt mit dem Alter an; Frauen sind haufiger betroffen als Manner.
In der altesten Altersgruppe (40+ J.) fehlt den weiblichen Individuen durchschnitt-

lich ein Zahn mehr als den mannlichen.
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Die entziindliche Verdnderung des Parodontiums und der nicht entziindliche Kno-
chenschwund waren in der erwachsenen Bevoélkerung von Drudewenshusen weit
verbreitet. In der mittleren Altersgruppe (15-39 J.) waren Frauen starker betroffen
als Manner. Verschiedene Griinde wie die unterschiedliche Hormonlage oder Un-
terschiede in der Erndhrung werden diskutiert. In Altersgruppe 3 (40+J.) gibt es
keinen Geschlechtsunterschied mehr. Die am haufigsten betroffenen Zahngrup-
pen sind die Molaren und in Altersgruppe 3 auch die unteren Incisivi, deren Er-
krankung mit dem typischen Zahnsteinbefall in diesen Regionen in Verbindung

gebracht wird.

Das Auftreten von Zahnstein ist nur eingeschrankt beurteilbar, da dieser sehr
leicht postmortal verloren geht. Bei nahezu allen erwachsenen Individuen war

Zahnstein zu finden. Die Haufigkeit blieb mit dem Alter offenbar konstant.

Apicale Osteolysen konnten nur bei erwachsenen Individuen nachgewiesen wer-
den. In der mittleren Altersgruppe war etwa die Halfte der Bewohner erkrankt.
Sowohl der Anteil der Individuen mit apicalen Osteolysen als auch die relative An-
zahl betroffener Alveolen stiegen mit dem Alter an. Geschlechtsspezifische Unter-
schiede wurden in keiner Altersgruppe festgestellt. Die durchschnittliche Grolie
der ossaren Defekte war nicht alters- oder geschlechtsabhéngig. Als Hauptgrund
fur die apicalen Prozesse wurde die Er6ffnung der Pulpahéhle durch Karies identi-
fiziert. Verbindungen zwischen Abszessh6hle und angrenzenden Sinus maxillares
mit Zeichen von Entziindung weisen auf eine Ausbreitung der sonst lokal begrenz-

ten Prozesse hin.

Die Bewohner von Drudewenshusen wiesen eine interindividuell unterschiedliche,
aber insgesamt hohe Abrasion auf, welche mit dem Alter zunahm. Manner und
Frauen zeigten keinen Unterschied im Abrasionsgrad. Der im Vergleich zu heuti-
gen Populationen héhere Zahnhartsubstanzverlust wurde durch den in der dama-
ligen Zeit hoheren Anteil an Abrasivstoffen in der Nahrung verursacht. Fur das
langsame Fortschreiten der Abrasion spricht das Fehlen dadurch eréffneter Pul-

pahohlen und die hohe Rate an Sekundardentinbildung.

Nur ein Drittel der Population zeigte transversale Schmelzhypoplasien. Die Veran-
derungen waren tUberwiegend leicht ausgepréagt, nur ein Individuum wies markante

Schmelzhypoplasien auf. Mannliche Individuen waren etwas haufiger betroffen als
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weibliche. Als Hauptentstehungszeitraume konnten das vierte und sechste Le-
bensjahr identifiziert werden. Mdogliche Ursachen wie Mangelzustande und

Durchfallerkrankungen infolge des Abstillens werden diskutiert.

Die hier gewonnen Ergebnisse helfen, einen Einblick in das Leben einer sudnie-
dersachsischen mittelalterlichen Dorfbevélkerung am Beispiel der Wistung Dru-
dewenshusen zu vermitteln. Anhand der archaologischen Funde ist von einer
bauerlich gepréagten Gesellschaft auszugehen. Schmerzhafte Erkrankungen der
Zahne wie Karies oder dentoalveolare Abszesse betrafen alle Altersschichten und
Geschlechter. Eine hohe Kindersterblichkeit belegt das harte Leben zu dieser Zeit.
Trotz des hohen Anteils an verstorbenen Kindern war diese Subpopulation in Be-
zug auf die Zahnerkrankungen relativ gesund.

Aus vielen Quellen wissen wir, dass sich die typische mittelalterliche Dorfbevolke-
rung hauptsachlich von Kohlenhydraten in Form von Getreide und Leguminosen
ernahrte. Dies wird durch den hohen Kariesanteil in der Population unterstitzt.
Dass nicht immer ausreichend Nahrung fur alle zur Verfiigung stand, legt das Vor-
kommen von Mangelerkrankungen und das Auftreten von transversalen Schmelz-

hypoplasien nahe, wenn diese auch weniger haufig als erwartet zu finden waren.

Die vorliegende Arbeit prasentiert neue Ergebnisse zu Zahnerkrankungen in einer
mittelalterlichen Dorfwistung sowie neue Ansétze zur Interpretation der Karies im
paldopathologischen Kontext. Dadurch kann ein weitreichender Einblick in die Ge-

sellschaft und das tagliche Leben im Mittelalter gewonnen werden.
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7. Anhang

7.1 Tabellen

Karieshaufigkeit

Nk
ez
Kl
€Zmin
€Zmax

SgK

Anzahl der Z&hne auf der jeweiligen Position
Anzahl der karidsen Zahne

geschatzte Kariesintensitat (%)

nicht geschatzte Kariesintensitat (%)
minimaler Kariesbefall (%)

maximaler Kariesbefall (%)

Mittlerer Kariesschweregrad

171



¢L1

Gruppe 1 — Milchzahne

Zahn 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
n 10 11 11 4 4 5 3 5 10 8
Nk 2 2 0 0 0 0 0 0 2 3
ez 20,0 18,2 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 20,0 37,5

€Zmin 6,9 6,3 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 6,5 10,0

€Zmax 72,4 71,9 65,6 85,7 85,7 81,5 88,5 83,3 74,2 83,3
Kl 20,0 18,2 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 20,0 37,5

Sok 2,50 1,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 2,00 1,33

Zahn 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
n 13 10 4 0 2 2 4 7 15 10
N 1 2 0 0 0 0 0 0 3 2

ez 7,7 20,0 0,0 - 0,0 0,0 0,0 0,0 20,0 20,0

€Zmin 3,3 6,9 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 10,0 6,9

€Zmax 60,0 72,4 86,7 100,0 92,3 92,3 84,6 75,9 60,0 72,4
Kl 7,7 20,0 0,0 - 0,0 0,0 0,0 0,0 20,0 20,0

Sgk 2,00 2,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 2,00 2,00

Tabelle 16 DRU: Karies-Einzelzahnergebnisse der Milchzéhne aus Altersgruppe 1. Ober- und Unterkiefer




€LT

Permanente Zdhne

Zahn | 18 | 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 | 28
n 0 1 6 1 2 1 3 2 2 2 1 2 1 5 1 0
Nk 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 2 0 0
ez - |00 167 | 00 | 00| 00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 | 50,0 | 0,0 | 40,0 | 0,0 | -

€Zmin - |00 112 | 00 | 00| 00 0,0 0,0 0,0 0,0 00 | 500 | 0,0 | 22,2 | 0,0 | -

€Zmax | - | 0,0 | 444 | 66,7 | 0,0 | 50,0 | 50,0 | 66,7 | 66,7 | 66,7 | 50,0 | 50,0 | 0,0 | 66,7 | 0,0 | -
Kl - |00| 167 | 00 | 00| 00 0,0 0,0 0,0 0,0 00 | 50,0 | 0,0 | 40,0 | 0,0 | -

Sok - 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0 0 1 -

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 8 4 1
Nk 0 0 3 0 0 0 0 0 0 0 2 0 0
ez - 0,0 37,5 - 0,0 | 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 | 0,0 - 50,0 0,0 -

€Zmin - 0,0 | 30,0 - 0,0 | 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 | 0,0 - 28,6 | 0,0 -

€Zmax - 0,0 | 50,0 - 00 | 00 | 200 | 333 ] 50,0 | 333 | 0,0 | 0,0 - 71,4 | 0,0 -
Kl - 0,0 | 37,5 - 0,0 | 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 00 | 0,0 - 50,0 | 0,0 -
Sgk - 0 1 - 0 0 0 0 0 0 0 0 - 1 0 -

Tabelle 17 DRU: Karies-Einzelzahnergebnisse der bleibenden Zéhne aus Altersgruppe 1. Ober- und Unterkiefer




V.1

Gruppe 2

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

n 9 19 18,4 | 17,5 | 194 17 14,2 | 16,5 13 15 16,2 18 19 16,7 | 17,2 10

nk 3 9 4 15 0 1 0 1 0 1 1 15 4 55 10 4
ez 363 | 483 | 269 | 142 | 0,0 59 0,0 6,1 4,0 6,7 6,1 | 11,3 | 21,1 | 36,9 | 59,2 | 44,4
ez 99 | 242 | 10,7 | 40 0,0 2,7 0,0 2,7 0,0 2,7 2,8 40 | 10,7 | 148 | 26,9 | 13,1
ez 80,2 | 731|613 | 57,0 | 478 | 57,0 | 616 | 584 | 65,1 | 62,4 | 57,8 | 55,7 | 59,7 | 69,7 | 80,4 | 80,3
Ki 333 | 474 | 21,7 | 8,6 0,0 5,9 0,0 6,1 0,0 6,7 6,1 83 | 211|328 | 57,9 | 40,0
Sok | 1,33 | 2,28 | 2,75 | 2,67 | 0,00 | 1,00 | 0,00 | 6,00 | 0,00 | 6,00 | 1,00 | 2,67 | 2,75 | 291 | 2,60 | 2,63

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 14,5 22 19 215 | 20,5 | 21,5 19 18,2 17 21 21 22 175 | 21,7 | 20,4 | 15,75

