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Zusammenfassung

Parodontitis ist eine chronische Erkrankung des Parodonts, die unbehandelt zu Zahnlockerung und
Zahnausfall fiihren kann. Seit langerem ist bekannt, dass Parodontitis in einem engen Zusammen-
hang mit Erkrankungen des Gesamtorganismus, z. B. Diabetes mellitus und kardiovaskuldren Erkran-
kungen, steht. Zahlreiche Studien belegen nun, dass Parodontitis auch mit Adipositas assoziiert ist.
Die Wahrscheinlichkeit, an einer Parodontitis zu erkranken, ist bei Ubergewichtigkeit um das 1,3-
Fache und bei Adipositas um das 1,8-Fache erhdht, wie eine Meta-Analyse kirzlich zeigte. AuBer-
dem scheint Adipositas die parodontale Heilung nach einer Parodontitistherapie negativ zu beein-
flussen. Bisher ist noch weitgehend ungeklart, ob es sich bei der Assoziation zwischen Adipositas
und Parodontitis um eine kausale und/oder non-kausale Beziehung handelt. Zahlreiche Pathome-
chanismen, die dieser Assoziation zugrunde liegen kdnnten, stehen derzeitig im Fokus der parodon-
talen Forschung. Aufgrund der komplexen Interaktionen zwischen Parodontitis und Erkrankungen
des Gesamtorganismus kommt der interdisziplindaren Zusammenarbeit eine herausragende Bedeu-
tung zu.
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Abstract

Periodontitis is a chronic disease of the periodontium, which can result in increased tooth mobility
and tooth loss, if untreated. It is well known, that periodontitis is closely linked to diseases of the
whole body, such as diabetes mellitus and cardiovascular diseases. Several studies have provided
strong evidence, that periodontitis is also associated with obesity. The risk of having periodontitis is
increased by 1.3-fold in overweight and 1.8-fold in obesity, as a recent meta-analysis revealed. Ad-
ditionally, obesity seems to have a negative impact on the outcome of periodontal therapy. So far,
it is not known, if the association is causal and/or non-causal. A major focus of the current perio-
dontal research is on several pathomechanisms, which might explain the observed association. Be-
cause of the complex interactions between periodontitis and diseases of the whole body, the inter-
disciplinary collaboration is of utmost importance.
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Parodontitiden stehen in einem engen Zusammenhang mit Erkrankungen des Gesamtorganismus,
wie zahlreiche Meta-Analysen der letzten Jahre offenbart haben (1, 2). Parodontitiden fordern
z2.B. die Atherogenese und fiihren zu einem Anstieg des Glukosespiegels. Dementsprechend kann
durch eine addquate Parodontitistherapie die Endothelfunktion verbessert, die Intima-Media-Di-
cke verringert und der Glukosespiegel gesenkt werden (3, 4). Erkrankungen des Gesamtorganis-
mus kdonnen aber auch Einfluss auf das Parodontium nehmen. So kann zum Beispiel ein Diabetes
mellitus die Entstehung und das Fortschreiten einer Parodontitis begiinstigen und die Antwort auf
eine Parodontitistherapie negativ beeinflussen. Zahlreiche Einzelstudien und Meta-Analysen le-
gen zudem nahe, dass Parodontitis auch mit Adipositas signifikant assoziiert ist (5, 6). Im Folgen-
den soll auf diesen Zusammenhang sowie die méglichen Pathomechanismen ndher eingegangen
werden.

Atiopathogenese der Parodontitis induzieren, indem sie die Wirtsabwehr umge-
hen, unterdriicken, fehlleiten oder aber eine
Uberschielende Entziindung und Immunant-
wort hervorrufen. Die pathogenen Mikroorga-
nismen sind eine notwendige, aber keine hinrei-
chende Bedingung fiir die Entstehung einer Pa-
rodontitis. Bei der Parodontitis handelt es sich
um eine komplexe Erkrankung, fir deren Entste-
hung weitere Risikofaktoren, wie z.B. Rauchen,
genetische Disposition, systemische Erkrankun-
gen und psychischer Stress, erforderlich sind.

