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1. Einleitung

1.1. Definition und Epidemiologie der Parodontitis

Die American Academy of Periodontology (AAP) und die European Federation of
Periodontology (EFP) definieren die Parodontitis im Rahmen des World Work-
shop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Condi-

tions 2018 folgendermafRen™:

,Periodontitis is a chronic multifactorial inflammatory disease associated with
dysbiotic plaque biofilms and characterized by progressive destruction of the
tooth-supporting apparatus. Its primary features include the loss of periodontal
tissue support, manifested through clinical attachment loss (CAL) and radio-
graphically assessed alveolar bone loss, presence of periodontal pocketing and

gingival bleeding.”

Das Krankheitsbild der Parodontitis beschreibt somit eine chronische Entzin-
dung des den Zahn umgebenden Gewebes (Zahnhalteapparat) sowie dessen
sukzessive Destruktion, die mit einem dysbiotischen Biofilm assoziiert ist. Der
Zahnverlust stellt den Endpunkt der Erkrankung dar.

Schwere parodontale Erkrankungen, bei einer globalen Pravalenz im Jahr 2017
von 796 Mio. (95 % Kl = 671 bis 930 Mio.) Erkrankten,? stehen weltweit an sechs-
ter Stelle der am haufigsten vorkommenden chronischen Erkrankungen.® Dies
entspricht circa 10-15 % der Weltbevolkerung.*

Parodontitis ist auch in Deutschland weit verbreitet. So zeigen 51 % der jingeren
Erwachsenen (35- bis 44-Jahrige), 65 % der jingeren Senioren (65- bis 74-Jah-
rige) und 90 % der alteren Senioren (75- bis 100-Jahrige) klinische Zeichen einer
Parodontalerkrankung.5(Pp325:406.507) Trotz der anhaltend hohen Pravalenz nimmt
die Zahl der Menschen mit Parodontalerkrankungen in Deutschland ab. Insbe-
sondere die Pravalenz der schweren Parodontitis fir die Altersgruppen der jun-
gen Erwachsenen (35- bis 44-Jahrige) und der jungen Senioren (65- bis 74-Jah-

rige) halbierte sich zwischen den Jahren 2005 und 2014 .5(pp325,406)

1



Abbildung 1 stellt die im Rahmen der finften Deutschen Mundgesundheitsstudie
publizierten Pravalenzen der Parodontalerkrankungen aus den Jahren 2005 und

2014 fur drei Altersgruppen graphisch dar.5(p325,406,507)
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Abbildung 1: Pravalenz parodontaler Erkrankungen in drei Altersgruppen fur
die Jahre 2005 (Deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS) 1V)
und 2014 (DMS V),5(pp325,406,507).6(pp17-27) modifiziert nach DMS V
(2014)°

Trotz dieser positiven Entwicklungen wird die Behandlung parodontaler Erkran-
kungen auch in den nachsten Jahrzehnten einen wichtigen Stellenwert in der
Aufrechterhaltung der Mundgesundheit haben. Die deutsche Gesellschaft wird
im Zuge des demographischen Wandels alter, gleichzeitig verschiebt sich die
Last parodontaler Erkrankungen zunehmend in héhere Altersabschnitte (Morbi-
ditatskompression).5P31-32) Die Parodontitis wird also, trotz sich stetig verbes-
sernder Mundhygiene- und Praventionsmalinahmen in Deutschland, auch in Zu-
kunft eine therapeutische Herausforderung darstellen und mit hohen Kosten ver-
bunden sein. Individuelle Therapieansatze unter Beachtung patientenspezifi-
scher Risikoprofile werden im Management dieses zunehmenden Therapiebe-
darfs eine zentrale Rolle spielen.5(40)



1.2. Anatomie der Gingiva und des Parodonts

Das Parodont (Zahnhalteapparat) beschreibt eine funktionelle Einheit aus der
Gingiva, dem Desmodont (parodontaler Faserapparat), dem Wurzelzement so-
wie dem Alveolarknochen.”(P209) Es dient zur federnden Verankerung des Zahnes
im Zahnfach, zur Aufnahme und Verteilung der Kaukrafte, sowie als Barriere zum
Erhalt der Oberflachenintegritat der Mukosa.® Des Weiteren vermittelt der Zahn-
halteapparat taktile Reize, Druckempfinden sowie Schmerzreize und dient somit
zusatzlich als Sinnesorgan.®