Ny 45 | 105 | 75 15 1 1 0 0,28 1 0 1 1 1 75 | 6,92 4
ez 33,7 | 498 | 464 | 94 4,9 7,2 0,0 15 59 0,0 4,8 45 | 140 | 38,8 | 38,1 | 30,6
ez 149 | 28,2 | 20,1 | 4,0 2,7 2,7 0,0 0,8 2,7 0,0 2,7 2,7 2,7 | 20,1 | 18,6 | 13,2
ez 669 | 69,1 | 69,1 | 46,3 | 47,6 | 449 | 49,0 | 51,7 | 57,0 | 43,6 | 46,3 | 43,6 | 55,7 | 61,6 | 63,7 | 61,1
Ki 310 | 47,7 | 395 | 7,0 49 4,7 0,0 15 59 0,0 4,8 4,5 57 | 344 | 339 | 254
Sogk | 1,00 | 1,63 | 3,47 | 1,00 | 6,00 | 6,00 | 0,00 | 1,00 | 6,00 | 0,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 3,27 | 1,98 | 1,00

Tabelle 18 DRU: Karies-Einzelzahnergebnisse der bleibenden Zahne aus Altersgruppe 2. Ober- und Unterkiefer




Mannliche Individuen

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

n 5 8 7,5 8 9 8 6 7,5 6 7 7 9 9 7,5 7 5

nk 2 4 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0,5 1 2,5 5 2
ez 40,0 | 50,0 | 22,2 | 74 0,0 0,0 0,0 0,0 8,9 0,0 0,0 56 | 11,1 | 353 | 70,4 | 44,4
€zZmn | 145 | 254 | 6,3 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 3,2 6,3 | 159 | 31,7 | 14,3
€Zmax | 78,2 | 74,6 | 58,7 | 49,2 | 429 | 49,2 | 619 | 524 | 619 | 55,6 | 52,5 | 46,0 | 49,2 | 68,3 | 87,3 | 78,6
Kl 40,0 | 50,0 | 13,3 | 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 56 | 11,1 | 33,3 | 71,4 | 40,0
Sok 150 | 3,38 | 6,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 6,00 | 6,00 | 4,80 | 4,00 | 4,25
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 7 10,5 | 10,5 | 10 8 9 9 7 7 10 10 9 8,5 11 10 8,25

N 2 55 4,5 15 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 3 2

ez 28,6 | 53,0 [ 439 |150 |00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 8,0 45,5 | 30,0 | 26,7
€Zmin 15,7 | 349 | 286 |95 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 31,7 | 19,0 | 14,5
€Zmax | 60,8 | 68,3 | 61,9 | 46,0 | 49,2 | 42,9 | 429 |55,6 | 556 |365 |365 | 429 |46,0 | 619 | 556 |545
Ki 28,6 | 52,4 | 429 | 150 | 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 455 | 30,0 | 24,2
Sgk | 1,00 [ 1,91 | 4,00 | 1,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 0,00 |[0,00 | 0,00 |0,00 |000 |39 |1,72 | 1,00

Tabelle 19 DRU: Karies-Einzelzahnergebnisse der mannlichen Individuen aus Altersgruppe 2. Ober- und Unterkiefer

Q.1




Weibliche Individuen

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 4 11 | 10,92 | 9,5 | 10,42 9 8,28 9 7 8 9,28 9 10 9,28 | 10,28 5
Nk 1 5 3 15 0 1 0 1 0 1 1 1 3 3 5 2
ez 32,8 | 47,2 | 30,6 | 20,2 0,0 111} 00 | 111} 0,0 | 125 | 10,8 | 16,4 | 30,0 | 38,1 | 50,2 | 44,4

ezmn | 6,1 | 23,3 | 14,0 7,0 0,0 4,7 0,0 4,7 0,0 4,7 4,7 4,7 | 14,0 | 140 | 23,3 | 12,1

eZmax | 818 | 72,1 | 63,1 | 628 | 515 | 628 | 615 | 62,8 | 674 | 67,4 | 615 | 628 | 67,4 | 70,8 | 75,4 | 81,8
Kl 25,0 | 455 | 27,5 | 15,8 0,0 111} 00 | 111} 0,0 | 125 | 10,8 | 11,1 | 30,0 | 32,3 | 48,6 | 40,0

Sgk | 1,00 | 1,40 | 1,67 | 2,67 | 0,00 | 1,00 | 0,00 | 6,00 | 0,00 | 6,00 | 1,00 | 1,00 | 1,67 | 1,33 | 1,20 | 1,00

Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 7,5 11,5 8,5 11,5 | 12,5 | 125 10 11,28 | 10 11 11 13 9 10,78 | 10,42 | 7,5
Ny 5 3 0 1 1 0 0,28 1 0 1 1 1 2,5 3,92 2 5
ez 47,1 | 48,3 4,6 8,0 12,1 0,0 2,5 10,0 0,0 91 7,7 19,3 | 33,8 | 439 | 343 | 47,1

€Zmn | 23,3 | 14,0 0,0 4,7 4,7 0,0 1,3 4,7 0,0 4,7 4,7 4,7 11,6 | 18,2 | 12,1 | 23,3

€Zmax | 69,7 | 74,4 | 46,5 | 46,5 | 46,5 | 53,4 | 488 | 58,1 | 488 | 53,4 | 44,1 | 62,8 | 61,5 | 69,7 | 66,6 | 69,7
Kl 43,5 | 35,3 0,0 8,0 8,0 0,0 2,5 10,0 0,0 9,1 7,7 11,1 | 23,2 | 37,6 | 26,7 | 43,5

Sgk | 1,00 | 1,25 | 2,67 | 0,00 | 600 | 600 | 0,00 | 1,00 | 600 | 0,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 2,00 | 2,15 | 1,00

9/1

Tabelle 20 DRU

: Karies-Einzelzahnergebnisse der weiblichen Individuen aus Altersgruppe 2. Ober- und Unterkiefer




LT

Unbestimmbares Geschlecht

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

n 1 3 3 1 0 2 0 0 0 0 1 0 1 1 1 1
N 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
ez 100 | 33,3 | 333 | 0,0 - 0,0 - - - - 0,0 - 0,0 0,0 0,0 0,0

€Zmin | 25,0 | 25,0 | 25,0 | 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

€Zmax | 100 | 50,0 | 50,0 | 75,0 | 100 | 50,0 | 100 | 100 | 100 | 100 | 75,0 | 100 | 75,0 | 75,0 | 75,0 | 75,0

Ki 100 | 33,3 | 333 | 0,0 - 0,0 - - - - 0,0 - 0,0 0,0 0,0 0,0

Sgk | 1,00 | 1,00 | 0,33 | 0,00 - 0,00 - - - - 0,00 - 0,00 | 0,00 | 1,00 | 0,00

Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Nk 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

€Zmin | 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

€Zmax | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100

SgK - - - - - - - - - - - - - - - -

Tabelle 21 DRU: Karies-Einzelzahnergebnisse der Individuen unbestimmbaren Geschlechts aus Altersgruppe 2. Ober- und Unterkiefer



8.1

Gruppe 3

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 9 13 14,58 | 16,5 | 15,58 17 13,72 | 15,5 18 13 18,72 18 18 10,22 | 15,72 9
Nk 4 5 3 4,5 5 5 1 2 4 1 5 55 8 4,5 8 5
ez 53,3 | 49,2 | 325 | 33,0 | 38,8 | 33,2 13,8 184 | 22,2 | 169 | 30,4 | 34,0 | 475 | 54,0 56,2 | 61,1

ezmn | 12,2 | 14,0 8,4 12,6 140 | 144 2,8 5,6 11,2 2,8 14,0 154 | 22,4 | 12,6 22,4 14,9

eZmax | 84,7 | 776 | 676 | 665 | 704 | 655 | 644 | 623 | 609 | 66,5 | 616 | 651 | 72,0 | 84,0 78,4 | 88,1
Ki 444 | 385 | 206 | 27,3 | 321 | 294 7,3 129 | 22,2 7,7 26,7 | 30,6 | 44,4 | 440 50,9 | 55,6

Sgk | 250 | 390 | 567 | 6,00 | 540 | 520 | 6,00 | 6,00 | 475 | 6,00 | 4,00 | 509 | 463 | 4,00 4,00 | 2,22

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 17,5 13 10 205 | 215 | 235 18 19,72 18 17 22 22 18,5 | 11,22 | 19,6 | 18,25
Nk 5,5 5,5 2,5 4,5 1 3 1 4,72 1 1 0 3 2 55 10,1 4
ez 418 | 53,4 | 51,5 | 30,0 6,9 14,7 7,9 28,7 15,0 | 13,1 0,0 15,7 | 22,9 59,7 56,0 34,0

€Zmin | 15,8 | 154 7,0 12,6 2,8 8,4 2,8 13,2 2,8 2,8 0,0 8,4 5,6 15,4 28,2 12,2

€Zmax | 655 | 79,0 | 79,0 | 55,3 | 42,7 | 42,7 | 52,5 58,1 52,5 | 55,3 | 385 | 46,9 | 53,9 84,0 73,4 | 56,5
Ki 314 | 423 | 25,0 | 22,0 4,7 12,8 5,6 23,9 5,6 59 0,0 13,6 | 10,8 | 49,0 51,5 21,9
Sgk 1,36 | 282 | 6,00 | 3,67 | 1,00 | 3,67 | 6,00 | 4,39 1,0 6,0 0,0 3,0 3,31 4,88 1,83 2,25

Tabelle 22 DRU: Karies-Einzelzahnergebnisse der Individuen aus Altersgruppe 3. Ober- und Unterkiefer




6.1

Mannliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 8 10 8,5 10 10 9 8 9,5 12 10 10 12 10 55 11 7
N 545 | 53,8 | 355 | 274 | 358 | 20,7 6,3 5,6 8,3 146 | 190 | 16,7 | 442 | 650 | 71,1 | 61,1
ez 21,9 | 247 9,9 9,9 14,8 52 0,0 0,0 4,9 4,9 4,9 7,4 198 | 17,3 | 395 | 21,9