Bei einer Parodontitis handelt es sich um eine
entzindliche Erkrankungen des Parodonts mit
hoher Pravalenz (7, 8). In der Mundhohle kom-
men mehrere hundert Bakterien vor, von denen
aber nur sehr wenige als Ursache fiir eine Paro-
dontitis angesehen werden, wie z. B. Porphyro-
monas gingivalis. Die oralen Mikroorganismen
werden in ihrem Wachstum und Angriffspoten-
zial gut kontrolliert. Parodontalpathogene Mik-
roorganismen kdonnen jedoch eine Parodontitis
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Diese Risikofaktoren modulieren die Wirtsant-
wort auf die Mikroorganismen und dadurch die
parodontale Entziindung und Destruktion. Auf
die parodontalpathogenen Mikroorganismen
reagiert der Wirt zunachst mit der Rekrutierung
und Akkumulation von polymorphkernigen Gra-
nulozyten im gingivalen Sulkus. Dadurch wird
ein erster Abwehrwall etabliert, der ein weiteres
Vordringen der Mikroorganismen verhindern
soll. Wenn die Mikroorganismen jedoch auf-
grund ihrer Anzahl oder Pathogenitat diese Bar-
riere (iberwinden, kdnnen sie ins parodontale
Gewebe gelangen. Um ein weiteres Vordringen
der Mikroorganismen zu vermeiden, wird ein

Gesundes Parodontitis

Parodont

Gingiva
Parodontale

Desmcdont Tasche

Bakterieller

Alveolarknoch
veolarknochen Biofilm

Wurzelzement

Abb.:1 Schematische Darstellung des gesun-
den (links) und entziindeten (rechts)
Parodonts.

Abb.: 3 Rontgenologische Darstellung des Pa-
rodontitis-bedingten Knochenverlusts.
Die rote Linie gibt den urspriinglichen
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zweiter Abwehrwall aus Makrophagen unter
dem Saumepithel etabliert. Mit dem Fortschrei-
ten des mikrobiellen Angriffs und den damit ein-
hergehenden strukturellen Verdanderungen in
der Gingiva wird das gingivale Gewebe nun zu-
nehmend auch von Lymphozyten sowie nachfol-
gend von Plasmazellen infiltriert. SchlieBlich
kann es zu einer Verschiebung des Saumepithels
in Richtung Wurzelspitze, zum Abbau des
Weichgewebes und zur Knochenresorption
kommen, so dass eine echte parodontale Tasche
und ein Attachmentverlust resultieren (Abb. 1-
5).

Abb.: 2 Schwere generalisierte chronische Pa-
rodontitis bei einem 45-jahrigen ehe-
maligen Raucher nach Parodontitisthe-
rapie. Ausgeprdgte Gingivaretraktio-
nen, weit offene Zahnzwischenrdaume
und z.T. auch Zahnwanderung lassen
die fortgeschrittene parodontale De-
struktion erkennen.

Knochenverlauf an.

Abb.: 4 Parodontitisbedingter vertikaler Atta-
chmentverlust.
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Obwohl es sich bei der Parodontitis um eine lo-
kalisierte bakterielle Infektion und Entziindung
des Parodonts handelt, gelangen Bakterien und
ihre Zellwandbestandteile sowie Entziindungs-
mediatoren Uber die parodontalen BlutgefaRe in
die systemische Zirkulation. Dadurch entsteht
ein subklinischer systemischer Entziindungszu-
stand. Das Ausmald der Bakteriamie und die
Spiegel der Entzlindungsmediatoren korrelieren
mit dem Schweregrad der Parodontitis. Es wird
angenommen, dass die Parodontitis Uber diese
Zytokindmie und Bakteriamie den Gesamtorga-
nismus negativ beeinflussen kann.

Assoziation zwischen Adipositas und Parodon-
titis

Adipositas nimmt weltweit zu und ist mit einem
erhodhten Risiko u. a. fiir Typ 2-Diabetes und kar-
diovaskuldare Erkrankungen verbunden. Eine
Vielzahl von Studien in verschiedenen Populati-
onen belegt, dass Adipositas auch mit Parodon-
titis signifikant assoziiert ist. Bereits 1977 konnte
mittels experimenteller Parodontitis in adipdsen
und normalgewichtigen Ratten gezeigt werden,
dass Adipositas die parodontale Destruktion ver-
starkt (9).

