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1. Einleitung

Laut Definition der European Federation of Periodontology (EFP) stellt die Parodontitis
eine multifaktorielle chronische entzindliche Erkrankung des Zahnfleisches dar, die
durch bakterielle Mikroorganismen beeinflusst wird und infolge des chronischen
Entziindungsreizes zur Zerstorung des Zahnhalteapparates bis hin zum Zahnverlust
fuhrt (Sanz & Tonetti, 2019).

Die Erkrankung basiert auf einer Akkumulation bakterieller Plague auf der
Zahnoberflache und im parodontalen Sulkus aufgrund einer unzureichenden hauslichen
Mundhygiene. Durch Plaqueakkumulation auf den Zahnoberflichen am und im
gingivalen Sulkus entsteht zunachst eine Gingivitis. Diese Entziindung erstreckt sich nur
auf die parodontalen Weichgewebe und differenziert sich gegeniiber der Parodontitis
dadurch, dass kein zahntragendes Stutzgewebe abgebaut wird. Sie ist reversibel. Bei
der Parodontitis dehnt sich die parodontale Entzindung auf alle Bereiche des
kntéchernen und weichgewebigen Zahnhalteapparates aus. Typische
Entziindungszeichen wie Blutungsneigung der Gingiva auf Reiz, Pusaustritt aus den
parodontalen Taschen, Rétung und Schwellung sind zu beobachten. Typische klinische
Merkmale sind die erhéhten Sondierungstiefen der parodontalen Taschen tber 3,5 mm,
welche bei Verlust des parodontalen Attachments auftreten. Der zahntragende
Alveolarknochen wird im Verlauf der Entziindungsreaktion abgebaut, was in der Regel
einen irreversiblen Schaden darstellt. Die Diagnosesicherung erfolgt mittels
Rontgendiagnostik. Je nach Ausmalf resultieren eine Zahnlockerung und schlieflich der
Zahnverlust (Kinane et al., 2017; Pihlstrom et al., 2005).

Die Mundhygiene ist nicht allein verantwortlich fiur die Parodontitis und ihren
Schweregrad. Die Genese der Parodontitis wird als ,multifaktoriell“ bezeichnet, weil sie
durch eine Dysbiose, der Immunreaktion des Kdrpers und diversen Risikofaktoren in
Form von Krankheiten und verhaltensbedingten oder angeborenen Faktoren zusatzlich
moduliert werden kann (Kinane et al., 2017; Winning & Linden, 2015). Die Risikofaktoren
kénnen sowohl die Auspragung als auch den Verlauf der Erkrankung erheblich
beeinflussen. Die verschiedenen Risikofaktoren muissen in ihrem Zusammenwirken
erfasst und nach Mdglichkeit reduziert werden, um die Parodontitis effektiv zu
therapieren und ihre Progredienz zu stoppen. Das ldentifizieren der Risikofaktoren und
ihrer Relevanz fir den Therapieerfolg sind Voraussetzung fir eine umfassende
Aufklarung und Motivation der Patienten. Das Verstandnis von Seiten der Patienten fr
die Komplexitat der Erkrankung ist wiederum Grundlage fur die Compliance zu den
erforderlichen Mundhygiene-MaRnahmen sowie die Bereitschaft Risikofaktoren zu
reduzieren. Zur langfristigen Aufrechterhaltung einer parodontalen Entziindungsfreiheit

ist die Adharenz einer guten hauslichen Plaquekontrolle, einer guten



Allgemeingesundheit und eines Verhaltens, das parodontale Risiken minimiert,
erforderlich (Genco & Borgnakke, 2013; Kinane et al., 2017).

Epidemiologische Studien des Projekts Global Burden of Diseases (GBD 1990-2010)
belegen, dass die Parodontitis eine Préavalenz von ca. 11% der Weltbevolkerung besitzt
und damit an sechster Stelle der haufigsten Erkrankungen in der Weltbevdlkerung steht
(Kassebaum et al., 2014). Die Daten der NHANES-Studie von 2009-2012 bestatigten
eine hohe Prévalenz in den USA bei tber 20-Jahrigen von fast 50% (Eke et al., 2015).
Auf Basis der Ergebnisse der Deutschen Mundgesundheitsstudie V (Jordan et al., 2014)
konnte eine Préavalenz von ca. 10 Millionen Erkrankten in Deutschland festgestellt
werden. Der Anteil der schweren Parodontitiden verhielt sich zwar ricklaufig, jedoch
verschob sich die Erkrankungslast ins hdhere Seniorenalter (Schwendicke et al., 2018a).
Die Patienten werden é&lter und erkranken mitunter erst im hoheren Alter an einer
Parodontitis. Diese Gruppe weist gleichzeitig diverse systemische Erkrankungen als
Risikofaktoren auf, die mit der Parodontitis interagieren kdnnen. Jingere Patienten
zeigen mitunter eine rasche Progredienz, z.B. aufgrund von Umweltfaktoren wie
Rauchen und psychosozialem Stress. Wenn bereits Zahnverluste eingetreten sind, ist
deren prothetischer oder implantologischer Ersatz wiederum durch die Strukturverluste
aufgrund des parodontalen Knochenabbaus erschwert. Zudem bleibt ein hoher Anteil
der an Parodontitis Erkrankten unbehandelt. Im Vergleich zur hohen Pravalenz von ca.
10 Millionen in Deutschland, werden im Jahr lediglich 1 Millionen Erkrankte therapiert
(Kassenzahnarztliche  Bundesvereinigung, 2020). Diesen Umstanden und

Erfordernissen muss Rechnung getragen werden.

Der Ausbildung im Fach Parodontologie an den Universitdten kommt somit eine grol3e
Verantwortung fur die Zukunft zu. Im Rahmen der studentischen Ausbildung fihren die
Studierenden der integrierten klinischen Kurse am Universitatsklinikum Hamburg-
Eppendorf systematische, nicht-chirurgische Parodontitistherapien unter zahnarztlicher
Anleitung ihrer betreuenden Kursassistenten durch. Die Effizienz dieser Therapie durch
Studierende wurde bereits in einer friheren Promotionsarbeit nachgewiesen (Maisch,
2011). Im Rahmen der kontinuierlichen Qualitétskontrolle ist es wichtig, das Outcome
der Studierenden mit dem erfahrener Zahnérzte zu vergleichen. Zum einen muss
analysiert werden, wie schwer die Patienten parodontal erkrankt sind, die im
Studierendenkurs therapiert werden, sowie welche allgemeingesundheitlichen Faktoren
und weitere Risikofaktoren sie besitzen. Zum anderen muss sichergestellt werden, dass
bei Vorliegen mehrerer Risikofaktoren und erschwerten Bedingungen eine adaquate
Therapie durch die Studierenden erfolgen kann. Au3erdem stellt sich ebenfalls die Frage
nach der Nachhaltigkeit des Therapieerfolgs. Als ZielgréRen werden Ublicherweise die

Heilung der parodontalen Entziindung in Form der Blutungsneigung auf Sondieren
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(BOP) und die Reduktion von erhéhten Werten der parodontalen Taschentiefen (PPD)
auf maximal 4 mm sowie die Reduktion der Risikofaktoren fur die Parodontitis
herangezogen (Claffey et al., 1990; Lindhe et al., 1982; Matuliene et al., 2008). Die
Stabilitat des Therapieerfolges erweist sich im Verlauf der Nachsorge, wozu alle drei bis
funf Monate jahrlich die unterstitzende Parodontitistherapie (UPT) empfohlen wird
(Axelsson & Lindhe, 1981; Axelsson et al., 1991). Die Frequenz wird wiederum mit Hilfe
des individuell bestehenden parodontalen Risikos ermittelt . Bislang ist unbekannt, ob
es den Studierenden gelingt, das Risikoprofil der Patienten nachhaltig zu reduzieren.

Diese Fragestellungen sollten in der vorliegenden Arbeit geklart werden.

Zur Einfuhrung in die Thematik schlieBen sich Ubersichten tber die Atiologie der
Parodontitis, die parodontalen Risikofaktoren, ihre systemischen Wechselwirkungen
sowie Instrumente zur Bewertung der GroRe des parodontalen Risikos und ihre

Dokumentationsmdglichkeiten an.



1.1 Atiologie der Parodontitis

Die Erkenntnisse Uber die Genese der Parodontitis haben sich in den letzten 100 Jahren

weiterentwickelt, wobei verschiedene Hypothesen aufgestellt wurden, die die Ablaufe

immer differenzierter beschrieben haben (Eickholz, 2014). Diese werden hier kurz

dargestellt:

In der Anfangszeit der Parodontologie zu Beginn des 20. Jahrhunderts wurde
zunachst die Entstehung der Parodontitis in direkten Zusammenhang mit Bakterien
gebracht. Eine unzureichende hausliche Mundhygiene, die mit einer Anlagerung
bakterieller Plaque auf den Zahnoberflachen und im gingivalen Sulkus einhergeht,

wurde fur die Entstehung parodontaler Entziindungen verantwortlich gemacht.

In der Phase zwischen 1930 und 1960 entstand auf der Basis der Arbeit von Miller
(1890) die unspezifische Plaque-Hypothese, entsprechend der jegliche langer
andauernde gingivale Plagueanlagerungen zunachst zu einer Gingivitis flhren
sollten und spéter eine Parodontitis auslésen wirden. Die Reversibilitéat der Gingivitis
wurde bestatigt (Loe et al.,, 1965). Fir die Parodontitis konnte solch linearer

Zusammenhang nicht bewiesen werden.

Ab den 1970er Jahren folgte die spezifische Plaque-Hypothese, nach der bestimmte
parodontopathogene Bakterien identifiziert werden konnten (Loesche, 1976). Es
wurde festgestellt, dass eine Gingivitis nicht zwangslaufig unbehandelt nach einer
gewissen Zeit in eine Parodontitis Gbergeht, sondern der parodontale Knochenabbau
durch die Anwesenheit von parodontopathogenen Bakterien begunstigt wird (Lindhe
et al., 1975; Slots, 1986; Socransky & Haffajee, 1992).

Bereits seit den 1980er Jahren erfolgte die Therapie der Parodontitis mechanisch
durch Entfernung aller bakteriellen mineralisierten und nicht-mineralisierten
Auflagerungen supra- und subgingival zusammen mit einer Optimierung des
hauslichen Mundhygieneverhaltens. Im Verlauf wurden die Methoden verfeinert und
durch adjuvante Verfahren und Medikationen erganzt. Durch die
Parodontitistherapie und die empfohlene regelméRige Nachsorge zur Unterstitzung
des Heilungserfolges (UPT) soll die parodontale Erkrankung gestoppt und der
parodontale Zustand mdglichst stabilisiert werden (Axelsson & Lindhe, 1981;
Axelsson et al., 1991; Lindhe & Nyman, 1984).

Ab Mitte der 1990er Jahre wurde diese Hypothese von der Idee der Parodontitis als
multifaktorielle Erkrankung abgeldst. Der Patient - in diesem Fall als Wirt bezeichnet
- wird in den Mittelpunkt geriickt. Vielféaltige endogene und exogene Faktoren, wie

systemische Erkrankungen, genetisch determinierte Varianzen und umweltbedingte



Risikofaktoren, wie erworbene Gewohnheiten z.B. Tabakrauchen und bei
psychosozialem Stress, die auf den Wirt einwirken, wurden daflr verantwortlich
gemacht, dass dieser eine erhthte Anfalligkeit flr eine bakterielle Entziindung
entwickelte (Page & Kornman, 1997). Nur bei einem solchen anfélligen Wirt wiirde
eine Gingivitis zu einer Parodontopathie fiihren (Pontoriero et al., 1994; Zitzmann et
al., 2001). Die Anfalligkeit des Wirtes wurde bei dieser Hypothese nur von seinen
Risikofaktoren abhangig gemacht. Die Zusammensetzung und Menge der
bakteriellen Plaque wurden ebenfalls differenzierter betrachtet und analysiert. Es
entstand die Einteilung in die verschiedenen Bakterienkomplexe nach ihrer
Pathogenitat (Socransky et al., 1998). Durch die Entwicklung von mikrobiologischen
Testverfahren konnte die DNA oder RNA der Bakterien nach der Probenentnahme

bestimmt werden.

Ab den 2000er Jahren wurde bekannt, dass nicht einzelne parodontopathogene
Bakterien die Parodontitis steuern, sondern gemeinsam das orale Mikrobiom bilden,
dessen Zusammensetzung relevant ist. Durch Entgleisung des oralen Mikrobioms
entsteht eine Dysbhiose, die als Ursache fir die Parodontitis betrachtet wird
(Hajishengallis, 2015; Lamont et al., 2018). Die Erkenntnis tber die Bedeutung der
Immunreaktion des Wirtes auf den bakteriellen Angriff erganzte die Hypothese der
Parodontitis als multifaktorielle Erkrankung, sodass von der Parodontitis als immuno-

inflammatorischer Prozess gesprochen wurde.

Das aktuelle Modell ist das Kritischer-Verlauf-Pathogenese-Modell (Eickholz, 2014).
Dieses beschreibt die Parodontitis ausgehend von einer unzureichenden
Plaquekontrolle durch inadaquate hausliche Mundhygiene oder einer exogenen
Infektion. Die supra- und subgingivale Akkumulation dentaler Plagque und ihre
Mineralisierung als Zahnstein oder Konkremente fuhren nachgewiesenermaf3en zu
einer Gingivitis. Das zunachst normale orale Mikrobiom wird durch diese Einfliisse
in seiner Zusammensetzung in eine pathogene Flora verandert. Die bakteriellen
Stoffwechselprodukte aus der Plaque, die am und im Sulkus den Zahn- und
Wurzeloberflachen adhéarent sind, l6sen eine Entzindung der Gingiva aus. Die
entzindliche Gingiva zeichnet sich durch ein aufgelockertes Gewebe aus, wodurch
sich die parodontale Tasche vertieft. Die Plaque breitet sich nach apikal aus, ihre
Zusammensetzung verandert sich zugunsten der anaeroben parodontopathogenen
Bakterien und ihre Stoffwechselprodukte provozieren eine Reaktion des
Immunsystems. Es handelt sich zunédchst um eine unspezifische Immunreaktion.
Solange die neutrophilen Granulozyten den bakteriellen Angriff eingrenzen kdnnen,
besteht eine neutrophile Clearence und es bleibt bei der Gingivitis. Diese ist

reversibel, wenn eine bessere Plaquekontrolle erfolgt. Kénnen die Bakterien
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allerdings ins Gewebe penetrieren, haben sie die Barriere der Gingiva Uberwunden
und kdnnen eine Parodontitis auslésen (Miller, 2012). Die Gingivabarriere kann von
besonders virulenten Bakterien durchbrochen werden oder bei z.B. genetisch
determinierten Defekten der Granulozyten erleichtert sein. Eine pathogene
Mikroflora basiert auf einer Dysbiose und geht mit dem vermehrten Vorkommen
parodontopathogener Bakterien einher (Kinane et al., 2017). Nach der Penetration
der Bakterien ins Gewebe wird die Parodontitis initiiert und die Entziindungsreaktion
ist nicht mehr lokal durch den gingivalen Sulkus begrenzt. Im Zuge des Bemihens
des Korpers die bakterielle Entziindung abzuwehren und zu begrenzen, kommt es
zur Destruktion korpereigener parodontaler Strukturen und des zahntragenden
Alveolarkammes. Die Bakterieninvasion im Gewebe kann durch den Blutstrom in den
Kdrper gelangen und zu einer systemischen bakteriellen Exposition filhren (Winning
& Linden, 2017). Im Verlauf stellt sich die korpereigene Immunabwehr von einer
unspezifischen Immunreaktion, bei der T-Zellen dominierten, auf eine spezifische
Immunreaktion um. Es entsteht ein lymphozytéres Infiltrat, in dem B-Lymphozyten
und Antikérper bildende Plasmazellen vorherrschen. Die Immunzellen bilden
Antikorper. Wenn diese den bakteriellen Angriff abwehren koénnen, wird die
Entziindungsreaktion begrenzt. Wenn es ihnen nicht gelingt, kommt es zur
Destruktion der parodontalen Stitzstrukturen. Die von den Monozyten bzw.
Lymphozyten ausgeschiitteten Zytokine und Entziindungsmediatoren bestimmen,
wie die von ihnen vermittelte Entziindungsreaktion verlauft. Die immunologischen
und entzundlichen Prozesse kénnen mehr protektiv oder destruktiv verlaufen (Salvi
et al., 1997). Die Zytokine und Matrix-Metallo-Proteinasen besitzen nicht nur die
Funktion der bakteriellen Abwehr, sondern richten sich auch gegen korpereigene
Strukturen und filhren zum Abbau von Bindegewebe und Knochen. Bei langer
bestehender Aktivitét sind schlie3lich anatomische Veranderungen wie Attachment-

und Zahnverlust sichtbar.
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1.2 Dysbiose

Die bakterielle Plaque hat wesentlichen Einfluss auf die Auspragung einer Parodontitis:
Sie stellt einen festen und strukturierten Belag auf der Zahnoberflache dar, der nur durch
die regelméRige mechanische Reinigung entfernt werden kann. Die Plaque beinhaltet
verschiedene Bakterienarten, die in einer Matrix aus Proteinen, Polysacchariden,
Nukleinsduren und Lipiden (Nahrungsreste, Stoffwechselprodukte  und
Speichelbestandteilen) in Symbiose leben koénnen (Marsh & Bradshaw, 1995).
Exopolysaccharide stabilisieren die Struktur der Plaque, erhalten den pH-Wert aufrecht,
binden Nahrstoffe und tragen zum Wachstum bei. Die Plaque reift im Zeitverlauf.
Aktinomyzeten und Streptokokken lagern sich zuerst auf einer sauberen Zahnoberflache
an. Es folgen Streptokokken, die extrazellulare Polysaccharide bilden. Durch das
Zusammenwirken verschiedener Arten entsteht eine Infrastruktur, bei der die
Mikroorganismen miteinander kommunizieren und Stoffwechselprodukte und
Virulenzfaktoren austauschen. Anfanglich befinden sich meist grampositive Bakterien in
der supragingivalen Plaque. Das Milieu &ndert sich im Verlauf des Plaguewachstums zu
mehr gramnegativen Kokken und grampositiven sowie gramnegativen Stabchen. Die
Plague breitet sich subgingival aus, wobei die Anzahl der Anaerobier zunimmt. Im
gesunden Zustand besteht ein grampositives fakultativ anaerobes Milieu. Bei der

Parodontitis dominieren gramnegative anaerobe Bakterien (Muller, 2012).