€zZmin | 781 | 753 | 679 | 605 | 654 | 584 | 60,5 | 53,1 | 457 | 556 | 556 | 481 | 704 | 90,1 | 852 | 83,6

€Zmax | 90,0 | 50,0 | 23,5 | 20,0 | 30,0 | 111 0,0 0,0 8,3 10,0 | 10,0 | 1255 | 40,0 | 636 | 72,7 | 57,1
Kl 545 | 53,8 | 355 | 274 | 358 | 20,7 6,3 5,6 8,3 146 | 190 | 16,7 | 442 | 650 | 711 | 611

Sok 250 | 3,90 | 550 | 6,00 | 500 | 600 | 0,00 | 0,00 } 6,00 | 6,00 | 6,00 | 6,00 | 350 | 3,43 | 4,00 | 2,57

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 12 10,5 8,5 14 15 15 13 15 13 14 16 15 115 9 14 12,75
N 4 4,5 15 15 1 1 0 3 0 1 0 2 0 4 8 2
ez 41,1 | 50,1 | 43,5 | 20,1 9,9 9,9 3,6 249 | 11,3 | 138 0,0 16,3 | 185 | 554 | 58,7 | 211

€Zmin | 20,8 | 22,2 7,4 7,4 4,9 4,9 0,0 14,8 0,0 4,9 0,0 9,9 0,0 19,8 | 39,5 | 11,6

€Zmax | 584 | 704 | 654 | 383 | 309 | 309 | 358 | 40,7 | 358 | 358 | 210 | 358 | 43,2 | 753 | 70,4 | 37,7
Ki 333 | 429 | 17,6 | 10,7 6,7 6,7 0,0 20,0 0,0 7,1 0,0 13,3 0,0 444 | 57,1 | 15,7

Sgk 150 | 2,56 | 6,00 | 1,67 | 1,00 | 200 | 0,00 | 467 ] 0,00 | 6,00 | 0,00 | 1,50 | 0,00 | 488 | 1,88 | 3,50

Tabelle 23 DRU: Karies-Einzelzahnergebnisse der méannlichen Individuen aus Altersgruppe 3. Ober- und Unterkiefer
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Weibliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 1 3 6,08 6,5 5,58 8 5,72 6 6 3 8,72 6 8 4,72 | 4,72 2
Nk 0 0 1 2,5 2 4 1 2 3 0 4 4 4 1 0 1
ez 50,0 | 41,7 | 28,1 | 420 | 435 | 50,0 | 239 | 378 | 50,0 | 198 | 459 | 66,7 | 51,9 | 40,7 | 30,6 | 60,7

€Znmin 0,0 0,0 6,4 16,1 | 12,9 | 258 6,4 129 | 193 0,0 258 | 258 | 25,8 6,4 0,0 6,5

€Zmax | 93,1 | 80,7 | 673 | 742 | 769 | 742 | 696 | 742 | 80,7 | 80,7 | 696 | 87,1 | 742 | 76,0 | 69,6 | 935
Kl 0,0 0,0 16,4 | 385 | 358 | 50,0 | 17,5 | 33,3 | 50,0 0,0 459 | 66,7 | 50,0 | 21,2 0,0 50,0

Sgk 0,00 | 0,00 | 6,00 | 6,00 | 6,00 | 500 | 6,00 | 6,00 | 433 | 0,00 | 3,50 | 4,75 | 575 | 6,00 | 0,00 | 1,00

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 5,5 2,5 15 6,5 6,5 8,5 5 4,72 5 3 6 7 7 2,22 | 5,58 55
Nk 15 1 1 3 0 2 1 1,72 1 0 0 1 2 15 2,08 2
ez 43,2 | 59,4 | 66,7 | 50,4 0,0 235 | 200 | 40,5 ] 26,0 | 10,8 0,0 143 | 32,7 | 66,9 | 52,2 | 511

€Zmin 9,7 6,4 6,4 19,3 0,0 12,9 6,4 111 6,4 0,0 0,0 6,4 12,9 9,7 134 | 12,9

€Zmax | 742 | 903 | 96,8 | 774 | 58,1 | 58,1 | 742 | 80,7 | 742 | 80,7 | 61,3 | 61,3 | 678 | 954 | 774 | 774
Ki 27,3 | 40,0 | 66,7 | 46,2 0,0 235 | 200 | 36,4 | 20,0 0,0 0,0 143 | 286 | 676 | 37,3 | 36,4

Sok 1,00 | 400 | 6,00 | 467 | 0,00 | 450 | 6,00 | 3,91 | 1,00 | 0,00 | 0,00 | 6,00 | 3,31 | 0,00 | 1,46 | 1,00

Tabelle 24 DRU: Karies-Einzelzahnergebnisse der weiblichen Individuen aus Altersgruppe 3. Ober- und Unterkiefer




Verlorene Zahne

t Anzahl der Totalverluste

p Anzahl der postmortalen Verluste

[ Anzahl der Intravitalen Verluste

Piv  geschatzter Anteil der durch Karies verursachten intravitalen Verluste (%)

Piviea Anteil der gesamt intravitalen Verluste (%)

181
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Gruppe 2

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
t 17,23 | 16,23 | 15,31 | 15,73 | 15,81 | 18,23 | 16,95 | 14,23} 17,23 | 18,23 | 17,95 | 17,23 | 18,23 | 15,95 | 16,95 | 17,95

i 1 1 2,5 2 0 0 0 0 1 0 0 1 0 2,5 3 2

p 3 1 1 2 2 2 6 6,5 6 4 2 1 0 2 0 0,53
Piv 6,0 3,2 7.8 6,5 0,0 0,0 0,0 0,0 4,0 0,0 0,0 3,4 0,0 8,2 9,9 10,9
PiViea | 10,0 50 12,0 | 10,3 0,0 0,0 0,0 0,0 7,1 0,0 0,0 53 0,0 13,0 | 14,8 | 16,7

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
t 11,7 | 10,95 | 11,73 | 11,73 | 11,73 | 11,73 | 12,73 | 11,45 | 12,73 | 12,73 | 11,73 | 12,73 | 11,48 | 11,2 | 10,78 | 12,2
i 1,28 | 2,78 6,5 1 0 1 0 0 0 0 0 0 3,25 3,5 3,28 | 2,28

p 2,75 15 0 3 5 3 55 7,5 7,5 3,5 4,5 2,5 5 0,75 | 2,75 0
Piv 4,9 7,2 17,0 2,7 0,0 2,7 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 9,0 9,0 8,5 8,4
Piviea | 8.1 11,2 | 255 4,4 0,0 4,4 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 15,7 | 13,8 | 13,8 | 12,6

Tabelle 25 DRU: Einzelzahnergebnisse von intravitalen, postmortalen und Totalverlusten in Gruppe 2




Mannliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
t 6,75 | 675 | 675 | 675 | 675 | 7,75 | 7,75 | 6,75 | 7,75 | 7,75 | 6,75 | 6,75 | 6,75 | 6,75 | 6,75 | 7,75

i 0 0 15 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0,5 2 1
p 2 1 0 0 0 0 2 15 1 1 1 0 0 1 0 0,25
Piv 0,0 0,0 111 7,4 0,0 0,0 0,0 0,0 8,9 0,0 0,0 0,0 0,0 3,9 14,8 | 10,9
PiVieal 0,0 0,0 16,7 | 111 0,0 0,0 0,0 0,0 14,3 0,0 0,0 0,0 0,0 6,3 22,2 | 16,7
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

t 4 425 | 475 | 575 | 475 | 475 | 475 | 575 ) 475 | 475 | 3,75 | 575 5 4 5 5

i 0 0,5 0,5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1,25 0 0 0,5

p 1,75 0,5 0 0 3 2 2 3 4 1 2 1 1 0,75 | 0,75 0
Piv 0,0 2,9 3,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 8,0 0,0 0,0 3,8
PiVieal 0,0 4,5 4,5 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 12,8 0,0 0,0 5,7

Tabelle 26 DRU: Einzelzahnergebnisse von intravitalen, postmortalen und Totalverlusten in Gruppe 2, ménnliche Individuen
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Weibliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
t 10,48 | 9,48 | 856 | 898 | 9,06 | 10,48 | 9,2 748 1 9,48 | 1048 | 11,2 | 10,48 | 11,48 | 9,2 10,2 | 10,2

i 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 2 1 1
p 1 0 1 2 2 2 4 5 5 3 1 1 0 1 0 0,28
Piv 12,5 5,6 53 5,8 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 6,4 0,0 11,3 59 10,9
PiViea | 20,0 8,3 8,4 9,5 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 10,0 0,0 17,7 8,9 16,7
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
t 7,7 6,7 698 | 598 | 6,98 | 6,98 | 7,98 57 798 | 798 | 798 | 6,98 | 6,48 7,2 5,78 7,2
i 1,28 | 2,28 6 1 0 1 0 0 0 0 0 0 2 3,5 3,28 | 1,78

p 1 1 0 3 2 1 3,5 4,5 3,5 2,5 2,5 15 4 0 2 0
Piv 9,2 10,5 | 27,6 4,6 0,0 4,7 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 9,9 16,3 | 145 | 128
Piviea | 14,6 | 16,5 | 41,4 8,0 0,0 74 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 18,2 | 245 | 239 | 19,2

Tabelle 27 DRU: Einzelzahnergebnisse von intravitalen, postmortalen und Totalverlusten in Gruppe 2, weibliche Individuen
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Gruppe 3

