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Aufgrund der besseren Lesbarkeit wird in dieser Dissertation das generische 

Maskulinum verwendet. Die in dieser Arbeit verwendeten Personenbezeichnun-

gen beziehen sich – sofern nicht anders kenntlich gemacht – auf alle Geschlech-

ter.  

1.  EINLEITUNG  

Parodontitis ist trotz eines zunehmenden Bewusstseins für Mundgesundheit in 

Deutschland immer noch der zweithäufigste Grund für Zahnverlust. Laut der fünf-

ten Mundgesundheitsstudie, der DMS, geht die Zahl der Erkrankungen zwar in 

allen Altersgruppen zurück, gleichwohl besteht noch ein großer Behandlungsbe-

darf (Jordan et al., 2016). 

1.1  Definition und Ätiologie  

Parodontitis ist eine entzündliche, durch Bakterien und deren Stoffwechselpro-

dukte ausgelöste degenerative Erkrankung des Zahnhalteapparates, des Paro-

donts. Dies hat einen irreversiblen Verlust von Haltestrukturen der Zähne zur 

Folge, was unbehandelt und mit fortschreitendem Krankheitsverlauf zu Zahnver-

lust führen kann (Bartold et al., 2010). Hierfür gibt es nach aktuellem Stand der 

Forschung viele Ursachen; eine unzureichende Mundhygiene an sich gilt lange 

nicht mehr als alleinige Hauptursache.  

Letztendlich kommt es jedoch immer zu einem entzündungsbedingten Abbau des 

umliegenden Gewebes, der bindegewebigen Fasern, die den Zahn in der Alveole 

verankern, und später auch zu einem Knochenabbau (Bartold et al., 2010). Hier-

bei kann das Ausmaß der Entzündungsreaktion individuell deutlich unterschied-

lich sein, was sowohl den Schweregrad des Verlaufs als auch die Therapierbar-

keit unterschiedlich beeinflussen kann (Bartold et al., 2010; Tonetti et al., 2018).  

Bereits nach wenigen Sekunden bildet sich ein sogenanntes Pellikel auf der ge-

putzten Zahnoberfläche (Marsh und Bradshaw, 1995). Dieses besteht u.a. aus 

positiv geladenen Speichelbestandteilen, die an der negativ geladenen Zahn-

oberfläche haften können. An diesen Glykoproteinen wiederum haften sich inner-

halb der nächsten Minuten bis Stunden gram-positive und -negative Bakterien 
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(vor allem über Kohäsion, Adhäsion und Zellteilung), die sich vermehren und 

letztendlich einen Biofilm bilden (Marsh und Bradshaw, 1995). Dieser Biofilm wird 

durch die Produktion von extrazellulären klebrigen Polysacchariden so weit sta-

bilisiert, dass die Selbstreinigungskraft des Speichels sowie der perioralen und 

Zungenmuskulatur nicht ausreicht, um diese Matrix zu entfernen (Marsh und 

Bradshaw, 1995). Erreicht werden kann dies nur durch mechanisches Putzen der 

Zahnoberfläche. Geschieht dies nicht, wächst der Biofilm weiter und differenziert 

sich aus (Marsh und Bradshaw, 1995). Nach wenigen Tagen entstehen in der 

supragingivalen Plaque Mineralisationskeime, die die Bildung von Zahnstein ein-

leiten, der nach 10 bis 20 Tagen sichtbar wird (Akcalı und Lang, 2018). Dieser 

Umwandlung liegt der hohe Mineralstoffgehalt im Speichel und in der Plaque zu-

grunde. Dies stellt zunächst noch keinen pathologischen Vorgang dar.  

Durch diese Umwandlung wird der Lebensraum für gram-negative und anaerobe 

Bakterien immer günstiger, da durch die dichte Schicht von weichen und harten 

Belägen kein oder nur wenig Sauerstoff in die Tiefe gelangt. Diese Bakterien 

breiten sich durch Zellteilung nach subgingival aus (Marsh und Bradshaw, 1995). 

Dadurch wird das Immunsystem aktiviert und es kommt zur Entzündung, die mit 

einem Abbau von bindegewebigen Haltestrukturen des Zahnes einhergeht, der 

initial noch reversibel ist. Dieser Zustand wird als Gingivitis bezeichnet, die wie-

derum in verschiedene Phasen eingeteilt werden kann (Page und Schroeder, 

1976). Zu Beginn definiert man eine initiale Läsion, die klinisch meist noch nicht 

ersichtlich ist, sondern nur histologisch durch Leukozyteninfiltrate diagnostiziert 

werden kann (Page, 1986). Darauf folgt die frühe Phase, in der klinische Entzün-

dungszeichen zu erkennen sind. Die etablierte Phase stellt sich circa 14 Tage 

nach Bakterienbesiedelung ein (Page und Schroeder, 1976). Das letzte Stadium 

der Gingivitis bildet die sogenannte fortgeschrittene Läsion, in dem der Abbau 

des Alveolarknochens beginnt (Page und Schroeder, 1976). Dieser Vorgang ist 

irreversibel und stellt den Übergang zu einer Parodontitis dar (Page und 

Schroeder, 1976). Wann genau der Übergang zur irreversiblen Schädigung statt-

findet ist interindividuell sehr unterschiedlich. So kann das Stadium der Gingivitis 

auch über mehrere Jahre hinweg bestehen, bis sich letztendlich eine Parodontitis 

entwickelt (Page und Schroeder, 1976). Des Weiteren können auch 
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verschiedene Stadien der Ausbreitung nebeneinander in einer Mundhöhle vor-

handen sein.  

Wird der Biofilm, bevor es zu einer länger andauernden Entzündung kommt, ent-

fernt, können keine irreversiblen pathologischen Prozesse stattfinden. Diese Ent-

fernung kann mechanisch durch Zähneputzen erzielt werden. Dadurch kann 

auch die Ausbreitung weiter nach subgingival verhindert werden. 

Besteht jedoch der subgingivale Biofilm über längere Zeit, wird auch dieser mi-

neralisiert. Diese sogenannten Konkremente werden nicht vom Speichel, son-

dern von den Bestandteilen der Sulkusflüssigkeit und des Blutserums minerali-

siert, weswegen sie dunkel gefärbt sind. 

Allgemein gibt es, wie auch bei der Kariesentstehung, spezielle Leitkeime, denen 

eine wichtige Rolle bei der Entstehung und Progression einer Parodontitis zuge-

schrieben wird (Hajishengallis und Lamont, 2012). Beispiele dafür sind Aggrega-

tibacter actinomycetemcomitans und Porphyromonas gingivalis. Diese Leitkeime 

haben spezielle Eigenschaften, die das Immunsystem und den Heilungsprozess 

hemmen (Hajishengallis und Lamont, 2012). Bestimmte Bakterien können durch 

die Produktion von Lipopolysacchariden die Chemotaxis von Makrophagen ver-

stärken und so die Entzündungsreaktion begünstigen, infolgedessen der Abbau 

des Parodonts voranschreitet (Wang et al., 2021). Andere Bakterien haben die 

Fähigkeit, sich an das Gewebe zu haften oder sogar zu infiltrieren, wodurch deren 

pathologische Wirkung erhöht wird (Hajishengallis und Lamont, 2012). 

Diese Schlüsselkeime, sogenannte „Keystone-Pathogene“, besitzen proportional 

zu ihrer Menge eine deutlich ausgeprägtere pathogene Wirkung (Hajishengallis 

et al., 2012). Schon geringe Mengen können die Homöostase der Mundflora aus 

dem Gleichgewicht bringen. Aufgrund dieser Tatsache entwickelten 

Hajishengallis und Lamont im Jahre 2012 „das polymikrobielle Synergie und 

Dysbiose Modell – PSD Modell“ (Hajishengallis und Lamont, 2012), dessen 

Aussage darin besteht, dass eine parodontale Erkrankung nicht durch einzelne 

spezielle Keime ausgelöst wird, sondern, dass diese Keime synergistisch 

zusammenwirken und so schon bei geringen Mengen – je nach Wirt - eine große 

Wirkung erzielen können (Hajishengallis et al., 2012).   
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1.2  Diagnostik  

Für die Diagnosestellung Parodontitis ist die Zahnfleischtaschensondierung mit-

tels Parodontal-Sonde das wichtigste Mittel, um über das Vorliegen einer patho-

logischen Veränderung zu entscheiden. Diese Sonde ist graduiert und hat eine 

abgerundete Spitze. Die Einteilung der Sonde kann in Millimeter- oder 3- und 2-

Millimeter-Schritten vorgenommen worden sein (Abb. 1). Die Instrumentenspitze 

wird vorsichtig in die Parodontaltasche eingeführt, bis sie den physiologischen 

Sulkusboden erreicht und stoppt. Die Sondierungstiefe (ST) lässt sich an der 

Skalierung der Arbeitsspitze ablesen. 

 

Wichtig ist hierbei ein immer gleichbleibender Sondierungsdruck, um eine Repro-

duzierbarkeit der Ergebnisse zu gewährleisten. Dieser sollte 0,25 N betragen, da 

dieser Druck das Gewebe nicht verletzt und somit weder eine fälschliche Blutung 

noch fälschlich erhöhte Sondierungstiefen hervorbringt (Bulthuis et al., 1998). 

Auch eine zu schräg platzierte Sonde ist zu vermeiden, da dadurch falsche Mess-

werte abgelesen werden könnten (Armitage, 1995).  

Vorhandene Konkremente können die Sondierungstiefen zusätzlich verfälschen, 

wenn diese verkalkten subgingivalen Ablagerungen die Sondierung der eigentli-

chen Tasche verhindern (Clerehugh et al., 1996).  

Die Sulkussondierung stellt den ersten Schritt für die Diagnose einer Parodontitis 

dar. Zu Beginn werden die Approximalräume hinsichtlich ihres klinischen Attach-

mentverlustes (CAL) untersucht (Tonetti und Sanz, 2019). Dieser ist definiert als 

Abbildung 1: Millimetergraduierte PA-Sonde 
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Abstand der Schmelz-Zement-Grenze (der angenommene physiologische Be-

ginn des Sulkus im gesunden, jugendlichen Parodont) zum sondierbaren Ta-

schenfundus, wo das Taschengewebe mit Hemidesmosomen am Wurzelzement 

befestigt ist (sogenanntes Attachment) und die Sonde am weiteren Eindringen 

hindert. Finden sich hier keine klinischen Attachmentverluste, die als Sondie-

rungstiefen von mehr als drei Millimetern definiert sind, so liegt keine parodontale 

Erkrankung vor (Tonetti und Sanz, 2019). Sobald an zwei approximalen Stellen 

von nicht benachbarten oder endständigen Zähnen ein CAL vorliegt, besteht ein 

Verdacht auf Parodontitis (Tonetti und Sanz, 2019). Um dies zu bestätigen oder 

zu widerlegen wird die Ursache des CAL untersucht.  

Ist hier die Ursache auf lokale Faktoren, wie das Vorliegen einer Endo-Paro-Lä-

sion, einer vertikalen Wurzelfraktur, von Karies, abstehender Restaurationsrän-

der oder impaktierter Zähne zurückzuführen, liegt eher keine parodontale Erkran-

kung vor (Tonetti und Sanz, 2019). Dem Vorliegen einer Endo-Paro-Läsion liegt 

die Tatsache zugrunde, dass das Endodont und das Parodont über das an der 

Wurzelspitze liegende Foramen apicale und Seitenkanäle miteinander verbun-

den sind. Über diese Verbindungen können sich Bakterien ausbreiten und zu 

weiteren Schädigungen führen. Ist die Pulpa infiziert, so können Bakterien über 

Seitenkanäle oder das Foramen apicale eine Infektion des Parodontiums bewir-

ken (Simon et al., 1972). Dadurch sind sowohl das Endodont als auch das Paro-

dont infiziert, weswegen dieser Zustand als Endo-Paro-Läsion bezeichnet wird. 

Breitet sich eine Parodontitis über die beschriebenen Verbindungen auf die Pulpa 

aus, so bezeichnet man dies als retrograde Pulpitis bzw. eine Paro-Endo-Läsion 

(Simon et al., 1972).  

Während der Messung der Sondierungstiefen wird auf auftretende Blutungen (di-

chotome Entscheidung) geachtet (Tonetti und Sanz, 2019) und als Bleeding on 

Probing (BOP) bezeichnet und gegebenenfalls prozentual im Parodontalstatus 

(PA-Status) dokumentiert (Ainamo und Bay, 1975).  

Lässt sich die Ursache des CAL nicht auf lokale Faktoren zurückführen, ist die 

Anfertigung zusätzlicher Röntgenbilder bzw. eines vollständigen PA-Befundes 

notwendig (Tonetti und Sanz, 2019). Bildgebende Verfahren, wie Zahnfilme oder 
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das Orthopantomogramm (OPT), stellen ein wichtiges Diagnosemittel dar 

(Berghuis et al., 2021). Hierdurch kann ein bereits vorhandener Knochenverlust 

diagnostiziert werden. Außerdem kann die Verlaufsform des Knochens beurteilt 

werden, die ein entscheidender Faktor für die Komplexität der Parodontitis dar-

stellt (Tonetti et al., 2018). Sobald ein Knochenabbau ersichtlich ist, liegt definiti-

onsgemäß eine Parodontitis vor (Page und Schroeder, 1976). Sondierungstiefen 

von 4 mm oder mehr weisen auf eine parodontale Erkrankung hin, die bezüglich 

ihrer Schwere und Komplexität zu bewerten ist. Sind keine erhöhten ST erfasst 

worden, liegt aber trotzdem ein klinischer Attachmentverlust vor, so spricht man 

von einem reduzierten Parodont (Tonetti und Sanz, 2019). Dieser CAL kann bei-

spielsweise radiologisch erkennbar, als horizontaler Knochenabbau vorliegen, 

oder durch Rezessionen begründet sein. Ein horizontaler Knochenabbau liegt 

meist generalisiert vor und wird in Prozent angegeben. Im Gegensatz dazu stellt 

sich der vertikale Knochenabbau, oft auch als vertikaler Knocheneinbruch be-

zeichnet, als ein lokalisierter, senkrechter, meist Richtung Apex spitz zulaufender 

Knochenrückgang direkt am Zahn dar. Mit anhaltendem Knochenverlust wird der 

Furkationsbereich bei mehrwurzeligen Zähnen, der eigentlich innerhalb des Al-

veolarknochens liegt, exponiert. Es gehen somit Furkationsgrade (Tab. 1) und 

Zahnlockerungen (Tab. 2) einher, die für die spätere Klassifikation des Schwere-

grades der Erkrankung herangezogen werden (Tonetti und Sanz, 2019). Die Be-

teiligung der Furkation kann mithilfe von Röntgenbildern, zusätzlich zur klinischen 

Untersuchung verifiziert werden, wobei allein die röntgenologische Betrachtung 

nicht ausreichend aussagekräftig ist (Berghuis et al., 2021). Wird der Zustand 

des Knochens mittels Röntgendiagnostik beurteilt, muss immer beachtet werden, 

dass veränderte Knochenstrukturen erst verspätet radiologisch sichtbar werden, 

dies kann viele Monate oder Jahre benötigen (McCauley und Nohutcu, 2002). 

Der hierzu nötige Unterschied im Mineralgehalt beträgt 30-50% (Grampp et al., 

1993).  
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Tabelle 1: Klassifikation der Furkationsgrade nach Hamp (Hamp et al., 1975) 

 

Tabelle 2: Klassifikation der Zahnlockerung nach Miller (Miller SC., 1950) 

Grad 0 Normale Zahnbeweglichkeit 

Grad I Horizontale Beweglichkeit <1 mm 

Grad II Horizontale Beweglichkeit >1 mm 

Grad III 
Beweglichkeit auf Zungen- und Wangendruck und in vertikaler Rich-

tung 

 

Diese Messwerte werden üblicherweise ebenfalls in einem Parodontalstatus do-

kumentiert. Somit umfasst ein vollständiger PA-Status die ST, den CAL, den 

BOP, Furkationsgrade, Zahnlockerungsgrade und den radiologisch erkennbaren 

Knochenabbau (Ainamo und Bay, 1975; Miller SC., 1950; Hamp et al., 1975). 