In der Mundhdhle leben bis zu 500 Bakterienspezies in der subgingivalen Plaque (Paster
et al.,, 2001). Darunter haben Socransky et al. (1998) die parodontopathogenen

Bakterien nach ihrer Pathogenitét in sechs verschiedene Komplexe unterteilt:

e gruner Komplex, wie E.corrodens, gilt als Frihbesiedler,

e gelber und oranger Komplex, wie Prevotella intermedia und Fusobacterium
nucleatum, sind Briickenbakterien, die den starker pathogenen Bakterien durch
ihre Stoffwechselprodukte das notwendige Milieu gewahrleisten und selbst als
moderat pathogen gelten,

e roter Komplex, wie Porphyromonas gingivalis, gilt als hochpathogener
Spatbesiedler,

e pink-farbener Komplex, wie Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

Beide P. gingivalis und A. actinomycetemcomitans sind fahig ins kérpereigene Gewebe
zu penetrieren. Das fur A. actinomycetemcomitans typische Leukotoxin greift direkt das
Immunsystem an und fihrt zur Zelllyse bei polymorphkernigen Granulozyten und
Lymphozyten (Fives-Taylor et al., 1999; Henderson et al., 2003). Darlber hinaus wird
ein Lipopolysaccharid ausgeschuttet, was die Knochenresorption begunstigt (Kirkwood
et al., 2007).
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Dem Mikrobiom des Verdauungstraktes werden fir die Gesundheit wichtige
Funktionalitaten zugeschrieben, wie zum Beispiel die Biosynthese von Vitaminen und
Proteinen, das Aufspalten von Essensbestandteilen und weitere Stoffwechselprozesse
(Laukens et al., 2016). Im gesunden Zustand leben Mikroorganismen in einer Symbiose
mit ihrem Wirt. ,,Gute” gesundheitsférderliche Mikrobiota, vorwiegend grampositive
Aerobier und Nitrat-reduzierende Bakterien, Uberwiegen im gesunden Parodont und
fordern die orale Gesundheit (Colombo et al., 2009; Ferrer et al., 2020). Bakterien, wie
Streptococcus dentisani haben beispielsweise antiinflammatorische Eigenschaften und
puffern den pH-Wert durch Ammoniakproduktion, was zur Aufrechterhaltung
symbiontischer Verhaltnisse beitragt (Ferrer et al., 2020).

Durch Akkumulation von Biofilm entsteht eine Gingivitis, wodurch die FlieRRrate der
Sulkusflissigkeit erhoht wird. Dadurch werden mehr Nahrstoffe zur Verfligung gestellt,
der Sauerstoffgehalt im Sulkus herabgesetzt und das Wachstum entziindungsliebender
parodontopathogener Bakterien geférdert (Diaz et al., 2016; Hajishengallis, 2014;
Hajishengallis, 2015; Lamont et al., 2018). Die Besiedlung durch sogenannte
,,Keystone“Pathogene, wie P. gingivalis, welches bakterizide Prozesse inhibiert und die
Toll-like-Rezeptoren und neutrophilen Granulozyten manipuliert, verstarkt die
parodontale Entziindung und beschleunigt die Destruktion des parodontalen Ligaments
(Hajishengallis et al., 2012). Gesundheitsférderliche Mikrobiota Uberleben unter solchen
Bedingungen nicht, vielmehr wird selektiv das Wachstum zugunsten der Entziindung
verschoben und somit die Dysbiose geférdert (Lamont et al., 2018).

Ganzheitliche Ansatze oder adjuvante Therapiemalinahmen, wie z.B. Probiotika und
Ernahrungsmuster werden in der Parodontitistherapie eingesetzt, um die Dysbiose
auszugleichen (Chatterjee et al., 2011). Vielversprechend erscheint ein neuartiges lokal
appliziertes Medikament AMY-101, welches die Signalkaskade am C3 Komplement
blockiert, die bei einer Parodontitis normalerweise hyperaktiv ist und so die gingivale

Entzindung hemmte (Hajishengallis et al., 2021).
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1.3 Einfluss von Risikofaktoren

Risikofaktoren lassen sich in modifizierbare, nicht modifizierbare und endogene und
exogene Risikofaktoren einteilen (Genco & Borgnakke, 2013). Allgemeine Faktoren, wie
das Alter und der sozio6konomische Status kdnnen auch einen Risikofaktor darstellen.
Mit zunehmendem Alter steigt das Risiko an einer Parodontitis zu erkranken (Ebersole
et al.,, 2018). Eine schlechte Bildung und der damit einhergehende niedrigere
soziodkonomische Status konnte in Querschnittsstudien mit einer hdheren
Parodontitispravalenz assoziiert werden (Almerich-Silla et al., 2017; Gundala & Chava,
2010). Die Ernahrung kann die Entziindungsreaktion fordern: Eine westliche
Ernahrungsweise reich an gesattigten Fettsduren und einfachen Kohlenhydraten hat
eine unginstige Wirkung. Eine ballaststoffreiche oder mediterrane Diat mit sekundaren
Pflanzenstoffen ist dagegen mit einer geringeren Pravalenz der Parodontitis assoziiert
(Altun et al., 2021). Endogene Faktoren sind z.B. systemische Erkrankungen und eine
reduzierte Immunantwort. Tabakkonsum stellt den wichtigsten exogenen Risikofaktor
dar (Grossi et al., 1994). Systemische Erkrankungen kénnen angeboren oder erworben
sein und sind entsprechend als nicht-modifizierbar bzw. modifizierbar einzustufen.
Psychosozialer Stress ist verhaltensbedingt, also exogen und kann modifiziert werden.
Durch anhaltenden Stress steigen die Stresshormone an, proinflammatorische
Mediatoren werden verstarkt freigesetzt und tragen zu einer (berschieRenden
Immunantwort bei (Genco et al., 1998; Peruzzo et al., 2007).

Beim Raucher schreitet die Parodontitis oft schneller voran und es treten haufiger
Rezidive auf als beim Nichtraucher (Grossi et al., 1997). Auch ist die Parodontitistherapie
bei einem Raucher weniger erfolgsversprechend als beim Nichtraucher (Ah et al., 1994).
Das Nikotin fuhrt zu einer Vasokonstriktion, was die Mikrozirkulation einschrankt, die
Blutungsneigung der Gingiva mindert, dadurch die Parodontitis maskieren kann und die
Wundheilung verschlechtert (Dietrich et al., 2004; Heasman et al., 2006). In der
subgingivalen  Mikroflora von Rauchern befinden sich deutlich  mehr
parodontopathogene Bakterien (Kubota et al., 2011). Durch Rauchentwthnung bilden
sich diese negativen Effekte zurtck (Dietrich et al., 2015; Fiorini et al., 2014).
Tabakkonsum soll laut einer Studie mit den Daten der Global Burden of Disease Study
(GBD 2015) aus dem Jahre 2015 aus 186 Landern, fur ca. 40 Millionen Parodontitis-
Falle auf der Welt verantwortlich sein (Schwendicke et al., 2018b).

Zu den nicht-modifizierbaren Risikofaktoren gehdren die angeborenen Stérungen. Dabei
handelt es sich um Genpolymorphismen und Syndrome: Beispielsweise werden beim
hereditaren IL-1 Genpolymorphismus vermehrt IL-1A und IL-1B freigesetzt (Karimbux et
al., 2012; Kornman et al., 1997). Seltene genetische Erkrankungen, wie z.B. das Kindler

Syndrom oder die Glykogenspeicherkrankheit (Ib) gehen mit einer bereits im
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jugendlichen Alter beginnenden progredienten Parodontitis einher (Ma et al., 2018;
Wiebe et al., 2003). Erworbene Immunschwéchen, wie HIV und AIDS, stellen nicht-
modifizierbare, exogene Risikofaktoren dar, durch die es zur Ausbildung einer HIV
assoziierten nekrotisierenden ulzerierenden Gingivitis bzw. Parodontitis kommen kann
(Ryder et al., 2012).

Die Zusammenhénge der Parodontitis mit verschiedenen systemischen Erkrankungen
werden schon langer vermutet, wobei sich die Modifizierbarkeit der Parodontitis im
Rahmen der Heilungsmoglichkeiten bzw. der Auspragung der Krankheit bewegt. Zu
solchen systemischen Erkrankungen zahlen z.B. Diabetes, Osteoporose, rheumatische
Arthritis (Esfahanian et al., 2012; Mercado et al., 2001; Wang & McCauley, 2016).
Zwischen Diabetes Mellitus Typ 1l und Parodontitis besteht eine bidirektionale
Verbindung (Nagasawa et al., 2010; Preshaw et al., 2012). Beide Erkrankungen férdern
die gegenseitige Entstehung und Progression. Es kommt zu einer verstarkten Produktion
von Advanced Glycation Endproducts (AGE), welche bei Bindung an Rezeptoren auf der
Zelloberflache zu einer verstarkten Freisetzung von Entzindungsmediatoren und
matrixabbauenden Enzymen beitragen (Kim & Amar, 2006). Diabetiker haben ein
dreifach erhéhtes Risiko fir die Progression einer Parodontitis und fiur Zahnverlust
(Costa et al., 2013). Das Parodontitisrisiko ist ebenfalls bei Personen mit Adipositas
erhdht, was auf der Sezernierung der Adipokine beruht (Pischon et al., 2007).

Darliber hinaus beglnstigen lokale Faktoren, wie Uberstehende Kronen- und
Fullungsrander, Engstande, abnorme Wurzelmorphologien, offene Furkationen, die
Verletzung der biologischen Breite bei der prothetischen Versorgung, eine Parodontitis
(Schatzle et al., 2001). Der Gebisszustand hinsichtlich Zahnanzahl, Stitzzone,
Okklusionsmuster, Resorption der Kieferkhmme und funktionelle Belastung der
Restzahne durch eine prothetische Versorgung spielt eine wesentliche Rolle (Hsu et al.,
2015; Mojon et al., 1995). Der Speichelfluss und seine Zusammensetzung sind ebenfalls
von wichtiger Bedeutung, wie bei Xerostomie oder Mundatmung deutlich wird (Mizutani
et al., 2015).

Nach erfolgreicher Parodontitistherapie ist das Ziel, dass sich das parodontale Risiko
reduziert und bei regelmafiger Teilnahme an der UPT und Adhérenz eines adaquaten

Mundhygieneverhaltens auf diesem Stand gehalten werden kann (Axelsson et al., 2004).
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1.4 Wechselwirkungen mit systemischen Erkrankungen

Die bakterielle Invasion im Gewebe bei der Parodontitis kann ihrerseits systemische
Auswirkungen haben, wobei die Assoziationen auf zwei Mechanismen beruhen (Winning
& Linden, 2017):

e Beim direkten Mechanismus kommt es zur Bakteriamie: die ins gingivale
Gewebe penetrierten Bakterien gelangen im Rahmen der Mastikation in die
Blutbahn (Geerts et al., 2002). Sie zirkulieren mit dem Blutstrom, erreichen
verschiedene Organe und stimulieren entziindliche Prozesse, wenn sie sich dort
ablagern.

e Der indirekte  Mechanismus beruht auf der Freisetzung von
Entziindungsmediatoren, wie CRP und proinflammatorische Zytokine, wie IL-6,
im Rahmen der chronischen parodontalen Entziindung und ihre Zirkulation im
Kreislauf (D'Aiuto et al., 2010; Loos, 2005; Podzimek et al., 2015). Infolge der
zirkulierenden Entzindungsmediatoren wird in der Leber das CRP produziert,
was die Ausschittung von Adhéasivmolekilen durch Endothelzellen und die
Aufnahme von Low-Density-Lipoprotein (LDL) durch Makrophagen anregen

kann.

Die Atherosklerose wird mit der Parodontitis assoziiert. Die typischen
parodontopathogenen Bakterien, wie P. gingivalis und A. actinomycetemcomitans,
wurden in arteriosklerotischen Plagues nachgewiesen (Cairo et al., 2004; Gaetti-Jardim
et al., 2009). Es konnte zudem eine positive Wirkung der Parodontitistherapie auf die
Endothelfunktion im Anfangsstadium der Arteriosklerose gezeigt werden (Tonetti et al.,
2007). Umgekehrt konnte ebenfalls eine positive Auswirkung der Parodontitistherapie
auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen verzeichnet werden (Bokhari et al., 2012; Sharma et
al., 2021).

Beim Diabetes Uben die Entziindungsmediatoren einen direkten Einfluss auf die
Insulinrezeptoren aus. Der Hb1Ac-Wert verschlechterte sich bei Nicht-Diabetikern mit
Parodontitis tber funf Jahre und férderte die Entstehung eines Diabetes (Demmer et al.,
2010). Diabetiker mit einer unbehandelten Parodontitis lassen sich zudem schwerer
medikamentds einstellen als parodontal gesunde Diabetiker (Chapple & Genco, 2013).
Bei der rheumatoiden Arthritis (RA) wird ebenfalls ein bidirektionaler Zusammenhang
vermutet: In der Synovialflissigkeit und im Serum von RA Patienten konnte die DNA von
parodontopathogenen Bakterien nachgewiesen werden (Reichert et al., 2013).

Die Parodontitis stellt ein Risiko fiur die Frihgeburtlichkeit dar, indem
Entzindungsmediatoren, Enzyme und parodontopathogene Bakterien auf

hamatogenem Weg ins Fruchtwasser gelangen und dort zu Komplikationen fiihren
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koénnen. Interventionsstudien belegten, dass die nicht-chirurgische Parodontitistherapie
zu einer signifikanten Reduktion von Frihgeburtlichkeit bei schwangeren Frauen mit
Parodontitis fihren konnte (Abdoul-Dahab et al., 1994; Lépez et al., 2002).

Unter den Atemwegserkrankungen wird die COPD mit der Parodontitis in Verbindung
gebracht. In einer Studie wurden parodontopathogene Bakterien in der Lunge
nachgewiesen. Durch Aspiration kommt es zu einer Bakteridmie, die
Atemwegserkrankungen fordern kann (Scannapieco et al., 1992).

Aufgrund von systemischen Erkrankungen kann es zudem zu einer Einnahme von
Medikamenten der Gruppen Antikonvulsiva, Immunsuppressiva und Calcium-Kanal
Blocker, wie Nifedipin oder Cyclosporin, kommen, die wiederum eine
medikamentenassoziierte Gingivahyperplasie und im weiteren Verlauf die Entstehung
einer Parodontitis fordern (Heasman & Hughes, 2014).
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1.5 Periodontal Risk Assessment (PRA) Tool von Lang und Tonetti (2003)

Lang und Tonetti (2003) entwickelten ein Tool, um die Risikofaktoren der Parodontitis
und die Dimension ihres Einflusses auf die Auspragung und Schwere der Erkrankung
sowie dem zu erwartenden Verlauf unter der Therapie zu visualisieren. Dieses Tool dient
sowohl dem Zahnmediziner zur Bestimmung des individuellen Risikos und der zu
erwartenden Progression der Erkrankung als auch zur Motivation und
Veranschaulichung fur die Patienten.