Im Jahre 1998 wurde erstmals auch liber den Zu-
sammenhang zwischen Adipositas und Parodon-
titis bei Menschen berichtet (10). 241 gesunde
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Abb.: 5 Parodontitisbedingter horizontaler At-
tachmentverlust.

Die Patientenfotos stammen aus der Praxis von
Dr. M. Hagner. Das Einverstandnis der Patienten
lag vor.

Japaner im Alter von 20 bis 59 Jahren (172
Frauen, 69 Manner) wurden bezliglich des Paro-
dontalzustands untersucht. Bei 96 Individuen
konnte eine Parodontitis diagnostiziert werden.
AulRerdem wurden die Probanden entsprechend
ihrem BMI (Body Mass Index) in 4 Gruppen
(<20/20-24,9/25-29,9/>30) eingeteilt und das
relative Risiko flir Parodontitis bestimmt. Dabei
zeigte sich, dass das Risiko flr Parodontitis um
das 3,4-Fache fiir Individuen mit einem BMI von
25-29,9 und um das 8,6-Fache fir Individuen mit
einem BMI = 30 gegenliber Individuen mit einem
BMI von < 20 erh6ht war. Weder HbAlc- noch
Nichternglukose-Werte waren in dieser Studie
mit Parodontitis assoziiert. Die Autoren schluss-
folgerten, dass Adipositas das Risiko fir Paro-
dontitis signifikant steigern kann. In einer weite-
ren Studie dieser Autoren wurde zudem deut-
lich, dass das Fettverteilungsmuster (hohes
Taille-Hlft-Verhaltnis) eine entscheidende Rolle
bei der Assoziation von Adipositas mit Parodon-
titis spielt (11). Dieselbe Arbeitsgruppe widmete
sich auch dem Einfluss der Glukosetoleranz auf
den Zusammenhang zwischen Parodontitis und
Adipositas. Die Studie zeigte, dass Adipositas mit
tieferen parodontalen Taschen signifikant asso-
ziiert war und dass diese Assoziation auch nach
Adjustierung fiur die Glukosetoleranz bestehen
blieb (12). Eine weitere Studie an 372 japani-
schen Arbeitern offenbarte ebenfalls, dass Paro-
dontitis mit Adipositas assoziiert ist.
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Lediglich Rauchen war in dieser Untersuchung
ein starkerer Risikofaktor fiir Parodontitis. Fer-
ner bestand eine klare Dosis-Wirkungs-Bezie-
hung zwischen Parodontitis und dem BMI. Mit
dem Anstieg des BMI nahm der Prozentsatz an
parodontalen Taschen zu (13).

Die in japanischen Studien beschriebene Assozi-
ation zwischen Adipositas und Parodontitis wur-
den auch in anderen Populationen beobachtet.
In einer groRen US-amerikanischen Studie (Nati-
onal Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) 1ll) wurde an einer reprasentativen
Bevolkerungsstichprobe von 13.665 Personen
der Zusammenhang von BMI und Taillenumfang
mit Parodontitis untersucht. Die Individuen wur-
den entsprechend ihrem Alter in 3 Gruppen (18-
34/35-59/60-90 Jahre) eingeteilt. Interessanter-
weise wurde eine Assoziation zwischen Adiposi-
tas und Parodontitis bei den jliingeren Erwachse-
nen (18-34 Jahre), nicht aber bei den Erwachse-
nen mittleren und héheren Alters gefunden. Der
Grund fur die fehlende bzw. geringe Assoziation
im mittleren und héheren Alter konnte darin lie-
gen, dass parodontal schwer erkrankte Zahne im
Laufe des Lebens extrahiert werden und somit
nicht mehr in die Beurteilung des Parodontalzu-
stands eingehen (14). Die Autoren schlussfolger-
ten, dass Adipositas mit Parodontitis assoziiert
ist und dass eine gesunde Erndahrung sowie ada-
guate physische Aktivitdt helfen konnten, die
Progression der Parodontitis zu hemmen. Basie-
rend auf den NAHNES IlI-Daten fanden Wood et
al. ebenfalls eine signifikante Korrelation zwi-
schen Adipositas und Parodontitis, wobei das
Taille-Hlft-Verhaltnis gegenliiber dem BMI von
groBerer Bedeutung war, was wiederum auf die
Bedeutung des Fettverteilungsmusters hinweist
(15). Ahnlich zeigte auch eine koreanische Stu-
die, dass das Taille-Hift-Verhaltnis wichtiger als
der BMI fiir die Assoziation zwischen Adipositas
und Parodontitis ist (16). Da Adipositas das Ri-
siko fiir Diabetes mellitus steigert und Diabetes
mellitus mit Parodontitis assoziiert ist, widmete
sich eine weitere Untersuchung, die ebenfalls
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auf NAHNES llI-Daten beruhte, dem Zusammen-
hang von diesen drei Erkrankungen. Diese Stu-
die fand eine Assoziation zwischen dem BMI und
dem Schweregrad des parodontalen Attach-
mentverlusts und konnte zeigen, dass diese As-
soziation durch eine Insulinresistenz verstarkt
wird (17).