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
t 17,77 | 14,77 | 13,69 | 14,27 | 14,19 | 14,77 | 15,05 | 14,77 | 14,77 | 13,77 | 13,05 | 13,77 | 13,77 | 13,05 | 12,05 | 13,05

i 6 8 55 3 4 2 2 2 0 3 2 2 3 9,5 8 10
p 0 0 2 2 2 1 5 3,5 3 6 2 2 1 3 0 1,54
Piv 26,7 | 254 | 17,2 9,7 12,9 6,8 7,3 6,9 0,0 10,4 6,1 6,3 9,3 294 | 225 | 335
Piviea | 400 | 381 | 274 | 154 | 204 | 105 | 12,7 | 114 0,0 18,8 9,7 10,0 | 14,3 | 48,2 | 33,7 | 52,6

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
t 8,3 8,3 827 | 727 | 7,27 | 127 | 7,27 | 755 | 827 | 827 | 8,27 | 827 | 8,52 6,8 6,22 7,8

i 7,72 | 12,22 | 17,5 5 1 1 1 3 4 3 0 1 575 | 175 | 872 | 6,72

p 125 | 2,25 0 3 6 4 9,5 55 55 7,5 55 4,5 3 0,25 | 1,25 0
Piv 19,7 | 30,3 | 42,4 | 12,0 2,5 2,4 2,6 7,4 10,3 7,9 0,0 2,5 145 | 40,3 | 19,8 | 17,9
PiViea | 30,6 | 485 | 63,6 | 19,6 4,4 4,1 53 13,2 | 18,2 | 150 0,0 4,3 23,7 | 60,9 | 30,8 | 26,9

Tabelle 28 DRU: Einzelzahnergebnisse von intravitalen, postmortalen und Totalverlusten in Gruppe 3




Mannliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
t 725 | 725 | 725 | 725 | 725 | 7,25 | 825 | 7,25 ) 825 | 725 | 725 | 725 | 7125 | 7,25 | 525 | 6,25

i 3 3 3,5 2 2 2 1 1 0 1 2 1 2 55 4 5

p 0 0 1 1 1 1 3 2,5 0 2 1 0 1 2 0 0
Piv 18,2 | 154 | 185 | 10,6 | 10,6 | 115 6,3 5,6 0,0 55 10,6 51 106 | 30,0 | 17,8 | 27,8
PiViea | 27,3 | 23,1 | 29,2 | 16,7 | 16,7 | 18,2 | 11,1 9,5 0,0 9,1 16,7 7,7 16,7 | 50,0 | 26,7 | 41,7
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

t 2 2 225 | 225 | 1,25 | 125 | 1,25 | 1,25 | 2,25 | 2,25 | 2,25 | 2,25 3 2 2 3

i 4 55 9,5 3 1 1 1 2 3 2 0 1 4,75 9 3 15

p 1,25 | 2,25 0 1 3 3 5 2 2 2 2 2 1 0,25 | 1,25 0
Piv 15,6 | 20,4 | 352 | 11,2 3,5 3,5 3,6 7,1 11,3 7,5 0,0 3,8 185 | 329 | 11,0 7,0
PiViea | 25,0 | 344 | 52,8 | 17,6 6,3 6,3 7,1 11,8 | 18,8 | 12,5 0,0 6,3 29,2 | 500 | 176 | 105

Tabelle 29 DRU: Einzelzahnergebnisse von intravitalen, postmortalen und Totalverlusten in Gruppe 3, ménnliche Individuen
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Weibliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

t 10,48 | 9,48 | 856 | 898 | 9,06 | 10,48 | 9,2 748 | 9,48 | 1048 | 11,2 | 10,48 | 11,48 | 9,2 10,2 | 10,2

i 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 2 1 1

p 1 0 1 2 2 2 4 5 5 3 1 1 0 1 0 0,28

Piv 12,5 5,6 53 5,8 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 6,4 0,0 11,3 59 10,9

Piveea | 20,0 8,3 8,4 9,5 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 10,0 0,0 17,7 8,9 16,7

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

t 7,7 6,7 698 | 598 | 698 | 6,98 | 7,98 5,7 798 | 798 | 7,98 | 6,98 | 648 7,2 5,78 7,2

i 1,28 | 2,28 6 1 0 1 0 0 0 0 0 0 2 3,5 3,28 | 1,78

Piv 9,2 10,5 | 27,6 4,6 0,0 4,7 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 9,9 16,3 | 145 | 12,8

PiViea | 14,6 | 16,5 | 414 8,0 0,0 7,4 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 18,2 | 245 | 239 | 19,2

Tabelle 30 DRU: Einzelzahnergebnisse von intravitalen, postmortalen und Totalverlusten in Gruppe 3, weibliche Individuen



Apicale Prozesse

n Anzahl der befundeten Alveolen

Nap Anzahl der apicalen Prozesse

Pap Relativer Anteil veranderter Alveolen an allen Alveolen
Sar Durchschnittlicher Schweregrad der apicalen Prozesse

188



68T

Gruppe 2

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 14 | 19,46 21 225 | 21 20 21 21 20 20 119,28 | 20 20 | 21,28 21,28 | 18,3
Nap 0 2 3,5 2,5 0 0 0 1 3 1 1 15 2 3,5 3 15
Pap 0,00 | 0,10 | 0,16 | 0,11 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,05} 0,15 | 0,05 | 0,05 | 0,08 | 0,10 | O,16 | 0,14 | 0,08
Sgap | 0,00 | 2,50 | 2,00 | 2,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 4,00) 2,67 | 2,00 | 1,00 | 2,33 | 2,00 | 2,14 | 2,00 | 3,00
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 2225|2525 | 255 | 265|255 (255|245 |235]235|245|24,5| 23,5 | 24,75 | 24,75 | 24,75 | 19,75
Nap 0 1,25 6.5 1 1 1 0 0 15 0 0 0 0 4,25 | 1,75 1
Pap 0,00 | 0,05 | 0,25 | 0,04 | 0,04 | 0,04 | 0,00 | 0,00 | 0,06 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,27 | 0,07 | 0,05
Sdap 0,00 | 280 | 1,69 | 3,00 | 3,00 | 2,00 | 0,00 | 0,00 } 1,33 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 2,59 | 2,57 | 1,00

Tabelle 31 DRU: Einzelzahnergebnisse apicale Prozesse Gruppe 2




Mannliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 6 8,46 10 10 9 9 9 9 9 9 9 10 10 10 10 7
Nap 0 2 2,5 1 0 0 0 0 1 0 1 0,5 2 2,5 3 15
Pap 0,00 | 0,24 | 0,25 | 0,10 | 0,00 | 0,00 | O00 | 000 | O,21 | O,00 | O,212 | O,05 | 0,20 | 0,25 | 0,30 | 0,21
SQsp | 000 | 250 | 1,60 | 2,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 } 2,00 | 0,00 | 1,00 | 3,00 | 2,00 | 2,20 | 2,00 | 3,00
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 9,75 | 11,75 11 11 11 11 11 10 10 11 11 10 9,75 | 10.Y5 | 9,75 | 7,75
Nap 0 1,25 2,5 0 0 0 0 0 0,5 0 0 0 0 3,75 0,75 0
Pap 0,00 | 0,11 0,23 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 § 0,05 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 0,35 0,08 | 0,00
Sgap | 0,00 2,80 2,40 | 0,00 | 0,00 | O,00 | 0,00 | 0,00 § 2,00 | O,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 2,67 2,00 | 0,00

Tabelle 32 DRU: Einzelzahnergebnisse apicale Prozesse Gruppe 2, mannliche Individuen

06T




161

Weibliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 8 11 115 | 125 12 11 12 12 11 11 10,28 10 10 11,28 | 11,28 | 11,28
Nap 0 0 1 15 0 0 0 1 2 1 0 1 0 1 0 0
Pap 0,00 | 0,00 | 0,09 | 0,22 | 0,00 | O,00 | O,00 | O,08 | 0,28 | 0,09 0,00 | 0,10 | 0,00 | 0,09 0,00 0,00
Sga | 0,00 | 0,00 | 3,00 | 2,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 4,00 | 3,00 | 2,00 | 0,00 | 2,00 | 0,00 2,00 0,00 0,00
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 125 | 135 | 145 | 155 | 145 | 145 | 13,5 | 13,5 | 13,5 | 13,5 13,5 13,5 15 14 15 12
Nap 0 0 4 1 1 1 0 0 1 0 0 0 0 0,5 1 1
Pap 0,00 | 0,00 | 0,28 | 0,06 | 0,07 | 0,07 | 0,00 | 0,00 | O,07 | O,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,04 0,07 0,08
Sga | 0,00 | 000 | 1,25 | 3,00 | 3,00 | 2,00 | 0,00 | 0,00 J 1,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 2,00 3,00 1,00

Tabelle 33 DRU: Einzelzahnergebnisse apicale Prozesse Gruppe 2, weibliche Individuen
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Nicht bestimmbares Geschlecht

zahn |18 |17 16 15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 (26 |27 |28
n 1 |1 1 o Jo Jo Jo Jo Jo Jo Jo Jo Jo Jo o o
Mo 0o |o 0 o |o Jo o Jo Jo Jo Jo Jo o o [o o
Pas 0o o 0 i i i i i i i i i i i i i
S CEE 0 o |o Jo o Jo Jo Jo Jo Jo o o J[o o
Zahn |48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41 |31 |32 |33 |34 |35 |36 (37 |38
n 0 0 0 o |o Jo Jo Jo Jo |o fo Jo o o |o |o
Nap 0 0 0 o |o Jo Jo Jo Jo |o |o Jo o o |o o
Pas - - - - - - - - - - - - - - - -
Sow |0 0 0 o |o Jo Jo Jo Jo |o |o Jo o o |o o

Tabelle 34 DRU: Einzelzahnergebnisse apicale Prozesse Gruppe 2, unbestimmbares Geschlecht
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Gruppe 3