Bei dem PRA-Tool werden folgende Parameter erhoben und die Werte auf die Achsen

eines Hexagons mit ihren jeweiligen Auspragungen eingepflegt (Abbildung 1):
e Anzahl fehlender Zahne,
e Wert der Blutung bei Sondierung (BOP),
e Anzahl von Messstellen mit Taschensondierungstiefen 25 mm (PPD2=5 mm),
e Alveolarknochenverlust in % in Relation zum Alter,
e Systemische und genetische Erkrankungen,

¢ Rauchgewohnheiten.

BOP% =31

Rauch- K H PPD = 5mm
verhalten

Syst./Gen. i
Erkrankungen <_

j Zahnverlust

Knochenverlust/Alter = 0.40

Abbildung 1: Darstellung des PRA-Tools nach Lang und Tonetti (2003) mit exemplarisch

eingetragenen Werten, die einem mittleren Risikoprofil entsprechen.
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Die sechs markierten Punkte in dem Hexagon werden miteinander verbunden und die
entstandene Flache farblich markiert. Die Dimension dieser markierten Flache
reprasentiert die Hohe des bestehenden parodontalen Risikos.

Das Risikoprofil ist niedrig, sobald sich alle Parameter im innersten Hexagon befinden
oder maximal ein Parameter im mittleren Hexagon liegt. Dann reicht ein UPT-Intervall
von sechs bis zwdlf Monaten aus.

Der Patient ist dem mittleren Risiko zuzuordnen, sobald zwei Parameter im mittleren
Hexagon liegen oder wenn maximal ein Parameter im aulR3ersten Hexagon einstrahlt. Bei
einem mittleren Risiko wird ein sechs-monatliches UPT-Intervall empfohlen.

Der Patient ist einem hohen parodontalem Risiko zuzuordnen, wenn zwei Parameter
oder mehr in das auf’ere Hexagon einstrahlen. Ein hohes parodontales Risiko erfordert
ein drei-monatliches UPT-Intervall.

Die Anzahl fehlender Zahne ist irreversibel. Das Risiko, das aus der Hohe dieses Wertes
resultiert, ist also unverénderbar. Ebenso sind genetische Erkrankungen nicht und
systemische Erkrankungen nur bedingt zu heilen, z.B. wie HIV, Diabetes und IL-1
Polymorphismen. Wenn solche bestehen, wird immer der &uf3ere Punkt auf der Achse
markiert (Lang & Tonetti, 2003).

Bleeding on Probing, Probing Pocket Depth und Rauchen sind veranderbare Faktoren.
Der Faktor marginaler Alveolarknochenverlust bezlglich des Alters wird unter
Zuhilfenahme der Ubersichtrontgenaufnahmen gebildet. Entweder wird jedem Millimeter
marginalem Knochenabbau an dem am stéarksten betroffenen Zahn 10%
Knochenverlustrate zugeordnet oder der starkste marginale Knochenabbau in Millimeter
auf die Gesamtlange des jeweiligen Zahnes bezogen. Aus der Knochenverlustrate wird
mit dem Alter ein Quotient gebildet. Dieser Faktor kann durch Extraktion von stark
betroffenen Zéahnen oder Regeneration von Knochentaschen reduziert werden.

Im Therapieverlauf kann das parodontale Risiko variieren. Daher wird das PRA-Tool vor
und nach der Parodontitistherapie erhoben bzw. im Rahmen der UPT wiederholt. Es hilft
im Verlauf bei der Einschatzung der zu erwartenden Progredienz der Parodontitis und
der Stabilitat des erzielten Behandlungsergebnisses.

Weitere Assessment Tools, wie Periodontal Risk Calculator und PerioRisk kdénnen
alternativ zur Bestimmung des Risikos genutzt werden (Saleh et al., 2022). Der Perio
Risk Calculator basiert auf neun Kriterien, darunter alle, die im Rahmen der
parodontologischen Befundung erhoben werden. Zusatzlich werden die parodontale
Historie, Furkationsbeteiligungen und subgingival gelegene Restaurationsrander
registriert. Auf Basis dessen wird durch einen Computer basierten Algorithmus eine
Einteilung des Risikos von eins bis flinf durchgefuhrt. Es wird ebenfalls eine Aussage

Uber die Wahrscheinlichkeit der Progression getroffen (Page et al., 2002).
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PerioRisk wurde von der Universitat Ferrara entwickelt und basiert auf lediglich funf
Kriterien, die im Rahmen der parodontologische Befundung erhoben werden und die
jeweils einen Score bilden. Die Summe aller Scores wird dann in ein Risiko von eins
(niedriges Risiko) bis funf (hohes Risiko) unterteilt (Trombelli et al., 2009).

Dartber hinaus wurde in Muller (2012) ein weiteres Assessment Tool auf der Basis der
Arbeit von Tonetti (1998) in Form eines Polygons beschrieben, das nur die Patienten-
bedingten Risikofaktoren bewertete. Darin wurden u.a. frihere systemische
Erkrankungen, unzureichende zahnarztliche Betreuung, unzureichende
Stressbewaéltigung, der Nachweis parodontopathogener Bakterien, die Qualitdt der
hauslichen Mundhygiene sowie ein beglnstigender ,Background® abgebildet. Diese
umfangreiche Bewertung der Patienten-relevanten Faktoren setzte sich in der Praxis
nicht durch.

19



1.6 Parodontitistherapie

GemalR der Einteilung nach Armitage (1999) wurden die Diagnosen der Parodontitis
lange Zeit zumeist in chronisch, aggressiv, nekrotisierend und als Manifestation einer
systemischen Erkrankung sowie die Entwicklung von Zustanden und Deformationen an
der Mukosa eingeteilt. Zudem wurden beziglich der chronischen und aggressiven
Parodontitis die Auspragung, lokal oder generalisiert angegeben und der Schweregrad
erganzt. Diese bis 2021 glltige Einteilung erfullte jedoch nicht zufriedenstellend die
klinisch erforderliche Differentialdiagnose der Parodontitis. Modifizierende Co-Faktoren
wurden zusatzlich genannt, um einen progredienteren Verlauf erklaren zu kénnen.

Die Therapie der Parodontitis gliederte sich nach synoptischer Planung und

Risikobewertung in vier Phasen (Ramseier & Lang, 2007):

1. In die Initialtherapie bzw. Vorbehandlung, wahrend der die Patienten tber die
Erkrankung und die Zusammenhdnge informiert und zur Mitarbeit motiviert
wurden, eine supragingivale Zahnreinigung erfolgte und ein individuelles
Mundhygiene-Konzept erstellt und instruiert wurde (Sicilia et al., 2003). Die
Compliance wurde anhand der Werte von AP1<35% und BOP mehrfach uberprift
(Axelsson & Lindhe, 1981; Lange et al., 1977). Gleichzeitig erfolgten weitere
benotigte Vorbehandlungen wie z.B. Fullungstherapien, Extraktion von
Wourzelresten oder Anfertigung von Interimsprothesen. Die Initialphase dauerte

mindestens vier Wochen, in komplexen Fallen jedoch oft langer.

2. Die kausale antiinfektiose Therapie wurde als Scaling and Root Planing (SRP)
unter Lokalanasthesie mit oszillierenden und manuellen Instrumenten (Gracey-
Klretten) (Burgemeister & Schlagenhauf, 2003), moglichst als Full-Mouth-
Desinfection (FMD) mit Unterstitzung desinfizierender Mundspullésungen
(0,2%iges CHX Chlorhexidindigluconat) durchgefihrt (Eberhard et al., 2008;
Sanz et al., 1989). Beim Nachweis parodontopathogener Bakterien wurde ggf.
additiv eine medikamentdse Therapie meist mit dem Winkelhoff-Cocktail (500 mg
Amoxicillin dreimal taglich, 400 mg Metronidazol zweimal taglich) Uber sieben
Tage erganzt (Winkel et al., 2001). Nach sechs bis acht Wochen schloss sich die
erste Reevaluation an. Wenn die Parodontitis bereits zufriedenstellend therapiert
war, wurden die Patienten direkt ins UPT Ubergeleitet. Merkmale einer erfolgreich
therapierten, stabilen parodontalen Situation waren: die Abwesenheit von BOP
und von Residualtaschen Uber 5 mm Tiefe (Claffey et al., 1990; Lindhe et al.,
1982; Matuliene et al., 2008).

3. Bei Bedarf folgte die korrektive Phase an Zahnen mit nicht befriedigendem

Behandlungsergebnis in Form von parodontal-chirurgischen Mal3nahmen
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(Serino et al., 2001), Diese TherapiemafRnahmen blieb speziell fortgebildeten

Zahnarzten vorbehalten.

4. Nach drei Monaten wurde wiederum reevaluiert und dann in die UPT
Ubergeleitet. Die Erhaltungstherapie in Form der Unterstitzenden
Parodontitistherapie konnte bei positivem Verlauf eingeleitet werden, die aktive
Parodontitistherapie war damit abgeschlossen (Lindhe & Nyman, 1984).
Gleichzeitig konnte aufgrund dieser Bewertung mit weiteren geplanten
Behandlungsschritten, z.B. einer umfangreichen definitiven prothetischen
Rekonstruktion begonnen werden. Dazu wurde auch die Risikobewertung
abschliel3end erneut bestimmt, um die mogliche Stabilitat im Verlauf vorher zu
sagen. Falls die aktive Parodontitistherapie nicht erfolgreich zu beenden war,
wurden die entsprechenden Behandlungsphasen wiederholt. In komplexen
Fallen liefen die UPT und die weitere aktive Therapie, z.B. zur Implantation oder
prothetischen Rekonstruktion parallel, bis auch diese Therapien beendet waren

und in allen Bereichen nur noch nachgesorgt wurde.

Die UPT wurde unterschiedlich empfohlen. Sie erfolgte fortlaufend alle drei, mindestens
alle sechs Monate (Axelsson & Lindhe, 1981; Axelsson et al., 1991; Lindhe & Nyman,
1984) oder wurde mithilfe des PRA-Tools von Lang und Tonetti (2003) individuell
berechnet. Dabei wurde jeweils eine professionelle Zahnreinigung supra- und
subgingival, die Remotivation der Patienten und eine individuelle bedarfsorientierte
Anpassung des individuellen Mundhygiene-Konzeptes durchgefiihrt. Falls BOP oder
PPD mit 5 mm oder hoher auftraten, wurde interveniert und die SRP wiederholt. Eine
regelméaRige Teilnahme am UPT konnte das kinftige Risiko fur Zahnverluste reduzieren
(Lee et al., 2015) und den Therapieerfolg Gber einen Beobachtungszeitraum von bis zu
30 Jahren stabilisieren (Axelsson et al., 2004).

Im Rahmen des ,World Workshop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant
Diseases and Conditions“ 2017 wurde die frihere Klassifikation der parodontalen
Erkrankungen komplett Uberarbeitet (Caton et al., 2018; Kornman & Tonetti, 2018).
Insbesondere den Risikofaktoren Tabakkonsum und Komplexitat (durch Zahnverlust,
umfangreicher prothetischer Rekonstruktion sowie einhergehend mit Verlust der
Stutzzonen und mastikatorischer Dysfunktion) und den Zusammenh&ngen der
Parodontitis mit der Allgemeingesundheit, speziell Diabetes mellitus, wurden mit der
neuen Klassifikation der Parodontitis Rechnung getragen (Caton et al., 2018). Seitdem
ist die PRA-Risikobewertung entbehrlich. Der Einfluss der Risikofaktoren fir die
parodontale Gesundheit ist inzwischen evident (Ramseier et al., 2020). Die Einteilung
mit Staging und Grading wurde 2021 in Deutschland eingefuihrt. Aufgrund des Gradings

werden bereits zum Therapiebeginn die UPT-Intervalle und Mindestabstéande fir die
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ersten beiden Jahre der Nachsorge bestimmt und festgelegt. Diese missen
entsprechend eingehalten werden, auch wenn sich das Risiko verbessert hat.

Auf Basis der Leitlinien der EFP fiir die Parodontitistherapie bei Stadien I-11l und IV wurde
das Therapiekonzept fur den Patienten individuell angepasst (Herrera et al., 2022; Sanz
et al.,, 2020). Nach der Diagnosestellung richtet sich seither das mehrstufige
Behandlungskonzept zur Parodontitistherapie (Papapanou et al., 2018).

Die Initialphase entfiel. Die PAR-Strecke beginnt sofort, die Compliance der Patienten
wird nicht abgewartet, sondern muss sich im Verlauf erweisen und baut auf die
Eigenverantwortung der Patienten. Die professionelle Zahnreinigung wird wahrend der
Antiinfektiosen Therapie (AIT) durchgefiihrt. Die Patienten erhalten in der ersten
Therapiestufe das Parodontologische Aufklarungs- und Therapiegesprach (ATG). Darin
wird ihnen die Entstehung ihrer Parodontitis, die moéglichen Auswirkungen auf ihre
systemische Gesundheit und die beeinflussenden Risikofaktoren aufgezeigt. Die
Patienten sollen dadurch ein besseres Verstandnis fur ihre Erkrankung erhalten und in
die Verantwortung bei der Therapie genommen werden. Gleichzeitig findet die
Patientenindividuelle Mundhygieneunterweisung (MHU) statt. Dabei wird ein individuell
angepasstes Konzept flr eine gute hausliche Mundhygiene instruiert und dazu motiviert.
In der zweiten Therapiestufe AIT werden supra- und subgingivale Plague- und
Konkrement-Ablagerungen, mithilfe von manuellen Kiretten oder oszillierenden Schall-
oder Ultraschall-getriebenen  Arbeitsinstrumenten  mechanisch  entfernt.  Alle
parodontalen Taschen Uber 4 mm mit einer Blutungsneigung oder Pusaustritt werden
unter Anasthesie gereinigt. Adjuvante MaBnahmen und medikamenttse Unterstiitzung
kénnen nach Indikationsstellung hinzukommen. Die Gabe von Antibiotika wird restriktiv
gehandhabt (Pretzl et al., 2019).

In einem Abstand von drei bis sechs Monate nach der aktiven Therapie erfolgt die
Befundreevaluation (BEV). Dabei werden Sondierungstiefen, Blutung auf Sondieren,
Zahnlockerungen und Furkationsbeteiligungen gemessen. Als Ziele werden die
Abwesenheit parodontaler Entziindungen und die Etablierung von Mundhygiene-fahigen
Zustdnden angesehen. Die Endpunkte der Therapie wurden erreicht, wenn die
parodontalen Taschentiefen geringer als 5 mm sind und nicht bluten (Loos &
Needleman, 2020). Mit Hilfe der nicht-chirurgischen Parodontitistherapie wurden die
Taschentiefen im Durchschnitt um 1,2 mm reduziert (Van der Weijden & Timmerman,
2002). Werden die als Endpunkte definierten Anforderungen erfiillt, schlief3t sich die
unterstlitzende Parodontitistherapie direkt an. Persistieren parodontale Taschen uber
6 mm ist eine chirurgische Parodontitistherapie CPT indiziert. In der dritten Therapiestufe
erfolgt die CPT und wird wiederum nach drei bis sechs Monaten mit einer BEV

reevaluiert. Die vierte Stufe stellt die UPT dar.
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2. Hypothese und Fragestellung

Im Rahmen dieser Studie soll zum einen im Zuge einer Qualitdtssicherung die
Behandlungsqualitat im Studierendenkurs tberpruft werden und zum anderen evaluiert
werden, ob sich das individuelle parodontale Risiko der Patienten durch die
kontinuierliche, systematische Therapie senken |asst.

Die Hypothese lautet, dass die durch Studierende durchgefiihrte nicht-chirurgische
Parodontitistherapie zu einer Besserung der parodontalen Parameter, Bleeding on
Probing und Probing Pocket Depth, beitragen kann, wodurch das individuelle
parodontale Risiko gesenkt wird. Der Einfluss von einzelnen Risikofaktoren, wie
systemischen Erkrankungen und Rauchgewohnheiten, soll hierbei differenziert

betrachtet werden.

Nullhypothese 1: Die Hohe des parodontalen Risikoprofils &ndert sich nicht durch die

Parodontitistherapie.

Nullhypothese 2: Die H6he des parodontalen Risikoprofils stellt sich unabhéangig vom

Vorhandensein von Risikofaktoren dar.
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3. Material und Methodik
3.1 Patientendaten

Die zahnmedizinische Dokumentation und Abrechnung im UKE erfolgt durch die
zahnarztliche Abrechnungssoftware ,,charly by solutio® (solutio GmbH & Co. KG,
Zahnarztliche Software und Praxismanagement, 71088 Holzgerlingen). Das Programm
Charly wurde in der Klinikversion weiterentwickelt. Dazu wurden ausfuhrlichere
zahnarztliche, praventive und parodontologische Befundblatter eingefugt. Zusétzlich
werden in der Datenbank des Universitatsklinikums die Rontgenbilder verwaltet.