  

Grad 0 Keine Furkation sondierbar 

Grad I Die Furkation ist in horizontaler Richtung bis 3 mm sondierbar 

Grad II 
Die Furkation ist über 3 mm tief sondierbar, allerdings noch nicht kom-

plett durchgängig 

Grad III Die Furkation ist durchgängig sondierbar 
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1.3  Klassifikationen  

Die in Tabelle 3 dargestellte Übersicht wurde 2018 veröffentlicht und ersetzt die 

bisher vorherrschende Einteilung in chronische und aggressive Parodontitis.  

Tabelle 3: Übersicht über die neue Klassifikation parodontaler und periimplantärer Erkrankungen 
und Zustände (Caton et al., 2018) 

Parodontale Erkrankungen und Zustände  
Periimplantäre Erkrankungen und 

Zustände  

Parodontale Gesundheit und gingivale  

Erkrankungen 

• Parodontale und gingivale Gesund-

heit 

• Gingivitis, plaqueinduziert 

• Gingivitis, nicht-plaqueinduziert 

Periimplantäre Gesundheit 

Parodontitis 

• Nekrotisierende parodontale Erkran-

kung  

• Parodontitis  

• Parodontitis als Manifestation einer 

systemischen Erkrankung 

Periimplantäre Mukositis 

Andere das Parodont betreffende Zustände 

• Systemische Erkrankungen oder  

Zustände mit Einfluss auf das Paro-

dont 

• Parodontale Abszesse und Paro-

Endo-Läsionen  

• Mukogingivale Deformitäten und  

Zustände 

• Traumatische okklusale Kräfte  

• Zahn- und zahnersatzbezogene Fak-

toren  

Periimplantitis 

Periimplantäre Weich- und  

Hartgewebsdefekte 

 

Für eine sogenannte chronische Parodontitis galt bis dahin, dass diese Verlaufs-

form in der Regel bei älteren Personen auftritt, langsamer voranschreitet und alle 

Zähne befällt (Wiebe und Putnins, 2000). Im Gegensatz dazu befällt die aggres-

sive Parodontitis vor allem die 6-Jahr-Molaren, und tritt bereits bei Jugendlichen 

ab einem Alter von 16 Jahren auf (Page et al., 1983). Das Voranschreiten ist 

deutlich rascher als bei einer chronischen Form (Page et al., 1983). Des Weiteren 

wurde die aggressive PA mit einer familiären Häufung in Verbindung gebracht 
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(Wiebe und Putnins, 2000). Weiterhin wurde anhand der betroffenen Parodontien 

eine Unterscheidung in eine lokalisierte und generalisierte Form vorgenommen. 

Waren weniger als 30% der gesamten Parodontien betroffen, so lag eine lokali-

sierte Form vor (Wiebe und Putnins, 2000). Waren hingegen über 30% der Pa-

rodontien von einer parodontalen Läsion betroffen, galt dies als generalisierte 

Form (Wiebe und Putnins, 2000).  

Tabelle 4: Übersicht über die alten Klassifikationen (Armitage, 1999) 

Typ Erkrankungsart 

I Gingivale Erkrankung 

II Chronische Parodontitis 

III Aggressive Parodontitis 

IV Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung 

V Nekrotisierende Parodontalerkrankung 

VI Abszesse des Parodonts 

VII Parodontitis im Zusammenhang mit endodontischen Läsionen 

VIII Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände 

 

Diese Einteilung (Tab. 4), die im Übrigen auch die parodontale Gesundheit nicht 

definiert, wurde 2018 zugunsten einer genaueren Klassifikation vollständig über-

arbeitet (Papapanou et al., 2018). 

Nach der Diagnosestellung wird ein Staging und Grading anhand eines interna-

tional definierten Schemas vorgenommen. Hierdurch wird die Schwere bzw. 

Komplexität sowie die zu erwartende Progressionsrate der vorliegenden Erkran-

kung klar definiert, und auch eine Prognose für den Therapieerfolg einschätzbar. 

Zusätzlich werden auch andere wichtige Faktoren, wie z.B. der HbA1c-Wert ei-

nes Diabetes-Erkrankten miteinbezogen. Die genaue Einteilung in Staging 

(Schwere und Komplexität) und Grading (zu erwartende Progressionsrate) einer 

vorliegenden Parodontitis soll mithilfe der unten abgebildeten Schemata erläutert 

werden (Tab. 5 und Tab. 6).  
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Tabelle 5: Staging der Parodontitis, nach (Tonetti et al., 2018); CAL = klinischer Attachmentver-
lust, KA = Knochenabbau, PA = Parodontitis, ST = Sondierungstiefe, FG = Furkations-
grad, LG = Lockerungsgrad 

Staging Stadium I Stadium II Stadium III  Stadium IV 

Schwere-

grad  

Höchster 

interdentaler 

CAL 

1-2 mm 3-4 mm ≥ 5 mm ≥ 5 mm 

KA < 15% 15-33% ≥ 33% 

Zahnverlust  

aufgrund 

von PA 

Kein Zahnverlust ≤ 4 Zähne ≥ 5 Zähne 

Komplexität lokal 

ST ≤ 4 mm  

Vorwiegend  

horizontaler 

KA 

ST ≤ 5 

mm  

Vorwie-

gend hori-

zontaler 

KA 

Zusätzlich zu  

Stadium II:   

• ST ≥ 6 mm  

• Vertikaler 

KA ≥ 3 mm  

• FG II oder 

III 

Zusätzlich zu  

Stadium III:  

Komplexe Reha-

bilitation erforder-

lich aufgrund von:  

• Mastikatori-

scher Dysfunk-

tion  

• Sekundärem 

okklusalem 

Trauma (LG ≥ 

2) 

• Zahn- 

wanderung 

• Ausgeprägtem 

Kammdefekt 

• Bisshöhen- 

verlust  

• < 20 Restzähne 

mit 10 okkludie-

renden Paaren 

Ausmaß &  

Verteilung  

Für jedes Stadium Ausmaß als lokalisiert, wenn < 30% der Zähne betroffen 

sind; generalisiert, wenn > 30% betroffen sind; Molaren-Inzisivi-Muster 
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Tabelle 6: Grading der Parodontitis, nach (Tonetti et al., 2018); KA = Knochenabbau, CAL = 
klinischer Attachmentverlust, Zig. = Zigaretten 

Grading Grad A Grad B Grad C 

Primäre  

Kriterien 

Direkte 

Evidenz  

Longitudinale 

Daten für KA 

oder CAL  

Kein Verlust 
< 2 mm über 5 

Jahre  

≥ 2 mm über 5 

Jahre 

Indirekte  

Evidenz 

KA [%] / Alter < 0,25 0,25-1 > 1,0 

Phänotyp 

Erheblicher 

Biofilm mit 

geringer  

parodontaler 

Destruktion 

Zerstörung  

proportional 

zum Biofilm  

Zerstörung  

unproportional 

zum Biofilm,  

Episoden rapi-

der Zerstörung, 

früher Erkran-

kungsbeginn 

(z.B. Molaren-

Inzisivi-Muster 

oder behand-

lungsresistente 

Erkrankung)  

Modifika-

toren  

Risiko- 

faktoren  

Rauchen Nichtraucher 
Raucher  

< 10 Zig. /Tag 

Raucher  

≥ 10 Zig. /Tag 

Diabetes mellitus  
Kein  

Diabetiker 

HbA1c < 7,0% 

bei einer  

Diabetes- 

Erkrankung 

HbA1c ≥ 7,0% 

 bei einer  

Diabetes- 

Erkrankung   

 

In Tabelle 6 wird ersichtlich, wie groß die Bedeutung einer Diabetes-Erkran-

kung, aber auch von Nikotinkonsum ist. Diese Risikofaktoren werden im Kapitel 

1.6 genauer beleuchtet.  
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1.4  Behandlungsmethoden der Parodontitis 

Das klassische Therapieschema, dem auch das Behandlungskonzept der vorlie-

genden Untersuchung zugrunde liegt, sieht wie folgt aus: 

Nach gesicherter Diagnose einer Parodontitis folgt zunächst die nicht-chirurgi-

sche Behandlungsplanung. Außerdem sollte der Einsatz zusätzlicher chemischer 

Hilfsmittel mit dem Patienten diskutiert werden. Diese Adjuvantien werden später 

näher beleuchtet. 

Die Behandlungsrichtlinien zum Zeitpunkt der Datenerhebung am Beginn der 

Studie sahen wie folgt aus:  

Die eigentliche, aktive Parodontalbehandlung gliederte sich in drei unterschiedli-

che Therapiestufen, gefolgt von der unterstützenden Parodontitistherapie (UPT) 

(Sanz et al., 2020). Die erste Therapiestufe begann mit einer professionellen 

Zahnreinigung, um in einer möglichst reizfreien Mundhöhle das Ausmaß der Pa-

rodontitis zu erfassen (Needleman et al., 2015; Trombelli et al., 2015). Essentiell 

war hier die Aufklärung des Patienten bezüglich der Ursachen seiner Erkrankung 

und eine motivierende Anleitung für die häusliche Mundhygiene (Carra et al., 

2020). In der Folgesitzung wurde dann in einer möglichst reizfreien Mundhöhle 

der PA-Befund aufgenommen. Auch hier war die erneute Kontrolle der häusli-

chen Mundhygiene und ggf. Re-instruktion notwendig (Sanz et al., 2020). 

Daran schloss sich die instrumentelle Therapie an, bei der die Konkremente und 

der Biofilm im subgingivalen Bereich entfernt wurden (Suvan et al., 2020). Diesen 

Vorgang bezeichnete man auch als Deep-Scaling and Root-Planing. Hierbei wur-

den in den pathologisch vertieften Taschen die Zahnwurzeloberflächen mittels 

spezieller Handinstrumente, wie z.B. Küretten oder auch maschinellen Ultra-

schallscalern, instrumentiert (abgeschabt), dekontaminiert, gereinigt und geglät-

tet. 

Nach frühestens 3 Monaten erschien der Patient zur Reevaluation, um den Erfolg 

der Therapie zu bewerten und ggf. eine weiterführende chirurgische Therapie 

einzuleiten. Die dritte Therapiestufe umfasste die chirurgische Intervention 
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parodontaler Taschen, die durch eine nicht-chirurgische Instrumentierung nicht 

ausreichend therapiert wurden, beispielsweise bei ST ≥ 6 mm (Sanz et al., 2020).  

Zeigte das nicht-chirurgische Deep-Scaling einen Therapieerfolg, folgte nun eine 

individuelle Risikoeinschätzung, um die Intervalle für die unterstützende Paro-

dontitistherapie (UPT) festzulegen. 

Der Erfolg einer systematischen Parodontaltherapie ist nur zu sichern und auf-

recht zu erhalten, wenn eine gute Nachsorge betrieben wird (Sanz et al., 2020). 

Hier ist zusätzlich zur Kooperationsbereitschaft des Patienten (Compliance) auch 

die eigene häusliche Mundhygiene maßgeblich (Eickholz et al., 2008; Sanz et al., 

2020).  

Bei der Festlegung der UPT-Intervalle wurden die individuellen Risikofaktoren für 

ein Rezidiv, bspw. der Tabakkonsum oder systemische Erkrankungen, wie Dia-

betes mellitus mithilfe eines Schemas (Tab. 7), das die Universität Bern schon in 

den 1990er Jahren vorgestellt hat, beurteilt (Lang und Tonetti, 2003).  

Tabelle 7: Risikofaktoren und deren Skalenwert nach dem Berner Konzept (Lang und Tonetti, 
2003); BOP = Bleeding on Probing, ST = Sondierungstiefen, KA = Knochenabbau, DM 
= Diabetes mellitus, Zig. = Zigaretten 

   Risiko- 

          fakto-

 ren 

 

Risiko 

BOP 

Anzahl der 

Taschen 

mit ST ≥ 5 

mm 

Zahnver-

lust (von 

total 28 

Zähnen) 

KA [%] / 

Alter 

Systemi-

sche 

Faktoren 

(DM, etc.) 

Rauchen 

Niedrig < 9% < 4 < 4 < 0,5 

Negativ 

Nichtraucher/ 

früherer  

Raucher 

Mittel 
10-

25% 
5-8 5-8 0,5-1,0 

1-19 Zig. 

/Tag 

Hoch > 26% > 8 > 8 > 1,0 Positiv 
≥ 20 Zig. 

/Tag 

 

Ziel der UPT ist – analog zur PA-Therapie - die regelmäßige Entfernung von sub-

gingivalem Biofilm und Konkrementen. Die subgingivale Instrumentierung mit Kü-

retten zeigt bei korrekter Handhabung eine gute Reduktion der Beläge (Tunkel et 

al., 2002). Diese Instrumentierung kann auch maschinell mit geeigneten Schall- 

oder Ultraschallscalern erfolgen (Suvan et al., 2020). Die maschinelle 
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Behandlungsart ist weniger ermüdend für den Behandler und wird dementspre-

chend bevorzugt. Auch die Patienten bevorzugen die maschinelle Reinigung ge-

genüber der manuellen, denn sie zeigt vor allem bei massiven Belägen schnel-

lere Ergebnisse (Tunkel et al., 2002).  

Neuere Methoden, wie die Nutzung eines Erbium-YAG-Lasers zeigten gleich 

gute bis bessere Ergebnisse (Gong und Li, 2022). Allerdings zeigten Salvi et al., 

dass diese Ergebnisse aufgrund von zu wenigen Studien und zu unterschiedli-

chen Studienbedingungen nicht grundsätzlich angenommen werden können, 

weshalb die aktuelle PA-Leitlinie keine Empfehlung für den adjuvanten Einsatz 

von Lasern ausspricht (Sanz et al., 2020; Salvi et al., 2020).  

Auch Pulver-Wasser-Strahlgeräte können für die subgingivale Reinigung ver-

wendet werden. In der Studie von Flemmig et al. wurde gezeigt, dass die Benut-

zung von Glycin-Pulver in Taschen bis 5 mm Sondierungstiefe bessere Ergeb-

nisse zeigte, als die konventionelle Reinigung mit Küretten (Flemmig et al., 2007). 

Diese positiven Ergebnisse konnten auch Petersilka et al. zeigen (Petersilka et 

al., 2003). Weniger geeignet wären Pulver mit hohem Abrieb, wie Natriumbikar-

bonat, Aluminiumtrioxyd, Kalziumkarbonat und Kalzium-Natrium-Phosphosilikat 

(Petersilka et al., 2003). Diese haben verglichen mit Glycin-Pulver oder Pulver 

auf Erythritolbasis einen deutlich höheren Abrieb, sodass sie nur supragingival 

anzuwenden sind (Petersilka et al., 2003).  

Des Weiteren können adjuvant auch Mundspüllösungen mit Chlorhexidin-Di-  

gluconat (CHX) genutzt werden, die die Plaquebildung durch Reduktion der Bak-

terien verlangsamen (Hörster und Korf, 1976). Diese positive Auswirkung auf den 

dentalen Biofilm wurde unter anderem von Hörster und Korf in einer klinischen 

Studie bewiesen, die durch die Verwendung einer CHX-Mundspüllösung die 

Plaque um bis zu 69% reduzieren konnten (Hörster und Korf, 1976). Diese Ei-

genschaft kann sich auch positiv auf den Verlauf einer Parodontitis auswirken, 

wenn hierdurch bereits die Plaquebildung gehemmt wird. Auch Herrera et al. be-

wiesen den Nutzen von lokal appliziertem Chlorhexidin (Herrera et al., 2020).  