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

n 16 21 215 | 215 21 20 20 21 21 22 22,72 22 22 21,72 | 20,72 | 16,77
Nap 3 4 9,5 55 6 5 3 2 2 2 3 55 8 4,67 7 2,5
Pap 019 | 0,19 | 044 | 0,26 | 029 | 0,25 | 0,15 | 0,20 } 0,20 | 0,09 | 0,13 | 0,25 | 0,36 | 0,22 | 0,34 | 0,15
SQap | 200 | 300 | 1,79 | 164 | 2,17 | 2,00 | 1,67 | 250 | 150 | 2,00 | 1,33 | 2,27 | 225 | 2,32 | 2,14 | 3,40
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 2575 | 2575 | 275 | 275 | 275 | 275 | 275 | 255 | 255 | 26,5 | 26,5 | 26,5 | 27,25 | 27,25 | 27,25 | 27,25
Nap 2 4,75 3,5 3 3 4 1 0 2,5 1 3 2 1 575 | 4,25 1
Pap o008 | 0,18 | 0,13 | 0,21 | 0,112 | 0,15 | 0,04 | 0,00 | 0,20 | 0,04 | 0,11 | 0,08 | 0,04 | 0,21 | 0,16 | 0,04
SQap | 150 | 253 | 1,71 | 3,00 | 267 | 1,72 | 400 | 0,00 | 200 | 2,00 | 2,33 | 1,00 | 4,00 | 1,74 | 2,87 | 2,00

Tabelle 35 DRU: Einzelzahnergebnisse apicale Prozesse Gruppe 3




Mannliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 11 13 13 13 13 12 12 13 12 13 13 13 13 12 12 9
Nap 2 4 55 2 4 3 1 0 0 2 2 15 4 1,67 6 15
Pap 018 | 0,31 | 042 | 0,15 | 0,31 | 0,25 | 0,08 | 0,00 | 000 | O,25 | 0,15 | 0,22 | 0,31 | 0,24 | 0,50 | 0,17
Sgap | 1,50 | 3,00 | 2,00 | 1,00 | 2,00 | 2,00 | 2,00 | 0,00 J 0,00 | 2,00 | 1,50 | 3,00 | 2,25 | 2,30 | 2,17 | 3,67
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 17,25 | 17,25 18 18 18 18 18 18 17 17 17 17 17,25 | 17,25 | 17,25 | 17,25
Nap 1 3,75 2,5 0 1 2 0 0 15 1 1 0 1 3,25 | 2,25 1
Pap 0,06 | 0,22 | 0,14 | 0,00 | 006 | 0,11 | 0,00 | O,00 } 0,09 | 0,06 | 0,06 | 0,00 | 0,06 | 0,19 | 0,13 | 0,06
SQgap | 2,00 | 2,40 | 1,20 | 0,00 | 400 | 1,50 | 0,00 | 0,00 }J 2,00 | 2,00 | 2,00 | 0,00 | 400 | 2,15 | 3,33 | 2,00

Tabelle 36 DRU: Einzelzahnergebnisse apicale Prozesse Gruppe 3, mannliche Individuen
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Weibliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

n 5 8 8,5 8,5 8 8 8 8 9 9 9,72 9 9 9,72 | 872 | 7,72

Pap 0,20 | 0,00 | 047 | 041 | 0,25 | 0,25 | 0,25 | 0,25 | 0,22 | O,00 | O,20 | 0,44 | 0,44 | 0,31 | 0,11 | 0,13

Sgap | 3,00 | 000 | 1,50 | 2,00 | 2550 | 2,00 | 1,50 | 2,50 | 1,50 | 0,00 | 1,00 | 2,00 | 2,25 | 2,33 | 2,00 | 3,00

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 8,5 8,5 9,5 9,5 9,5 9,5 9,5 7,5 8,5 9,5 9,5 9,5 10 10 10 10

Nap 1 1 1 3 2 2 1 0 1 0 2 2 0 2,5 2 0

Pap 0,12 | 0,12 | 0,11 | 0,32 | 0,21 | 0,21 | 0,21 | 0,00 | 0,22 | O,00 | 0,21 | 0,21 | O,00 | 0,25 | 0,20 | 0,00

SQap | 1,00 | 3,00 | 300 | 3,00 | 200 | 1,93 | 400 | 0,00 J 2,00 | 0,00 | 250 | 1,00 | 0,00 | 1,20 | 2,36 | 0,00

Tabelle 37 DRU: Einzelzahnergebnisse apicale Prozesse Gruppe 3. weibliche Individuen



Parodontopathien

Na
Npa
I:)Pa
Sgpi
Nkt
Np

MKa

Anzahl der befundeten Alveolen

Anzahl der parodontopathisch veranderten Alveolen

Relativer Anteil der parodontopathisch veranderten Alveolen
Schweregrad der parodontitisch veranderten Alveolen

Anzahl der Knochentaschen

Anzahl der fur die Abstandsmessungen auswertbaren Alveolen

Mittlerer Knochenabbau in mm
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Gruppe 1 - Milchzahne

Zahn 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
N, 12 14 14 10 10 5 6 9 9 9
Npa 1 2 2 0 0 1 1 2 2 2
Ppa 0,08 0,14 0,14 0,0 0,0 0,2 0,17 0,22 0,22 0,22
SOpi 0 0 1,0 0 0 0 0 1,0 0 0
Nkt 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Ny 10 10 11 3 1 3 2 4 7 8
Mka 1,20 1,35 1,24 1,06 1,50 191 1,84 1,50 1,57 1,31

Zahn 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
N, 13 11 12 9 9 10 10 12 13 12
Npa 2 1 0 0 0 0 0 0 1 1
Ppa 0,15 0,09 0 0 0 0 0 0 0,08 0,08
SOpi 1,0 1,0 0 0 0 0 0 0 0 0
Nkt 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Ny 12 9 5 1 1 1 4 6 12 9
Mka 1,14 1,24 1,31 2,0 2,33 1,0 15 1,29 1,33 1,07

Tabelle 38 DRU: Einzelzahnergebnisse Parodontopathien Gruppe 1 Milchzahne




Permanente Zdhne

28

38

37

1,0

36

1,11

35

1,0

34

1,0

33

1,0

32
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31
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41
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42

1,04
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Zahn

Na

Npa

PPa

Sgpi

Nkt

Np

Mka

Tabelle 39 DRU: Einzelzahnergebnisse Parodontopathien Gruppe 1, permanente Zahne
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Gruppe 2

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
N, 9 20 20,5 | 21,5 19 19 19 20 19 19 18,28 19 19 20,28 | 19,28 | 12,28
Npa 6 17 17,5 | 195 18 16 17 17 17 17 15,28 16 14 18,28 | 17,28 10
Pra 067 | 085 | 085 | 091 | 09 | 0,84 | 089 | 085} 089 | 0,89 | 0,84 | 0,84 | 0,74 | 0,90 | 0,90 | 0,81
Sgpi 2,1 264 | 2,72 | 206 | 190 | 1,75 | 200 | 193 | 1,75 | 163 | 164 | 1,70 | 1,86 | 2,66 | 2,69 | 2,44
Nkt 0,00 | 0,00 | 200 | 0,50 | 2,50 | 1,50 | 0,00 | 250 | 0,00 | O,00 | 1,00 | 3,00 | 3,50 | 2,00 | 2,00 | 4,00
Ny 7,0 185 | 16,5 | 160 | 160 | 170 | 140 | 115 | 10,0 | 140 | 14,28 | 155 | 17,0 | 14,28 | 14,28 | 10,0
Mka 239 | 3,11 | 329 | 254 | 301 | 247 | 263 | 3,22 | 258 | 236 | 233 | 2,67 | 2553 | 3,08 | 3,23 | 2,77

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
N, 17,25 |1 2525 | 255 | 235 | 225 | 225 | 225 | 205 | 215 | 23,5 | 235 | 22,5 | 23,75 23 23,75 | 14,75
Npa | 14,25 21,25 215 | 195 | 185 | 155 | 205 | 195 | 195 | 215 | 185 | 17,5 | 17,75 21 18,75 | 9,75
Ppa 083 | 084 | 084 | 0,83 | 0,82 | 069 | 091 | 095} 091 | 0912 | O,79 | O,78 | 0,78 | 0,91 | 0,79 | 0,66
Sgpi 244 | 232 | 2,16 | 1,80 | 1,83 | 1,87 | 184 | 190 ] 190 | 1,85 | 1,71 | 1,69 | 195 | 2,07 | 2,49 | 3,03
Nkt 3 3,5 0,5 15 3,5 1 0 0 2 1 0 0 1 15 0,5 3,5
Ny 13,5 18 135 | 175 | 175 | 175 17 14 15 19 18 19 14,5 | 15,28 19 11,75
Mka 272 | 289 | 257 | 233 | 289 | 244 | 3,23 | 411 | 385 | 345 | 241 | 2,60 | 2,26 | 3,47 | 3,03 | 2,17

Tabelle 40 DRU: Einzelzahnergebnisse Parodontopathien Gruppe 2
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Mannliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
N, 3 9 9 9 8 8 7 7 8 8 8 9 9 9 8 6
Npa 2 7 7 8 8 8 7 7 8 8 8 7 7 8 8 5
Pra 0,67 | 0,78 | 0,78 | 0,89 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,78 | 0,78 | 0,89 1,0 0,83
SOei | 275 | 250 | 292 | 2,17 | 1,75 | 136 | 133 | 129 ] 125 | 1,13 | 1,31 | 150 | 1,71 | 264 | 2,83 | 2,63
Nkt 0 0 0 0,5 0,5 0,5 0 15 0 0 0 0 15 1 1 3
Ny 3,0 7,5 6,5 7,0 8,0 8,0 6,0 55 50 7,0 6,0 8,5 8,0 7,0 50 50
Mka 293 | 292 | 344 | 268 | 323 | 246 | 246 | 282 | 255 | 224 | 240 | 263 | 2,67 | 3,14 | 3,33 | 3,62