In dieser Arbeit sollten retrospektiv die parodontologischen Daten und parodontalen
Risiken von Patienten analysiert werden, die eine abgeschlossene Parodontitistherapie
im Rahmen des Integrierten Klinischen Studierendenkurses erhalten hatten und
mindestens sechs Monate in Behandlung gewesen waren. Dazu waren die Patienten
Ublicherweise in der Ambulanz der Poliklinik fir Parodontologie, Praventive Zahnmedizin
und Zahnerhaltung aufgenommen und die Indikation flr eine Parodontitistherapie
gestellt worden. In diesem Rahmen hatten sie der spateren Datennutzung zugestimmt,
indem sie das entsprechende Formblatt unterschrieben hatten. Die parodontologischen
Befunde mussten mindestens zum Beginn und zum Ende des Beobachtungszeitraumes
vollstandig dokumentiert worden sein. Weitere therapeutische MalBhahmen konnten
ebenfalls durchgefiihrt worden sein, waren aber nicht Ziel dieser Untersuchung. Je nach
Umfang der bendétigten Therapie und der Compliance der Patienten zur Teilnahme an
parodontaler Nachsorge befanden sich die Patienten unterschiedlich lange im

Integrierten Studierendenkurs.

Das Programm Charly erlaubte eine Filterung des Patientenstammes nach bestimmten
Gebuhrenpositionen des Bewertungsmal3stabs zahnarztlicher Leistungen (BEMA)
(Kassenzahnarztliche Bundesvereinigung, 2023) fir festgelegte Zeitrdume und
bestimmte Behandler-Kennungen. Privat versicherte Patienten und Selbstzahler wurden
durch diese Suche nicht identifiziert.

In dieser Arbeit wurden die digitalen Akten der gesetzlich krankenversicherten Patienten
(GKV) danach gefiltert, welche in dem Zeitraum von Januar 2015 bis Beginn der
Datenauswertung im September 2020 eine Parodontitistherapie erhalten hatten, die von
den Studierenden durchgefuhrt wurde. Suchkriterien waren demzufolge die Abrechnung
der BEMA-Ziffern P200 oder P201 fur die systematische Parodontitistherapie an
einwurzeligen oder mehrwurzeligen Zahnen in dem Zeitraum sowie die Angabe der
Behandlungsdurchfiihrung im Studierendenkurs. (Die Gebuhrenziffern P200 und P201
wurden mit der Einfihrung der neuen PAR-Richtlinie im Juli 2021 von der Bezeichnung

Antiinfektidse Therapie (AIT) abgeldst).
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Die Filterung ergab fir den Zeitraum von 2015 bis 2020 eine Kohorte von 1708
Patienten, deren Daten handisch weiter gesichtet wurden.

Die herausgefilterten Akten wurden hinsichtlich folgender Einschlusskriterien geprift:

e Die parodontologischen Befunde mussten vor Beginn der Therapie vollstandig
dokumentiert worden sein (Zeitpunkt: TO = erste Vorstellung im Studentenkurs

zur Befunderhebung und Erstellen eines Parodontalstatus).

e Zudem musste eine Ubersichtsrontgenaufnahme (Orthopantomogramm)

vorliegen.

e Die Diagnose Parodontitis musste anhand von Taschensondierungstiefen von 24

mm und BOP gestellt worden sein.

e Eine nicht-chirurgische Parodontitistherapie musste von Studierenden

durchgefuihrt worden sein.

o Der parodontaler Befund nach der Therapie (T1 = aktuelle Untersuchung im
Rahmen der Befundevaluation oder unterstitzenden Parodontitistherapie)
musste mindestens einmal nach frihestens sechs Monaten (126

Nettoarbeitstage zwischen TO und T1) reevaluiert worden sein.

e Die Dokumentation des Therapieverlaufs in den Patientenakten musste

vollstdndig und von den Kurs-betreuenden Zahnarzten kontrolliert worden sein.

Aufgrund unvollstandiger Dokumentation bzw. Unterlagen wurden 1127 Patienten
ausgeschlossen, sodass sich die Patientenkohorte auf 581 Personen reduziert hatte.
Patienten, bei denen einzelne Therapieschritte durch Zahnarzte behandelt wurden,
wurden ebenfalls ausgeschlossen. Dadurch wurden nochmal 81 Patienten exkludiert.
So verblieben 500 Patientenfélle, deren Daten einzeln betrachtet wurden.

Zur Auswertung der inkludierten Patientenfalle wurde eine Excel-Datei in dem
geschuitzten IT-System des UKE, in dem sich das Abrechnungsprogramm befindet,
angelegt. Darin wurden die Patienten mit ihrer Patientennummer gekennzeichnet.
Nachdem alle Erhebungen eingetragen wurden, wurden die Patientennummern entfernt,
sodass die einzelnen Félle nur noch mit einer laufenden Nummer markiert waren. Die
urspringliche Datei mit Patientendaten wurde im Anschluss geldscht, wahrend die Datei

mit den anonymisierten Daten zur Weiterbearbeitung genutzt werden konnte.
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3.2 Datenerhebung
Folgende Parameter wurden aus jeder Akte anhand der Ausgangsdaten neu erhoben:

e Geburtsdatum,

Geschlecht,

e Datum TO und T1 der beiden parodontalen Erhebungen,

e Anzahl der vorhandenen Zahne bzw. der Implantate,

e Anzahl der extrahierten Zahne im Verlauf des Beobachtungszeitraums,

e Anzahl der Messstellen mit BOP,

e Anzahl der Messstellen mit PPD25 mm,

¢ Rate des réntgenologisch sichtbaren marginalen Knochenabbaus in Prozent,

o Raucherstatus: Differenziert wurden Nichtraucher, ehemaliger Raucher oder
Raucher. (Wenn die Rauchabstinenz finf Jahre und langer bestand, galt der

Status des ehemaligen Rauchers),

o Allgemeine Erkrankungen: Diabetes, Herz-Kreislauf-, Lungen-, Schilddrisen-,

Rheumatische Erkrankungen, Osteoporose und weitere.

Die friheren Auswertungen und Berechnungen der jeweils behandelnden Studierenden
blieben unbertcksichtigt. Anhand des Geburtsdatums wurde das Alter der Patienten
berechnet. Die Dauer zwischen Datum TO und T1 der beiden parodontalen Erhebungen
gab den Beobachtungszeitraum in Nettoarbeitstagen an. Bei der Angabe der
vorhandenen Zahne wurden die Weisheitszdhne mitgezéhlt. Implantate wurden
ebenfalls mitgezahlt. Die Anzahl an vorhandenen Zahnen bzw. Implantaten wurde zur
Berechnung der gesamt vorhandenen Messstellen genutzt. Allerdings werden im
Studierendenkurs die parodontologischen Messungen an sechs Stellen pro Zahn und
eine Stelle pro Implantat durchgefuhrt. Fur Implantate wurde die Anzahl der Messstellen
ebenfalls auf sechs gesetzt und die Werte der Messung der einen Messstelle fur die funf
freien Ubernommen. Nach der Berechnung der Gesamtzahl von parodontalen
Messstellen wurden die Quotienten mit den Messstellen mit Blutung auf Sondierung
(BOP) und Taschensondierungstiefen tber oder gleich 5 mm (PPD=5 mm) in Prozent
gebildet. Die Angabe der genauen Sondierungstiefenwerte war nicht das Ziel dieser
Untersuchung.

Aus der Differenz der fehlenden Zahne zu beiden Zeitpunkten wurde bestimmt, wie viele
Zahne im Verlauf des Betreuungszeitraums extrahiert wurden. Zur Bestimmung der

réntgenologisch sichtbaren Knochenabbaurate des Alveolarknochens wurden alle
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jeweils zur Verfigung stehenden Rontgenbildern (Einzelzahnfilme, Bitewing-Aufnahmen
und Orthopantomogramm) herangezogen. Der Knochenverlust wurde an dem am
starksten betroffenen Zahn ab 1 mm apikal der Schmelz-Zement-Grenze vertikal bis an
die tiefste Stelle des parodontalen Knochenabbaus gemessen. Die Knochenverlustrate
in Prozent kann auf die Lange der Wurzel ins Verhéltnis gesetzt werden oder 1 mm
gemessener Knochenabbau kann als 10% Alveolarknochenverlust gewertet werden. In

dieser Untersuchung wurde letztere Bewertungsmethode genutzt.

Zur Ermittlung des parodontalen Risikos wurde das Periodontal Risk Assessment-Tool
(PRA) nach Lang und Tonetti (2003) genutzt, was inzwischen als computergestitzte
Auswertung (www.perio-tools.com entwickelt von Prof. Ramseier) zur Verfiigung steht
(Abbildung 2). Die Risikoanalyse wurde fur die beiden Zeitpunkte TO und T1

durchgefuhrt. Neben der Einteilung in ein hohes, mittleres bzw. niedriges Risiko werden
die Flache des gebildeten Polygons und der Knochenabbauindex pro Alter ausgegeben.

Alle Angaben wurden in die Excel-Datei iGbernommen.

BOP% =0
N
Age

PDz5
mm Number of teeth and implants (1-32)

Envir.

MNumber of sites per tooth [ implant | 2 4 06 |

Number of BOP-pos. sites Duf 192

MNumber of sites with PPDz5mm D
Tooth
Syst.IGen. loss Number of missing teeth D

% alveolar bone loss ICI o

/;UAQE =0.00 (estimated in % or 10% per 1mm)
Syst./Gen. | Yes © No |
Envir, -
Palygon surface: 2.59807 © MNon-smoker (NS)
Former smaoker (FS)
Periodontal Risk: low Occasional smoker (0S)

Smoker (S)
Heavy smoker (HS)

Recommendation: maintain current measures

Personalized SPT-Interval (new tool): www.perio-tocls.com/spt

wewnw. peric-tools, comipra Copyright & 2010 by www. perio-teals.com

Abbildung 2: Aktualisierte Version des Periodontal Risk Assessment Tools auf

www.perio-tools.com (Ramseier, 0.D.) [Stand:10.02.2023].
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3.3 Statistische Auswertung

Die ausgefillte Excel-Datei wurde mehreren Plausibilitaétskontrollen unterzogen, bevor
die statistische Auswertung erfolgte. Um Gruppen mit Risikofaktoren differenziert zu
betrachten, wurde jeweils eine Einteilung und Sortierung vorgenommen.

Die statistische Auswertung fur diese Studie erfolgte mit der Software IBM® SPSS
Statistics Version 29. Nach explorativer Datenanalyse erfolgte die differenzierte
Auswertung und die Analyse. Da zu keinem Zeitpunkt eine Normalverteilung der
Patientendaten bestand, wurden zur Auswertung der Parameter nicht-parametrische
Testverfahren gewahlt. Fir die Menge der Patienten wurde ein Signifikanzniveau von
5% (a = 0.05) als sinnvoll erachtet. Die Prufung der jeweiligen Parameter von TO zu T1
innerhalb der Gruppen auf statistisch signifikante Differenz erfolgte mittels Wilcoxon Test
(p<0.001). Um die verschiedenen Gruppen auf signifikante Differenzen zu den jeweiligen
Zeitpunkten TO und T1 zu untersuchen und miteinander zu vergleichen, wurden der
Mann-Whitney-U Test und der Kruskal-Wallis Test mit Bonferroni Korrektur (p<0.05)
gewahlt. Zum Vergleich der Entwicklung der jeweiligen Parameter von TO zu T1
zwischen den Gruppen wurden Differenz Scores fur jeden Parameter erstellt, die dann
mithilfe der beiden Testverfahren (Kruskal-Wallis Test, Mann-Whitney-U Test) auf
statistische signifikante Differenzen (p<0.05) untersucht wurden.

Mithilfe der hier genannten Testverfahren konnten Aussagen dartiber getroffen werden,
wie sich die Parameter innerhalb der differenzierten Gruppen und der gesamten
Patientengruppe verhalten und entwickelt haben. Zusatzlich konnten die Unterschiede

in der Entwicklung der Parameter zwischen den Gruppen festgestellt werden.
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4. Ergebnisse
4.1 Merkmale der Kohorte

Die Daten von 500 Patienten, die den Einschlusskriterien entsprachen, wurden
retrospektiv ausgewertet. 263 Teilnehmer (52,6%) waren ménnlich und 237 weiblich
(47,4%). Das durchschnittliche Alter des Kollektivs lag zum Zeitpunkt TO bei 56,5 Jahren
(SD =11,8). Die meisten Patient waren zwischen 45 und 65 Jahre alt. Der jungste Patient
war zum Zeitpunkt TO 23 Jahre und der alteste 85 Jahre (Abbildung 3).
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Abbildung 3: Altersprofil der Patienten zum Zeitpunkt TO.
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Unter den 500 Patienten befanden sich Patienten mit Grunderkrankungen, die eine
Auswirkung auf eine Parodontitis haben kénnen (Abbildung 4).

198 Patienten waren zu beiden Zeitpunkten der Erhebung gesund. 302 Patienten waren
von systemischen Krankheiten betroffen, teilweise auch von mehreren Erkrankungen.
Es gab 190 Nennungen von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, meistens Bluthochdruck und
koronare Herzerkrankungen. 61 mal wurde Diabetes registriert, 45 mal
Lungenerkrankungen, wie COPD und Asthma, und 29 mal Schilddriisenerkrankungen,
wie Uber- oder Unterfunktion und Hashimoto Thyreoiditis. In 73 Fallen bestanden andere
Erkrankungen, wie Rheumatoide Arthritis, Osteoporose, Arthrose, psychische
Erkrankungen, neurologischen Erkrankungen und Magen-Darm-Erkrankungen.
Aufgrund der vielfaltigen Unterschiede und der geringen Anzahl der einzelnen
Erkrankungen, wurde diese Gruppe nicht weiter differenziert.
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Abbildung 4: Anzahl der Erkrankungen zu beiden Zeitpunkten (Mehrfachnennungen

waren maoglich).
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Unter den 500 Probanden befanden sich 191 Raucher, 11 ehemalige Raucher und 298
Nichtraucher (Abbildung 5). Zum Zeitpunkt vor ihrer jeweiligen Parodontitistherapie
unterschied sich das Geschlechterverhéltnis der Nichtraucher und ehemaligen Raucher
nicht voneinander (Abbildung 6). Bei den Rauchern waren die Manner mit 110 in der
Uberzahl gegeniiber 76 Frauen. Der Raucherstatus der Probanden (iber beide

Zeitpunkte TO zu T1 hat sich bei keinem Patienten verandert.

E Nichtraucher
[Jehemalig. Raucher
W Raucher

Abbildung 5: Raucherstatus der Patienten.

Geschlecht

[ ménnlich
M weiblich

Anzahl

Nichtraucher ehemalig. Raucher Raucher

Raucherstatus

Abbildung 6: Verteilung des Raucherstatus entsprechend des Geschlechts.
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Im Durchschnitt wurde eine Behandlungsdauer von 450,17 Nettoarbeitstagen (SD =
378,46) im Studierendenkurs flur die nicht-chirurgischen Parodontitistherapie und die
parodontale Nachsorge in dieser Studie nachbetrachtet (Abbildung 7). Dies entspricht
einer durchschnittlichen Dauer von 1,8 Jahren. Die meisten Patienten befanden sich
zwischen 6 Monaten (Mindestdauer) und 2 Jahren in der studentischen Betreuung
(Abbildung 8). Danach reduzierte sich die Anzahl derjenigen, die weiterhin die
Nachsorge in Anspruch nahmen auf je 50 Personen im 3. und 4. Jahr, sowie 50 weitere,

die bis zu 8 Jahre in der Nachsorge waren.
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Abbildung 7: Behandlungsdauer in Nettoarbeitstage.
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Abbildung 8: Betreuungsdauer der Patienten.
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4.2 Parodontale Befunde zu den Erhebungszeitpunkten TO und T1

4.2.1 Zahnanzahl und Zahnverlust
Zum Zeitpunkt TO vor der Parodontitistherapie im Studierendenkurs betrug die
durchschnittliche Zahnanzahl 22,4 (SD = 6,0) pro Patient (Abbildung 9). Entsprechend

hatten die Patienten durchschnittlich bereits 6,6 Zdhne (SD = 5,6) verloren (Abbildung
11). Zwischen den Geschlechtern bestanden keine signifikanten Unterschiede (p>0,05).
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Abbildung 9: Zahnanzahl vor der Therapie (TO0).
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Abbildung 10: Zahnanzahl nach der Therapie (T1).
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Zum Zeitpunkt T1 besaRen die Patienten durchschnittich 19,7 Zahne (SD = 7,5)
(Abbildung 10) und hatten demnach 8,8 Zahne (SD = 7,1) verloren (Abbildung 12). Bei
Mannern war die Zahnanzahl mit 19,3 (SD = 7,9) Zahnen nicht signifikant niedriger
(p>0,05) als bei Frauen mit 20,3 Zahnen (SD = 7).
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Abbildung 11: Anzahl der verlorenen Zahne vor der Therapie (TO).
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Abbildung 12: Anzahl der verlorenen Zahne nach der Therapie (T1).
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Im Rahmen der Therapie am UKE wurden durchschnittlich 2,4 Zahne (SD = 3,3) pro
Patient extrahiert (Abbildung 13). Die Reduktion der Zahnanzahl war statistisch
signifikant (p<0,001). Bei Mannern wurden mit durchschnittlich 2,8 Zahnen (SD = 3,6)
signifikant mehr Zahne (p<0,05) extrahiert als bei Frauen (1,9 Zahne, SD = 2,9). Beim
Grof3teil der Patienten (80,4%) wurden weniger als 5 Zahne extrahiert. 30 Patienten

haben im Rahmen der Therapie 10 und mehr Zahne verloren.
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Abbildung 13: Extraktionen im Verlauf der Therapie im Studierendenkurs.
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4.2.2 Bleeding on Probing (BOP)

Zum Zeitpunkt TO wiesen durchschnittlich 26,9% (SD = 22,5%) der Messstellen einen
BOP auf (Abbildung 14). 284 Patienten (56,8%) zeigten einen BOP kleiner als 25% und
25 (5%) einen BOP Uber 75%. Die ubrigen 38,2% der Patienten wiesen einen BOP bis
zu 50% der Messtellen (135 Patienten) bzw. bis zu 75% (56 Patienten) auf.