Bisher existieren nur wenige longitudinale Stu-
dien. Gorman et al. konnten in einer longitudi-
nalen Studie zeigen, dass das Risiko fiir eine Pro-
gression der Parodontitis (iber 20 Jahre bei adi-
posen Mannern gegenliber normalgewichtigen
Manner erhoht war (18).

Die in zahlreichen Einzelstudien berichtete Asso-
ziation zwischen Adipositas und Parodontitis
konnte schlieBlich auch in zwei kirzlich publi-
zierten Meta-Analysen bestdtigt werden. Chaf-
fee & Weston wiesen nach, dass Adipositas bei
Parodontitispatienten etwa um ein Drittel haufi-
ger vorkommt, Parodontitispatienten einen ho-
heren BMI haben, adipdse Individuen mehr At-
tachmentverlust aufweisen, die Assoziation zwi-
schen Adipositas und Parodontitis bei jingeren
Individuen, Frauen und Nichtrauchern starker ist
und die Wahrscheinlichkeit fiir Parodontitis mit
dem Anstieg des BMI zunimmt (5). Eine zweite
Meta-Analyse bestdtigte die signifikante Assozi-
ation zwischen Adipositas und/oder Uberge-
wichtigkeit mit Parodontitis (6). Die Wahrschein-
lichkeit, an einer Parodontitis zu erkranken, war
um das 1,3-Fache bei Ubergewichtigkeit und um
das 1,8-Fache bei Adipositas erhoht.

Andererseits kann durch regelmaRlige physische
Aktivitat das Parodontitisrisiko gesenkt werden
(19). Normalgewicht, physische Aktivitat und
addquate Erndahrung waren auch in einer ande-
ren Studie mit einem verminderten Risiko flir Pa-
rodontitis assoziiert (20).

Wenn Adipositas die Entstehung und Progres-
sion der Parodontitis fordert, kénnte Adipositas
auch zu schlechteren Heilungsergebnissen nach
einer Parodontitistherapie fihren.
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Einige Studien haben sich daher auch dem Ein-
fluss von Adipositas auf die parodontale Heilung
gewidmet. Suvan et al. konnten kiirzlich nach-
weisen, dass Adipositas, ahnlich wie Rauchen, zu
schlechteren Heilungsergebnissen nach paro-
dontaler Therapie fihrt (21).

Pathomechanismen

Bisher ist noch weitgehend ungeklart, ob es sich
bei der Assoziation zwischen Adipositas und Pa-
rodontitis um eine kausale und/oder non-kau-
sale Beziehung handelt. Sollte eine kausale Be-
ziehung bestehen, bleibt zu kldren, ob Adiposi-
tas die Entstehung einer Parodontitis fordert o-
der vice versa oder ob es sich um einen bidirek-
tionalen Zusammenhang handelt. Einige Patho-
mechanismen, die bei einer kausalen Beziehung
von Bedeutung sein kénnten, sollen im Folgen-
den kurz erwdhnt werden.