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
N, 7,75 | 11,75 11 10 9 9 9 8 8 10 10 9 8,75 | 9,75 | 9,75 | 6,75
Npa 6,75 | 9,75 10 9 8 6 8 7 7 9 9 8 6,75 | 9,75 | 7,75 | 3,75
Ppa 087 | 083 | 091 | 0,90 | 0,89 | O67 | 089 | 0,88 ] 0,88 | 0,90 | 0,90 | 0,89 | 0,77 | 1,00 | 0,79 | 0,56
Sgpi 193 | 1,76 | 1,712 | 150 | 163 | 150 | 1,58 | 1,50 | 150 | 15 | 1,56 | 1,50 | 1,74 | 1,74 | 2,08 | 2,77
Nkt 2 2 0 0,5 0,5 1 0 0 1 0 0 0 1 0,5 0,5 15
Ny 6,00 | 850 | 600 | 700 | 6,00 | 7,00 | 7,00 | 500 | 500 | 800 | 7,00 | 7,00 | 550 | 450 | 8,00 | 6,25
Mka 265 | 280 | 265 | 239 | 287 | 2,71 | 3,30 | 4,13 | 413 | 3,32 | 2,60 | 2,74 | 2,24 | 3,75 | 2,86 | 2,26

Tabelle 41 DRU: Einzelzahnergebnisse Parodontopathien Gruppe 2, mannliche Individuen
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Weibliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

N, 6 11 11,5 | 125 11 11 12 13 11 11 10,28 10 10 11,28 | 11,28 | 6,28

Npa 4 10 10,5 | 115 10 8 10 10 9 9 7,28 9 7 10,28 | 9,28 5

Ppa 067 | 091 | 091 | 092 | 091 | 0,3 | 083 | 0,77 } 0,82 | 0,82 | 0,71 | 0,90 | 0,70 | 0,91 | 0,82 | 0,80

Sgpi 167 | 275 | 259 | 2,00 | 200 | 2,14 | 250 | 250 | 2,25 | 2,13 | 200 | 1,88 | 2,00 | 2,67 | 257 | 2,25

Nkt 0 0 2 0 2 1 0 1 0 0 1 3 2 1 1 1

Ny 3,00 | 10,00 | 9,00 | 9,00 | 8,00 | 9,00 | 800 | 6,00 } 500 | 700 | 828 | 7,00 | 9,00 | 7,28 | 9,28 | 5,00

Mka 214 | 343 | 3,36 | 2,44 | 2,78 | 247 | 2,77 | 358 | 260 | 2,48 | 228 | 2,73 | 2,41 | 3,02 | 3,17 | 1,93

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

N, 9,5 135 | 145 | 185 | 185 | 135 | 135 | 125 | 135 | 13,5 | 13,5 | 13,5 14 13,28 14 8

Npa 7,5 115 | 115 | 105 | 105 9,5 12,5 | 125 | 125 | 125 9,5 9,5 11 11,28 11 6

Ppa 079 | 085 | 0,79 | 0,78 | 0,78 | 0,70 | 0,93 1,0 093 | 093 | 0,70 | O,70 | 0,79 | 0,85 | 0,79 | 0,75

Sgpi 322 | 293 | 267 | 2,08 | 1,93 | 2,15 | 200 | 2,24 | 224 | 2,12 | 187 | 1,87 | 2,13 | 2,46 | 2,81 | 3,20

Nkt 1 15 0,5 1 3 0 0 0 1 1 0 0 0 1 0 2

Ny 7,5 9,5 7,5 10,5 | 115 | 105 | 10,5 9,0 10,0 | 11,0 | 11,0 | 12,0 9,0 |10,78 | 11,0 55

Mka 277 | 296 | 251 | 230 | 290 | 2,25 | 3,18 | 410 | 3,71 | 354 | 2,29 | 251 | 2,26 | 3,35 | 3,16 | 2,06

Tabelle 42 DRU: Einzelzahnergebnisse Parodontopathien Gruppe 2, weibliche Individuen



Gruppe 3

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
N, 16 22 22,5 | 22,5 22 20 19 20 20 22 22,72 22 22 22,72 | 21,72 | 17,72
Npa 16 22 22,5 | 22,5 22 20 19 19 20 22 22,72 22 22 22,72 | 21,72 17
Ppa 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,95 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,96
SOpi 2,9 305 | 3,14 | 253 | 2,36 | 208 | 200 | 2,16 | 2,10 | 195 | 2,02 | 2,36 | 245 | 2,89 | 2,90 | 3,03
Nkt 5 3 1 0,5 15 0,5 2 55 4 2 0 1 2 0 3 1
Ny 9,0 10,5 9,5 120 | 11,0 | 110 | 11,0 | 135 | 140 | 12,0 | 14,72 | 155 | 130 | 8,72 | 10,72 | 7,0
Mka 429 | 466 | 6,02 | 392 | 380 | 354 | 291 | 349 ] 358 | 288 | 292 | 3,83 | 3,89 | 469 | 551 | 521

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
N, 22,75 | 23,775 | 255 | 26,5 | 255 | 245 | 235 | 235 | 235 | 235 | 245 | 245 | 27,25 | 27,97 | 27,25 | 27,25
Npa | 22,75 | 23,75 | 255 | 265 | 255 | 245 | 23,5 | 235 | 23,5 | 23,5 | 245 | 245 | 27,25 | 2797 | 27,25 | 27,25
Ppa 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
Sgpi 247 | 259 | 261 | 2,41 | 231 | 222 | 226 | 2,72 |} 2,79 | 249 | 198 | 2,05 | 2,36 | 294 | 3,01 | 2,55
Nkt 3 2,5 25 0,5 15 2 15 2,5 2 2 15 1 1 15 0,5 0,5
Ny 1450 | 9,0 6,5 16,5 | 195 | 195 | 140 | 140 | 140 | 140 | 200 | 21,0 | 185 | 6,72 | 17,0 | 17,25
Mka 4,23 | 442 | 460 | 406 | 405 | 3,70 | 455 | 554 | 562 | 464 | 424 | 413 | 413 | 498 | 518 | 4,25

Tabelle 43 DRU: Einzelzahnergebnisse Parodontopathien Gruppe 3

A4




€0¢

Mannliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
N, 11 13 13 13 13 12 11 12 12 13 13 13 13 13 13 11
Npa 11 13 13 13 13 12 11 12 12 13 13 13 13 13 13 11
Pra 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
Sgpi 305 | 3,15 | 3,19 | 254 | 227 | 195 | 182 | 192 | 192 | 169 | 188 | 2,27 | 2,46 | 2,96 | 3,08 | 3,05
Nkt 4 2 1 0,5 15 0,5 2 3,5 3 1 0 1 2 0 2 1
Ny 7,0 7,50 | 6,50 8,0 8,0 7,0 8,0 9,5 11,0 9,0 8,0 10,5 8,0 4,0 6,0 6,0
Mka 438 | 457 | 536 | 3,78 | 3,51 | 3,28 | 259 | 303 ] 3,08 | 235 | 2,76 | 401 | 3,53 | 461 | 6,22 | 530

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
N, 15,25 | 16,25 17 18 17 16 16 17 17 16 17 17 17,25 | 17,25 | 17,25 | 17,25
Npa | 15,25 | 16,25 17 18 17 16 16 17 17 16 17 17 17,25 | 17,25 | 17,25 | 17,25
Ppa 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
Sgpi 247 | 243 | 252 | 247 | 232 | 209 | 219 | 247 | 256 | 247 | 191 | 203 | 2,18 | 2,88 | 291 | 2,58
Nkt 2 2 2 0,5 0,5 2 0,5 2,5 1 1 15 0 0 15 0,5 0,5
Ny 11,0 7,5 6,0 14 13 13 11 10 10 11 15 15 115 55 13 11,75
Mka 4,42 4,2 4,42 | 4,15 | 3,86 | 3,63 | 449 | 523 | 554 | 452 | 412 | 4,09 | 3,67 5 525 | 4,49

Tabelle 44 DRU: Einzelzahnergebnisse Parodontopathien Gruppe 3, mannliche Individuen
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Weibliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

N, 5 9 9,5 9,5 9 8 8 8 8 9 9,72 9 9 9,72 | 8,72 | 6,72

Npa 5 9 9,5 9,5 9 8 8 7 8 9 9,72 9 9 9,72 | 8,72 6

Ppa 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,88 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,89

Sgpi 260 | 286 | 3,06 | 250 | 250 | 225 | 225 | 257 ]| 238 | 233 | 223 | 250 | 2,44 | 2,78 | 2,63 | 3,00

Nkt 1 1 0 0 0 0 0 2 1 1 0 0 0 0 1 0

Ny 2,0 3,0 3,0 4,0 3,0 4,0 3,0 4,0 3,0 3,0 6,72 5,0 50 4,72 | 4,72 1,0

Mka 400 | 489 | 7,44 | 421 | 458 | 400 | 3,78 | 4,57 543 | 445 | 3,10 | 343 | 4,47 | 475 | 4,60 | 4,67

Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

N, 7,5 7,5 8,5 8,5 8,5 8,5 7,5 6,5 6,5 7,5 7,5 7,5 10 10,72 10 10

Npa 7,5 7,5 8,5 8,5 8,5 8,5 7,5 6,5 6,5 7,5 7,5 7,5 10 10,72 10 10

Ppa 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

SOpi 245 | 3,14 | 282 | 2,29 | 229 | 247 | 240 | 3,38 | 3,38 | 253 | 2,13 | 2,11 | 2,64 | 3,07 | 3,21 | 2,50