Das Zahnfleisch (Gingiva) wird in freie und befestigte Gingiva unterteilt. Die freie
Gingiva bildet die Papillen sowie das Sulkus- und Saumepithel, das den Zahn
ringformig umschlief3t. Die freie Gingiva geht vestibular und lingual in die befes-
tigte Gingiva Uber, die mittels Bindegewebsfasern mit dem supraalveolaren Wur-
zelzement und dem Alveolarknochen verbunden ist. Apikal zeigt die mukogingi-
vale Grenzlinie den Ubergang zwischen befestigter Gingiva und Alveolarmukosa
an. Histologisch zeigen sich das orale Sulkusepithel und das Gingivaepithel als
mehrschichtige keratinisierte bzw. parakeratinisierte Plattenepithelien mit Rete-
zapfen zur Verankerung mit der umgebenden Lamina propria. Zahnseitig liegt
das Saumepithel, stabilisiert durch gingivale Bindegewebsfasern, der Zahnober-
flache manschettenférmig an und ist mit dieser Uber eine Basallamina und Hemi-
desmosomen verbunden. Dies trennt die keimbesiedelte Mundhdhle von tiefer
liegenden Strukturen, wobei eine kontinuierliche Exfoliation des Sulkusepithels
diese Abwehrfunktion zusétzlich unterstitzt.®

Apikal des Saumepithels schlief3t sich das Desmodont an, ein Uberwiegend aus
Kollagenfasern bestehendes Gewebe, das mittels sogenannter Scharpey‘scher
Fasern den Wurzelzement mit dem Alveolarknochen verbindet und somit den
Zahn im Kieferknochen stabilisiert. Propriozeptive Rezeptoren im Desmodont er-
fassen Eindrucke Uber Kraft, Spannung und Geschwindigkeit. Zudem befinden
sich dort Progenitorzellen die durch Differenzierung, Heilungsprozesse oder Re-
modeling vermitteln.

Der Wurzelzement, der den Scharpey’schen Fasern zahnseitig als Insertions-
punkt dient, besteht aus organischen und anorganischen Bestandteilen und liegt
dem Dentin des Wurzelbereichs auf. Funktionell bildet der Wurzelzement somit

eine Schnittstelle zwischen der Zahnoberflache und dem Desmodont, das beim
3



Kauen auftretende axiale Krafte in Zugkrafte umwandelt und auf den Alveo-
larknochen Ubertragt. Dieser bildet das kndcherne Zahnfach und dient den
Scharpey’schen Fasern auf der zahnabgewandten Seite als Ankerpunkt. Der Al-
veolarknochen stellt jedoch keineswegs ein starres System dar, sondern zeigt, je
nach Krafteinwirkung, ein konstantes physiologisches Remodeling, an dem Os-

teoblasten und Osteoklasten beteiligt sind.®

1.3. Atiopathogenese der Parodontitis

1.3.1. Dentale Plaque

Aus der im Abschnitt 1.1 angefuhrten Definition der American Academy of Peri-
odontology (AAP) und der European Federation of Periodontology (EFP) geht
hervor, dass die Parodontitis eine Biofilm-assoziierte Krankheit mit multifaktoriel-
ler Genese ist.! Dieser Biofilm wird im Mundraum auch als dentale Plaque oder
Zahnbelag bezeichnet und durchlauft charakteristische Reifungsstufen.®19

Der Pellikel, eine aus Eiweilden, Glykoproteinen und anderen Molekllen beste-
hende Schicht, die sich innerhalb von Sekunden nach der Reinigung bildet und
der Zahnoberflache locker aufliegt, ist die Basis des oralen Biofilms."" Er dient
den gram-positiven sogenannten frihen Besiedlern (Streptokokken, Aktinomyze-
ten) als Ansatzpunkt. Diese binden innerhalb weniger Minuten mittels elektrosta-
tischer und van der Waals Krafte an die Zahnoberflache, wobei diese Bindungen
zunachst schwach und reversibel sind, jedoch schlieBlich durch Interaktionen
zwischen Adhasinen der Bakterienoberflache und Pellikelmolekulen des Wirts
konsolidieren.® Die friihen Besiedler ermdglichen in den nachsten 24 bis 48 Stun-
den Uber Zell-Zell-Kontakte die Coadhasion von Sekundar- und Spatbesiedlern.
Es kommt zu einem schnellen Wachstum des Biofilms sowie einer Veranderung
der Plaque-Zusammensetzung von fakultativ gram-positiven zu gram-negativen

anaerobischen Mikroorganismen.?
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Abbildung 2: Schematische Darstellung des Aufbaus und der Wechselwir-
kungen zwischen Mikroorganismen in der dentalen Plaque
(Ubernommen aus ,Communication among Oral Bacteria“ von
Kolenbrander et al., 2002, S. 488)'3