Zum Zeitpunkt T1 hatte sich der BOP im Durchschnitt auf 11,1% (SD = 11,7%) reduziert
(Abbildung 15). 446 Patienten (89,2%) hatten einen BOP unter 25% erreicht. Nur zwei
Patienten (0,4%) lagen noch Uber 75%. 52 Patienten (10,4%) waren bei BOP-Werten
bis 50% (47 Patienten) bzw. 75% (5 Patienten) verblieben.

Zwischen den Geschlechtern bestanden weder zu TO noch zu T1 signifikante
Differenzen (p>0,05). Die Therapie hat eine statistisch signifikante Reduktion (p<0,001)
des BOP bewirkt.
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Abbildung 14: Anzahl der Messstellen mit BOP in % vor der Therapie (T0).
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Abbildung 15: Anzahl der Messstellen mit BOP % nach der Therapie (T1).



4.2.3 Probing Pocket Depth (PPD)

Zum  Zeitpunkt TO wiesen 17,9% (SD = 16,8%) der Messstellen
Taschensondierungstiefen von 5 mm und gréRRer auf. Zwischen den Geschlechtern fiel
kein signifikanter Unterschied (p>0,05) auf (Abbildung 16). 380 Patienten (76%) zeigten
PPD=5 mm an weniger als 25% der Messstellen auf. Von den Ubrigen 120 Patienten
hatten 87 (17,4%) an bis zu 50% ihrer Messstellen PPD=5 mm, 27 (5,4%) an bis zu 75%
und 6 (1,2%) an Uber 75% ihrer Messtellen.

Zum Zeitpunkt T1 hatte sich der Anteil der Messstellen mit PPD=5 mm auf 5,0% (SD =
8,2%) reduziert. Manner schnitten mit PPD=5 mm an 5,5% (SD = 8,5%) der Messstellen
minimal schlechter ab als Frauen mit PPD=5 mm an 4,5% (SD = 8,0%) der Messstellen
(Abbildung 17). Diese Differenz war nicht signifikant (p>0,05). 483 Patienten (97%)
besallen zum Zeitpunkt T1 PPD=5 mm an unter 25% der Messstellen, 14 Patienten
(14%) zwischen 25-50%, 3 Patienten (0,6%) zwischen 50-75% und keiner tber 75%.

Im Rahmen der Therapie hat sich der Anteil der Messstellen mit PPD=5 mm statistisch

signifikant reduziert (p<0,001).
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Abbildung 16: Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm in % vor der Therapie (T0).
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4.2.4 Knochenverlust und Knochenverlust / Alter

Zum Zeitpunkt TO betrug der Knochenverlust im Durchschnitt 35,0% (SD = 23,9). Es
bestand kein signifikanter Unterschied (p>0,05) zwischen den Geschlechtern (Abbildung
18). Zum Zeitpunkt T1 hatte sich der Knochenverlust im Durchschnitt auf 28,8% (SD =
16,4%) reduziert. Die Zunahme des Knochenverlustes von TO zu T1 ist statistisch
signifikant (p<0,001). Zwischen den Geschlechtern traten auch zum Zeitpunkt T1 keine
signifikanten Unterschiede auf (Abbildung 19).
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Abbildung 18: Knochenverlustrate in % vor der Therapie (TO).
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Abbildung 19: Knochenverlustrate in % nach der Therapie (T1).
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Der Knochenverlust/Alter Index betrug zu TO 0,63 (SD = 0,45) und zu T1 0,51 (SD =
0,32) (Abbildung 20 und 21). Die Abnahme des Index von TO zu T1 ist statistisch
signifikant (p<0,001). 19,6% der Patienten waren bei TO Grad A (<0,25), 61,8% Grad B
(0,25-1,0) und 19,6% Grad C (>1,0) zuzuordnen. Zu T1 entsprachen 19,6% der
Patienten Grad A, 73% Grad B und 7% Grad C. Die Unterschiede zwischen den

Geschlechtern waren zu den Zeitpunkten TO und T1 statistisch nicht signifikant (p>0,05).
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Abbildung 20: Knochenverlust/Alter vor der Therapie (TO).
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Abbildung 21: Knochenverlust/Alter nach der Therapie (T1).
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4.3 Entwicklung des parodontalen Risikoprofils

Zu TO hatten 4,6% der Patienten ein niedriges Risiko, 39,6% der Patienten ein mittleres
Risiko und 55,8% ein erhdhtes Risiko (Abbildung 22). Somit erwies sich, dass die
Studierenden hauptséchlich Patienten mit einem hohen parodontalen Risiko zu
behandeln hatten. Zu T1 hatte sich das Risikoprofil zugunsten eines niedrigen oder
mittleren Risikos verschoben. 21,4% der Patienten wiesen ein niedriges parodontales

Risiko, 58% ein mittleres und 20,6% weiterhin ein hohes Risiko nach (Abbildung 23).
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Risikoprofil TO

Abbildung 22: Risikoprofil vor der Therapie (T0).
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Durch die Therapie lieRen sich die individuellen parodontalen Risikoprofile bei 232
Patienten von hoch zu mittel bzw. von mittel zu niedrig um eine Stufe verschieben. Bei
20 Patienten hatte sich das Risiko um zwei Stufen von hoch auf niedrig verbessert. Bei
234 Patienten war ihr jeweiliges Risiko gleich geblieben. Bei 14 Patienten
verschlechterte sich ihre Risikoeinstufung.

Durch die Parodontitistherapie lieRen sich die individuellen Risikoeinstufungen bereits
durch die Therapie im Studierendenkurs nachhaltig senken. Insgesamt wies die Halfte
der Patienten nach der Betreuung im Studierendenkurs ein geringeres parodontales

Risiko auf. Diese Entwicklung erwies sich als statistisch hoch signifikant (p<0,001).
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Abbildung 23: Risikoprofil nach der Therapie (T1).
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In Bezug auf das Geschlecht hatten Manner zum Zeitpunkt TO haufiger ein hohes Risiko
als Frauen. Dieser Unterschied verhielt sich statistisch hochsignifikant (p<0,05)
(Abbildung 24). Zum Zeitpunkt T1 differierten die Geschlechter bezlglich ihres
Risikoprofils nicht mehr signifikant voneinander (p>0,05) (Abbildung 25). Weniger
Frauen wiesen zu Beginn der Therapie ein hohes Risiko auf und erreichten auch nach
der Therapie haufiger ein niedrigeres Risikolevel als Manner.
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Abbildung 24: Geschlechterabhangigkeit des Risikoprofils vor der Therapie (T0).
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Abbildung 25: Geschlechterabhangigkeit des Risikoprofils nach der Therapie (T1).
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4.4 Parodontale Befunde bei Rauchgewohnheit

Zum Zeitpunkt TO gaben 298 Patienten an Nichtraucher zu sein. Sie waren
durchschnittlich 58,6 Jahre alt. 11 Patienten erklarten frilher geraucht zu haben und
wurden als ehemalige Raucher bewertet (Durchschnittsalter 62,7 Jahre). 191 Personen

waren zu Beginn der Behandlung Raucher und waren durchschnittlich 52,9 Jahre alt.

e Raucher besalien sowohl zum Zeitpunkt TO als auch T1 signifikant weniger
Zahne als Nichtraucher (p<0,001) (Abbildung 26).

e Entsprechend hatten sie auch zu beiden Zeitpunkten signifikant mehr Zéhne
verloren als Nichtraucher (p<0,05) (Abbildung 27). In allen Gruppen war die
Zahnanzahl zum Zeitpunkt T1 signifikant (p<0,001) gegentber TO gesunken,
jedoch bei Rauchern starker als bei Nichtrauchern.
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Abbildung 26: Zahnanzahl von TO zu T1 bei Rauchgewohnheit.
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Abbildung 27: Anzahl der verlorenen Zahne von TO zu T1 bei Rauchgewohnheit.
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o Weniger Messstellen zeigten zu beiden Betrachtungszeitpunkten bei Rauchern
eine Blutungsneigung (BOP) als bei Nichtrauchern. Diese Differenz erwies sich
als nicht signifikant (p>0,05). Der BOP hat sich bei allen Gruppen von TO zu T1
signifikant verbessert (p<0,001) (Abbildung 28).

¢ Die Anzahl von Messstellen mit Taschensondierungstiefen PPD=5 mm zu TO war
bei den Rauchern signifikant héher (p<0,05) als bei Nicht- und Ex-Rauchern
(Abbildung 29). In allen Gruppen sank die Anzahl der Messstellen mit PPD=5
mm zu T1 signifikant (p<0,001). Zum Zeitpunkt T1 bestanden keine signifikanten
Unterschiede (p>0,05) zwischen den Gruppen.

e Zu den Zeitpunkten TO und T1 zeigten Raucher einen signifikant hoheren
Knochenverlust (p<0,05) gegenuber Nichtrauchern (Abbildung 30). Der
Knochenverlust reduzierte sich in der Raucher- und Nichtrauchergruppe
signifikant im Therapieverlauf (p<0,001). Bei ehemaligen Rauchern gab es keine
signifikante Verénderung (p>0,001).
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Abbildung 28: Anzahl der Messstellen mit BOP % von TO zu T1 bei Rauchgewohnheit.
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Abbildung 29: Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm in % von TO zu T1 bei
Rauchgewohnheit.
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Abbildung 30: Knochenverlustrate in % von TO zu T1 bei Rauchgewohnheit.
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e Zum Zeitpunkt TO hatten Raucher ein tendenziell schlechteres Risikoprofil als
Nichtraucher (Abbildung 31). Dieser Unterschied war nicht signifikant (p>0,05).
Zum Zeitpunkt T1 bestand ein signifikanter Unterschied zwischen Nichtrauchern
und Rauchern, wobei Raucher signifikant schlechter abschnitten (p<0,05)
(Abbildung 32). Die Verbesserung von TO zu T1 verhielt sich bei Rauchern und

Nichtrauchern signifikant (p<0,001), bei ehemaligen Rauchern allerdings nicht.

W Nichtraucher
¥ Ehemalig. Raucher
M Raucher

Anzahl [n]

mittel

Risikoprofil TO

Abbildung 31: Risikoprofil bei Rauchgewohnheit vor der Therapie (TO).
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Abbildung 32: Risikoprofil bei Rauchgewohnheit nach der Therapie (T1).
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4.5 Parodontale Befunde und systemische Erkrankungen

Die Parodontitistherapie durch Studierende fiihrte bei Gesunden und bei Kranken zu
einer signifikanten Reduktion des parodontalen Risikos (p<0,001). Die Risikoprofile
differierten zu beiden Zeitpunkten signifikant (p<0,05) (Abbildungen 33 und 34), wobei
systemische Erkrankungen sich negativ auf das Risikoprofil auswirkten.

Gesund Krank

N =198 N = 302
Mittlerer Rang = 232,26 Mittlerer Rang = 262,46

Risikoprofil TO
01 j1joadoyjisiy

200 150 100 50 0 50 100 150 200
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Abbildung 33: Risikoprofil bei Gesunden und Erkrankten vor der Therapie (T0).
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Abbildung 34: Risikoprofil bei Gesunden und Erkrankten nach der Therapie (T1).
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4.5.1 Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Die haufigsten systemischen Erkrankungen waren die koronaren Herzerkrankungen

(KHK) und Bluthochdruck (BH) bei 190 Patienten mit einem Durchschnittsalter zu TO von

61 Jahren, die entsprechend medikamentds behandelt wurden. 106 dieser Patienten

waren Manner und 84 Frauen. In der Gruppe befanden sich 125 Nichtraucher, 4

ehemalige Raucher und 61 Raucher.

Zum Zeitpunkt TO besallen die Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen
signifikant weniger Zahne (p<0,05) (M = 21,12; SD = 6,51) als die gesunden
Patienten (M = 23,99; SD = 5,15) (Abbildung 35). Durch die Parodontitistherapie
hat die Zahnanzahl in allen Gruppen signifikant abgenommen (p<0,001). Zu
Zeitpunkt T2 differierten die Gesunden (M = 21,51; SD = 7,19) und Patienten mit
KHK (M = 18,40; SD = 7,58) weiterhin signifikant voneinander (p<0,05).

Entsprechend war die Anzahl der im Verlauf der Therapie verlorenen Zéhne bei
Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen mit 10,01 (SD = 7,29) Z&ahnen
gegenuber 7,25 Zahnen (SD = 6,69) bei Gesunden signifikant hoher (p<0,05)
(Abbildung 36). Die Anzahl der im Rahmen der Studierendenkurse extrahierten
Zahne unterschied sich nicht zwischen den Gruppen und betrug im Durchschnitt
2,4 Zaéhne (SD = 3,1). Dadurch hatten Patienten mit Herz-Kreislauf-
Erkrankungen auch zu T1 signifikant mehr Zahne (p<0,05) verloren als gesunde

Patienten.
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Abbildung 35: Zahnanzahl von TO zu T1 bei KHK/BH.
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Abbildung 36: Anzahl der verlorenen Zéhne von TO zu T1 bei KHK/BH.

52



40

35

30

25

BOP [%]

20

15

10

Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen demonstrierten keine signifikanten
Unterschiede (p>0,05) in der Anzahl der Messstellen mit BOP, weder zu TO als
auch zu T1 (Abbildung 37). Im Verlauf der Therapie haben sich alle Gruppen
signifikant zwischen TO zu T1 verbessert (p<0,001).

Die Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm reduzierten sich von TO zu T1 in allen
Gruppen signifikant (p<0,001) (Abbildung 38). Es waren keine signifikanten
Unterschiede (p>0,05) zwischen den Gruppen festzustellen. Sie unterscheiden
sich weder zu TO noch zu T1 von den Werten der Gesunden.

Die Knochenverlustrate lag zwar fir KHK-Patienten etwas hoher als fir Gesunde
(Abbildung 39). Dies war aber weder zu TO noch zu T1 signifikant (p>0,05). Die
Reduktion im Therapieverlauf verhielt sich dagegen insgesamt signifikant
(p<0,001).

== Gesund
KHK/BH
=== Andere Erkrankungen

TO Tl
Zeitpunkt

Abbildung 37: Anzahl der Messstellen mit BOP % von TO zu T1 bei KHK/BH.
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Abbildung 38: Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm in % von TO zu T1 bei KHK/BH.
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e Zum Zeitpunkt TO hatten die Patienten mit anderen Erkrankungen als KHK/BH in
Relation zu ihrer geringeren Anzahl ein doch signifikant schlechteres Risikoprofil
(p<0,05) als gesunde Patienten (Abbildung 40). Zum Zeitpunkt T1 gilt dies
ebenfalls fur Patienten mit KHK/BH (p<0,05) (Abbildung 41). Zwischen TO und

T1 haben sich die Risikoprofile insgesamt signifikant verbessert (p<0,001).
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M Andere Erkankungen
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Abbildung 40: Risikoprofil bei KHK/BH vor der Therapie (TO0).
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Abbildung 41: Risikoprofil bei KHK/BH nach der Therapie (T1).