Nkt 1 0,5 0,5 0 1 0 1 0 1 1 0 1 1 0 0 0

Ny 3,5 15 0,5 2,5 6,5 6,5 3,0 4,0 4,0 3,0 50 6,0 7,0 1,22 4,0 55

Mka 3,64 | 550 | 683 | 3,55 | 442 | 3,82 | 4,77 6,3 584 | 506 | 458 | 425 | 4,89 4,9 4,94 | 3,76

Tabelle 45 DRU: Einzelzahnergebnisse Parodontopathien Gruppe 3, weibliche Individuen



Zahnstein

Nzs

Pzs

S0z

Anzahl der befundeten Z&hne
Anzahl der von Zahnstein betroffenen Zahne
Relativer Anteil der von Zahnstein betroffenen Zahne

Schweregrad des Zahnsteinbefalls
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Gruppe 1 - Milchzéhne

Zahn 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
n 9 10 10 4 4 4 1 4 8 7
Nzs 2 1 1 0 0 0 1 0 1 2
Pss 0,22 0,10 0,10 0,0 0,0 0,0 1,0 0,0 0,13 0,29
SUzs 1,0 1,0 1,0 0 0 0 1,0 0 1,0 1,0
Zahn 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
n 12 11 4 2 5 2 6 7 15 10
Nzs 1 0 0 1 1 0 1 0 1 1
Pzs 0,08 0,0 0,0 0,50 0,20 0,0 0,17 0,0 0,07 0,10
SUzs 1 0 0 1 1 0 1 0 1 1

Tabelle 46 DRU: Einzelzahnergebnisse Zahnstein Gruppe 1, Milchgebiss
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Permanente Zahne

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n - 2 6 2 3 2 3 2 2 2 2 3 3 5 2 -
Nzs - 0 3 2 2 1 1 1 1 0 1 2 1 1 0 -
Pzs - 0,0 0,5 10 (067 | 05 | 033 | 05 0,5 0,0 05 | 067 033|025 | 0,0 -
S0zs - 0 1,0 1,0 15 1,0 1,0 1,0 1,0 0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 -
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n - 2 7 2 3 3 3 3 3 3 3 3 1 6 2 -
Nzs - 0 1 1 0 1 3 3 3 2 0 0 0 0 0 -
Pzs - 00 | 014 | 05 00 [ 033 | 1,0 1,0 1,0 | 0,67 | 0,0 0,0 0,0 0.0 0,0 -
S0zs - 0,0 1,0 1,0 0,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 -

Tabelle 47 DRU: Einzelzahnergebnisse Zahnstein Gruppe 1, Dauergebiss
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Gruppe 2

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 9 19 | 184 | 175 | 19 18 | 13,28 | 16 13 14 | 15,28 | 18 18 | 16,78 | 17,28 6
Nzs 3,5 10 7,5 75 | 115 7 6 5 6 8,5 9 11 11 10 7 4
Pz 1039 | 053|041 043|061 039 | 045 | 0311046 |061| 059 |061 | 061 | 060 | 0,41 | 0,40
Sgz | 0,0 14 | 153|153 | 0,0 0,0 00 | 120125141 122 | 136|118 | 1,40 | 1,71 | 1,25
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 145 | 22 18 | 215 | 195|205 | 19 |18,28) 16,8 | 21,8 | 20 22 | 175 ]20,78| 20 | 15,75
Nzs 5 9 5 8,5 12 14 | 14,5 16 115|178 | 13 16 | 105 | 115 | 115 | 6,25
Pz | 034 | 041|028 | 0,40 | 0,62 | 0,68 | 0,76 | 0,88 | 0,68 | 0,82 | 0,65 | 0,73 | 0,60 | 0,55 | 0,58 | 0,40
Sgz, | 0,00 | 1,22 | 1,00 | 1,18 | 1,13 | 1,14 | 0,00 | 0,00 J 1,39 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 1,13 | 1,52 | 1,56

Tabelle 48 DRU: Einzelzahnergebnisse Zahnstein Gruppe 2
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Mannliche Individuen

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 5 8 7,5 8 9 8 6 8 6 7 6 9 8 7,5 7 5
Nzs 15 5 3,5 3,5 5,5 4 3 2 3 4,5 5 6 6 6 2 1
Pz 1030 | 063 | 047 | 0,44 | 061 | 050 | 0,50 | 0,25} 0,50 | 0,64 | 0,83 | 0,67 | 0,75 | 0,80 | 0,29 | 0,20
Sgz, | 0,0 | 1,40 | 1,57 | 1,57 | 0,0 0,0 0,0 00 J 150 | 00 | 140 | 1,17 | 1,17 | 1,127 | 1,50 | 1,0
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 7 105 | 9,5 10 8 9 9 7 6,8 | 10,8 9 9 8,5 10 10 8,25
Nzs 2,5 3,5 4 4 4,5 7,5 7,5 6 3,5 | 10,8 8 8 6,5 6 8 3,25
Pz | 0,36 | 0,33 | 0,42 | 0,40 | 0,56 | 0,83 | 0,83 | 0,86 } 0,51 | 1,00 | 0,89 | 0,89 | 0,76 | 0,60 | 0,80 | 0,39
Sgz, | 0,0 | 1,29 | 1,0 0,0 0,0 0,0 0,0 00 J 114 | 0,0 0,0 0,0 00 | 117 | 1,5 0,0

Tabelle 49 DRU: Einzelzahnergebnisse Zahnstein Gruppe 2, mannliche Individuen




0T¢

Weibliche Individuen

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

n 4 11 10,92 9,5 10 10 7,28 8 7 7 9,28 9 10 9,28 10,28 5

Nzs 2 5 4 4 6 3 3 3 3 4 4 5 5 4 5 3

Pz 0,50 0,45 0,37 0,42 0,60 0,30 0,41 0,38 0,43 0,57 0,43 0,56 0,50 0,43 0,49 0,60

Sng 0,0 0,0 1,50 1,50 0,0 0,0 0,0 1,33 1,0 1,5 0,0 1,6 0,0 1,75 0,0 0,0

Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 7,5 11,5 8,5 11,5 11,5 11,5 10 11,28 10 11 11 13 9 10,78 10 7,5

Nzs 2,5 5,5 1 4,5 7,5 6,5 7 10 8 7 5 8 4 5,5 3,5 3

P 0,33 0,48 0,12 0,39 0,65 0,57 0,70 0,89 0,80 0,64 0,45 0,62 0,44 0,51 0,35 0,40

S0zs 0,0 0,0 1,0 1,33 1,2 1,15 0,0 0,0 1,5 0,0 0,0 0,0 0,0 1,09 1,57 1,67

Tabelle 50 DRU: Einzelzahnergebnisse Zahnstein Gruppe 2, weibliche Individuen



T1¢

Gruppe 3

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 8 12 13,08 | 14,5 14 17 14,72 | 16,5 16 13 19,72 17 18 9,22 | 12,72 9
Nzs 4,5 10 11,5 11,5 8,5 7 4 3,5 6 5,5 7 7 6 5 9 6
Pzs 0,56 0,83 0,85 0,79 0,61 0,41 0,27 0,21 0,38 0,42 0,35 0,41 0,33 0,54 0,71 0,67
Sgzs | 167 1,40 1,35 1,17 1,12 1,57 1,63 1,29 1,25 1,27 1,29 1,29 1,17 1,60 1,67 1,33
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 12 9 21,5 21,5 22,5 18 19,72 17 16 22 22 18,5 | 10,22 18 18,25 12
Nzs 7 8 12,5 15 13 10,5 14 12,5 14 13 13 11,5 3,5 8,5 10,75 7
P 0,58 0,89 0,58 0,70 0,58 0,58 0,71 0,74 0,38 0,59 0,59 0,62 0,34 0,47 0,59 0,58
Sgzs | 114 1,38 1,32 1,03 1,62 1,62 0,00 2,08 1,54 1,62 1,38 1,17 1,14 1,12 1,05 1,14

Tabelle 51 DRU: Einzelzahnergebnisse Zahnstein Gruppe 3




A4

Mannliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 7 9 7,5 9 9 9 9 10,5 10 10 11 11 10 4,5 8 7
Nzs 3,5 7 7,5 7,5 5,5 5 3 2,5 5 3,5 4 5 4 3 5 4
Pzs 0,50 0,78 1,00 0,83 0,61 0,56 0,33 0,24 0,50 0,35 0,36 0,45 0,40 0,67 0,63 0,57
Sgzs | 129 1,43 1,40 1,13 1,18 1,60 1,83 0,00 0,00 1,43 1,50 1,40 1,25 1,33 1,80 1,50
Zahn 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 12 9,5 7,5 14 15 15 13 13 13 14 16 15 11,5 8 13 12,75
Nzs 6,5 6,5 7 10 11,5 9,5 7,5 10 8,5 12 10 10 8,5 3 7 7,75
P 0,54 0,68 0,93 0,71 0,77 0,63 0,58 0,77 0,65 0,36 0,63 0,67 0,74 0,38 0,54 0,61
Sgzs | 100 1,00 1,43 0,00 1,00 1,53 0,00 0,00 2,00 1,63 1,60 0,00 1,24 1,00 1,14 1,06

Tabelle 52 DRU: Einzelzahnergebnisse Zahnstein Gruppe 3, mannliche Individuen




€T¢

Weibliche Individuen

Zahn 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 1 3 6,08 5,5 5 8 5,72 6 6 3 8,72 6 8 472 | 472 2
Nzs 1 3 4 4 3 2 1 1 1 2 3 2 2 2 4 2

Pzs 1,0 1,0 066 | 0,73 060 | 025 | 017 | 017 | 017 | 067 | 034 | 033 | 025 | 0,42 0,85 1,0