Durch eine adjuvante Spülung mit Povidon-Iod (PVP-Iod) kann die konventionelle 

Instrumentierung der Wurzeloberfläche in ihrem Ergebnis verbessert werden 
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(Sahrmann et al., 2010). Die antibakterielle Wirkung beruht auf der Wirkung des 

elementaren Iods, welches kontinuierlich von dem Polymer Polyvinylpyrrolidon 

(PVP) in die bakterielle Zelle hinein transportiert wird (Schreier et al., 1997). Es 

kommt zu einer Perforation der Bakterienmembran, zur Zerstörung der Zellorga-

nellen und des bakteriellen Erbgutes (Schreier et al., 1997). Das Wirkungsspekt-

rum des PVP-Iods ist sehr breit und umfasst sowohl gram-positive, als auch 

gram-negative Bakterien, sowie Viren, Pilze und Sporen (Gocke et al., 1985). 

Diesen positiven Nutzen belegten Sahrmann et al. in einer Übersichtsarbeit. Hier 

zeigte sich eine zusätzliche Reduktion der Sondierungstiefen um 0,28 mm bei 

Verwendung von PVP-Iod (Sahrmann et al., 2010).  

Die zusätzliche Verwendung von Antibiotika kann zu statistisch signifikant bes-

seren Ergebnissen beitragen (Sigusch et al., 2000). Beispielsweise ist die Re-

duktion des Schlüsselkeims Aggregatibacter actinomycetemcomitans, durch die 

Kombination aus Metronidazol und Amoxicillin sehr effektiv (Pavicić et al., 1994; 

van Winkelhoff et al., 1989). Die Verwendung dieses „van Winkelhoff-“ Cocktails 

zeigte bis zu zwei Jahre nach der Therapie deutliche klinische Erfolge in der Pa-

rodontitis-Behandlung (Pavicić et al., 1994; van Winkelhoff et al., 1989). Diese 

systemische Verabreichung von Antibiotika wird von der aktuellen Leitlinie nicht 

grundsätzlich empfohlen, da Nebenwirkungen sowie die Ausbildung möglicher 

Resistenzen durch den Nutzen nicht kompensiert werden können (Sanz et al., 

2020). Da Teughels et al. in einer Meta-Analyse zeigten, dass durch die Kombi-

nation aus Metronidazol und Amoxicillin bessere Therapieergebnisse erzielt wer-

den können, spricht sich die aktuelle Leitlinie bei besonders schneller Progressi-

onsrate dafür aus, Antibiotika adjuvant in Betracht zu ziehen (Teughels et al., 

2020). 

Weil der Nutzen von lokal applizierten Antibiotika, besonders von Doxycyclin, 

eine statistisch signifikante Verbesserung der Ergebnisse zeigte, findet sich hier-

für ein Konsens in der aktuellen Leitlinie (Sanz et al., 2020; Herrera et al., 2020).  

Doch Antibiotika können nur wirken, wenn der Biofilm zuvor durch eine subgingi-

vale Instrumentierung beeinflusst wurde (Mombelli und Walter, 2019). Geschieht 

dies nicht simultan zur systemischen Antibiose, sind die Bakterien durch die 
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Zusammensetzung des Biofilms vor der Wirkung des Antibiotikums geschützt 

(Mombelli und Walter, 2019).  

Die Neubesiedelung durch parodontalpathogene Keime nach einer PA-Therapie 

konnte durch den Einsatz von Probiotika verhindert bzw. gehemmt werden (Gatej 

et al., 2017). Weiterhin wurde gezeigt, dass sich der adjuvante Einsatz von Pro-

biotika zur nicht-chirurgischen Therapie einer Parodontitis statistisch signifikant 

auf das Ergebnis auswirkt (Ikram et al., 2018; Gatej et al., 2017). Doch da in 

neueren Studien keine statistisch signifikant besseren Ergebnisse durch die Be-

nutzung von Probiotika erzielt werden konnten, wird dies laut aktueller Leitlinie 

auch nicht empfohlen (Sanz et al., 2020; Donos et al., 2020).  

1.5  Unterstützende Parodontitis-Therapie - UPT 

Nach Abschluss der nicht chirurgischen und ggf. chirurgischen Therapiephase 

beginnt die UPT. Hierbei wird in bestimmten individuell unterschiedlichen Inter-

vallen ein vollständiger PA-Befund erstellt, supragingivale harte und weiche Be-

läge entfernt und an Stellen mit Sondierungstiefen von über 4 mm oder 4 mm mit 

BOP-Befund subgingival reinstrumentiert (Sanz et al., 2020). Zusätzlich erfolgt 

bei diesen Sitzungen nochmals eine Remotivation und Reinstruktion des Patien-

ten bezüglich der täglichen Mundhygiene (Sanz et al., 2020).  

Eickholz et al. zeigten, dass eine gute Compliance des Patienten eine positive 

Auswirkung auf den Therapieerfolg hat (Eickholz et al., 2008). Kommt der Patient 

regelmäßig zu Nachsorge-Untersuchungen im Rahmen der UPT, kann eine auf-

fallende Entzündung schnell erkannt werden und somit auch schnell therapiert 

werden (Sanz et al., 2020). Die Compliance hinsichtlich der häuslichen Mundhy-

giene ist auch ein wichtiger Faktor (Eickholz et al., 2008). Ist die Mundhygiene 

gut, liegt also eine ausgeglichene Mundflora vor, so ist die Wahrscheinlichkeit 

erneut aktive Taschen zu entwickeln deutlich geringer.  

Für die Intervallbestimmung der UPT-Termine erfolgte zum Zeitpunkt der Daten-

erhebung dieser Studie zunächst eine Risikoanalyse mittels 6 Parametern, die 

jeweils in ein niedriges, mittleres und hohes Risiko eingeteilt wurden (Lang und 

Tonetti, 2003).  
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Die Parameter waren: 

• Bleeding on Probing (BOP) (Ainamo und Bay, 1975) 

o < 10%  → geringes Risiko  

o 10-25%  → moderates Risiko  

o > 25%  → erhöhtes Risiko  

• Sondierungstiefe (ST) ≥ 5 mm 

o An bis zu 4 Stellen   → geringes Risiko 

o An 4 bis 8 Stellen   → moderates Risiko  

o An mehr als 8 Stellen  → erhöhtes Risiko  

• Zahnverlust aufgrund von Parodontitis  

o Bis zu 4  → geringes Risiko 

o 4 bis 8  → moderates Risiko   

o Ab 8   → erhöhtes Risiko  

• Knochenverlust [%] /Alter-Index  

o Unter 0,5  → geringes Risiko 

o 0,5 bis 1  → moderates Risiko   

o Über 1  → erhöhtes Risiko  

• Systemische und genetische Faktoren  

o Sobald eine Erkrankung vorliegt  → erhöhtes Risiko 

o Ohne Erkrankung    → geringes Risiko 

• Tabakkonsum  

o Nichtraucher     → geringes Risiko 

o Ehemalige Raucher, ab 5 Jahren  → geringes Risiko  

o Bis 19 Zigaretten pro Tag    → moderates Risiko  

o Ab 20 Zigaretten pro Tag    → hohes Risiko  

Lag insgesamt ein niedriges Risiko vor, also maximal ein Parameter im mäßigen 

Risiko, wurde eine UPT-Sitzung pro Jahr empfohlen (Lang und Tonetti, 2003). 

Befanden sich allerdings mindestens zwei Parameter im mäßigen Risiko und ma-

ximal einer im hohen, sollten zwei UPT pro Jahr stattfinden (Lang und Tonetti, 

2003). Sobald mehr als zwei Faktoren im hohen Risiko waren, wurden zwei bis 

vier UPT empfohlen (Lang und Tonetti, 2003). Die Wichtigkeit der regelmäßigen 
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Sitzungen und der damit einhergehenden Plaque-Kontrolle wurde von Axelsson 

et al. in einer über 30-Jahre angelegten Studie bewiesen. In dieser Studie zeigten 

sich bei guter Compliance der Patienten statistisch signifikant weniger Karies und 

Parodontitis-Fälle (Axelsson et al., 2004).  

1.6  Risikofaktoren  

Es ist hinlänglich bekannt, dass für die Schwere einer parodontalen Erkrankung 

einerseits die Menge, andererseits die Zusammensetzung der Plaque von maß-

geblicher Bedeutung ist. Weiterhin gibt es zusätzlich dazu noch viele Risikofak-

toren, die eine Erkrankung begünstigen, die Therapieantwort verschlechtern oder 

den Verlauf verschlimmern. Einige Allgemeinerkrankungen wirken sich auf das 

Immunsystem und damit auf die Abwehrmechanismen des Patienten aus, so-

dass pathogene Keime schlechter abgewehrt werden können und eine parodon-

tale Erkrankung wahrscheinlicher wird. Andere wirken sich auf die Durchblutung 

aus, die die Heilungsprozesse der Gingiva und des Parodonts einschränken kön-

nen. Eine suffiziente Parodontitistherapie setzt oft eine Behandlung der beein-

flussenden Risikofaktoren voraus.  

1.6.1  Diabetes mellitus  

Der erhöhte Blutzuckerspiegel eines schlecht eingestellten Diabetikers begüns-

tigt möglicherweise das Wachstum von Bakterien (Deschner et al., 2011). Diese 

Hyperglykämie wirkt sich auf die Zusammensetzung der Sulkusflüssigkeit aus 

(Deschner et al., 2011). Sind hier mehr kurzkettige Kohlenhydrate vorhanden, 

können diese von den Mikroorganismen im Sulkus verstärkt verstoffwechselt 

werden, weswegen sie sich besser ausbreiten können (Ardakani et al., 2009). 

Die unterschiedlichen Sulkusfluide zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern 

zeigten auch Dreschner et al. (Deschner et al., 2011). Diese Feststellung wird 

weiterhin kontrovers diskutiert, weil andere Autoren, wie Lalla et al., in Studien 

belegten, dass es keine unterschiedliche Zusammensetzungen der Sulkusfluide 

zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern gibt (Lalla et al., 2006). 
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Sind mehr pathogene Mikroorganismen vorhanden, kommt es wiederum zu einer 

stärkeren Reaktion des Immunsystems und einem schweren Krankheitsverlauf 

(Deschner et al., 2011).  

Durch bestimmte Stoffwechselprodukte, die beim Diabetiker mehr anfallen als 

beim Gesunden, wird die Apoptose der Osteoblasten begünstigt (Deschner et al., 

2011). Infolgedessen überwiegt der Knochenabbau und die Parodontitis wird vo-

rangetrieben. Andere Stoffwechselprodukte, die sogenannten „advanced glyca-

tion end products“ (AGE), welche glykierte Proteine sind, fördern die Entzündung 

und hemmen die Wundheilung (Deschner et al., 2011). Diese AGE lagern sich 

im Parodont ab und verkleben parodontale Kollagenfasern, was die Gewebehei-

lung verhindert (Deschner et al., 2011). Deren prooxidative Wirkung ist ein wei-

terer verschlechternder Einfluss (Deschner et al., 2011). Bindet ein AGE-Molekül 

an seinen Rezeptor (RAGE), wird diese Zelle so verändert, dass vermehrt Ent-

zündungsmediatoren, wie Zytokine ausgeschüttet werden und die Entzündung 

verstärkt wird, weil unter anderem mehr Immunzellen angelockt werden 

(Deschner et al., 2011). Außerdem wird durch die Molekül-Rezeptor-Bindung ver-

mehrt reaktiver Sauerstoff produziert, der die umliegenden Zellen in einen oxida-

tiven Stress versetzen, wodurch die Heilungsfähigkeit des Parodonts geschwächt 

werden kann (Taylor et al., 2013) Zu einer weiteren Verschlechterung der Paro-

dontitis kann auch die erhöhte Anzahl an Leukozyten beitragen, denn durch eine 

bestehende Hyperglykämie nimmt die Gefäßpermeabilität zu, wodurch vermehrt 

Leukozyten in das entzündete Gewebe infiltrieren und so zu einem proinflam-

matorischen Zustand im Sulkus führen können (Sima et al., 2010).  

Ist der Blutzuckerspiegel allerdings gut eingestellt, ist das Risiko für eine Paro-

dontitiserkrankung nicht erhöht bzw. die Verlaufsform nicht schwerer als bei 

Nicht-Diabetikern (Deschner et al., 2011).  

Eine der häufigsten Komplikationen einer Diabetes-Erkrankung stellt die Mikro-

angiopathie dar (Zheng et al., 2018). Diese lokale Schädigung der Kapillaren oder 

Arteriolen kann zu Retinopathie, Nephropathie oder Neuropathie führen. Das Ri-

siko für Mikroangiopathien wird ebenfalls durch eine Parodontitis erhöht (Zhang 

et al., 2021).  
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1.6.2  Nikotinkonsum  

Auch Tabakkonsum erhöht das Risiko einer Parodontitis (Saxer et al., 2007). Bei 

Rauchern sind die Blutgefäße durch den pharmakologischen Effekt des Tabaks 

verengt, wodurch bei der Befunderhebung das Stadium der Parodontitis unter-

schätzt werden kann bzw. die Diagnose schwerer zu treffen ist, da die Blutung 

nicht so stark ausfällt (Saxer et al., 2007). Raucher haben nachweislich eine ge-

störte Funktion von Entzündungszellen, wie Granulozyten und T-Helferzellen 

oder von Antikörpern, wodurch die Immunantwort und der Heilungsprozess ge-

stört sind (Müller, 2000). Zusätzlich verstärkt Nikotinkonsum die Osteoklastenak-

tivität und verringert die Osteoblastenaktivität, was zu einem stärkeren Kno-

chenabbau führt (Müller, 2000). Müller belegte in seiner Studie, dass der Erfolg 

einer Therapie, bezogen auf den klinischen Attachmentgewinn, bei Rauchern bis 

zu 60% unter den Werten von Nichtrauchern liegt (Müller, 2000). Dabei war es 

nicht von Belang, welche Therapieoption gewählt wurde – chirurgisch, nicht-chi-

rurgisch – und ob Antibiotika verwendet wurden (Müller, 2000).  

1.6.3  Genetische Prädisposition  

Des Weiteren wurde in einigen Studien bereits bewiesen, dass auch eine gene-

tische Prädisposition den Verlauf bzw. das Risiko der Erkrankung deutlich beein-

flussen kann, etwa der Interleukin-1-Polymorphismus (Majeed et al., 2021). Aber 

auch andere dieser sogenannten single nucleotide polymorphisms (SNP) sind 

mit einem gehäuften Auftreten von parodontalen Erkrankungen in Verbindung 

gebracht worden (Munz et al., 2019). Hier wäre möglicherweise die lange nicht 

kodierende RNA ANRIL (antisense non-coding RNA in the INK4 locus) zu nen-

nen (Laine et al., 2014; Schaefer et al., 2009). Solchen Polymorphismen liegt der 

Austausch eines Basenpaars der DNA zugrunde, welche auch vererbt werden 

können.  

Außerdem wurde gezeigt, dass sich verschiedene Risikofaktoren gegenseitig 

verstärken. McGurie und Nunn stellten fest, dass sowohl ein Interleukin-1-Poly-

morphismus, als auch starkes Rauchen das Risiko für eine Parodontitis mit dem 

Faktor 2,7-2,9 erhöht (McGuire und Nunn, 1999). Waren Patienten starke 
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Raucher und hatten zusätzlich eine erhöhte Produktion von Interleukin-1 (IL-1), 

so vergrößerte sich das Risiko um Faktor 7,7 (McGuire und Nunn, 1999). Persson 

et al. zeigten in einer über vier Jahre dauernden Studie, dass Patienten, die po-

sitiv auf einen IL-1-Polymorphismus getestet wurden, ein statistisch signifikant 

schlechteres Therapieergebnis zeigten als negativ getestete (Persson et al., 

2003).  

Aber auch andere genetische Erkrankungen, die sich zum Beispiel auf das Im-

munsystem auswirken, spielen für die Parodontitis eine Rolle. Hier wäre sehr 

prominent das Sjögren- (Sicca-) Syndrom anzuführen. Das Immunsystem von 

Betroffenen richtet sich gegen ekkrine Drüsen, die daraufhin atrophieren können. 