55



4.5.2 Diabetes

In der Kohorte befanden sich 61 Diabetiker, darunter 35 Manner und 26 Frauen, sowie
43 Nichtraucher, 1 ehemaliger Raucher und 17 Raucher. Das Durchschnittsalter betrug
zum Zeitpunkt TO 60,8 Jahre.

o Diabetiker besaRen zum Zeitpunkt TO signifikant weniger Zahne (p<0,05) als
gesunde Patienten (Abbildung 42). Die Zahnanzahl reduzierte sich in allen
Gruppen gleichermalRen, sodass die Differenzen zwischen den Gruppen zu T1

ebenfalls signifikant (p<0,05) waren.

¢ Die Anzahl verlorener Zahne erhdhte sich bei den Diabetikern um 2,9 Zahne (SD
= 3,4) signifikant (p<0,001) (Abbildung 43).
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Abbildung 42: Zahnanzahl von TO zu T1 bei Diabetes.
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Abbildung 43: Anzahl der verlorenen Zahne von TO zu T1 bei Diabetes.
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Die Anzahl der Messstellen mit BOP haben sich bei den Diabetikern ebenso wie
bei den gesunden Patienten und denen mit anderen Erkrankungen von TO zu T1
signifikant reduziert (p<0,001) (Abbildung 44). Zwischen den Gruppen bestanden
fur TO und T1 keine signifikanten Unterschiede (p>0,05).

Die Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm haben sich ebenfalls von TO zu T1
signifikant reduziert (p<0,001), allerdings gleichermal3en bei den Diabetikern und
den anderen Gruppen (Abbildung 45). Signifikante Unterschiede zwischen den
Gruppen bestanden weder zu TO noch zu T1 (p>0,05).

Die Knochenverlustrate hat sich von Zeitpunkt TO zu T1 bei den Diabetikern und
anderen Gruppen signifikant (p<0,001) reduziert (Abbildung 46). Zu beiden
Zeitpunkten verhielt sie sich bei den Diabetikern tendenziell schlechter als bei

Gesunden, was aber nicht signifikant war.
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Abbildung 44: Anzahl der Messstellen mit BOP % von TO zu T1 bei Diabetes.
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Abbildung 45: Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm in % von TO zu T1 bei Diabetes.
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Abbildung 46: Knochenverlustrate in % von TO zu T1 bei Diabetes.
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o Diabetiker haben sich ebenso wie die gesunden Patienten und solchen mit
anderen Erkrankungen in ihrem Risikoprofil von TO zu T1 signifikant verbessert
(p<0,001) (Abbildungen 47 und 48). Allerdings verblieben viele Diabetiker bei
einem hohen Risiko, wahrend gesunde Patienten und Patienten mit anderen
Erkrankungen ihr Risikoprofil senken konnten. Diese Differenz in der Entwicklung

zwischen den Gruppen von TO zu T1 ist signifikant (p<0,05).
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Abbildung 47: Risikoprofil bei Diabetes vor der Therapie (TO).

M Gesund
¥l Diabetes
M Andere Erkrankungen

Anzahl [n]

mittel
Risikoprofil T1

Abbildung 48: Risikoprofil bei Diabetes nach der Therapie (T1).
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4.5.3 Lungenerkrankungen

45 Patienten mit einem Durchschnittsalter von 58 Jahren mit COPD und/oder Asthma
bronchiale befanden sich in der Kohorte. Darunter befanden sich 16 Manner und 29

Frauen, bzw. 21 Nichtraucher und 24 Raucher.

o Die Zahnanzahl stellte sich bei Patienten mit Lungenerkrankungen und bei
Patienten mit anderen Erkrankungen sowohl zu TO als auch zu T1 signifikant
niedriger (p<0,05) als die gesunder Patienten dar (Abbildung 49). Die Reduktion
der Zahnanzahl im Verlauf der Therapie verhielt sich ebenfalls signifikant
(p<0,001) und unterschied sich nicht vom Verlauf bei gesunden Patienten und
Patienten mit anderen Erkrankungen. Patienten mit Lungenerkrankungen hatten
nach der Therapie 9,38 Zahne (SD = 6,09) verloren, wahrend Gesunde nach der
Therapie 7,25 Zahne (SD = 6,69) verloren hatten (Abbildung 50).
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Abbildung 49: Zahnanzahl von TO zu T1 bei Lungenerkrankungen.
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Abbildung 50: Anzahl der verlorenen Zahne von TO zu T1 bei Lungenerkrankungen.
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Die Anzahl der Messstellen mit BOP haben sich von TO zu T1 sowohl bei
Lungenerkrankungen als auch Gesunden signifikant verbessert (p<0,001)
(Abbildung 51). Signifikante Unterschiede (p>0,05) zwischen den Gruppen

bestanden zu TO oder zu T1 nicht.

Die Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm haben sich von TO zu T1 bei den
Lungenerkrankungen ebenso wie bei den Gesunden signifikant reduziert
(p<0,001) (Abbildung 52). Es gab keine signifikanten Unterschiede (p>0,05) zu
TO und T1 zwischen den Gruppen.

Die Knochenverlustrate hat sich fir Patienten mit Lungenerkrankungen ebenso
wie fir Gesunde zwischen TO zu T1 signifikant verbessert (p<0,001). Zwischen
den Gruppen bestanden keine signifikanten Unterschiede (p>0,05) (Abbildung
53).
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= Andere Erkrankungen
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Abbildung 51: Anzahl der Messstellen mit BOP % von TO zu T1 bei

Lungenerkrankungen.
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Abbildung 52: Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm in % von TO zu T1 bei
Lungenerkrankungen.
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Abbildung 53: Knochenverlustrate in % von TO zu T1 bei Lungenerkrankungen.
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¢ Die Halfte der Patienten mit Lungenerkrankungen konnten ihr Risikoprofil von TO
zu T1 signifikant verbessern (p<0,001) (Abbildung 54 und 55). Keiner hat sich
verschlechtert. Dies verhielt sich entsprechend den anderen beiden Gruppen und
zeigte keinen signifikanten Unterschied auf (p>0,05).
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M Andere Erkrankungen

Anzahl [n]

Risikoprofil TO

Abbildung 54: Risikoprofil bei Lungenerkrankungen vor der Therapie (TO).
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Abbildung 55: Risikoprofil bei Lungenerkrankungen nach der Therapie (T1).
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4.5.4 Schilddrisenerkrankungen

29 Patienten litten unter einer Schilddriisenerkrankung (z.B. Uber- und Unterfunktion,
bzw. Hashimoto Thyreoiditis) mit einem Durchschnittsalter von 59,4, wovon 6 mannlich
und 23 weiblich waren. Diese gliederten sich in 20 Nichtraucher, 2 ehemalige Raucher

und 7 Raucher.

¢ Die durchschnittliche Zahnanzahl bei Patienten mit Schilddriisenerkrankungen
war mit 20,24 Zahnen zu TO um fast 4 Z&ahne signifikant niedriger (p<0,05) als
bei Gesunden (23,99 Zahne) (Abbildung 56). Zu T1 hatten sich die Zahnanzahlen
in allen Gruppen signifikant reduziert (p<0,001). Die Patienten mit
Schilddrisenerkrankungen hatten im Verlauf durchschnittlich 2,1 (SD = 0,55)
Zahne verloren (Abbildung 57).
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Abbildung 56: Zahnanzahl von TO zu T1 bei Schilddriisenerkrankungen.
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Abbildung 57: Anzahl der verlorenen Zahne wvon TO zu T1 Dei
Schilddrisenerkrankungen.
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Die Anzahl der Messstellen mit BOP lag bei Patienten mit
Schilddrisenerkrankungen zu TO signifikant héher (p<0,05) als bei Gesunden
und Patienten mit anderen Erkrankungen. Die Anzahl hat sich von TO zu T1 in
allen Gruppen signifikant reduziert (p<0,001), sodass sich die Gruppen bei T1

nicht mehr voneinander unterschieden (Abbildung 58).

Die Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm verhielt sich bei den Patienten mit
Schilddrisenerkrankungen ebenso wie bei den tbrigen Gruppen (Abbildung 59).
Es gab keine signifikanten Unterschiede (p<0,05). Von TO zu T1 haben sich alle
Kategorien signifikant verbessert (p<0,001).

Die Knochenverlustrate verringerte sich bei Schilddrisenerkrankungen im
Therapieverlauf weniger als bei gesunden Patienten (Abbildung 60). Diese
Differenz war aber nicht signifikant (p>0,05). Insgesamt zeigten alle Gruppen
eine signifikante Verbesserung (p<0,001).
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Abbildung 58: Anzahl der Messstellen mit BOP % von TO zu T1 bei

Schilddrisenerkrankungen.
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Abbildung 59: Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm in % von TO zu T1 bei

Schilddriisenerkrankungen.
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Abbildung 60: Knochenverlustrate in % von TO zu T1 bei Schilddrisenerkrankungen.
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e Bei 16 Patienten mit Schilddriisenerkrankungen hat sich das Risiko im Verlauf
reduziert, wahrend es bei 13 Patienten unveréandert blieb (Abbildung 61 und 62).
Aufgrund der geringen Anzahl der Patienten ist die Entwicklung dennoch wie bei

allen anderen Gruppen auch signifikant (p<0,001).

M Gesund
W Schilddriisenerkrankungen
M Andere Erkrankungen

Anzahl [n]

mittel

Risikoprofil TO

Abbildung 61: Risikoprofil bei Schilddriisenerkrankungen vor der Therapie (TO).
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niedrig mittel
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Abbildung 62: Risikoprofil bei Schilddrisenerkrankungen nach der Therapie (T1).
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4.5.5 Rheuma, Osteoporose etc.

73 Patienten hatten angegeben an weiteren Erkrankungen, wie Osteoporose, Rheuma,
Arthrose, Magen-Darm-Erkrankungen und psychologischen Erkrankungen zu leiden.
Diese wurden aufgrund der geringen Einzelfallzahl der einzelnen Erkrankungen zu einer
Gruppe zusammengefasst. 35 Patienten davon waren ménnlich und 38 weiblich mit
einem Durchschnittsalter von 58,42 Jahren. 37 Nichtraucher, 4 ehemalige Raucher und

32 Raucher befanden sich in dieser Gruppe.

e In allen Gruppen hat die Zahnanzahl signifikant abgenommen und der
Zahnverlust signifikant zugenommen (p<0,001) (Abbildungen 63 und 64).
Allerdings besal3en die gesunden Patienten zu TO und T1 jeweils signifikant mehr

Zahne (p<0,05) als diejenigen mit Erkrankungen.
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Abbildung 63: Zahnanzahl von TO zu T1 bei Rheuma, Osteoporose etc.
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Abbildung 64: Anzahl der verlorenen Zdhne von TO zu T1 bei Rheuma, Osteoporose etc.
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Die Anzahl der Messstellen mit positivem BOP hat sich bei allen Gruppen von TO

zu T1 signifikant verbessert (p<0,001) (Abbildung 65). Zwischen den Gruppen

bestanden keine signifikanten Unterschiede (p>0,05).

Bei Patienten mit unterschiedlichen systemischen Erkrankungen reduzierte sich

die Anzahl der Messstellen mit Sondierungstiefen PPD=5 mm von TO zu T1 in

allen Gruppen signifikant (p<0,001) (Abbildung 66). Die Gruppen differierten

nicht signifikant voneinander (p>0,05).

Der Knochenabbau verringerte sich im Verlauf signifikant (p<0,001) ebenso wie

bei den Gesunden, wobei diejenigen mit systemischen Erkrankungen auf einem

hoheren Level starteten (Abbildung 67). Der Knochenverlust hat sich in den

Gruppen nicht voneinander signifikant unterschieden (p>0,05).

TO T1
Zeitpunkt

=== Gesund

Rheuma,
Osteoporose etc.

KHK/BH, Diabetes,
—Lun%en- und
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Abbildung 65: Anzahl der Messstellen mit BOP % von TO zu T1 bei Rheuma,

Osteoporose etc.
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Abbildung 66: Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm in % von TO zu T1 bei Rheuma,
Osteoporose etc.
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Abbildung 67: Knochenverlustrate in % von TO zu T1 bei Rheuma, Osteoporose etc.
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Patienten mit unterschiedlichen systemischen Erkrankungen konnten ihr Risiko von TO
zu T1 signifikant verbessern (p<0,001) (Abbildung 68 und 69). Viele Patienten behielten
dennoch ein mittleres oder hohes Risiko. Zwischen den Gruppen gibt es keinen
signifikanten Unterschied (p>0,05).
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B Rheuma, Osteoporose etc.
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mittel
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Abbildung 68: Risikoprofil bei Rheuma, Osteoporose etc. vor der Therapie (T0).
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Abbildung 69: Risikoprofil bei Rheuma, Osteoporose etc. hach der Therapie (T1).
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4.6 Parodontale Befunde und Dauer der Therapie und Nachbetreuung

Patienten, die 1-2 Jahre in Betreuung waren, besal3en zu Beginn weniger Zahne
als diejenigen, die Uber 2 Jahre in Betreuung waren (Abbildung 70). Dennoch ist
der Unterschied der Zahnanzahl und der verlorenen Zahne in keiner der
Kategorien signifikant (p>0,05). Im Verlauf verloren die Patienten, die 3-4 Jahre
in Betreuung waren, signifikant mehr Zahne (p<0,05) als die Ubrigen Gruppen
(Abbildung 71).
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Abbildung 70: Zahnanzahl von TO zu T1 in Abhangigkeit von der Behandlungsdauer.
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Abbildung 71: Anzahl der verlorenen Zahne von TO zu T1 in Abhangigkeit von der
Behandlungsdauer.
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Die Anzahl der Messstellen mit Blutungsneigung war bei Patienten, die bis zu
einem Jahr in Therapie waren zu Beginn am héchsten und bei denen, die 2-3
Jahre betreut wurden am niedrigsten. In allen Gruppen reduzierte sich die Anzahl
der Messstellen mit BOP von TO zu T1 signifikant (p<0,001) auf einen &hnlichen
Wert von durchschnittlich 11%. Signifikante Unterschiede bestanden zwischen
den Gruppen nicht (p>0,05) (Abbildung 72).

Die Patienten, die 3 und mehr Jahre in parodontaler Betreuung waren, hatten zu
Beginn die meisten Messstellen mit PPD=5 mm. Die Anzahl reduzierte sich in
allen Fallen signifikant (p<0,001) (Abbildung 73), wobei die Patienten mit einer
Betreuungsdauer von 3-4 Jahren auch zum Zeitpunkt T1 tendenziell mehr
Messstellen mit erhéhten PPD aufwiesen. Die Unterschiede sind allerdings nicht
signifikant (p>0,05).

Sowohl zum Zeitpunkt TO als auch zu T1 waren die Knochenverlustraten bei
Patienten mit 3-4 Jahren Betreuungsdauer signifikant hoher (p<0,05) als in den
Ubrigen Gruppen. In allen Gruppen hat sich die Knochenverlustrate von TO zu T1
signifikant reduziert (p<0,001) (Abbildung 74).

—cly
—_—1-2y
—2-3y
—3-dy
=4y

TO T1

Zeitpunkt

Abbildung 72: Anzahl der Messstellen mit BOP % von TO zu T1 in Abhangigkeit von der

Behandlungsdauer.
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Abbildung 73: Anzahl der Messstellen mit PPD=5 mm in % von TO zu T1 in Abhangigkeit
von der Behandlungsdauer.
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Abbildung 74: Knochenverlustrate in % von TO zu T1 in Abhangigkeit von der

Behandlungsdauer.
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Die meisten Patienten gehdrten den beiden Gruppen an, die bis zu 2 Jahren die
Nachbetreuung wahrgenommen hatten. Diese waren zu TO zumeist einem
hohen Risiko und zu T1 einem mittleren Risiko zuzuordnen (Abbildung 75 und
76). Zwischen den Gruppen gibt es allerdings keinen signifikanten Unterschied
(p>0,05). Bei der Entwicklung des Risikos von TO zu T1 gab es zwischen 1 Jahr
und Uber 4 Jahren einen signifikanten Unterschied (p<0,05). Patienten, die tber
mehr als 4 Jahre nachbetreut wurden, verblieben haufig in ihrer Risikogruppe,
wobei ihr parodontales Risiko weniger abnahm als in allen tbrigen Gruppen. Sie
haben sich demnach als einzige Kategorie nicht signifikant verbessert (p>0,001).
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Abbildung 75: Risikoprofil in Abhangigkeit von der Behandlungsdauer vor der Therapie
(TO).
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Abbildung 76: Risikoprofil in Abhangigkeit von der Behandlungsdauer nach der Therapie
(T1).
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5. Diskussion

Die Ergebnisse haben gezeigt, dass beide Nullhypothesen abzulehnen waren. Das
parodontale Risikoprofil reduzierte sich bei den meisten Patienten im Therapieverlauf
um einen Level. Die Entwicklung des Risikos wurde als Qualitditsmerkmal der nicht-
chirurgischen Parodontitistherapie durch Studierende gleichgesetzt. Bestanden bei den
Patienten systemische Erkrankungen wie Diabetes oder waren sie Raucher, dann wurde
zu beiden Messzeitpunkten ein héheres parodontales Risiko festgestellt als bei Nicht-
Rauchern und gesunden Patienten. Aufgrund ihrer systemischen Erkrankungen, ihrer
Rauchgewohnheit und bereits eingetretenem Zahnverlust bzw. Alveolarknochenverlust,
waren viele der nachuntersuchten Falle als Komplex einzuschatzen. Die Studierenden
wurden frihzeitig mit Patienten konfrontiert, die in der Mehrzahl nicht nur eine
Parodontitistherapie bendétigten, sondern auch eine Aufklarung fur die komplexen
Zusammenhénge der Parodontitis. Obwohl die Studierenden noch wenig praktische
Erfahrung beztglich der Parodontitistherapie hatten, gelang es ihnen dennoch diese
komplexen Falle erfolgreich zu behandeln. Im Beobachtungszeitraum stellte sich das

Behandlungsergebnis stabil dar.