Moéglicher Einfluss von Adipositas auf Parodonti-
tis

1. Adipokine/Zytokine/reaktive Sauerstoffspe-
zies

Adipositas ist gekennzeichnet durch eine veran-
derte Synthese von Adipokinen, proinflammato-
rischen Zytokinen und reaktiven Sauerstoffspe-
zies sowie durch eine erhohte Leukozytenzahl
(22, 23). Adipokine sind Molekiile, die bei Adipo-
sitas vermehrt aus dem Fettgewebe in die syste-
mische Zirkulation freigesetzt werden und auch
im Parodont nachweisbar sind. Adipokine regu-
lieren die Insulinwirkung, kénnen jedoch auch
Entziindungs- und Wundheilungsprozesse be-
einflussen. So ist Adipositas mit erhdhten Plas-
maspiegeln proinflammatorischer Adipokine,
z.B. Visfatin, Leptin und Resistin, sowie ernied-
rigten Plasmaspiegeln von Adiponektin, einem
antiinflammatorischen Adipokin, charakterisiert
(24). Auch Tumornekrosefaktor (TNF) a und In-
terleukin (IL)-6, beides proinflammatorische Zy-
tokine, sind bei Adipositas im Plasma erhoht (17,
23). Die bei Adipositas erhdhten Adipokin- und
Zytokinspiegel (z. B. Leptin und TNFa) lassen sich
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auch in der gingivalen Sulkusflissigkeit (Trans-
und Exsudat im gingivalen Sulkus bzw. in der pa-
rodontalen Tasche) nachweisen (25, 26). Es ist
daher denkbar, dass bei adipdsen Individuen
verstarkt proinflammatorische Adipokine und
Zytokine aus dem vermehrten Fettgewebe ins
Parodont gelangen, wo sie die Bakterien-indu-
zierten parodontalen Entzindungs- und Kno-
chenabbauprozesse verstarken. Eigene Studien
belegen, dass Adipokine, wie z. B. Visfatin, die
Synthese von proinflammatorischen und matrix-
degradierenden Molekdlen in parodontalen Zel-
len induzieren und dadurch die parodontale De-
struktion verstarken koénnen (27). Weitere Stu-
dien unserer Arbeitsgruppe legen nahe, dass
Visfatin zahlreiche Zellfunktionen, die fir die pa-
rodontale Heilung erforderlich sind, hemmt
(28). Ferner wurde beobachtet, dass Adi-
ponektin, dessen Plasmaspiegel bei Adipositas
gesenkt ist, antiinflammatorische Effekte auf pa-
rodontale Zellen auslibt (29).

2. Immunantwort

Es ist bekannt, dass Adipositas die Immunant-
wort moduliert und dadurch zu einer gesteiger-
ten Empfanglichkeit fir verschiedene Infektio-
nen fihrt (30). Amar et al. konnten die Fehlregu-
lation der Immunantwort bei Adipositas anhand
einer experimentellen Parodontitis bei adipésen
Mausen bestéatigen (31). Die Infektion mit dem
parodontalpathogenen Bakterium P. gingivalis
fUhrte bei adipésen Mausen zu einem verstark-
ten Knochenabbau, zu einer verminderten Ent-
zindung mit reduzierter Synthese von proin-
flammatorischen Zytokinen sowie zu einer er-
hohten Anzahl von P. gingivalis wahrend und
nach der Infektion. Diese Beobachtungen legen
nahe, dass Adipositas mit der Fahigkeit des Im-
munsystems, eine adaquate Antwort auf die In-
fektion zu geben, interferiert und dass diese
Fehlregulation des Immunsystems (Immuntole-
ranz gegenlber P. gingivalis) zu einem verstark-
ten Alveolarknochenverlust fiihren kann.
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Auch schlechtsitzende Prothesen kénnen die Er-
nahrung beeintrachtigen, z. B. durch Vermei-
dung von harter Nahrung. Eine Studie zeigte,
dass zahnlose Individuen mehr siiBe Snacks und
weniger Frichte afen, hdufiger adipds waren
und geringere HDL-Cholesterin-Werte sowie ho-
here Gesamtcholesterin- und Triglyzeridwerte
im Vergleich mit bezahnten Individuen aufwie-
sen (41). Andererseits wurde auch berichtet,
dass Zahnlosigkeit mit einem erhéhten Risiko fur
Gewichtsverlust verbunden ist (42). Schwere Pa-
rodontitis wurde ebenfalls mit Gewichtsverlust
assoziiert (43). Der Einfluss der Parodontitis auf
die Erndhrung und damit auf die Adipositas ist
derzeitig schwierig zu beurteilen.

Non-kausale Beziehung zwischen Adipositas und
Parodontitis

Zusatzlich sei noch erwahnt, dass gemeinsame
Risikofaktoren, z. B. eine bestimmte genetische
Disposition, fiir die Assoziation zwischen Paro-
dontitis und Adipositas verantwortlich sein
koénnten.