Infolgedessen ist die Speichelproduktion stark vermindert, wodurch die Remine-

ralisation der Zahnhartsubstanz und die Selbstreinigung der Zähne stark vermin-

dert sind. Dies spiegelt sich in höheren Plaquewerten wider (Detert et al., 2010; 

Soto-Rojas und Kraus, 2002). Hierdurch ist nicht nur das Kariesrisiko deutlich 

erhöht, sondern auch das Risiko einer Parodontitiserkrankung. In Bezug auf die 

parodontale Erkrankung wiesen Patienten mit Sjögren-Syndrom erhöhte Attach-

mentverluste, Sondierungstiefen und Blutungswerte auf (Detert et al., 2010; 

Soto-Rojas und Kraus, 2002).  

1.6.4  Weitere Faktoren  

Emotioneller Stress wirkt sich ebenfalls auf die Entstehung und den Verlauf der 

Parodontitis aus (Schneider und Leyendecker, 2005). Der Heilungsprozess ist 

deutlich verschlechtert, da vermehrt Cortisol ausgeschüttet wird.  

Aber auch Herz-Kreislauf-Erkrankungen werden durch eine bestehende Paro-

dontitis wahrscheinlicher (Dietrich et al., 2013). Die Ursache dafür liegt in den 

vermehrt vorkommenden Entzündungsparameter und in der Folge dadurch be-

dingte atherosklerotische Veränderungen (Dietrich et al., 2013).  

Andere Allgemeinerkrankungen stehen ebenso im Zusammenhang zur Parodon-

titis. Hier ist die postmenopausale Osteoporose zu nennen (Payne et al., 1999). 

In einer Studie zeigten betroffene Frauen einen stärkeren parodontalen Kno-

chenabbau als nicht betroffene (Payne et al., 1999).  
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Weiterhin ist bekannt, dass Hormone eine große Wirkung auf das Parodont und 

die Gingiva erzielen. Steroidhormone beeinflussen die Teilungsaktivität und das 

Verhalten der Epithelzellen der Gingiva (Nebel et al., 2011). Hier ist zu erwähnen, 

dass Schwangere, durch ihren veränderten Hormonhaushalt, ein erhöhtes Risiko 

bezüglich einer Parodontitis haben (Saadaoui et al., 2021). Denn durch den ver-

änderten Hormonhaushalt wird die Vermehrung von anderen potenziell pathoge-

nen Keimen im Sulkus gefördert (Fujiwara et al., 2017). Grund hierfür ist eine 

chemische Ähnlichkeit von Progesteron zu einem Molekül, das Porphyromonas-

Arten zur Nahrung dient, dem Naphthochinon (Fujiwara et al., 2017). Durch diese 

veränderte Mundflora, kombiniert mit den veränderten Eigenschaften der Gingiva 

und des Parodonts, ist die Chance eine parodontale Erkrankung zu entwickeln 

deutlich erhöht (Saadaoui et al., 2021).  

Andererseits kann auch die Einnahme von Medikamenten eine Auswirkung auf 

die Mundgesundheit haben (Villa et al., 2011). Viele Medikamente beeinflussen 

die Speichelproduktion, wie z.B. Antidepressiva, Analgetika und Antihypertonika.  

Eine Bestrahlungstherapie im Kopf-Hals-Bereich wirkt sich durch die räumliche 

Nähe auch auf die Speicheldrüsen und deren Speichelproduktion aus (Jensen et 

al., 2019). Dadurch werden diese Zellen in ihrer Funktion und Proliferation gestört 

und so die Speichelproduktion verringert. Diese Xerostomie kann sich ebenfalls 

negativ auf die parodontale Gesundheit auswirken.  

1.6.5  Lokale Faktoren  

Des Weiteren spielt der allgemeine Zustand der Zähne eine große Rolle in Bezug 

auf Parodontitis. Gibt es prothetisch oder konservierend versorgte Zähne, müs-

sen diese auf eventuell überstehende Restaurationsränder untersucht werden 

(Sanz et al., 2020). Zu diesen Prädilektionsstellen ist auch Zahnstein zu zählen, 

da sich an der rauen Oberfläche Bakterien besser als an einer glatten Zahnober-

fläche anlagern können und schwieriger zu entfernen sind (Sanz et al., 2020). 

Auch parodontalpathogene Keime können sich an dieser Oberfläche schneller 

ansiedeln und so die Wahrscheinlichkeit einer Parodontitis-Erkrankung erhöhen. 

Iatrogene Prädilektionsstellen sind nicht nur bezogen auf eine mögliche 
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parodontale Erkrankung, sondern auch bezüglich der Karies-Entstehung kritisch 

zu betrachten und ggf. zu entfernen.  

1.7  Auswirkungen einer parodontalen Erkrankung 

Es gibt nicht nur Risikofaktoren für die Entstehung einer parodontalen Erkran-

kung, sondern auch Risikofaktoren, die von einer Parodontitiserkrankung ausge-

hen. Beispielsweise hat ein Patient, der an Parodontitis erkrankt ist, ein deutlich 

erhöhtes Risiko eine Herz-Kreislauf-Erkrankung zu entwickeln (Persson und 

Imfeld, 2008). Weiterhin erschwert eine aktive parodontale Erkrankung die Ein-

stellung der diabetischen Stoffwechsellage (Deschner et al., 2011).  

In anderen Studien wird der Zusammenhang zwischen einer Parodontitiserkran-

kung und dem Auftreten von Frühgeburten untersucht, verglichen mit Schwange-

ren, die keine derartige Erkrankung haben (Bartha et al., 2022).  

In einer 2019 veröffentlichten Studie wurde zudem der Zusammenhang von Mor-

bus Alzheimer und Parodontitis hergestellt (Dominy et al., 2019).  

Somit hilft eine erfolgreiche Therapie nicht nur der Zahngesundheit, sondern 

auch der Allgemeingesundheit. Auf Grundlage dieser Erkenntnis wurde der so-

genannte common risk factor approach (CRFA) etabliert, um Risikofaktoren, die 

chronische Krankheiten auslösen, zu definieren und so gezielt zu therapieren 

(Heilmann et al., 2016). Auch Parodontitis ist ein Risikofaktor, der andere chroni-

sche Krankheiten begünstigt. Durch die Definition dieser Faktoren kann die all-

gemeine Gesundheit deutlich verbessert werden (Heilmann et al., 2016).  
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1.8  Definition Behandlungserfolg  

Nach durchgeführter Behandlung ist eine Parodontitistherapie als erfolgreich de-

finiert, wenn folgende Kriterien erfüllt sind (Sanz et al., 2020):  

• BOP unter 10% (Ainamo und Bay, 1975) 

• ST ≤ 4 mm  

o Keine Stellen mit ST = 4 mm und BOP 

 

Liegen ST von 4 mm mit BOP vor, sind diese Taschen als instabil und therapie-

bedürftig einzustufen (Sanz et al., 2020).  

Residuale Taschen mit Sondierungstiefen von über 6 mm stellen ein Risiko für 

Parodontitis bedingten Zahnverlust dar und sind somit als unvollendete PA-The-

rapie einzustufen (Matuliene et al., 2008). Weiterhin belegten Matuliene et al., 

dass residuale Taschen in einer unterstützenden Parodontitistherapie in ihrer An-

zahl zunehmen. Verbunden mit weiteren verschlechternden Faktoren, wie star-

kem Tabakkonsum, waren Taschen > 6 mm in Zusammenhang mit einer Ver-

schlechterung der Parodontitis zu bringen (Matuliene et al., 2008).  

Ist nach der Behandlung der BOP über 10%, so liegt eine generelle parodontale 

Entzündung vor (Sanz et al., 2020). Diese sollte im Hinblick auf ein Rezidiv der 

parodontalen Erkrankung beobachtet und angemessen therapiert werden (Sanz 

et al., 2020).  

Zudem wurde gezeigt, dass auch der BOP einen großen Einfluss auf ein erneutes 

Auftreten der Erkrankung hat (Lang et al., 1986). Auch auf die Verschlechterung 

einer Parodontitis hat der BOP einen hohen Einfluss. Ist der BOP hoch, so ver-

schlechterten sich die Sondierungstiefen statistisch signifikant häufiger, ist er hin-

gegen niedrig, so verschlechterten sich diese seltener (Lang et al., 1986).  

Der negative Einfluss von Nikotin auf die parodontale Gesundheit wurde schon 

1996 von Kaldahl et al. nachgewiesen (Kaldahl et al., 1996).  

Dass der Erfolg einer Parodontitis-Therapie durch die Reduktion von Risikofak-

toren maßgeblich gesteigert werden kann, bewiesen auch Ramseier et al. und 



EINLEITUNG 

25 
 

nannten vor allem die Rauchentwöhnung und die Kontrolle des Blutzuckerspie-

gels bei Diabetikern als wichtige Faktoren dafür (Ramseier et al., 2020).  

Somit ist erst eine erfolgreiche Therapie, nach obigen Kriterien, verbunden mit 

einer unterstützenden Parodontitistherapie die Grundlage für ein reduziertes, 

aber gesundes Parodont. 

Die Wichtigkeit der UPT für stabile parodontale Verhältnisse zeigten Ramseier et 

al. Patienten, die über einen längeren Zeitraum regelmäßig zu den unterstützen-

den Therapiesitzungen erschienen, wiesen ein statistisch signifikant geringeres 

Risiko für Zahnverlust auf. Außerdem zeigte diese Patientengruppe weniger Ta-

schen mit ≥ 4 mm Sondierungstiefe (Ramseier et al., 2019).  

1.9  Chirurgische Parodontitis-Therapie  

Zeigte sich eine nicht-chirurgische Parodontitis-Therapie als nicht in allen Berei-

che erfolgreich, sollte bei Taschen ≥ 6 mm eine chirurgische Intervention erfolgen 

(Sanz et al., 2020). Dies kann durch einen Zugangslappen erfolgen, wodurch die 

resistenten Taschen unter Sicht gereinigt werden können und auch komplexe 

anatomische Bereiche, wie Furkationen besser gereinigt werden können (Sanz-

Sánchez et al., 2020).  

Weiterhin kann eine Furkationsbeteiligung durch resektive Eingriffe, wie die 

Durchführung einer Hemi- bzw. Trisektion oder Wurzelamputation therapiert wer-

den (Green, 1986). Das Ziel besteht darin die Hygienefähigkeit zu steigern, 

wodurch eine Verbesserung der ST erzielt werden soll. Bei der Hemisektion wird 

der endodontisch behandelte Zahn getrennt und der nicht erhaltungswürdige An-

teil entfernt. Danach erfolgt eine prothetische Versorgung. Bei der Wurzelampu-

tation wird lediglich der nicht erhaltungswürdige Wurzelanteil entfernt, die Krone 

des wurzelbehandelten Zahnes allerdings komplett erhalten. Die Wurzelamputa-

tion hat nach Green eine schlechte Prognose, weshalb sie in dieser Form nicht 

allgemein zu empfehlen ist (Green, 1986). Eine Hemisektion mit späterer prothe-

tischer Versorgung zeigte bei entsprechender Technik und Erfahrung gute Über-

lebenschancen (Megarbane et al., 2018). Die Möglichkeit der Prämolarisierung 
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beschreibt die Trennung des ebenfalls endodontisch vorbehandelten Molaren, 

der daraufhin prothetisch versorgt wird, ohne aber Zahnanteile zu entfernen.  

Weitere resektive Maßnahmen stellen die distale Keilexzision und der apikale 

Verschiebelappen dar. Die distale Keilexzision wird vor allem an den letzten obe-

ren und unteren Molaren durchgeführt, da hier oft die Rezessionsbildung aus-

bleibt, die ein wichtiger Teil der Heilung darstellt. Bei beiden Verfahren ist das 

Ziel durch eine Verringerung des Niveaus die Taschen zu eliminieren und so eine 

hygienefähige Situation wiederherzustellen.  

Resektive Maßnahmen ergaben längerfristig keine besseren Ergebnisse als eine 

Reinigung über einen Zugangslappen (Polak et al., 2020). Lediglich 6-12 Monate 

nach der Therapie fanden sich bei Patienten, die eine resektive Therapie erhiel-

ten bessere ST, als bei Patienten, welche mittels Zugangslappen therapiert wur-

den (Polak et al., 2020).  

Ein weiteres resektives Verfahren stellt die Tunnelierung dar, bei der die freilie-

gende Furkation hygienefähig gestaltet wird (Hamp et al., 1975). Die Hygienefä-

higkeit wird durch die chirurgische Entfernung von Knochen in der Furkation er-

zielt, sodass hier die Reinigung mittels Interdentalbürstchen erfolgen kann. Dies 

ist dann zu erwägen, wenn alle Wurzeln erhaltungswürdig sind, aber ein Furkati-

onsgrad III vorliegt (Hamp et al., 1975). Erfolgt die Reinigung der Furkation nicht 

ausreichend, so kann sich eine kariöse Läsion in der Furkation bilden, wodurch 

der Zahn häufig nicht mehr erhaltungswürdig ist (Hamp et al., 1975).  

Außerdem besteht die Möglichkeit, durch regenerative Verfahren einen Knochen-

aufbau oder auch eine Rezessionsdeckung durchzuführen. Mittels Membranen 

und Knochenersatzmaterial kann bei einem Furkationsgrad II an unteren und 

oberen Molaren ein Knochenaufbau erzielt werden. Auch Schmelzmatrixproteine 

werden angewandt, um eine Regeneration zu induzieren. Hier bildet sich ein kno-

chenähnliches Gewebe, welches sich vergleichbar wie Faserzement darstellt 

(Bosshardt et al., 2005). Für diesen Einsatz spricht sich auch die aktuelle PA-

Leitlinie aus (Sanz et al., 2020). Dadurch kann ein Furkationsgrad II zu einem 

Grad I verbessert werden, ein Grad 0 kann nicht erreicht werden. Die Anwendung 
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dieser Technik an anderen Lokalisationen oder an durchgängigen Furkationen 

ist kontraindiziert (Sanz et al., 2015).  

Regenerative Verfahren zeigten, verglichen mit resektiven Verfahren, ein deutlich 

besseres Behandlungsergebnis (Nibali et al., 2020).  

Allgemein sollten parodontalchirurgische Interventionen aber nur erfolgen, wenn 

der Patient eine ausreichende Mundhygiene und Compliance zeigt (Sanz et al., 

2020). 

1.10    Fragestellungen und Arbeitshypothesen 

Welche Einflussfaktoren sind für den Langzeiterfolg einer Parodontitistherapie in 

Bezug auf die Progression von parodontalen Taschen und vertikalem Attach-

mentverlust von Bedeutung? Und wie groß ist deren Einfluss?  

Welche biologischen, therapeutischen oder anatomischen Faktoren führen zu 

statistisch signifikanten Veränderungen?  

 

Die mögliche Veränderung von parodontalen Taschentiefen während der UPT im 

Nachgang einer nicht-chirurgischen Parodontaltherapie über einen längeren Zeit-

raum soll in dieser retrospektiven Kohortenstudie der Universitätsklinik für Zahn-

, Mund- und Kieferheilkunde Tübingen der Abteilung für Zahnerhaltung unter-

sucht werden.  
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2.  MATERIAL UND METHODEN  

2.1  Vorbereitung  

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Kohortenstu-

die, die mit Patientenakten der Universitätsklinik für Zahn-, Mund- und Kieferheil-

kunde Tübingen der Abteilung für Zahnerhaltung durchgeführt wurde.  

Ein Prüfplan wurde an die Ethikkommission der Universitätsklinik für Zahn-, 

Mund-, und Kieferheilkunde Tübingen zur Begutachtung gesendet 

(557/2016BO2). Zusätzlich wurde diese Studie im deutschen Register klinischer 

Studien registriert (URL: https://www.drks.de; ID: DRKS00025110). Eine infor-

mierte Einwilligung war nicht nötig.  