An dem Versuchsdesign ist kritisch zu bemerken, dass es sich um eine retrospektive
Untersuchung handelt. Daher konnte zwar der Verlauf der Behandlung nachtréglich
bewertet werden, aber nicht gezielt beeinflusst. Das Versuchsdesign erlaubt nur eine
deskriptive Beschreibung der vorliegenden Daten, eine Kontrollgruppe - beispielsweise
die Behandlungsergebnisse von Zahnéarzten - stand nicht zur Verfigung. Dies beruht
darauf, dass durch die Zahnarzte im Klinikbetrieb im Vergleichszeitraum weniger
Patienten behandelt wurden. Vergleiche wurden demzufolge nur innerhalb der Gruppe
gezogen. Des Weiteren beruht die Untersuchung auf dem Studium der Patientenakten,
eine Nachuntersuchung der Patienten erfolgte nicht. Demzufolge kénnten Fehler bei den
Messungen oder der Dokumentation vorliegen, die nicht bemerkt wurden. Bei der
Erhebung von Sondierungstiefen ist von einem Messfehler von 0,5 bis 1 mm
auszugehen (Grossi et al., 1996; Janssen et al., 1988). Das Versuchsdesign sah die
erneute Auswertung der einzelnen Falle durch den Untersucher vor, um die
Risikobewertungen alle einheitlich durchzufiihren und eine Kontinuitat der Auswertung
zu gewahrleisten.

Mangelnde Erfahrung bei der Messung parodontaler Taschen durch die Studierenden
konnte zu einer Unterbewertung der Krankheitsschwere gefiihrt haben. Patienten mit
unbehandelter Parodontitis wiesen mit 99% Wahrscheinlichkeit mindestens einen
Blutungspunkt auf, obwohl in dieser Untersuchung auch haufiger kein Blutungspunkt
gemessen wurde (Farina et al., 2011). Obwohl es sich beim BOP um einen dichotomen,

objektiven Index handelt, kann es durch unterschiedliche Krafte beim Sondieren zur
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Verfalschung der Ergebnisse kommen. Laut Karayiannis et al. (1992) stieg der BOP mit
der Sondierungskraft Uber 0,25 N signifikant an. Aufgrund der Vielzahl an beteiligten
Studierenden ist von einer Fehlerquote auszugehen. Bei der spateren Wiederholung der
Messung hatten die Studierenden mehr Erfahrung und die Konkremente waren durch
die Parodontitistherapie entfernt worden, wodurch korrektere Messwerte zu erwarten
waren.

Die Patienten wurden von unterschiedlichen Studierenden untersucht und behandelt,
wodurch ebenfalls von Messvarianzen zwischen den verschiedenen Personen
auszugehen ist. Insbesondere stellt ein Behandlerwechsel ein Problem bei der
Reproduzierbarkeit dar. Ublicherweise betreuen mehrere Studierende nacheinander
den Patienten, wenn sich die Therapie Uber mehrere Semester erstreckt. Wie viele
Studierende an jedem Fall beteiligt waren, wurde nicht separat erhoben. Die
Studierenden wurden von verschiedenen Zahnarzten betreut. Diese gehorten zwar alle
zur Poliklinik fur Parodontologie, trotzdem besaf3en sie unterschiedliche Kklinische
Erfahrungen. Entsprechende Varianzen sind auch beziglich des
Behandlungsergebnisses zwischen den verschiedenen Studierenden zu erwarten.
Diese Vermutung wird von den Ergebnissen der Untersuchung von Geyer (2013)
gestutzt.

Hinzu kommt, dass die Ausgangssituationen der Patienten ebenso wie ihre Bereitschaft
zur Mitarbeit unterschiedlich waren. Ein weiterer Faktor, der Einfluss auf die Ergebnisse
hatte, war der unterschiedliche Beobachtungszeitraum. Der Grund, dass als zweiter
Untersuchungszeitpunkt die Situation nach der Therapie und zum Ende der Betreuung
im Studierendenkurs gewahlt wurde, war, dass damit auch die Sanierung des Patienten
im Studierendenkurs als abgeschlossen betrachtet werden konnte. Die Patienten im
Studierendenkurs benétigten haufig eine synoptische Behandlungsplanung, bei der
Zahne extrahiert und nach der parodontalen Therapie umfangreiche prothetische
Restaurationen angefertigt werden mussten. FlUr solche komplexen Arbeiten sind
mehrere Semester notwendig. Die Patienten konnten im Laufe dieser Sanierung ihre
Compliance weiter verstetigen. Zudem konnte eine gute Mundhygieneféhigkeit eventuell
erst durch die definitive prothetische Arbeit erreicht werden. Auch die aktive parodontale
Therapie erstreckte sich u.U. auf [angere Zeitrdume als Ublicherweise vorgesehen, weil
beispielsweise durch Semesterferien die Reevaluation erst verspatet erfolgte.

Eickholz et al. (2008) haben in einem Recallzeitraum von zehn Jahren mit
durchschnittlich 2,1 Zahnen einen @hnlichen durchschnittlichen Zahnverlust pro Patient
beschrieben, wie in dieser Untersuchung gefunden wurden. Die vorliegenden
Ergebnisse kdnnen folgendermafien erklart werden: Die geringeren Zahnverluste im

kurzeren Therapieverlauf kbénnten nicht nur auf den kiirzeren Beobachtungszeitraum,
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sondern auch auf leichtere Falle zuriickzufiihren sein. Demgegentber kénnten Falle mit
einem Beobachtungszeitraum von vier Jahren schwerer und komplexer sein. Ab funf
Jahre Beobachtungsdauer kénnten wiederum UPT-Félle hinzukommen, weshalb der
Zahnverlust wiederum sinkt. Auch durch diese Studie wird der positive Einfluss einer
regelméalig wahrgenommenen UPT auf das kinftige Risiko noch mehr Zahne zu
verlieren unterstrichen (Checchi et al., 2002).

Gemald Einschlusskriterien hatten alle Patienten eine nicht-chirurgische
Parodontitistherapie  erhalten. Einigen Patienten wurde eine chirurgische
Parodontitistherapie empfohlen, allerdings nicht durchgefiihrt. In diesen Fallen wéare der
Patient in der Kohorte geblieben, obwohl er unter Umstdnden noch hohe
Residualtaschen hatte. Dagegen wurden Patienten, die eine chirurgische Therapie
aullerhalb des Studierendenkurses erhalten hatten, von der Studie exkludiert.

Trotz der gesamten genannten Limitationen konnte diese Arbeit nachweisen, dass die
Qualitat der nicht-chirurgischen Parodontitistherapie im Studierendenkurs gut war. Dies
deckt sich mit den Erfahrungen von Maisch (2011) und anderen Studien (Ruhling et al.,
2003; Vourous et al., 1992). Als Parameter fur Erfolg wurde die Reduktion der Anzahl
der Sondierungstiefen 25 mm, die Anzahl der Stellen mit BOP und die Héhe des
parodontalen Risikos herangezogen (Claffey et al., 1990; Matuliene et al., 2008). Es
konnte nachgewiesen werden, dass die Anzahl der Taschen mit erhdhten
Sondierungstiefen =25 mm im Verlauf signifikant abnahm. Die Reduktion der
Sondierungstiefenwerte unter 5 mm nach der Parodontitistherapie ist als Erfolg zu
betrachten und bedarf keiner weiteren Intervention (Wennstrém et al., 2005). Eine
erhohte Anzahl von Messstellen mit PPD von 5 mm oder hdher stellt einen Risikofaktor
fur eine Progression der Erkrankung dar (Claffey et al., 1990). Die vorliegenden
Ergebnisse belegen, dass die Anzahl der Stellen mit PPD groRRer oder gleich 5 mm von
17% vor Therapiebeginn auf 5% zum UPT signifikant abgenommen hatte. Dieses
Ergebnis ist vergleichbar mit dem von Preshaw et al. (2013): Dort sank die Anzahl der
Messstellen mit PPD grof3er oder gleich 5 mm von 21% auf 12%. Die Patienten hatten
jedoch mit 23,5 eine hohere Zahnanzahl. Ebenfalls beobachteten Walter et al. (2013)
einen gleichgerichteten Ruckgang der kritischen Sondierungstiefen von initial 43,5
Messstellen auf 9,4 Messstellen nach der Therapie.

Der Sondierungstiefe sollte immer in Kombination mit anderen Entziindungsparametern,
wie Blutung, Suppuration und Knochenabbau betrachtet werden. Anhand der beiden
klinischen Parameter PPD und BOP konnte primar der Erfolg der Parodontitistherapie
gemessen werden. Der kritische Grenzwert von gréf3er oder gleich 5 mm PPD wurde
gemal PRA-Tool und Matuliene et al. (2010) verwendet, da dieser in der Parodontologie

als Leitwert anerkannt ist. Eine Sondierungstiefe von 4 mm hat sich nicht fur die
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parodontale Stabilitat als erforderlich erwiesen, solange keine Blutungsneigung,
Suppuration oder fortschreitender Knochenabbau als zusatzliche Faktoren fir die
Persistenz einer Entziindung sprachen. Nach Claffey et al. (1990) wurde ein BOP von
ca. 27%, wie er durchschnittlich vor der Therapie bestand, als moderate Entziindung
gewertet, die ein erhdhtes Risiko fur die Progression der Parodontitis darstellte. Nach
abgeschlossener Therapie reduzierte sich der durchschnittliche Wert auf ca. 11%, was
einem geringen Risiko fur weiteren Attachmentverlust infolge parodontaler Entztindung
entsprach. Dies kann als parodontale Stabilitdt angesehen werden (Joss et al., 1994;
Lang et al., 1990).

Auffallig war die Heterogenitat der Ergebnisse in der Literatur: Die Mittelwerte des BOP
lagen zum Teil deutlich Gber bzw. unter den in dieser Studie dokumentierten Werten. Bei
Walter et al. (2013) bluteten initial 54 Stellen. Nach dem letzten Recall reduzierte sich
die Anzahl auf 22 Messstellen. Dagegen waren es in dieser Studie initial 36 und am
Ende 13 Messtellen. Bei Hosemann (2013) betrugen die entsprechenden Werte initial
neun und am Ende elf Messstellen. Dies kénnte eine Folge von Messvarianzen oder
unterschiedlichen Patientengruppen sein. Auf jeden Fall verbesserte jede Therapie- und
KontrollimaRnahme den Entziindungsgrad. Diese Beobachtung ist als Hawthorne-Effekt
bekannt (Sedgwick & Greenwood, 2015). Dieser beschreibt, dass die Compliance des
Probanden steigt, sobald er sich dartiber im Klaren ist, dass ein Monitoring stattfindet.
In dieser Untersuchung wurde die Erhebung der Parameter gewabhlt, die zur Nutzung
des PRA-Tools nach Lang und Tonetti (2003) erforderlich waren. Dadurch konnten keine
differenzierteren Auswertungen z.B. Uber die Entwicklung der Taschentiefen an den
einzelnen Zahnen vollzogen werden. Viele vergleichbare Arbeiten bilden z.B. die
Differenz der Sondierungstiefe vor und nach der Therapie. Dieses war nicht das Ziel
dieser Untersuchung, die das parodontale Risikoprofil im Fokus hatte.

Ein wichtiger Parameter im PRA-Tool ist die Bestimmung des altersbedingten
Alveolarknochenverlustes anhand der Rontgenbilder. Die Definition zur Berechnung des
Knochenabbauindex ist gemal PRA vorgegeben und bezieht sich auf den am starksten
betroffenen Zahn (Lang & Tonetti, 2003). Die Untersuchung weist auf eine Verbesserung
des Knochenabbaus hin: Der Alveolarknochenverlust hatte sich von 35% auf 28%
reduziert. Hier stellt sich die Frage, wie dies gelingen konnte. Es ist davon auszugehen,
dass dieser Effekt auf die Extraktionen der Z&hne mit dem stéarksten Knochenabbau bzw.
den tiefsten Parodontaltaschen zurtickzufuhren ist. Unter dieser Annahme wurde der
Knochenabbau zum Zeitpunkt TO an einem Zahn bewertet, der zum Zeitpunkt T1
extrahiert worden sein kdnnte, sodass dann die Bewertung an einem anderen Zahn
vorgenommen wurde, der urspringlich bereits weniger betroffen war. Ein solcher

Vergleich besitzt keine Aussagekraft. Stattdessen ware die Einschatzung des
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durchschnittlichen Knochenverlustes an allen Zahnen sinnvoller zu nutzen. In der
Zukunft sollte Gber die Vorgabe zur Bewertung des Knochenverlustes diskutiert werden.
Jede Auswertung flr sich genommen, kann zwar zur Risikobewertung genutzt werden.
Wenn ausschlie3lich Zahne mit besserem Attachment Niveau Ubrig sind, haben diese
eine hohere Chance erhalten werden zu kdnnen.

Beziglich der Progression spielt aber nicht nur der jeweilige Alveolarknochenverlust eine
Rolle, sondern auch Alter, Zahngruppe, systemischen Erkrankungen und
Rauchgewohnheiten. Denn auch Zahne mit aktuell vorhandenem knéchernem
Attachment konnen zuklnftig verloren gehen, wenn der Knochenabbau rasch
fortschreitet. Bei Patienten, die zwischen 25 und 65 Jahre alt waren, betrug die Rate
zwischen 0,07 und 0,14 mm pro Jahr, wahrend sie bei tiber 70-jahrigen Patienten 0,28
mm pro Jahr betrug (Papapanou et al., 1989). Der Knochenabbauindex gilt als
verlassliches diagnostisches Mittel, das auch weiterhin zum Grading genutzt wird, um

die Progressionsrate der Parodontitis zu bestimmen.

Die Ermittlung des parodontalen Risikos mittels PRA-Tools zu Beginn und zum Ende
der parodontalen Therapie ist ein bewahrtes Verfahren, um die Progredienz der
Parodontitis vorherzusagen und die benétigten Nachsorgeintervalle zu ermitteln. Fir den
Patienten kbnnen dadurch notwendigen Maflinahmen, die er selbst erbringen muss, und
die Wahrscheinlichkeit der Stabilisierung der parodontalen Heilung vermittelt werden.
Anhand dieser Prognose kdnnen Entscheidungen Uber die Chancen zur Zahnerhaltung
getroffen werden. Dies scheint in dieser Arbeit im Verlauf auch so erfolgt zu sein: Zahne
mit schlechter Prognose wurden vor einer hochwertigen prothetischen Therapie entfernt.
Dieser Aspekt wiederum bestétigt die erfolgreiche synoptische Planung: nach der
Sanierung wurden stabile Zustande hergestellt, die bei Einhaltung der empfohlenen
Nachsorge langfristig stabil bleiben kénnen.