Klinische Empfehlungen

Ubergewichtige und adipdse Patienten sollten
Uber den Zusammenhang zwischen Adipositas
und Parodontitis informiert werden. Der Patient
sollte motiviert werden, sein Kérpergewicht zu
reduzieren, und dafiir gegebenenfalls auch pro-
fessionelle Hilfe einholen. Unabhangig von den
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TAGUNGSBERICHT

Erfolgreiche parodontale Therapie
Wann lose ich den Spezialisten aus?

Tagungsbericht zum 23. Symposium Parodontologie der Bundeswehr und 21. Frithjahrstagung der
Neuen Arbeitsgruppe Parodontologie e.V.

Bundeswehrzentralkrankenhaus Koblenz, 15.-16. Mai 2015

Langfristig erfolgreiche parodontale Therapie basiert auf einer korrekten Prognoseeinschitzung
betroffener antiinfektios behandelter Zihne sowie die selbstkritische Ergebnisqualitdtsbestim-
mung durch die behandelnden Zahndrzte sowie Hinzuziehung von Spezialisten in schwierigen o-
der risikobehafteten Behandlungssituationen. Da in Deutschland mehr als 12% der iiber 15-jdhri-
gen Biirger unter einer schweren Parodontitis leiden, die unbehandelt mit Sicherheit zu Zahnver-
lust und spateren hohen Kosten fiir Zahnersatz oder kieferorthopadischer Therapie fiihrt, ein
wichtiges Fortbildungsthema im Zeitalter knapper Ressourcen.

Unter dieser Thematik luden das Bundeswehrzentralkrankenhaus mit der einzigen militarischen
parodontologischen Weiterbildungsabteilung in Europa fiir parodontologische Fachzahnarzte, die
gemeinniitzige Neue Arbeitsgruppe Parodontologie e.V. und die Bezirkszahndrztekammer Kob-

lenz nunmehr zum 21.Mal in Koblenz ein.

Dank Unterstiitzung durch die Deutsche Gesell-
schaft fir Parodontologie kdnnen praktische All-
gemeinzahnadrzte der Bundeswehr seit 2008 mit-
tels dreiwdchiger Fortbildung an der Sanitats-
akademie der Bundeswehr in Miinchen und ein-
wochiger praktischer Fortbildung an den Bun-
deswehrkrankenhdusern ihre universitaren
Kenntnisse im Fachgebiet erweitern um den Sol-
daten in der Truppe eine Basisversorgung bei
Zahnfleischerkrankungen zukommen zu lassen.
Dieses Jahr haben erneut 9 Zahnarztinnen und
Zahnarzte hierzu komplexe Behandlungsfalle im
Rahmen der Tagung vorgestellt. Besonders die
typischen militarischen Besonderheiten der Aus-
landseinsatze, kurzfristig notwendige Behand-
lungsabschlisse und Versetzungen der Solda-
ten, die es in dieser Form in der zivilen Versor-
gungssituation so nicht gibt, wurden therapeu-
tisch berlicksichtigt.

Die Prognose von Zdhnen mit entziindlichen
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Zahnbetterkrankungen lasst sich erst nach anti-
infektioser Therapie bestimmen. Der Fortbil-
dungsgrad des Zahnarztes (Allgemeinzahnarzt,
berufsbegleitend fortgebildeter Zahnarzt, zwei-
jahrig berufsbegleitend weitergebildeter Master
of Science in Parodontologie oder in dreijahriger
Vollzeitform weitergebildeter Spezialist/Fach-
zahnarzt fir Parodontologie) ist hier ebenso ent-
scheidend fiir die Therapieauswahl und Prog-
nose wie die Mitarbeit des Patienten. Auch als
hoffnungslos bewertete Zdhne kdnnen bei
Schmerzfreiheit haufig Gber Zeitraume von 5-8
Jahre erhalten werden, wenn 3-monatig paro-
dontale Nachsorge wahrgenommen wird.
Schienungen, z.B. durch festsitzenden Zahner-
satz, verbessern ebenfalls die Prognose gelo-
ckerter Zahne erheblich. Oberstarzt Dr. Eger,
Koblenz, konnte zeigen, dass damit die Zahnver-
lustrate Gber 10 und mehr Jahre fir vollcompli-
ante Patienten auf ein Drittel des bundesdeut-
schen Durchschnitts sinkt.
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Die Bestimmung der individuellen Ergebnisqua-
litdt wird seit nunmehr 15 Jahren im Nachbar-
land Schweiz erfolgreich praktiziert. Hierbei
steht die Bestimmung und Bewertung der Risi-
kofaktoren fiir das Wiederaufflammen von Pa-
rodontitis im Vordergrund der Arbeit. Genauso
wie die Prognose von Zdhnen ist die Ergebnis-
qualitdt maRgeblich von der Patientenmitarbeit
gepragt. Prof. Dr. Eickholz, Frankfurt (Prasident
der Deutschen Gesellschaft fiir Parodontologie),
zeigte dass die Therapiequalitat z.B. durch voll-
standige routinemaRige parodontale Diagnostik
und Tabakentwdhnung erheblich verbessert
wird.