2.2  Patientendaten 

Für diese Studie wurden Parodontitispatienten, die an der Universitätsklinik für 

Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde Tübingen in der Abteilung für Zahnerhaltung 

zwischen 1999 und 2018 behandelt wurden, anhand folgender Kriterien ein- bzw. 

ausgeschlossen:  

• Die gesamte Behandlungsdauer musste mindestens 5 Jahre betragen  

• Die Reevaluation durfte nicht länger als ein Jahr nach der initialen Thera-

pie erfolgen 

• Alle Patienten mussten volljährig sein  

Es wurden ausschließlich Patienten, die eine nicht-chirurgische Behandlung er-

hielten in die Studie einbezogen. Somit wurden von 611 möglichen Patienten 466 

aussortiert; 279 aufgrund einer zu geringen Behandlungsdauer und 187 wegen 

der Überschreitung der Jahresfrist bis die Reevaluation erfolgte. Im Anschluss 

wurden die entsprechenden Parodontalbefunde der übrigen 145 Patienten aus-

gewertet.  

Zu diesen Befunden zählten folgende Parameter: 

• die Sondierungstiefe (ST) 

o 6 Messstellen pro Zahn 
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• die Blutungsstellen bei der Sondierung 

o korrespondierend zu den jeweiligen Messstellen  

o der daraus resultierende Blutungsindex (BOP) in Prozent (Ainamo 

und Bay, 1975) 

• die Rezessionen in Bezug zu den jeweiligen Messstellen  

• der Attachmentverlust (CAL), errechnet aus den ST und Rezessionen  

• der Furkationsgrad (Hamp et al., 1975) 

• der Lockerungsgrad (Miller SC., 1950) 

• der Knochenabbau in Prozent 

o anhand des Zahnes mit dem größten Knochenabbau auf einem 

Röntgenbild, nicht älter als 6 Monate zum Zeitpunkt der Erstbe-

handlung  

• die Plaque-Control-Record (PCR) (O'Leary et al., 1972) in Prozent 

• der Papillenblutungsindex (PBI) (Saxer und Mühlemann, 1975) in Prozent  

• die prothetische Behandlung der Zähne unterteilt in  

o nicht prothetisch versorgte Zähne 

o festsitzend versorgte Zähne  

o herausnehmbar versorgte Zähne  

• die Regelmäßigkeit der UPT  

o erschien ein Patient einmal jährlich zur UPT, wurde dies als regel-

mäßig definiert 

• die Verwendung von Adjuvantien, wie  

o Chlorhexidin-Digluconat-Lösung 

o Povidon-Iod-Lösung 

o Antibiotika  

• Vorhandene Erkrankungen  

o Diabetes mellitus  

▪ falls der Patient erkrankt und ein HbA1c-Wert vorhanden 

war, wurde dieser ebenfalls erfasst 
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• Vorhandener Nikotinkonsum  

o falls der Patient raucht, wurde zusätzlich die Zigarettenmenge pro 

Tag und die Jahre des Rauchens erfasst, um die entsprechenden 

Packungsjahre zu errechnen  

o die Jahre des Nichtrauchens wurden ebenfalls erfasst. Waren Pa-

tienten mehr als fünf Jahre Nichtraucher, so wurden sie als Nicht-

raucher definiert 

Zusätzlich wurden allgemeine Informationen, wie das Geburtsdatum, Geschlecht 

und das Alter der Patienten, sowie die verschiedenen Behandlungsdaten pseu-

donymisiert dokumentiert.  

Diese Daten wurden zu jeweils 3 Zeitpunkten erhoben. Zu Beginn als Ausgangs-

situation bzw. Baseline (T0), zum Zeitpunkt der Reevaluation (T1) und nach 10 

bzw. mindestens 5 Jahren Behandlungsdauer (T2).  

Die 145 ausgewerteten Patienten wurden daraufhin erneut selektiert. 4 Patienten 

schieden aus, da sie mit Antibiotika behandelt wurden und diese Patientengruppe 

zu klein für eine statistische Auswertung wäre. Gleiches galt für 12 Patienten, die 

zusätzlich mit Povidon-Iod behandelt wurden. Weitere 13 Patienten wurden auf-

grund einer unvollständigen Dokumentation der Sondierungstiefen, Lockerungs-

grade oder Furkationsbeteiligungen aussortiert. Die Werte für die PCR (O'Leary 

et al., 1972) und den PBI (Saxer und Mühlemann, 1975) wurden nicht in die sta-

tistische Analyse miteinbezogen, da sie nicht vollständig dokumentiert waren. So-

mit waren 116 Patienten für die statistische Auswertung geeignet.  

2.3 Behandlungsmethode  

Die Behandlung einer Parodontitis erfolgte in der Zahnklinik Tübingen bei den 

ausgewählten Patienten ausschließlich nicht-chirurgisch und nach folgendem 

Schema:  

In der ersten Sitzung, wurde der Patient über seine Diagnose, die Therapie, die 

Folgen einer Therapie und über die Folgen einer Nichtbehandlung aufgeklärt. Im 

Anschluss erfolgte eine professionelle Zahnreinigung (PZR), bei der zudem die 
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Mundhygieneindices PBI (Saxer und Mühlemann, 1975) und PCR (O'Leary et al., 

1972) erhoben wurden. Nach der Entfernung der supragingivalen Beläge und 

Mundhygieneinstruktionen wurde das Vorhandensein eines maximal 6 Monate 

alten Röntgenbildes überprüft und bei Bedarf ein Orthopantomogramm (OPT) 

neu angefertigt. 

Die nächste Sitzung - zwei Wochen später - umfasste die Erstellung eines voll-

ständigen PA-Status sowie die erneute Entfernung supragingivaler Beläge. 

Bei der Befundung wurden folgende Parameter erhoben: Sondierungstiefen (ST) 

mit korrespondierenden Blutungsstellen und einem daraus resultierenden pro-

zentualen Blutungsindex (BOP) (Ainamo und Bay, 1975), Rezessionen bezüglich 

der jeweiligen Sondierungsstellen mit dem dazugehörigen Attachmentverlust, zu-

sätzlich der Furkationsgrad (Hamp et al., 1975), der Lockerungsgrad (Miller SC., 

1950) und mit Hilfe des OPTs der Knochenabbau, in Prozent.  

Im Anschluss erfolgte die subgingivale Reinigung der Zähne mit ST > 4 mm durch 

Küretten oder mit einem Ultraschall-Scaler. Zu Beginn dieser Behandlung wurde 

das Full-Mouth-Disinfection-Prinzip nach Quirynen et al. durchgeführt (Quirynen 

et al., 2000). Im Zuge dessen spülte der Patient mit 0,2%iger Chlorhexidin-Lö-

sung am Abend vor der Behandlung, direkt vor der Behandlung sowie 2-mal täg-

lich für 2 Monate nach der Behandlung (Quirynen et al., 2000). Zusätzlich wurde 

die Zunge mit 1%igem Chlorhexidin-Gel gereinigt und der Pharynx mit 0,2%igem 

Spray benetzt (Quirynen et al., 2000). Die Tonsillen sollten auch 2 Monaten nach 

der subgingivalen Instrumentierung weiterhin mit 0,2%igem CHX eingesprüht 

werden (Quirynen et al., 2000).  

Drei Monate nach dieser Behandlung wurde der Behandlungserfolg durch eine 

Reevaluation bewertet. Daraufhin wurde eine Risikoanalyse nach Lang und To-

netti erstellt und damit die Intervalle für die UPT festgelegt (Lang und Tonetti, 

2003).  
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2.4  Auswertung 

Diese Daten wurden in „Microsoft Excel“ 2016 (Microsoft Corporation, Redmond 

Washington, Vereinigte Staaten) für Windows 10 übertragen, die Übertragung 

kontrolliert und anschließend mit dem Statistikprogramm IBM SPSS (Internatio-

nal Business Machines Corporation, Armonk, New York, Vereinigte Staaten) aus-

gewertet. Hierbei galt der Patient als statistische Einheit und die Veränderung der 

Sondierungstiefe während der UPT als gesuchter Parameter.  

Zunächst erfolgte eine deskriptive Analyse. Hierbei wurden die patientenspezifi-

schen Daten in absoluten (Mittelwert ± Standardabweichung) und relativen (pro-

zentualen) Häufigkeiten angegeben. Dies erfolgte ebenso für die zahnspezifi-

schen Daten zu den jeweiligen Zeitpunkten (T0, T1 und T2).  

Mit dem Chi-Quadrat-Test oder der Pearson-Korrelation wurden univariate pati-

entenspezifische Korrelationen durchgeführt. Mittels wiederholter Varianzanaly-

sen wurden zahnbezogene Daten analysiert. Daraufhin wurde eine Mehrebenen-

analyse durchgeführt, um nach standortbezogenen, zahnbezogenen oder pati-

entenbezogenen Faktoren zu suchen, die zu ST-Veränderungen führten. Variab-

len, die während der UPT signifikante bivariate Zusammenhänge mit Verände-

rungen der Sondierungstiefen aufwiesen, wurden in die Analyse aufgenommen.  

Als Referenz bei der Untersuchung der standortbezogenen Faktoren galt die 

distobukkale Sondierungsstelle. Die Bestimmung, welche Messstelle als 

Referenz gilt, erfolgte willkürlich.  

Das Signifikanzniveau wurde mit 0,05 angenommen.  

Der Regressionskoeffizient beschreibt die Stärke der Abhängigkeit der Variablen. 

Ist der Koeffizient positiv, so führt es häufiger zu der analysierten Veränderung. 

Der Standardfehler gibt an, wie weit der Mittelwert einer Stichprobe vom Mittel-

wert der Gesamtheit abweicht. Die Wahrscheinlichkeit, dass die gemessene Sig-

nifikanz zufällig zustande kommt, wird durch den p-Wert angegeben. Das Quo-

tenverhältnis sagt aus, wie stark der Zusammenhang zwischen zwei Variablen 

ist. 
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Die dritten Molaren wurden von der Analyse ausgeschlossen.  

Bei Rauchern wurde nicht zwischen hohem und niedrigem täglichen Zigaretten-

konsum unterschieden.  

3.  ERGEBNISSE  

Teile dieser Arbeit wurden bereits am 22.02.2024 unter dem Titel „Periodontal 

pockets: Predictors for site-related worsening after non-surgical therapy - a long-

term retrospective cohort study” im „Journal of Clinical Periodontology“ veröffen-

tlicht (Herz et al., 2024).  

3.1  Deskriptive Ergebnisse der Patientenkohorte  

Mit den genannten Kriterien wurden insgesamt 116 Patientenakten selektiert. 77 

dieser Patienten kamen mindestens einmal jährlich zu einer unterstützenden 

Parodontitis-Therapie. 51 Patienten waren weiblich, 65 Patienten waren 

männlich. 39 weibliche und 38 männliche Patienten kamen regelmäßig zur 

Behandlung. Das durchschnittliche Patientenalter lag zu Beginn der 

unterstützenden Parodontitis-Therapie bei 55,3 ± 10,3 Jahren. Im Schnitt waren 

die Patienten, die regelmäßig zur UPT kamen 1,5 Jahre jünger als solche, die 

unregelmäßig erschienen. 25 der 116 Patienten waren aktive Raucher, wovon 16 

regelmäßig behandelt wurden. 61 der 91 Nichtraucher und ehemaligen Raucher 

kamen ebenfalls regelmäßig zur UPT. 12 an Diabetes mellitus erkrankte 

Patienten wurden in diese Studie eingeschlossen, wovon zwei nicht regelmäßig 

erschienen sind (Tab. 8).  
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Tabelle 8: Charakteristika der Patientenkohorte und Unterteilung dieser in eine regelmäßig und 
unregelmäßig behandelte Gruppe; n=116 Patienten, T1= Reevaluation (Herz et al., 
2024) 

 Insgesamt Regelmäßig Unregelmäßig 

Patienten 116 77 39 

Geschlecht  
weiblich 51 39 12 

männlich 65 38 27 

Alter in Jahren (T1) 55,3 ± 10,3 54,8 ± 10,1 56,3 ± 10,8 

Raucher 25 16 9 

Nichtraucher und  

ehemalige Raucher 
91 61 30 

Diabetiker 12 10 2 

 

88 der eingeschlossenen Patienten hatten zum Zeitpunkt T0 eine Parodontitis im 

Stadium III. 63 dieser Patienten wurden regelmäßig behandelt. 28 Patienten hat-

ten eine Stadium IV Parodontitis, wovon 14 Patienten nicht regelmäßig zur UPT 

erschienen sind. 3 der 116 Patienten hatten zum Zeitpunkt der Baseline ein Gra-

ding A, 66 ein Grading B und 47 Patienten ein Grading C. Alle Patienten, die ein 

Grading A hatten, kamen regelmäßig zur Behandlung. Dies traf nur auf 44 der 

Patienten mit Grading B zu und auf 30 der Patienten mit Grading C (Tab. 9).  

Tabelle 9: Staging und Grading der PA zum Zeitpunkt der Baseline (T0) und Verteilung dieser 
auf die regelmäßige und unregelmäßige Teilnahme an der UPT; n=116 Patienten 
(Herz et al., 2024) 

 

Die durchschnittliche Anzahl der UPT betrug 10,7 ± 3,8, wobei diese in der regel-

mäßigen Gruppe mit 11,0 ± 4,0 höher war als in der unregelmäßigen Patienten-

gruppe mit 10,1 ± 3,3. Damit ergaben sich 1,3 ± 0,6 UPT-Behandlungen pro Jahr 

  
Insgesamt Regelmäßig Unregelmäßig 

Staging 
III 88 63 25 

IV 28 14 14 

Grading 

A 3 3 0 

B 66 44 22 

C 47 30 17 
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bezogen auf die regelmäßige Patientengruppe. Die Patienten der unregelmäßi-

gen Gruppe sind durchschnittlich 1,2 ± 0,4-mal im Jahr erschienen. Dies ist damit 

zu erklären, dass manche Patienten in einem Jahr nicht erschienen sind, aber im 

darauffolgenden Jahr zweimal oder öfters erschienen sind. Die durchschnittliche 

UPT-Dauer betrug 9,0 ± 2,3 Jahre. Dabei lag der Beobachtungszeitraum zwi-

schen insgesamt 5 und 16 Jahren (Tab. 10).  

Tabelle 10: Charakteristika der UPT für alle Patienten und aufgeteilt in regelmäßig und unregel-
mäßig behandelte Patienten; n= 116 Patienten; UPT = unterstützende Parodontitis-
Therapie (Herz et al., 2024) 

 

Der maximale Knochenabbau lag bei durchschnittlich 45,5 ± 20,9%. Im Mittel war 

er bei der regelmäßigen Patientengruppe um 2,5% geringer (Tab. 11).  

Tabelle 11: Durchschnittlicher Knochenabbau aller Patienten und unterteilt in die regelmäßig und 
unregelmäßig behandelte Patientengruppe zum Zeitpunkt T0= Baseline; n= 116 Pa-
tienten (Herz et al., 2024) 

 Insgesamt Regelmäßig Unregelmäßig 

Knochenabbau [%] 45,5 ± 20,9 44,7 ± 20,9 47,2 ± 21,3 

 

 Insgesamt Regelmäßig Unregelmäßig 

Anzahl der UPT 10,7 ± 3,8 11,0 ± 4,0 10,1 ± 3,3 

Durchschnittliche 

UPT-Anzahl/ Jahr 
1,3 ± 0,5 1,3 ± 0,6 1,2 ± 0,4 

Dauer der UPT in 

Jahren 
9,0 ± 2,3 8,9 ± 2,6 9,0 ± 1,8 

Umfang der UPT in 

Jahren 
5 - 16 5 - 16 6 - 13 
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3.2  Deskriptive zahnbezogene Ergebnisse  

3.2.1  Anzahl der Zähne  

Insgesamt waren zum Zeitpunkt der Baseline 2674 Zähne vorhanden, zum Zeit-

punkt der Reevaluation 2606 und zum Zeitpunkt T2 2459 (Abb. 2).  

 

Damit ergibt sich ein Verlust von 68 Zähnen zwischen Baseline und Reevaluation 

und ein Verlust von 147 Zähnen während der UPT. Wodurch der Zahnverlust als 

statistisch signifikant beschrieben werden kann (p<0,0001) (Tab. 12). 