Die vorliegende Arbeit hat bestétigt, dass die Betrachtung der Risikoprofile im Verlauf
sinnvoll ist, weil sich die Risiken verandern kénnen. Die Visualisierung die Risikofaktoren
hat sich zur Information und Motivation der Patienten bewéhrt. Konsequenterweise
beinhaltet die neue Klassifikation der Parodontitis von 2021 bereits die Bewertung von
Risikofaktoren. Dadurch verliert mit der neuen Klassifikation das PRA-Tool seine
Relevanz. Das PRA-Tool hat sich langjahrig in der systematischen PA-Therapie bewahrt
und wurde auch im Rahmen der Betreuung der nachuntersuchten Falle angewendet. Es
erweist sich daher als sinnvoll, dieses genutzt zu haben, um die Behandlungsqualitat im
Studierendenkurs zu evaluieren. Alternativ kdnnten aus heutiger Sicht die Diagnosen
retrospektiv nach der neuen Klassifikation wiederholt ermittelt werden, um die Daten

nach deren Kriterien auszuwerten.
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Das Alter der Patienten entsprach dem typischen Alter fir chronische Parodontitis. Die
Altersverteilung liegt in der vorliegenden Studie zum Teil deutlich Uber dem
Durchschnittsalter anderer Studien mit ahnlichem Studiendesign (Al-Sinaidi, 2021;
Husain et al., 2020; Walter et al., 2013). Ebenfalls war der Nachbeobachtungszeitraum
meist kirzer. Eine Erklarung kénnte sein, dass sich vermehrt Patienten im Rentenalter
im Studentenkurs behandeln lassen, weil sie sich die erforderliche langere Zeit fur die
Behandlung durch Studierende und wéhrend des Tages nehmen kénnen. Eine weitere
typische Patientengruppe sind sozial schwacher gestellte Personen, wie z.B.
Arbeitslose, die aus Kostengriinden zur Behandlung in den Studierendenkurs kommen.
Es ist davon auszugehen, dass die untersuchten Patienten nicht reprasentativ die
Bevolkerung abbildeten (Sessler & Imrey, 2015). Die Studienergebnisse der alteren
Patienten konnten schlechter ausgefallen sein als die der jingeren Menschen, weil ihr
Ausgangszustand komplexer, ihre Krankheitslast héher oder ihre parodontale Heilung
sowie Compliance schwieriger zu erzielen waren (Husain et al., 2020; Hdsemann, 2013;
Walter et al., 2013).

Die Verteilung der Geschlechter zeigte eine Tendenz, dass etwas mehr Manner als
Frauen betroffen waren. Dies stimmte mit anderen Studien Uberein (Eke et al., 2012;
Hosemann, 2013; Shiau & Reynolds, 2010). Eine Erklarung dafir wurde mit der
Annahme gegeben, dass mehr Manner an der Parodontitis erkranken als Frauen und
dies auch fruher, weil sie starker von Risikofaktoren betroffen sind, wie beispielsweise
Diabetes und Rauchen.

Die Anzahl der bereits vor der Therapie oder in dessen Verlauf verloren gegangenen
Zahne erscheint relativ hoch. Der Durchschnittswert der Zahnverluste lag in anderen
Studien (Al-Sinaidi, 2021; Husain et al., 2020; Walter et al., 2013) und der DMS IV (2006)
niedriger. In der DMS |V fehlten Erwachsenen durchschnittlich 2,7 Zahne (Hoffmann et
al., 2006). Eine Vermutung fur die geringere Anzahl eigener Zahne in dieser Studie
basiert darauf, dass sich die Patienten aufgrund von Zahnverlust und dem Bedarf an
einer prothetischen Versorgung im Studentenkurs vorgestellt haben. In solchen
klinischen Situationen ist oft eine parodontale Therapie erforderlich, bevor die Prothetik
beginnen kann. Den Patienten ist diese Notwendigkeit beim Anstreben einer
prothetischen Versorgung nicht bewusst (Buchwald et al., 2013; Gilbert et al., 2003).
Demzufolge besitzen sie zu Beginn kein Krankheitsbewusstsein fir die Parodontitis, was
die Bildung von Compliance und schlie3lich Adharenz zu der erforderlichen hauslichen
Mundhygiene und kontinuierlichen UPT erschwert. Vor diesem Hintergrund sind die
gefundenen Ergebnisse als besondere Leistungen zu bewerten. Anhand der Reduktion
der parodontalen Risikoprofile konnte belegt werden, dass dies im beobachteten

Zeitraum gelungen ist.
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Neben der verhdltnismaflig hohen Zahl bereits fehlender Zahne wurden im
Betreuungsverlauf  weiterhin  relativ  viele Zahne extrahiert. Vergleichbare
Untersuchungen beschrieben niedrigere Werte (Carnevale et al., 2007; Walter et al.,
2013). Die hohe Anzahl an Zahnextraktionen widerspricht dem Ziel, auch parodontal
vorerkrankte, aber geheilte Zahne dauerhaft zu erhalten. Dieser Umstand scheint darauf
zu beruhen, dass unter den Erfordernissen der synoptischen Therapieplanung nur
Zahne mit prothetischer Wertigkeit und Prognose erhalten wurden, wahrend solche mit
fraglicher Prognose vor Durchflihrung der prothetischen Versorgung entfernt wurden. In
dieser Untersuchung sollte der Zeitpunkt T1 bewusst nicht nur den Zustand nach der
Parodontitistherapie zeigen, sondern auch den Zustand nach der vollstandigen
prothetischen Sanierung darstellen. Die Entfernung von Zahnen mit fraglicher
Gesamtprognose hat sicher zu dem positiven Ergebnis beigetragen, da z.B.
Problemzédhne mit tiefen Residualtaschen eliminiert wurden. Dies ist an der
Verbesserung der marginalen Knochenabbaurate zu erkennen. Ohne Extraktion der am
schwersten betroffenen Zahne, ware keine so deutliche Verbesserung zu erwarten
gewesen. Die Beobachtung der hohen Zahl an Zahnverlusten im Rahmen der
Gesamtrekonstruktion kdnnte auf den soziobkonomischen Status der Patienten aus dem
Studierendenkurs zurtickgefuhrt werden. Die Annahme, dass ein Grof3teil der Patienten
aus einem einkommensschwéacheren sozialen Schichten stammte, wiirde die hohe
Anzahl an Extraktionen erklaren, da lhnen zahnerhaltende MalRnahmen zu teuer und

aufwandig waren (Buchwald et al., 2013).

Die Ergebnisse wurden nach Rauchgewohnheit und den am haufigsten systemischen
Erkrankungen gegliedert. Erwartungsgemall konnten fur Patienten mit diesen
Risikofaktoren zwar auch Verbesserungen erreicht werden, diese blieben jedoch hinter
denen von Patienten ohne solche Risikofaktoren zurlick (Hanioka et al., 2011). Ein
signifikanter Unterschied zwischen Rauchern und ehemaligen Rauchern konnte nicht
gefunden werden, was auf die geringe GruppengréRe der ehemaligen Raucher
zuruickzufuhren ist. Die suppressive Wirkung des Rauchens auf den BOP und die
deutlich geringere Blutungsneigung der Gingiva wurde in Ubereinstimmung mit der
Literatur bestatigt (Dietrich et al., 2004; Shimazaki et al., 2006). Laut Literatur waren
Raucher schwerer an Parodontitis erkrankt und zeigten eine schlechtere Rickbildung
der parodontalen Taschen durch eine nicht-chirurgische Parodontitistherapie gegentiber
Nichtrauchern (Baljoon, 2005; Bergstrom et al., 1991; Labriola et al., 2005). Dieses
Verhalten stimmte mit den Ergebnissen dieser Studie Uberein. Insbesondere wurde eine
signifikant héhere Knochenverlustrate bei Rauchern nachgewiesen. Unvollstandige
Angaben zu Details des Rauchverhaltens, wie der Menge des Zigarettenkonsums und

der Dauer, kénnten die Aussagekraft dieses Risikofaktors limitieren. Es wurde nur
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dokumentiert, ob mehr als 20 Zigaretten taglich konsumiert wurden. Meist bestand die
Rauchgewohnheit in der untersuchten Patientengruppe Uber mehrere Jahre. Zudem
kam eine Raucherentwohnung kam fur viele Patienten nicht in Betracht. Die
vasokonstriktive Wirkung des Nikotins erklart die schlechtere Durchblutung und damit
auch die schlechtere lokale Immunabwehrlage der Raucher. Entsprechend ist die
Auspragung von einer parodontopathogenen Mikroflora begtinstigt und Heilung der

parodontalen Taschen unter der Therapie reduziert.

Die Zusammenhange zwischen Parodontitis und systemischen Erkrankungen, wie
Diabetes und Herz-Kreislauf-Erkrankungen, sind in der Literatur beschrieben (Haq et al.,
2015; Maia et al., 2018). Diese Untersuchung bestatigt in Ubereinstimmung mit der
Literatur, dass bei solchen Erkrankungen das parodontale Risiko erhéht ist (Costa et al.,
2013; Hung et al., 2004). Das Vorhandensein bestimmter systemischen Erkrankungen
beeinflusst das PRA Tool unabhangig von der parodontalen Situation und flhrt zu einem
erhohten Risiko. Die Sinnhaftigkeit dieser Einschatzung konnte durch diese Arbeit
bestatigt werden. Zwischen Gesunden und Erkrankten gab es keinen signifikanten
Unterschied in der Anzahl der Taschentiefen zu den Zeitpunkten TO und T1. Auch haben
sich beide Gruppen gleichermalien signifikant verbessert. Selbst bei Diabetikern, welche
ein hohes Risiko fur eine Parodontitis hatten, gab es keinen signifikanten Unterschied
zum gesunden Probanden bei der Entwicklung der PPD. Natirlich muss berticksichtigt
werden, wie gut der HblAc-Wert eingestellt ist, worliber in dieser Studie keine
anamnestischen Daten zur Verflgung standen. In einer anderen Studie wurde bei
Diabetikern mit gut eingestelltem Hb1Ac-Wert aufgezeigt, dass es keine Unterschiede
im Therapie-Outcome zwischen Nicht-Diabetikern und Diabetikern gab (Hsu et al.,
2019). Aufgrund ihrer Grunderkrankung behielten Diabetiker dennoch ein héheres

Risikoprofil.

Die Sinnhaftigkeit von Risiko-Tools wurde in dieser Arbeit in Ubereinstimmung mit der
Literatur bestétigt (Leininger et al., 2010). Diese sollten vor allem fir die Einschatzung
der Progredienz und die Wahrscheinlichkeit von Zahnverlusten genutzt werden.
Matuliene et al. (2010) zeigten, dass die Risikoeinschatzung der Prognose fir den
zukunftigen Zahnverlust entsprach. Allerdings beschrieb Hosemann (2013) im
Gegensatz zu den meisten anderen Arbeiten eine Verschlechterung des Risikoprofils im
Verlauf. Bei Patienten mit aggressiver Parodontitis wurde die Vorhersagbarkeit des
PRA-Tools nicht bestatigt (Meyer-Baumer et al., 2012). Nur wenige Arbeiten haben sich
mit dem Vergleich von Risiko-Tools beschéftigt (Saleh et al., 2022).
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6. Schlussfolgerungen

- Die Visualisierung der Parameter, die fur die Auspradgung des parodontalen Risikos
verantwortlich sind, zu einem Risikoscore hat sich bewahrt und verdeutlicht die

Komplexitat der Zusammenhange.

- Um die Progression parodontaler Destruktion zu reduzieren, missen alle parodontalen

und systemischen Risikofaktoren kontrolliert werden.

- Das parodontale Konzept, das am UKE gelehrt und als Therapieregime angewendet
wird, hat trotz der geringen klinischen Erfahrung der Studierenden zu guten Erfolgen der

parodontalen Therapie gefiihrt.

- Kritisch erscheint die relativ hohe Zahnverlustrate, die vermutlich dem Bedarf der
Patienten nach prothetischer Sanierung geschuldet ist, sodass nur Zahne mit

entsprechender Wertigkeit einbezogen werden konnten.
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7. Zusammenfassung

Im Zahnmedizinstudium werden bereits Studierende ab dem siebten Semester mit der
Therapie der Parodontitis in mitunter komplexen Féallen konfrontiert. Die Patienten
verbleiben unterschiedlich lange in der parodontalen Nachsorge im Studierendenkurs.
In dieser retrospektiven Studie sollte das Risikoprofil der im Studierendenkurs
therapierten Patienten identifiziert werden. Aul3erdem sollte untersucht werden, ob die
Studierenden eine aktive Parodontitistherapie erfolgreich durchfihren kénnen, ob sich
das parodontale Risiko der Patienten dabei senkt und auf diesem Niveau bis zum Ende
des Beobachtungszeitraums gehalten werden konnte.

Die Akten aller in den Jahren von 2015 bis 2020 parodontologisch behandelter Patienten
im Studierendenkurs wurden retrospektiv ausgewertet. Nach Anwendung der
Selektionskriterien konnten anschlielend die Daten von 500 Patienten evaluiert werden.
Anhand der dokumentierten parodontalen Befunde wurden die Parameter Taschentiefe
(PPD), Bleeding on Probing (BOP), Zahnverluste, Alveolarknochen-Verlustrate,
Rauchgewohnheit und systemische Erkrankungen ermittelt. Darauf wurde das PRA-Tool
von Lang und Tonetti (2003) angewendet, um das parodontale Risiko zu Beginn der
nicht-chirurgischen Parodontitistherapie und zum Zeitpunkt der letzten Nachsorge im
Integrierten Studierendenkurs zu bestimmen.

Die Auswertung der Fallakten zeigte, dass die Patienten hauptséchlich zwischen 45 und
75 Jahre alt und die Geschlechter gleich verteilt waren. Ca. 300 Patienten hatten
systemische Erkrankungen, z.T. mehrere. Fast 200 Patienten waren Raucher. Alle
Patienten hatten bei Therapiebeginn durchschnittlich 6,4 Zahne verloren und im Verlauf
der studentischen Betreuung wurden durchschnittlich drei weitere Zahne extrahiert. Die
parodontalen Parameter BOP und PPD haben sich im Verlauf signifikant verbessert, was
einen Effekt auf das Risikoprofil am Ende der Betreuungszeit hatte. Das parodontale
Risiko wurde zum Therapieende durchschnittlich um einen Level niedriger eingestuft.
Die Betreuungszeit betrug durchschnittlich 1,8 Jahre. Patienten mit systemischen
Erkrankungen und Raucher wiesen zu beiden Untersuchungszeitpunkten ein signifikant
hoheres parodontales Risiko auf als gesunde Personen und Nichtraucher, obwohl sich
das parodontale Risiko fur diese Kohorten ebenfalls gesenkt hat.

Die nicht-chirurgische Parodontitistherapie und UPT im integrierten Studierendenkurs
erbrachte unter Beriicksichtigung der untersuchten Parameter gute Ergebnisse und
konnte zumindest zu einer mittelfristigen Stabilisierung der parodontalen Entziindung
beitragen. Die Senkung des parodontalen Risikos wurde nachgewiesen. Den

systemischen Faktoren kommt bei der Risikoentwicklung grof3e Bedeutung zu.
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Summary

In dental school, students from the 7th semester onwards are already confronted with
the therapy of periodontitis in occasionally complex cases. Patients remain in periodontal
follow-up in the student course for varying periods of time. This retrospective study aimed
to identify the risk profile of patients receiving therapy in the student course. Moreover,
it should be investigated whether the students can successfully perform active
periodontal therapy, whether the periodontal risk of the patients is reduced in the process
and whether it could be maintained at this level until the end of the observation period.
The files of all patients treated for periodontal disease in the student course from 2015
to 2020 were retrospectively analyzed. After applying the selection criteria, the data of
500 patients were evaluated. The documented periodontal status was used to evaluate
the parameters of pocket depth (PPD), bleeding on probing (BOP), tooth loss, alveolar
bone loss rate, smoking habit and systemic diseases. The PRA tool of Lang and Tonetti
(2003) was then applied to determine the periodontal risk at the start of nonsurgical
periodontal therapy and at the time of the last follow-up in the Student Course.

The evaluation of the case files showed that the patients were aged mainly between 45
and 75 years and that the genders were equally represented. About 300 patients had
systemic diseases, some of them more than one. Almost 200 patients were smokers. All
patients had lost an average of 6.4 teeth at the start of therapy and an average of 3
additional teeth were extracted during the student course. The periodontal parameters
BOP and PPD improved significantly during the period of treatment, which had an effect
on the risk profile at the last follow-up. Periodontal risk was decreased by an average of
one level at the end of therapy. The average length of follow-up was 1.8 years. Patients
with systemic diseases and smokers had significantly higher periodontal risk than
healthy individuals and nonsmokers at baseline and follow-up, although periodontal risk
also decreased for these groups.

Non-surgical periodontal therapy and UPT in the student course produced good results
considering the parameters studied and stabilized the periodontal inflammation at least
in the medium term. The reduction of periodontal risk was demonstrated. Systemic

factors are of great importance for the development of the periodontal risk.
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8. Abkirzungsverzeichnis

AIDS
API
BEMA
BH
BOP
COPD
CRP
DMS
DNA
EFP
HIV
KHK
NHANES
PPD
PRA
RA
RNA
UKE
UPT

Acquired Immunodeficiency Syndrome
Approximalraum-Plague-Index
Bewertungsmafstab zahnarztlicher Leistungen
Bluthochdruck

Bleeding on Probing

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung
C-reaktives Protein

Deutsche Mundgesundheitsstudie
Deoxyribonucleic acid

European Federation of Periodontology
Human Immunodeficiency Virus

Koronare Herzerkrankheit

National Health and Nutrition Examination Survey

Pocket Probing Depth

Periodontal Risk Assessment
Rheumatoide Arthritis

Ribonucleic acid

Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf

Unterstutzende Parodontitistherapie
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