Eine Vielzahl der Patienten mit schweren Paro-
dontalerkrankungen weisen relevante weitere
allgemeinmedizinische, kardiologische, diabeto-
logische, psychische Erkrankungen, massiven
Tabakgenuss oder Erndahrungsdefizite auf, die im
Rahmen der zahnarztlichen Behandlung der Ab-
klarung und Mitbehandlung durch Allgemein-
mediziner, Internisten, Gyndkologen beddurfen.
Transplantations- und Tumorpatienten bendti-
gen spezielle PraventionsmalRnahmen. Prof. Dr.
Dr. Jentsch, Leipzig als auch der Vorsitzende der
Deutschen Gesellschaft fiir Umweltzahnmedizin
L. Hohne, Dirmstein, wiesen darauf hin, dass die
korrekte und umfassenden Patienten-Anam-
nese, die alle allgemeinmedizinischen Inhalte
einschlieRt, sowie Vollblutanalysen hierbei
groBe Bedeutung haben. Materialunvertraglich-
keiten werden haufig mit Parodontalerkrankun-
gen verwechselt und filhren zum Teil zu erhebli-
chen physischen und psychischen Belastungen.

Akute Parodontalerkrankungen durch Stress,
Mangelernahrung, Tabakkonsum und Mundhy-
gienedefizite gehorten im 1. und 2. Weltkrieg zu
den wichtigsten nicht durch Verletzungen be-
dingten Erkrankungen von Soldaten. Oberfeld-
arzt Dr. Thierbach, Ulm, erganzte diese durch die
immer haufiger in diesen Stresssituationen aber
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auch bei unbehandelter und unentdeckter Paro-
dontitis einhergehenden Entziindungen um
dentale Implantate. Einige Arbeitsgruppenin Eu-
ropa haben in den letzten Jahren hierzu spezielle
2.T. sehr aufwendige Behandlungskonzepte ent-
wickelt, die von vielen Patienten die vor den Im-
plantaten auch die Zahne nicht ausreichend ge-
pflegt haben, kaum wahrgenommen werden.

Spezielle Infektionen an Zdhnen, Schleimhaduten
und Implantaten kénnen durch spezielle Bakte-
rien, Pilze und Viren ausgelost werden. Ge-
schlechtskrankheiten, HIV-Infektionen, Hand-
Mund-FulRkrankheit durch Enteroviren, Tuber-
kulose, Actinomycose, Herpesinfektionen und
auch Masern gehoren hierzu. Auch fiir Patienten
mit reduziertem Allgemeinzustand, Alkohol-
krankheit und Tumoren empfiehlt Frau Priv.-
Doz. Dr. Eick, Bern, die gemeinsame Therapie
mit Allgemeinmedizinern, Infektiologen, Derma-
tologen, HNO-Arzten, MKG-Chirurgen und ggf.
auch Notfallmedizinern. Fir viele dieser Erkran-
kungen ist aufgrund bereits bestehender Resis-
tenzen der Bakterien, Viren und Pilze gegen An-
tibiotika und Desinfektionsmittel die richtige
Medikamentenauswahl, in einigen Fallen auch
die Isolation, von Bedeutung um weitere Anste-
ckungen zu vermeiden.