Tabelle 12: Gesamtanzahl der Zähne der 116 Patienten zu den verschiedenen Zeitpunkten und 
der jeweilige Zahnverlust; T0= Baseline, T1= Reevaluation, T2= nach 10 Jahren UPT 
(Herz et al., 2024) 

 

 T0 T1 T2 

Gesamtzahl 2674 2606 2459 

Zahnverlust zwischen T0 und T1 68  

Zahnverlust zwischen T1 und T2  147 

2674 2606
2459
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Abbildung 2: Gesamtanzahl der Zähne der 116 Patienten zu den verschiede-
nen Zeitpunkten T0= Baseline, T1= Reevaluation, T2= nach 10 
Jahren UPT (Herz et al., 2024) 
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3.2.2  Verteilung der Zähne 

Frontzähne machten zu den jeweiligen Zeitpunkten zwischen 45,5% und 49,6% 

der vorhandenen Zähne aus. 28,2-28,4% der Zähne waren zu den jeweiligen 

Zeitpunkten Prämolaren. Die restlichen 22,1-23,3% wurden durch Molaren gebil-

det (Abb. 3.).  

 

3.2.3  Furkationsbeteiligung 

Von insgesamt 804 mehrwurzeligen Zähnen hatten zum Zeitpunkt T0 491 

(61,1%) keine Furkationsbeteiligung. 147 Zähne (18,3%) wiesen den Furkations-

grad I auf, 106 Zähne (13,2%) den Grad II und 60 Zähne (7,4%) den Grad III.  

Somit nahm die Anzahl der furkationsbeteiligten Zähne mit Grad II und Grad III 

statistisch signifikant ab. 

Die Verteilung zu den anderen Zeitpunkten ist Tabelle 13 zu entnehmen.  
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Abbildung 3: Verteilung der verschiedenen Zahnarten zu den jeweiligen Zeitpunkten T0= Base-
line, T1= Reevaluation, T2= nach 10 Jahren UPT; Gesamtanzahl der Zähne zu 
T0= 2674, T1=2606, T2= 2459 (Herz et al., 2024) 
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Tabelle 13: Verteilung der furkationsbeteiligten Zähne und der Furkationsgrade zu den jeweiligen 
Zeitpunkten in absoluten und prozentualen Zahlen; T0= Baseline, T1= Reevaluation, 
T2= nach 10 Jahren UPT; Gesamtanzahl der Zähne zu T0= 2674, T1=2606, T2= 
2459 (Herz et al., 2024) 

 T0 T1 T2 

Einwurzelige Zähne [n/%] 1870/ 69,9 1846/ 70,8 1759/ 71,5 

Mehrwurzelige Zähne [n/%] 804/ 30,1 760/ 29,2 700/ 28,5 

 Ohne Furkationsbeteiligung 

  [n/%] 
491/ 18,3 602/ 23,1 446/ 18,1 

 Mit Furkationsbeteiligung [n/%] 313/ 11,7 158/ 6,1 254/ 10,3 

  Grad I [n/%] 147/ 5,5 87/ 3,3 161/ 6,5 

  Grad II [n/%] 106/ 4,0 40/ 1,5 74/ 3,0 

  Grad III [n/%] 60/ 2,2 31/ 1,2 19/ 0,8 

 

3.2.4  Zahnlockerung  

Von insgesamt 2674 Zähnen wiesen zur Baseline 560 Zähne eine pathologische 

Zahnlockerung auf. Dies verringerte sich zum Zeitpunkt T1 auf 355 Zähne. Be-

trachtet man diesen Zusammenhang im Zeitraum von T1 bis T2, so fällt auf, dass 

62 Zähne eine Lockerung im Laufe der UPT entwickelt haben. Die relative und 

absolute Anzahl an gelockerten Zähnen nimmt im Beobachtungszeitraum konti-

nuierlich ab.  

Die Verringerung der Anzahl an Zähnen mit Lockerungsgraden ist statistisch sig-

nifikant (p<0,0001) (Tab. 14).  

Tabelle 14: Verteilung der Zahnlockerungen und der Zahnlockerungsgrade zu den verschiede-
nen Zeitpunkten in absoluten und prozentualen Zahlen; T0= Baseline, T1= Reevalu-
ation, T2= nach 10 Jahren UPT; Gesamtanzahl der Zähne zu T0= 2674, T1=2606, 
T2= 2459 (Herz et al., 2024) 

 T0 T1 T2 

Zähne ohne Lockerung [n/%] 2114/ 79,1 2251/ 86,4 2189/ 89,0 

Zähne mit Lockerung [n/%] 560/ 20,9 355/ 13,6 270/ 11,0 

 Grad I [n/%] 367/ 13,7 262/ 10,1 206/ 8,4 

 Grad II [n/%] 150/ 5,6 82/ 3,1 56/ 2,3 

 Grad III [n/%] 43/ 1,6 11/ 0,4 8/ 0,3 
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3.2.5  Prothetische Versorgung der Zähne  

Zu Beginn der Studie waren 2280 Zähne nicht prothetisch versorgt. Diese Zahl 

reduzierte sich statistisch signifikant bis zum Ende der Beobachtungszeit auf 

1980 prothetisch unversorgte Zähne (p<0.0001). Die Gesamtanzahl der prothe-

tisch versorgten Zähne stieg von anfangs 394 auf 479 an, wobei zwischen T0 

und T1 zwei versorgte Zähne zu Verlust gegangen sind. Die Anzahl der fest-

sitzend versorgten Zähne blieb über die Studienzeit nahezu gleich, mit anfänglich 

354 Zähnen zum Zeitpunkt T0 und 353 Zähnen zu T2 (Abb. 4).  
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Abbildung 4: Verteilung der natürlichen und prothetisch versorgten Zähne zu den verschiede-
nen Zeitpunkten; T0= Baseline, T1= Reevaluation, T2= nach 10 Jahren UPT; Ge-
samtanzahl der Zähne zu T0= 2674, T1=2606, T2= 2459 (Herz et al., 2024) 
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Im Gegensatz hierzu verdreifachte sich die Zahl der herausnehmbar versorgten 

Zähne von anfangs 40 auf 126 (Abb. 5).  

3.3  Deskriptive stellenbezogene Ergebnisse 

Zum Zeitpunkt der Baseline wurden 2‘674 Zähne und damit 16‘044 Stellen in die 

Studie einbezogen. Hiervon waren 5 Stellen (0,03%) nicht auswertbar, welche 

nicht für die statistische Analyse verwendet wurden. Bei der Reevaluation wurden 

15‘636 Stellen eingeschlossen, wobei 2 Stellen (0,01%) nicht zugänglich waren 

und somit ebenfalls für die statistische Auswertung nicht berücksichtigt wurden.  

Die insgesamt 14‘754 Stellen zum Zeitpunkt T2 konnten zu 100% ausgewertet 

werden (Tab. 15).  
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Abbildung 5: Verteilung der festsitzend und herausnehmbar versorgten Zähne zu den verschie-
denen Zeitpunkten; T0= Baseline, T1= Reevaluation, T2= nach 10 Jahren UPT; 
Gesamtanzahl der Zähne zu T0= 2674, T1=2606, T2= 2459 (Herz et al., 2024) 
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Tabelle 15: Anzahl der Zähne mit deren Messstellen zu den verschiedenen Zeitpunkten und Auf-
zählung der jeweiligen unzugänglichen Messstellen; T0= Baseline, T1= Reevalua-
tion, T2= nach 10 Jahren UPT (Herz et al., 2024) 

 T0 T1 T2 

Zahnanzahl [n] 2674 2606 2459 

Messstellen [n] 16‘044 15‘636 14‘754 

  Unzugäng- 

 liche Stellen 

 [n/%] 

5/ 0,03 2/ 0,01 0/ 0 

 Ausgewertete 

 Stellen [n/%] 
16‘039/ 99,9 15‘634/ 99,9 14‘754/ 100 

 

Die durchschnittlichen Sondierungstiefen verbesserten sich zwischen T0 und T1, 

verschlechterten sich aber wieder bis zum Zeitpunkt T2, wobei sie trotzdem einen 

geringeren Wert aufwiesen als zum Zeitpunkt der Baseline. Gleiches gilt für den 

durchschnittlichen CAL.  

Die Werte sind in Tabelle 16 dargestellt.  

Tabelle 16: Durchschnittliche ST und CAL zu den verschiedenen Zeitpunkten in mm; T0= Base-
line, T1= Reevaluation, T2= nach 10 Jahren UPT; ST= Sondierungstiefe, CAL= kli-
nischer Attachmentverlust (Herz et al., 2024) 

 T0 T1 T2 

Durchschnitt ST 3,24 ± 1,05 2,65 ± 0,73 2,88 ± 0,69 

Durchschnitt 

CAL 
3,65 ± 1,44 2,93 ± 1,07 3,29 ± 1,19 

 

3.3.1  Verteilung der Messstellen mit Furkationsbeteiligung zum Zeitpunkt T1 

Zu T1 waren 171 obere Prämolaren und somit 342 Messstellen vorhanden, die 

potentiell Furkationsbeteiligungen aufweisen könnten. Mesial wurden an 8 Stel-

len (2,3%) ein Furkationsgrad I und an 5 Stellen (1,5%) der Grad II gemessen. 

Distal waren es 10 Messstellen (2,9%), die einen Furkationsgrad I aufwiesen und 

4 (1,2%) mit einem Grad II (Tab. 17).  
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Tabelle 17: Anzahl der Messstellen mit und ohne Furkationsbeteiligung bei oberen Prämolaren 
zum Zeitpunkt T1 in absoluten und prozentualen Zahlen; insgesamt 171 obere Prä-
molaren  

 n % 

Obere Prämolaren  342 100 

 Mesial   

  Furkationsgrad 0 158 46,2 

  Furkationsgrad I 8 2,3 

  Furkationsgrad II 5 1,5 

  Furkationsgrad III 0 0 

 Distal    

  Furkationsgrad 0 157 45,9 

  Furkationsgrad I 10 2,9 

  Furkationsgrad II 4 1,2 

  Furkationsgrad III 0 0 
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Untere Molaren wiesen bukkal an 34 Messstellen (5,7%) einen Furkationsgrad I 

auf, an 8 Stellen (1,3%) den Grad II und an 12 Stellen (2,0%) den Grad III. An 

den lingualen Messstellen konnte 36-mal (6,0%) der Grad I gemessen werden, 

an 11 Stellen (1,8%) der Grad II und an 9 Stellen (1,5%) der Grad III (Tab. 18). 

 

Tabelle 18: Anzahl der Messstellen mit und ohne Furkationsbeteiligung bei unteren Molaren zum 
Zeitpunkt T1 in absoluten und prozentualen Zahlen; insgesamt 300 untere Molaren 

 n % 

Untere Molaren  600 100 

 Bukkal   

  Furkationsgrad 0 246 41,0 

  Furkationsgrad I 34 5,7 

  Furkationsgrad II 8 1,3 

  Furkationsgrad III 12 2,0 

 Lingual    

  Furkationsgrad 0 244 40,7 

  Furkationsgrad I 36 6,0 

  Furkationsgrad II 11 1,8 

  Furkationsgrad III 9 1,5 
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Betrachtet man diese Verteilung bei oberen Molaren, so wurde von bukkal ein 

Furkationsgrad I 22-mal (2,5%), ein Grad II 5-mal (0,6%) und Grad III 9-mal 

(1,0%) gemessen. Von mesiopalatinal wurde an 16 Messstellen (1,8%) ein Grad 

I gemessen, an 3 (0,3%) Grad II und an 10 Stellen (1,2%) Grad III.  

22 Sondierungsstellen (2,5%) wiesen distopalatinal einen Furkationsgrad I, 20 

(2,3%) einen Grad II und 8 (0,9%) eine Furkationsbeteiligung Grad III auf.  

Somit waren distopalatinal insgesamt mehr Furkationsbeteiligungen vorhanden 

(Tab. 19). 

Tabelle 19: Anzahl der Messstellen mit Furkationsbeteiligung an oberen Molaren zum Zeitpunkt 
T1 in absoluten und prozentualen Zahlen; insgesamt 289 obere Molaren  

 

  

 n % 

Obere Molaren  867 100 

 Bukkal   

  Furkationsgrad 0 253 29,2 

  Furkationsgrad I 22 2,5 

  Furkationsgrad II 5 0,6 

  Furkationsgrad III 9 1,0 

 Mesiopalatinal    

  Furkationsgrad 0 260 30,0 

  Furkationsgrad I 16 1,8 

  Furkationsgrad II 3 0,3 

  Furkationsgrad III 10 1,2 

 Distopalatinal   

  Furkationsgrad 0 239 27,6 

  Furkationsgrad I 22 2,5 

  Furkationsgrad II 20 2,3 

  Furkationsgrad III 8 0,9 
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3.4  Sondierungstiefenveränderung während der UPT 

Während der UPT-Phase blieben 6101 Sondierungsstellen (41,4%) unverändert. 

Hiervon waren 5415 Stellen (88,8%) BOP negativ und 686 Stellen (11,2%) blu-

teten auf Sondierung. 3218 Stellen (21,8%) verschlechterten sich, wobei 551 

(17,1%) dieser Stellen BOP positiv und 2667 (82,9%) BOP negativ waren. Die 

Verschlechterung der Sondierungstiefen war zwischen 1 und 9 mm groß. Die 

übrigen 5435 Messstellen (36,8%) verbesserten sich. 600 (11,0%) dieser Mess-

stellen bluteten nach Sondierung, 4835 (89,0%) hingegen nicht (Abb. 6 und Abb. 

7). Hierbei wurden Verbesserungen zwischen 1 und 11 mm verzeichnet.  

5435

3218

6101

0

1000

2000

3000

4000

5000

6000

7000

A
n

z
a

h
l

Verbessert Verschlechtert Unverändert

600

4835

551

2667

686

5415

0

1000

2000

3000

4000

5000

6000

BOP positiv BOP negativ

A
n

z
a

h
l

Verbessert Verschlechtert Unverändert

Abbildung 6: Verteilung der Veränderungen der ST während einer UPT von 10 
Jahren (Herz et al., 2024) 

Abbildung 7: Verteilung der veränderten ST während einer UPT von 10 Jahren 
in Bezug zum BOP-Befund (Herz et al., 2024) 
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3.5  Mehrebenenanalyse  

3.5.1  Verschlechterung der Sondierungstiefen während der UPT 

Bei der Betrachtung der stellenbezogenen Auswertung kam es seltener zu einer 

Verschlechterung der ST, als dass diese unverändert blieben. Dies war statis-

tisch signifikant. In dieser Analyse wurde die mesioorale, orale, distoorale, me-

siobukkale und bukkale Messstelle mit der distobukkalen Messstelle als Referenz 

verglichen (Tab. 20).  

Tabelle 20: Mehrebenenanalyse zur ST-Verschlechterung während einer UPT über 10 Jahre in 
Bezug zur Lokalisation der Messstelle; *= statistisch signifikant  

 
Regressions- 

koeffizient 

Standard- 

fehler 
p-Wert 

Quoten- 

verhältnis 

Mesiooral -1,980 0,088 <0,0001* 0,138 

Oral -1,139 0,084 <0,0001* 0,320 

Distooral -1,027 0,084 <0,0001* 0,358 

Mesiobukkal -0,977 0,082 <0,0001* 0,376 

Bukkal -1,074 0,083 <0,0001* 0,342 

Distobukkal Referenz 

 

Des Weiteren korrelierte eine distopalatinale Furkationsbeteiligung zum Zeit-

punkt T1 mit einer Verschlechterung der Sondierungstiefe. Bei allen anderen 

Stellen konnte keine statistische Signifikanz festgestellt werden. Lag eine dis-

topalatinale Furkationsbeteiligung vor, so verschlechterte sich die ST 4,8-mal 

häufiger (Tab. 21). 
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Tabelle 21: Mehrebenenanalyse zur ST-Verschlechterung während einer UPT über 10 Jahre 
bezüglich der Lokalisation der Furkationsbeteiligung; *= statistisch signifikant 

 
Regressions- 

koeffizient 

Standard-

fehler 
p-Wert 

Quoten- 

verhältnis 

Molaren     

 Mesiopalatinal 0,236 0,657 0,719 1,267 

 Lingual -0,107 0,387 0,782 0,898 

 Distopalatinal 1,573 0,470 0,001* 4,823 

 Bukkal -0,369 0,330 0,263 0,691 

Prämolaren     

 Mesial  1,302 0,838 0,120 3,677 

 Distal -0,157 0,802 0,845 0,855 

ST ohne Furkations- 

beteiligung 
Referenz 

Auch der BOP hatte einen Einfluss auf die Verschlechterung der Sondierungstie-

fen. Stellen, die zum Zeitpunkt T1 auf Sondierung bluteten, verschlechterten sich 

während der UPT statistisch signifikant häufiger, verglichen mit Messstellen, die 

nicht bluteten (Tab. 22).  