Die Effekte der Biofilmbildung gehen jedoch weit tber die reine Adhasion und die
gegenseitige raumliche Stabilisierung hinaus. Bakterienverbande zeigen symbi-
otische Effekte wie die wechselseitige Versorgungen mit Stoffwechselprodukten
oder die Bildung einer extrazellularen Matrix.’ Diese Matrix vermittelt die Spei-
cherung von Wasser, Nahrstoffen und Enzymen sowie eine erhdhte Toleranz ge-
genuber exogenen Einflussfaktoren und erschwert das Eindringen von Stoffen
wie Mundspulungen oder Antibiotika in den Zellverband. Ein Eindringen ist allen-
falls in die obersten Zellschichten mdglich.' Bakterien, die Teil des Biofilms sind,
sind somit deutlich resistenter gegenuber antibiotischen Substanzen als im
planktonischen Zustand.® Zusatzlich wird die Phagozytose durch den Wirt er-
schwert.'” Ein auf diese Art gereifter Biofilm Iasst sich durch rein chemische bzw.
antibiotische MalRnahmen nicht mehr entfernen, eine effektive Plaquekontrolle

bedarf also individueller Mundhygienemal3nahmen wie das Zahneputzen und die



Reinigung der Interdentalrdume. Abbildung 2 stellt beispielhaft den schemati-
schen Aufbau des Biofilms und der beteiligten Mikroorganismen dar.

Generell kann sich Plaque supra- und subgingival bilden und dort der Ausgangs-
punkt fiir orale Pathologien wie Karies, Parodontitis oder Mundgeruch sein. '8(49)
Die Mundhohle bietet zudem durch ihre Temperatur, den pH-Wert und die stetige
Zufuhr an Nahrstoffen optimale Bedingungen flr das Bakterienwachstum. AulRer-
dem ist der Mund der einzige Ort des Korpers in dem Hartgewebe (Zahne) phy-
siologischerweise die Schleimhaut durchbricht. Gleichzeitig fehlt den Zahnen die
sonst wichtige Moglichkeit der Exfoliation, weshalb die Mundhdhle und deren
bakterielle Besiedlung eine besondere Herausforderung flr das Immunsystem
des Korpers darstellen.

Kommt es zu einer Mineralisierung der dentalen Plaque durch Calcium- und
Phosphatverbindungen aus dem Speichel oder der Sulkusfllssigkeit, so bildet
sich supragingivaler bzw. subgingivaler Zahnstein, letzterer wird auch als Kon-
krement bezeichnet. Zahnstein und Konkremente lassen sich nicht mehr durch
patienteneigene Mundhygienemalinahmen entfernen, sondern erfordern eine
professionelle Entfernung, beispielsweise durch eine supra-, equi- oder subgingi-
vale Instrumentierung.

Die Definition der AAP betont im Kontext des oralen Biofilms und dessen Einfluss
auf die Pathogenese der Parodontitis insbesondere die dysbiotisch veranderte
Plaque." Welche Faktoren kdnnen nun eine solche dysbiotische Umwandlung
beeinflussen und beglinstigen?

Verschiedene Hypothesen wurden herangezogen, um die Rolle der Mikroorga-
nismen bei der Pathogenitat des oralen Biofilms zu erklaren. Theorien wie die
spezifische Plaguehypothese,'® bei der die Rolle einzelner Mikroorganismen im
Vordergrund steht, und die unspezifische Plaquehypothese,?° die primar die
Menge des Biofilms mit der Pathogenitat assoziiert, konnten die pathologischen
Vorgange der Parodontitis jedoch alleine nicht hinreichend erklaren. Vielmehr
konnte gezeigt werden, dass das Zusammenspiel mehrerer Faktoren in pradis-
ponierten Patienten zu einer Veranderung der Zusammensetzung des Biofilms
(Dysbiose) fiihrt.'221.22 So kénnen anaerobe Bedingungen, ein niedriger pH-Wert
und Sauerstoffmangel, aber auch wirtsspezifische Einflussfaktoren, diese Veran-

derung begtinstigen.?*?* Die Mundhohle muss also als Habitat gesehen werden,
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in dem ein dynamischer Zusammenhang zwischen diversen Einflussfaktoren und
der Zusammensetzung der oralen Flora herrscht. Die ,,0kologische Plaquehypo-
these” von Marsh erklart diese komplexen Wechselwirkungen und betont zu-
gleich den Stellenwert exogener Einflussfaktoren auf die Entstehung und den