Sgzs | 30 0,0 1,25 1,25 1,0 1,5 1,0 2,0 2,0 0,0 1,0 1,0 1,0 2,0 1,5 1,0

Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 5,5 2,5 1,5 7,5 6,5 7,5 5 6,72 4 2 6 7 7 2,22 5 5,5
Nzs 2,5 0,5 1 2,5 3,5 3,5 3 4 4 2 3 3 3 0,5 15 3
Pzs 0,45 0,2 0,67 0,33 0,54 0,47 0,6 0,6 1,0 1,0 0,5 0,43 0,43 0,23 0,3 0,55
S0zs 1,0 3,0 1,0 18 1,14 1,86 2,0 0,0 2,25 0,0 1,67 1,67 0,0 2,0 1,0 0,0

Tabelle 53 DRU: Einzelzahnergebnisse Zahnstein Gruppe 3, weibliche Individuen



Abrasion

Anzahl der befundeten Zdhne
Anzahl der von Abrasion betroffenen Zahne
Relativer Anteil der von Abrasion betroffenen Zahne

Schweregrad der Abrasion
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qT1¢c

Gruppe 1 - Milchzéhne

Zahn 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
n 10 10 10 2 3 5 2 4 9 8
Nap 8 9 9 2 3 5 2 4 9 7
Pab 0,80 0,90 0,90 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,88
SQgan 2,10 2,40 2,70 2,50 3,33 3,60 4,50 3,25 2,44 2,63
Zahn 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
n 13 11 5 2 4 1 5 8 16 11
Nap 13 11 5 1 4 1 5 8 16 11
Pab 1,0 1,0 1,0 0,5 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
SQan 2,69 2,73 3,20 2,00 3,75 3,00 3,20 3,25 2,69 2,55

Tabelle 54 DRU: Einzelzahnergebnisse Abrasion Gruppe 1, Milchgebiss




9T¢

Permanente Zahne

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n - 2 7 2 2 1 3 2 2 2 1 2 2 5 2 -
Nap - 0 5 1 2 1 3 2 2 1 1 1 1 5 0 -
Pab - 00 | 0,71 | 05 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,5 1,0 0,5 0,5 1,0 0,0 -
SOab - 10 | 1,71 | 150 | 2,0 2,0 2,0 2,5 2,5 15 2,0 15 15 2,0 1,0 -
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n - 2 7 3 3 3 4 4 3 4 2 2 2 6 2 -
Nap - 0 7 1 2 3 4 4 3 4 2 1 1 6 0 -
Pab - 0,0 10 | 033 | 0,67 | 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,5 0,5 1,0 0,0 -
SOab - 1,0 20 | 133 | 167 | 20 20 | 2251 2,0 2,0 2,0 15 15 2,0 1,0 -

Tabelle 55 DRU: Einzelzahnergebnisse Abrasion Gruppe 1, Dauergebiss




LT¢C

Gruppe 2

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 10 18 | 20,42 | 1755|1942 | 18 | 14,14 | 155 | 13 14 | 17,28 | 175 | 19 | 17,28 | 15,78 | 11
Nap 8 18 | 20,42 | 175 | 18,42 | 18 | 14,14 | 155 ]| 13 14 1728 | 16,5 | 19 | 17,28 | 15,78 | 10
Pan | 08 | 1,0 1,0 10 | 095 | 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 10 1094 | 10 1,0 10 | 091
SOa | 26 | 283 | 368 | 331 | 339 | 361 | 3,70 | 397415 |3,71| 35 |334|318| 35 | 291 | 25
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 145 | 22 | 155|215 | 195|205 | 19 |1828] 17 20 21 22 | 17,5 | 19,28 | 19,42 | 15,75
nap | 135 22 | 155|215 | 195|205 | 19 |18,28] 17 20 21 22 | 17,5 | 19,28 | 18,42 13
Psw 093 | 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,95 | 0,83
SOm | 2,86 | 3,32 | 3,65 | 3,16 | 3,23 | 3,41 | 3,47 | 391 | 3,71 | 3,65 | 3,52 | 293 | 3,06 | 3,76 | 2,98 | 2,52

Tabelle 56 DRU: Einzelzahnergebnisse Abrasion Gruppe 2




8T¢

Mannliche Individuen

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 5 7,5 6,5 8 9 8 6 7,5 6 7 7 8,5 8 7 4 5
Nap 5 7,5 6,5 8 9 8 6 7,5 6 7 7 8,5 8 7 4 5
Pab 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
Sgap | 3.0 34 | 377 | 35 | 383|388 | 417 | 407 | 40 | 3,86 | 3,43 | 3,47 | 3556 | 429 | 3,5 29
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 7 10,5 8 10 8 9 9 7 7 10 10 9 8,5 8,5 10 8,25
Nap 7 10,5 8 10 8 9 9 7 7 10 10 9 8,5 8,5 9 6,5
Pab 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 09 | 0,79
SQm | 2,79 | 3,29 | 3,75 | 3,05 | 3,13 | 3,39 | 3,44 | 3,71 | 3,71 | 3,5 33 | 294 | 30 | 382 | 29 | 245

Tabelle 57 DRU: Einzelzahnergebnisse Abrasion Gruppe 2, méannliche Individuen




6T¢

Weibliche Individuen

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 4 11 | 10,92 | 955 | 10,42 9 7,14 8 7 7 9,28 9 10 | 9,28 | 10,78 5
Nap 2 11 1092 | 95 | 9,42 9 7,14 8 7 7 7,28 8 10 | 9,28 | 10,78 4
Pab 0,5 1,0 1,0 1,0 0,9 1,0 1,0 1,0 1,0 10 | 0,78 | 0,89 | 1,0 1,0 1,0 0,8
SOap | 225 | 2,73 | 3,81 | 3,26 | 3,00 | 3,56 | 3,40 | 3,88 | 4,29 | 357 | 3,49 | 3,22 | 3,00 | 3,17 | 2,77 | 2,20
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
n 75 (115 | 75 | 11,5 | 11,5 | 11,5 10 | 11,281 10 10 11 13 9 10,78 | 9,42 | 7,5
Nap 65 | 115 | 75 | 115 | 11,5 | 11,5 10 | 11,28 10 10 11 13 9 10,78 | 9,42 | 6,5
Pan | 087 | 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 10 | 0,87
SQap | 293 | 3,35 | 353 | 3,26 | 3,30 | 3,43 | 3,50 | 4,02 } 3,70 | 3,80 | 3,73 | 2,92 | 3,11 | 3,70 | 3,06 | 2,60

Tabelle 58 DRU: Einzelzahnergebnisse Abrasion Gruppe 2, weibliche Individuen




0¢¢

Gruppe 3

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 8 10,5 | 12,58 | 13,5 | 1458 | 15 | 12,72 | 145 ] 16 12 | 17,72 | 175 | 17 | 7,72 | 13,22 9
Nap 8 10,5 | 12,58 | 13,5 | 1458 | 15 | 12,72 | 145 ] 16 12 (17,72 | 175 | 17 | 7,72 | 13,22 8
Pab 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 | 0,89
SOap | 3,63 | 433 | 4,44 | 444 | 454 | 473 | 4,28 | 466 | 4,75 | 4,42 | 4,49 | 466 | 450 | 4,74 | 3,87 | 2,94

Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 175 |11 95 |1764|215 | 225 | 17 17,72 1 17 17 22 22 18,5 | 7,22 | 17,08 | 16,75
Nap 175 | 11 95 |1764|215 | 225 | 17 17,72 | 17 17 22 22 18,5 | 7,22 | 17,08 | 16,5
Pab 1,0 1,0 10 |10 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,99
SOm | 449 | 4,73 |50 | 429 |437 |453 |447 [ 460 |459 (459 |441 | 434 (435|486 | 420 | 3,75

Tabelle 59 DRU: Einzelzahnergebnisse Abrasion Gruppe 3




TZc

Mannliche Individuen

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
n 7 7,5 7,5 8 9 8 8 9,5 11 9 9 11,5 10 4 8 7
Nap 7 7,5 7,5 8 9 8 8 9,5 11 9 9 115 10 4 8 6
Pab 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 | 0,86
SOap | 3,71 | 420 | 433 | 425 | 428 | 425 | 4,13 | 447 | 455 | 422 | 4,00 | 4,22 | 425 | 5,00 | 4,00 | 3,21
Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 12 9,5 7 14 15 15 13 13 13 14 16 15 115 | 65 13 | 11,75
Nap 12 9,5 7 14 15 15 13 13 13 14 16 15 115 | 6,5 13 115
Pab 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 | 0,98
SOm | 454 | 468 | 4,71 | 418 | 4,27 | 450 | 4,38 | 4,46 | 4,46 | 450 | 431 | 403 | 4,04 | 4,85 | 423 | 3,81

Tabelle 60 DRU: Einzelzahnergebnisse Abrasion Gruppe 3, méannliche Individuen




¢cee

Weibliche Individuen

Zahn | 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

n 1 3 508 | 55 | 5,58 7 4,72 5 5 3 8,72 6 7 3,72 | 522 2

Nap 1 3 508 | 55 | 558 7 4,72 5 5 3 8,72 6 7 3,72 | 5,22 2

Pab 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

Sgap | 3,00 | 467 | 461 | 4,73 | 497 | 529 | 454 | 5,00 | 500 | 500 | 500 | 550 | 486 | 446 | 3,66 | 2,00

Zahn | 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

n 55 15 25 | 364 | 65 7,5 4 4,72 4 3 6 7 7 0,72 | 4,08 5

Nap 55 15 25 | 364 | 65 7,5 4 4,72 4 3 6 7 7 0,72 | 4,08 5

Pab 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

SO, | 4,36 | 5,00 | 5,80 | 4,73 | 462 | 460 | 475 | 500 | 500 | 500 | 467 | 500 | 486 | 500 | 4,08 | 3,60

Tabelle 61 DRU: Einzelzahnergebnisse Abrasion Gruppe 3, weibliche Individuen
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