Tabelle 22: Mehrebenenanalyse zur ST-Verschlechterung während einer UPT über 10 Jahre in 
Bezug zum BOP-Befund; BOP= Bleeding on Probing; *= statistisch signifikant 

 
Regressions- 

koeffizient 

Standard- 

fehler 
p-Wert 

Quoten- 

verhältnis 

BOP positiv 0,206 0,082 0,012* 1,228 

BOP negativ Referenz 

Zudem konnte eine statistisch signifikante Korrelation zwischen Lockerungsgrad 

I zum Zeitpunkt T1 und einer ST-Verschlechterung festgestellt werden (Tab. 23).  

Tabelle 23: Mehrebenenanalyse zum Einfluss des Lockerungsgrades auf die ST-Verschlechte-
rung während einer UPT über 10 Jahre; *= statistisch signifikant 

 
Regressionskoeffizient Standardfehler p-Wert 

Quotenverhält-

nis 

Grad III 0,712 0,499 0,154 2,038 

Grad II 0,345 0,187 0,065 1,412 

Grad I 0,256 0,105 0,015* 1,291 

Grad 0 Referenz 
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Die prothetische Versorgung konnte nicht in einen korrelierenden Zusammen-

hang mit einer Verschlechterung der ST gebracht werden (Tab. 24).  

Tabelle 24: Mehrebenenanalyse zum Einfluss der prothetischen Versorgung auf die ST-Ver-
schlechterung während einer UPT über 10 Jahre; *= statistisch signifikant 

 Regressions- 

koeffizient 

Standard- 

fehler 
p-Wert 

Quoten- 

verhältnis 

Herausnehmbar -0,391 0,280 0,163 0,676 

Festsitzend 0,147 0,0992 0,108 1,159 

Natürlich  Referenz 

 

3.5.2  Verbesserung der Sondierungstiefen während der UPT 

Bei der Betrachtung der stellenbezogenen Auswertung im Zeitraum der UPT kor-

reliert die Lage der Messstelle in allen Fällen negativ mit einer ST-Verbesserung. 

Als Referenz galt hier die distobukkale Sondierungsstelle. Somit blieben diese 

Stellen eher unverändert, als dass sie sich verbessert hätten (Tab. 25).  

Tabelle 25: Mehrebenenanalyse zum Einfluss der Stellenlokalisation auf die ST-Verbesserung 
während einer UPT von 10 Jahren; *= statistisch signifikant 

 
Regressions- 

koeffizient 

Standard- 

fehler 
p-Wert Quotenverhältnis 

Mesiooral -1,351 0,074 <0,0001* 0,259 

Oral -0,413 0,072 <0,0001* 0,661 

Distooral -0,354 0,073 <0,0001* 0,702 

Mesiobukkal -0,476 0,072 <0,0001* 0,621 

Bukkal -0,427 0,072 <0,0001* 0,652 

Distobukkal Referenz 
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Eine statistisch signifikante Verbesserung der Sondierungstiefen konnte bei fest-

sitzendem Zahnersatz, im Vergleich zu natürlichen Zähnen, festgestellt werden 

(Tab. 26).  

Tabelle 26: Mehrebenenanalyse zum Einfluss der prothetischen Versorgungen auf die ST-Ver-
besserung während einer UPT von 10 Jahren; *= statistisch signifikant 

 
Regressions-

koeffizient 

Standard- 

fehler 
p-Wert 

Quoten- 
verhältnis 

Herausnehmbar 0,074 0,231 0,748 1,077 

Festsitzend 0,196 0,078 0,012* 1,217 

Natürlich  Referenz 

 

Eine Furkationsbeteiligung, pathologische Lockerung oder ein positiver BOP-Be-

fund konnte nicht mit einer statistisch signifikanten Verbesserung der ST in Ver-

bindung gebracht werden.  
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4.  DISKUSSION  

4.1  Verschiedene Einflüsse auf die Sondierungstiefenveränderung 

Nachfolgend sollen einzelne Merkmale diskutiert werden, die in den Ergebnis-

sen aufgefallen sind.  

4.1.1  Bleeding on Probing 

Die Bedeutung des BOP (Ainamo und Bay, 1975) für Stellenveränderungen 

wurde schon in anderen Studien bewiesen (Lang et al., 1986; Matuliene et al., 

2008). Auch in dieser Studie konnte gezeigt werden, dass sich eine parodontale 

Tasche, die auf Sondierung blutet, statistisch signifikant häufiger verschlechtert.  

Da eine Blutung allgemein mit einer aktiven Entzündung in Verbindung gebracht 

wird, ist die Vergrößerung der parodontalen Tasche die logische Konsequenz.  

551 der 3218 Stellen, die sich im Zeitraum der UPT verschlechtert haben, waren 

BOP positiv, dies entspricht 17,1%.  

Somit kann ein hoher BOP-Wert als Indikator für eine Verschlechterung der Pa-

rodontitis angesehen werden und hat, wie auch schon durch Lang et al. bewie-

sen, einen negativen Vorhersagewert (Lang et al., 1986).  

Folglich sollte bei der Erhebung des Parodontalstatus während der UPT ein be-

sonderes Augenmerk auf den BOP-Wert gerichtet werden, um so durch eine Ver-

kürzung der Intervalle der Vertiefung parodontaler Taschen bestmöglich entge-

genzuwirken.  

Da sich bei starken Rauchern die Gefäße durch den Tabakeinfluss verengen 

können und dadurch eine Blutung unterdrückt werden kann, muss bei dieser Pa-

tientengruppe besonders auf erhöhte BOP-Werte geachtet werden (Müller, 2000; 

Saxer et al., 2007).  



DISKUSSION 

51 
 

4.1.2  Furkationsbeteiligung  

In dieser Studie korrelierte eine distopalatinale Furkationsbeteiligung statistisch 

signifikant mit einer Verschlechterung der Sondierungstiefe.  

Furkationsbeteiligungen führen zur Ausbildung von Nischen, sodass sich paro-

dontalpathogene Keime gut anlagern und ausbreiten können. Dadurch ist ein Vo-

ranschreiten der Parodontitis und somit auch die Vertiefung der ST wahrschein-

licher (Nordland et al., 1987). Zudem ist die Reinigung einer Furkation aufgrund 

ihres komplexen anatomischen Aufbaus erschwert und bringt einen geringeren 

Therapieerfolg dieser Zähne mit sich (Nordland et al., 1987). Aufgrund dessen ist 

der verschlechternde Einfluss einer Furkationsbeteiligung auf die Sondie-

rungstiefen naheliegend.  

Somit hat auch die Art des behandelten Zahnes einen Einfluss auf den Erfolg der 

Parodontitis-Therapie, also auf die Reduktion der Sondierungstiefen.  

Einwurzelige Zähne und Prämolaren zeigten statistisch signifikant bessere Re-

duktionen der ST als Molaren (van der Weijden et al., 2019). In der Studie von 

van der Weijden et al. zeigten vor allem Molaren mit Furkationsbeteiligungen ei-

nen ausbleibenden Therapieerfolg (van der Weijden et al., 2019). Diese Korrela-

tion zwischen Furkationsbeteiligungen und Zahnverlust wurde bereits in einigen 

Studien analysiert. Molaren mit Furkationsgrad II oder III wiesen ein deutlich hö-

heres Risiko zu Verlust zu gehen auf (Trullenque-Eriksson et al., 2023; Nibali et 

al., 2016). Die erwähnten Untersuchungen haben den Zahnverlust über 10 Jahre 

ausgewertet.  

Die vorliegenden Ergebnisse bestätigen somit die erwähnten Studien.  

Interradikulärer Knochenabbau stellt einen statistisch signifikanten Risikofaktor 

für eine Verschlechterung der parodontalen Taschentiefen dar (van der Weijden 

et al., 2019; Trullenque-Eriksson et al., 2023; Nibali et al., 2016).  

Somit stellt sich die Frage, ob bei Furkationsbeteiligungen andere Therapiean-

sätze einen größeren Erfolg brächten. Dies untersuchten Dommisch et al. in einer 

systemischen Übersichtsarbeit. Hier erfolgte die Untersuchung der 
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Überlebensrate von Molaren mit Furkationsbeteiligung unter verschiedenen The-

rapieansätzen. Sie zeigten, dass eine nicht-chirurgische Therapie vergleichbare 

Ergebnisse wie chirurgische Verfahren brachten (Dommisch et al., 2020).  

4.1.3  Zahnlockerung 

Einen weiteren Einfluss auf die Veränderung der parodontalen Taschen während 

der UPT hatte die Mobilität des Zahnes, ein klinisches Zeichen für einen voran-

geschrittenen Attachmentverlust.  

Die Zahnlockerung kann als Maß für die Funktionalität des gesamten Parodonts 

angesehen werden (Giargia und Lindhe, 1997). Die Wichtigkeit der Zahnlocke-

rung spiegelt sich auch in der Anzahl an Geräten zur Messung der Mobilität wider 

(Giargia und Lindhe, 1997).  

Eine pathologische Lockerung vom Grad I führte in der vorliegenden Auswertung 

häufiger zu einer Verschlechterung der ST. Die Gruppe der Zähne mit Locke-

rungsgrad II und III war hingegen möglicherweise zu gering, um statistisch signi-

fikante Ergebnisse hervorzubringen. 

Bereits andere Studien untersuchten den Einfluss von Zahnlockerungen auf den 

Zahnverlust (Helal et al., 2019). Dort gingen Zähne mit einer erhöhten Mobilität 

häufiger verloren, was mit den vorliegenden Ergebnissen in Einklang gebracht 

werden kann. Eine Verschlechterung der Sondierungstiefen begünstigt eine Lo-

ckerung des Zahnes und damit den Zahnverlust.  

4.1.4  Zahnersatz  

Das Vorhandensein eines festsitzenden Zahnersatzes konnte, verglichen mit 

prothetisch unversorgten Zähnen, mit einer Verringerung der parodontalen Ta-

schentiefen während der unterstützenden Parodontitis-Therapie in Verbindung 

gebracht werden.  

Dieser Einfluss kann möglicherweise auf eine geringere Plaqueakkumulation 

durch die besonders glatte Oberfläche zurückgeführt werden. In einer systemi-

schen Analyse von 1997 wurden die verschiedenen Rauigkeiten von natürlichen 
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Zähnen und Restaurationsmaterialien miteinander verglichen. Hierbei wiesen na-

türliche Zähne auch nach der Politur eine höhere Oberflächenrauigkeit auf als 

polierte Restaurationen aus beispielsweise Gold (Bollen et al., 1997). Auch Kom-

posite und Keramiken konnten nach geeigneter Politur eine bessere Oberflä-

chenrauigkeit aufweisen als Schmelz nach der Politur (Bollen et al., 1997).  

Raue Oberflächen zeigen eine deutlich stärkere Ansammlung von Plaque als 

glatte Oberflächen (Quirynen und Bollen, 1995).  

Auch eine primäre Verblockung durch festsitzenden Zahnersatz, wie Brücken 

oder verblockte Kronen, kann die parodontalen Parameter während der UPT 

durch die Stabilisierung der Zähne verbessern (Sonnenschein et al., 2017; Son-

nenschein et al., 2022). Je nachdem, wie das Brückenzwischenglied gestaltet 

wurde, muss der Patient besonders darüber aufgeklärt und instruiert werden, wie 

er dieses Zwischenglied reinigen sollte. Erfolgt die Reinigung in dieser Region 

nicht ausreichend könnte sich die Verblockung durch die zusätzliche Plaquean-

lagerung auch negativ auswirken.  

Somit ist der Einfluss von festsitzendem Zahnersatz auf die Veränderung von 

parodontalen Taschen anhand der vorliegenden Daten nachvollziehbar.  

Herausnehmbarer Zahnersatz hingegen wurde in einigen Studien mit mehr 

Plaque in Verbindung gebracht (Ghamrawy, 1976). Dieser Zahnersatz wird eher 

bei älteren Patienten verwendet, die durch eine eingeschränkte Motorik schlech-

ter putzen können (van der Putten et al., 2014). Zudem nimmt auch die Sehkraft 

im Alter ab, weswegen die Kontrolle der Mundhygiene eingeschränkt ist. Immer 

häufiger nehmen ältere Patienten mehrere Medikamente gleichzeitig ein, welche 

die Speichelfließrate einschränken können. Diese Polypharmazie kann sich so-

mit ebenfalls negativ auswirken (van der Putten et al., 2014). Weiterhin muss der 

Zahnersatz an sich betrachtet werden. Bei einer Modellgussprothese könnten die 

Klammern zusätzliche Plaqueretentionen begünstigen. Je nach Verlauf der klei-

nen Verbinder können diese die parodontale Hygiene negativ beeinflussen, wenn 

sie die Selbstreinigung durch den Speichel einschränken. Zudem muss beachtet 

werden, dass herausnehmbarer Zahnersatz nach dem Tübinger 
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Prothetikkonzept grundsätzlich auch bei schlechterer Pfeilerwertigkeit eingesetzt 

wird. Dies könnte zu einer Verzerrung der Statistik führen.  

Im Vergleich zu festsitzendem Zahnersatz konnte der negative Einfluss von her-

ausnehmbarem Zahnersatz in dieser Studie jedoch nicht bestätigt werden.  

4.1.5  Nikotin  

Allgemein gelten Rauchen und eine Diabetes mellitus Erkrankung als starke Ri-

sikofaktoren für das Voranschreiten der Parodontitis (Papapanou et al., 2018). 

Deswegen werden diese zwei Faktoren auch in der Risikoanalyse zur Intervall-

bestimmung der UPT miteinbezogen (Lang und Tonetti, 2003).  

In der vorliegenden Studie konnte allerdings kein statistisch signifikanter Zusam-

menhang zwischen Rauchen und der Verschlechterung der parodontalen Ta-

schen ermittelt werden. In diesem Zusammenhang muss beachtet werden, dass 

nicht genauer untergliedert wurde, wie viel Nikotin diese Patienten konsumierten. 

Somit wurden starke und schwache Raucher zusammen bewertet, wodurch ein 

möglicher Zusammenhang verschleiert wurde.  

Da der negative Einfluss von Nikotin, nicht zuletzt auf die Allgemeingesundheit, 

in vielen Studien bereits bewiesen wurde, sollte gemäß aktueller Leitlinie eine 

Rauchentwöhnung zur Unterstützung der Behandlung erfolgen (Sanz et al., 

2020; Ramseier et al., 2020).  

4.1.6  Diabetes mellitus  

Diabetes mellitus verschlechtert die Prognose von parodontal geschädigten Zäh-

nen erheblich.  

Dreschner bewies in seiner Studie, dass Diabetiker und Nicht-Diabetiker unter-

schiedliche Zusammensetzungen der Sulkusfluide aufweisen. Bei schlecht ein-

gestellten Diabetikern sind in einer Sulkusblutung deutlich mehr Kohlenhydrate 

zu finden, weswegen mehr Nahrung für die Mikroorganismen zur Verfügung steht 

(Ardakani et al., 2009). Dadurch kommt es zu einer stärkeren Entzündung und 
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damit auch zu einer Verschlechterung der parodontalen Erkrankung (Deschner 

et al., 2011). Dieser Umstand trifft auf gut eingestellte Diabetiker nicht zu (Desch-

ner et al., 2011).  

Aufgrund dessen wird die Bewertung der Diabetes mittels HbA1c-Wertes in das 

Grading miteinbezogen (Tonetti et al., 2018).  