Praventive Mallnahmen zum Beispiel durch indi-
viduelle Autovaccin-Herstellung aus der Mund-
flora gefahrdeter Parodontitispatienten und die
mehrwochige Spray-Einnahme ist eine alterna-
tive Therapieform die wie bei Impfungen kérper-
eigene Antikorperproduktionen anregt die von
Priv.-Doz. Dr. Schwierz vorgestellt wurde. Die
Herstellung von Autovaccinen dauert allerdings
vier Wochen und eignet sich daher nicht fur die
Akuttherapie oder ersetzt dort Antibiotika. An-
tiinfektiose mechanische Therapie ist die Akut-
therapie der ersten Wahl.
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Lange freiliegende Zahnhdlse nach Parodontal-
therapie fordern viele zahnarztliche Fachdiszip-
linen heraus. PD Dr. Kasaj stellte die Moglichkei-
ten der plastischen Parodontaltherapie auch
mittels neuer kollagenbasierter Materialien ne-
ben kieferorthopadischen Korrekturen der
Zahnstellungen bei Erwachsenen und adsthetisch
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ansprechenden Zahnverbreiterungen durch Fil-
lungsmaterialien, abnehmbaren Zahnfleisch-
epithesen und Uberkronungen dar.

Facettenreiche Vortrage von facettenreichen
Spezialisten begeisterten die tGber 150 Teilneh-
mer bis zum Tagungsende.

Teilnehmer und Referenten des 23. Symposiums Parodontologie der Bundeswehr

Stabsarzt Felix Worner und Oberstarzt Dr. Thomas Eger
Bundeswehrzentralkrankenhaus Koblenz, Abt VIIA - Parodontologie

Riubenacherstr. 170
56072 Koblenz

Email: Thomas2eger@bundeswehr.org
Tel.: 0261 281 2760
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TAGUNGSANKUNDIGUNG

Vorlaufiges Programm zum 24. Symposium Parodontologie der Bundeswehr und 22. Friihjahrsta-
gung der Neuen Arbeitsgruppe Parodontologie e.V. am 03./04.06.2016 in Hamburg

25. Symposium Parodontologie der Bundeswehr

[
23. Frithjahrstagung der NAgP e.V.

am 3./4.06. 2016
im Bundeswehrkrankenhaus Hamburg Neve Arbeltsgruppe Pavodoniologie c.V.

03.06.2016  Asthetik und Funktion nach Parodontaltherapie

15.22-18% yhr Fallprisentationen der Teilnehmer Curriculum Parodontologie der Bundeswehr

04.06.2016  Asthetik und Funktion nach Parodontaltherapie

9.15 Uhr Tagungseréffnung
Oberfeldarzt Dr. M. Luepke

GruBworte

GA Dr. Hoitz, BwKrhs Hamburg
FLA Dr. Bieber, Kdo SanDstBw Il
PD Dr. Dr. hc. A. Kasaj, NAgP e.V.

10.2 Uhr Genetik der gingivalen Asthetik, biologische Breite, Rezessionen, Dentinhyper-

sensibilitdt und parodontale Phanotypen
Prof. Dr. J. Deschner, Bonn

10.2° Uhr Kaffeepause

11.22 Uhr Deckung parodontaler Rezessionen mit Bindegewebstransplantaten
Oberfeldarzt Dr. M. Luepke, Hamburg

11.3° Uhr Deckung parodontaler Rezessionen mit 3D Kollagenmatrizes
PD Dr. Dr. A. Kasaj, Mainz

12.22 Uhr Weichgewebe und Implantate
Oberstabsarzt d. R. Dr. Bjérn Greven, Hamburg

12.3%Uhr Diskussion der Vormittagsvortrige

12.5 Uhr Ubergabe der Abschlusszertifikate des Curriculum Parodontologie der Bundes-
wehr

13.3%Uhr Kaffeepause

13.2 Uhr Perioprothetische Komplikationen: Gingivaepithesen
Oberfeldarzt Dr. J. Weyer, Koln

14.35 Uhr Implantologische Komplikation: Periimplantitis und Post-Periimplantitisdsthetik
Oberfeldarzt Dr. R. Thierbach, Berlin

14.5 Uhr Hyaluronsiureeinsatz zur Verbesserung der parodontalen Asthetik
Oberstarzt Dr. Th. Eger, Koblenz

15.13 Uhr Diskussion der Nachmittagsvortrige
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