Dieser starke Einfluss auf die Parodontitis konnte in der vorliegenden Auswer-

tung jedoch nicht bestätigt werden.  

4.1.7  Regelmäßigkeit der UPT  

Eine regelmäßige UPT hat einen maßgeblichen Einfluss auf die Stabilität von 

parodontalen Taschen und damit auch auf den Zahnerhalt im Allgemeinen. Dies 

stellten Ramseier et al. unter Beweis (Ramseier et al., 2019).  

Durch die regelmäßige Kontrolle der Taschentiefen und der Blutung auf Sondie-

rung können aufflammende Entzündungen schnell erkannt und bei Bedarf be-

handelt werden. Je nach Verschlechterung der Sondierungstiefen kann auch 

eine Verkürzung der UPT-Intervalle in Betracht gezogen werden.  

Der Einfluss der Regelmäßigkeit konnte mit den Daten dieser Studie nicht in Zu-

sammenhang mit einer Verbesserung der ST an sich gebracht werden.  

Allerdings kann davon ausgegangen werden, dass durch eine regelmäßige Rei-

nigung der subgingivalen Beläge ein geringerer BOP erzielt werden kann, der als 

verschlechternder Faktor klar identifiziert wurde (Lang et al., 1986).  

4.1.8  Patientengeschlecht und -alter  

Auch Parameter wie das Alter oder das Geschlecht des Patienten können eine 

Auswirkung auf die Parodontitis haben (Gugnani und Gugnani, 2020).  

Schwangere Frauen haben durch den veränderten Hormonhaushalt eine verän-

derte Zusammensetzung des Sulkusfluids (Fujiwara et al., 2017). Dies begünstigt 

die Entstehung der Parodontitis durch verbesserte Lebensbedingungen für paro-

dontalpathogene Keime.  
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Dieser negative Einfluss bei weiblichen Patienten konnte in der vorliegenden 

Auswertung nicht bestätigt werden. Möglicherweise kann dies auf das durch-

schnittliche Patientenalter von 55,3 ± 10,3 Jahren zurückgeführt werden. In die-

sem Alter werden nur noch sehr wenige Patientinnen schwanger.  

Andererseits erkranken Frauen postmenopausal häufiger an Osteoporose, was 

auch den oralen Knochenabbau negativ beeinflussen kann (Payne et al., 1999).  

Nichtsdestotrotz muss beachtet werden, dass unter allen Einflüssen auf Patien-

tenebene das Geschlecht am wenigsten Bedeutung hat (Gugnani und Gugnani, 

2020).  

Der Einfluss des Patientenalters wurde ebenfalls in einigen Studien negativ mit 

dem Therapieerfolg in Verbindung gebracht (Gugnani und Gugnani, 2020).  

Auch dieser Einfluss konnte mit den vorliegenden Ergebnissen nicht bestätigt 

werden.  

4.2  Gesamtbetrachtung der ST-Veränderungen  

Die durchschnittliche Sondierungstiefe in dieser Patientenkohorte verbesserte 

sich von T0 zu T1 und verschlechterte sich wieder zu T2, wobei die Endwerte 

besser waren als jene zum Ausgangszeitpunkt der Baselineuntersuchung. Diese 

Beobachtung konnte auch für den durchschnittlichen CAL gemacht werden. 

Diese Veränderungen waren statistisch signifikant.  

Betrachtet man die Veränderungen während der UPT genauer, so haben sich die 

meisten Taschentiefen (41,4%) nicht verändert. 5435 Messstellen (36,8%) haben 

sich um durchschnittlich 1,40 ± 0,78 mm verbessert. Somit war die unterstüt-

zende Parodontitis-Therapie bei diesen Stellen effektiv. Ebenfalls wurde die mi-

nimale und maximale Verbesserung ausgewertet, die diskutiert werden muss.  

Die Taschen verbesserten sich um mindestens 1 und maximal 11 mm. Die Ver-

besserung um 11 mm scheint sehr hoch. In diesem Zusammenhang muss be-

achtet werden, dass hierbei lediglich die Sondierungstiefen ausgewertet wurden 

und nicht der CAL. Somit könnte es sich bei diesem Ausreißer auch um eine 

Rezession handeln, wodurch die ST zwar deutlich kleiner wurde, aber der CAL 
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gleich groß war oder sogar größer wurde. Da diese Betrachtung nicht analysiert 

wurde, kann hierüber nur spekuliert werden.  

In der Mehrebenenanalyse fiel eine statistisch signifikante Korrelation zwischen 

einem festsitzenden Zahnersatz und einer ST-Verbesserung auf.  

Dies kann möglicherweise darauf zurückgeführt werden, dass Zahnersatz durch 

seine glatt polierte Oberfläche weniger Anlagerungsstellen für Plaque bietet, und 

so weniger Bakterien die Parodontitis vorantreiben können (Bollen et al., 1997). 

Zusätzlich kann sich die Verblockung durch eine Brücke oder verblockte Kronen 

positiv auf die parodontalen Taschentiefen und den CAL auswirken (Sonnen-

schein et al., 2017; Sonnenschein et al., 2022) 

21,8% der Sondierungstiefen verschlechterten sich während des Beobachtungs-

zeitraums. Die durchschnittliche Veränderung betrug 1,33 ± 0,70 mm und ist so-

mit ähnlich groß wie die durchschnittliche ST-Verbesserung.  

Auch hier müssen die maximalen und minimalen Verschlechterungen diskutiert 

werden. Eine Verschlechterung von 1 mm während der UPT ist durchaus vor-

stellbar. Eine Verschlechterung um 9 mm kann ebenfalls durch multiple Faktoren 

begründet sein. Da hier die Faktoren, die zu dieser massiven Verschlechterung 

geführt haben, nicht genauer analysiert wurden, lässt sich dies lediglich im Zu-

sammenhang mit der Mehrebenenanalyse diskutieren.  

Bei dieser Analyse wurde eine statistisch signifikante Korrelation zwischen einer 

distopalatinalen Furkationsbeteiligung und einer Verschlechterung der Taschen-

tiefe erkannt. Des Weiteren führten eine Zahnlockerung Grad I und ein positiver 

BOP-Befund mit dem Faktor 1,2 häufiger zu einer Verschlechterung der ST. Da 

es möglicherweise zu wenig Zähne mit Lockerungsgrad II und III gab, war hier 

ein weiterer Zusammenhang nicht auszumachen.  

Möglicherweise kamen bei diesem Ausreißer alle verschlechternden Faktoren 

zusammen, wodurch sich die Messstelle um 9 mm vergrößert hat. Weiterhin 

wurde nicht analysiert, ob die Verschlechterung um 9 mm ein Einzelfall war.  

Eine Furkationsbeteiligung stellt allgemein ein Risiko für die Verschlechterung 

der Parodontitis, aber auch für den Zahnverlust dar. Den schlechten Einfluss 
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einer Furkationsbeteiligung wiesen auch van der Wijden et al. nach (van der Wei-

jden et al., 2019).  

In der vorliegenden Mehrebenenanalyse konnte gezeigt werden, dass eine dis-

topalatinale Furkationsbeteiligung bei oberen Molaren mit einer 4,8-mal häufige-

ren Verschlechterung der Messstelle korrelierte. Diese Signifikanz fiel bei den 

anderen furkationsbeteiligten ST nicht auf. Der Grund hierfür könnte in der 

schlechten Zugänglichkeit der distopalatinalen Region sein. Hier findet die häus-

liche Mundhygiene oft nur eingeschränkt statt (Essalat et al., 2022; Deinzer et al., 

2018). Essalat et al. und Deinzer et al. untersuchten die Zahnputzgewohnheiten. 

Auffällig war, dass die palatinalen und lingualen Flächen statistisch signifikant 

schlechter geputzt wurden (Essalat et al., 2022; Deinzer et al., 2018). Zudem 

kann die Erreichbarkeit durch den Behandler ebenfalls eingeschränkt sein, was 

sowohl die Messung als auch die Reinigung der distopalatinalen Taschen, vor 

allem durch weniger geübte Behandler, beeinflussen könnte.  

Eine statistisch signifikante Verschlechterung der Parodontitis bei herausnehm-

barem Zahnersatz konnte nicht festgestellt werden. Dies kann nicht in Einklang 

mit der Aussage von Leung et al. gebracht werden, die durch die herausnehm-

bare prothetische Versorgung einen erhöhten Zahnverlust bei Parodontitis-Pati-

enten nachweisen konnten (Leung et al., 2006).  

4.3 Stärken und Schwächen der Studie 

Das absolute Herausstellungsmerkmal dieser Studie ist die Tatsache, dass die 

parodontalen Verhältnisse auf der Ebene der Messstellen betrachtet wurden. 

Diese Betrachtung wurde bisher noch nicht ausführlich genug untersucht und 

stellt somit einen großen wissenschaftlichen Mehrwert dar. Des Weiteren ist die 

nicht chirurgische Parodontitis-Therapie die häufigste angewandte Form und be-

darf somit einer genauen Betrachtung (KZBV, 2022). Auch die Größe der Patien-

tenkohorte und der lange Beobachtungszeitraum sind positiv hervorzuheben. Zu-

dem führte die immer gleiche Behandlungsweise unter Verwendung der Full-

Mouth-Disinfection nach Quirynen et al. und die in der Klinik festgelegte und 
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vorgegebene Behandlungsprozedur zu einer guten Vergleichbarkeit und Homo-

genität der Daten (Quirynen et al., 2000).  

Die nicht auszuwertenden ST zu den ersten zwei Zeitpunkten stellen lediglich 

0,03% bzw. 0,01% der Daten dar, was somit zu vernachlässigen ist.  

Schwächen der Studie sind, dass es sich um eine retrospektive Analyse handelt 

und somit kein Einfluss auf die Datenerhebung genommen werden konnte. Auch 

die Heterogenität der Untersucher könnte zu einem möglichen Bias dieser Studie 

beitragen. Allerdings können grobe Messfehler durch unerfahrene Studierende 

ausgeschlossen werden, da eine Kontrolle der erhobenen Daten durch eine er-

fahrene Aufsichtsperson erfolgte. Mögliche Fehler bei der Digitalisierung der Da-

ten könnten trotz Gegenkontrolle unterlaufen sein.  

Den nicht signifikanten Einfluss einer Diabetes mellitus Erkrankung darf nicht al-

lein auf die eher geringe Patientenanzahl zurückgeführt werden. Es wurde bereits 

bewiesen, dass in diesem Zusammenhang immer auch der HbA1c-Wert betrach-

tet werden muss. Da eine weitere Unterteilung der Patientengruppe bezüglich 

des HbA1c-Wertes nicht erfolgte, sollte dieser Aspekt berücksichtigt werden. Zu-

dem sind 10 der 12 Diabetiker immer regelmäßig zur UPT erschienen, was 

ebenso beachtet werden muss. Der negative Einfluss von Nikotin konnte in die-

ser Studie nicht bestätigt werden. Allerdings wurde hier nicht genauer betrachtet 

wie viel Nikotin die Patienten konsumierten. 

Die Lockerungsgrade II und III konnten nicht als signifikanter Einfluss auf die ST-

Verschlechterung eruiert werden, was möglicherweise an einer zu geringen An-

zahl an Zähnen mit diesen Lockerungsgraden liegen könnte.  

Die Anzahl der Zähne, die mit einem herausnehmbaren Zahnersatz versorgt wa-

ren, war eventuell ebenfalls zu gering, sodass kein statistisch signifikantes Er-

gebnis ermittelt werden konnte.  
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4.4  Ausblick für weitere Studien  

In weiteren Studien sollte der Einfluss der Diabetes mellitus Erkrankung auf die 

Veränderung von parodontalen Taschentiefen bei nicht-chirurgischer Behand-

lung untersucht werden.  

Gleiches gilt für die Bedeutung von Nikotin auf Messstellenebene.  

Hierbei sollte außerdem auf eine kalibrierte Untersuchung geachtet werden.  

Auch andere Erkrankungen wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen oder Adipositas 

stellen weitere zu untersuchende Punkte dar.  

Der stellenbezogene Einfluss von anderen Behandlungsmethoden sollte eben-

falls untersucht werden, dies war hier aufgrund von zu geringen Patientenzahlen, 

die adjuvant mit Antibiotika oder Povidon-Iod behandelt wurden, nicht möglich.  
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5.  SCHLUSSFOLGERUNG  

Nach den Daten der vorliegenden Untersuchung führen während der UPT-Phase 

folgende Faktoren statistisch signifikant zu einer Verschlechterung von parodon-

talen Taschen über einen Zeitraum von 10 Jahren: 

• Eine distopalatinale Furkationsbeteiligung  

• Ein Lockerungsgrad I  

• BOP positive Messstellen  

Eine Verbesserung der ST korreliert mit folgendem Punkt: 

• Festsitzender Zahnersatz führt statistisch signifikant häufiger zu einer Ver-

besserung der parodontalen Tasche im Vergleich zu prothetisch nicht ver-

sorgten Zähnen.  

Die anatomische Lokalisation der vertieften Tasche hat keinen Einfluss auf ihre 

Verbesserung oder Verschlechterung.  

Somit bedürfen gerade distopalatinale ST mit Furkationsbeteiligung besonderer 

Aufmerksamkeit von Seiten des Behandlers und der Patienten. Es sollten Instruk-

tionen und Motivationen erfolgen, die besonders diese Regionen als Problem-

stellen hervorheben. Die chirurgische Nachbehandlung dieser schwer zugängli-

chen Sondierungsstellen sollte als weiterführende Behandlung in Betracht gezo-

gen werden.  

Zudem sollte, soweit dies prothetisch möglich ist, der festsitzende einem heraus-

nehmbaren Zahnersatz vorgezogen werden.  
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6.  ZUSAMMENFASSUNG  

Zielsetzung: Ziel dieser retrospektiven Studie war es, über einen Beobachtungs-

zeitraum von 10 Jahren während der UPT die Veränderung der Sondierungstie-

fen (ST) bei initial parodontal erkrankten und nicht-chirurgisch therapierten Pati-

enten zu untersuchen. Es galt Einflussfaktoren, die zu deren Verbesserungen 

oder Verschlechterungen führen, zu erkennen. 

Material und Methoden: Insgesamt wurden 116 Patienten (51 Frauen, 65 Män-

ner; Durchschnittsalter: 55,3 ± 10,3), die mindestens 5 Jahre an einer unterstüt-

zenden Parodontitis-Therapie teilgenommen haben, in die Studie eingeschlos-

sen. Zu den Zeitpunkten Baseline (T0), Reevaluation (T1) und nach 10 Jahren 

(T2) wurden die parodontalen Befunde (348) erhoben und ausgewertet. 

Ergebnisse: Allgemein verbesserten sich die durchschnittlichen ST zwischen T0 

und T1 und verschlechterten sich wieder zu T2. Allerdings war die ST von T2 

geringer als zum Zeitpunkt T0. Gleiches galt für den klinischen Attachmentver-

lust. ST-Verschlechterungen korrelierten statistisch signifikant mit dem Vorhan-

densein einer distopalatinalen Furkationsbeteiligung und mit dem Lockerungs-

grad I. Außerdem hatte die Blutung auf Sondierung einen statistisch signifikanten 

Einfluss auf die Verschlechterung der parodontalen Taschen. Festsitzender 

Zahnersatz korrelierte mit einer statistisch signifikant häufigeren Verbesserung 

der Messstellen.  

Schlussfolgerung: Da ein Lockerungsgrad I, eine schwer zugängliche, disto-

palatinale Furkationsbeteiligung und das Vorliegen einer Sondierungsblutung 

nach erfolgter Therapie die ST trotz UPT verschlechterten, sollte ein besonderes 

Augenmerk auf diese Befunde gelegt werden. Zudem sollte eine mögliche chi-

rurgische Nachbehandlung distopalatinaler Bereiche mit erhöhter ST bei Furka-

tionsbeteiligung und eine intensive Instruktion und Motivation des Patienten hin-

sichtlich dieser Stellen erfolgen. 
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