Verlauf der Krankheit.12:24

1.3.2. Gingivale und parodontale Gesundheit

Die Kenntnis Uber den Normalzustand der Gingiva und des Parodonts sind fur
das Verstandnis der Gingivitis und der Parodontitis wichtig. Eine einheitliche De-
finition der parodontalen Gesundheit dient zudem als Referenz fur die Einschat-
zung der Erkrankungsschwere und der Festlegung sinnvoller Therapieziele. Die
Notwendigkeit der Definition parodontaler Gesundheit wurde 2017 im Zuge des
World Workshops on the Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases
and Conditions erkannt und im Jahr 2018 in einer neuen Definition verankert.2526
Im Zuge dieser neuen Definition fand ein Paradigmenwechsel statt, indem sich
die Definition von dem ehemals angestrebten Zustand der histologisch und kili-
nisch komplett ,makellosen“ Gingiva, der nur experimentell hergestellt werden
konnte, abwendet.?” Gingivale Gesundheit kann demnach sowohl im intakten Pa-
rodont, ohne Attachmentverlust (AL), als auch im reduzierten Parodontium, mit
AL, vorliegen. Sie zeichnet sich durch fehlende Schwellungen, Rétungen, Son-
dierungstiefen (ST) < 3 mm und einem Bleeding on Probing (BOP) von weniger
als 10 % aus.?®

Diese neue Definition der parodontalen Gesundheit verankert somit die Erkennt-
nis, dass lokalisierte gingivale Entzindungsvorgange mit einem klinisch gesun-

den Zustand vereinbar sind und die Norm darstellen.?®

1.3.3. Gingivitis und Parodontitis

Der Abschnitt 1.2 beschreibt wie die Gingiva den Zahn manschettenformig um-
schlie3t und die physiologischerweise bakterienfreien Strukturen des Parodonts
von der bakteriell besiedelten Mundhohle isoliert. Die Gingivitis, eine Entziindung

des Zahnfleischs, die meistens durch Bakterien und deren Stoffwechselprodukte



ausgel6st wird, dient als SchutzmalRhahme gegen das Eindringen exogener No-
xen und Mikroorganismen in das Korperinnere und stellt einen hochkomplexen
Zustand dar, der Monate bis Jahre andauern kann. Dieses Gleichgewicht ist je-
doch anfallig fur Dysregulationen.?®

Gemal dem von Hajishengallis et al. (2017) modifizierten Modell von Page und
Schroeder (1976) unterscheidet man bei der Atiologie der Gingivitis zwischen vier

Stufen28.29:

Initiale Lasion
Frihe Lasion

Etablierte Lasion (chronische Gingivitis)

e

Fortgeschrittene Lasion (Parodontitis)

Die initiale Lasion, als erste Stufe der Gingivitis, zeigt histopathologische Entzin-
dungszeichen wie Kapillarerweiterung, vermehrte Leukozytenmigration sowie
Aktivierung von Endothelzellen. Diese Veranderungen treten innerhalb von zwei
bis sieben Tagen nach der Plaque Akkumulation auf, entsprechen dem Stadium
der klinisch gesunden Gingiva und verbleiben dementsprechend stumm.30:31

Die frUhe Lasion entsteht circa vier bis sieben Tage nach der Plaqueakkumula-
tion aus der initialen Lasion. Klinisch kénnen sich die Zeichen eines gingivalen
Erythems und eine mogliche Blutung auf Sondieren zeigen.3? Histologisch lasst
sich, neben der weiteren Zunahme der Menge an Makrophagen und Lymphozy-
ten, zusatzlich die Bildung von Retezapfen sowie der Verlust von Kollagenfasern
der marginalen Gingiva nachweisen.?829

Vierzehn bis 21 Tage nach der Plaqueakkumulation spricht man schlieRlich von
einer etablierten Lasion, die sich klinisch durch die klassischen Entzindungszei-
chen (Calor, Rubor, Tumor, Dolor und functio laesa) manifestiert, wobei histolo-
gisch weiterhin primar Entzindungszellen wie Plasmazellen, Makrophagen und
Lymphozyten nachgewiesen werden kénnen.?® Dringt die Plaque in den sub-
gingivalen Bereich vor, so kann es zur Taschenbildung mit ulzeriertem Epithel
kommen. Eine etablierte Lasion kann Uber einen langen Zeitraum stabil bleiben

und muss nicht in eine fortgeschrittene Lasion libergehen.?82°



Die fortgeschrittene Lasion stellt den Ubergang der Gingivitis zu einer Parodon-
titis dar, wobei diese durch eine Erkrankung aller Anteile der Parodonts mit pro-
gressivem AL sowie irreversibler Knochendestruktion, durch die Freisetzung von
Matrix-Metalloproteinasen und aktivierten Osteoklasten, gekennzeichnet ist.33:34
Dies steht im Kontrast zur Gingivitis, die bei guter Mundhygiene vollstandig re-
versibel ist. Plasmazellen und fibrotische Veranderungen dominieren in dieser
Phase das histologische Bild.?® Jeder Parodontitis geht somit stets eine Gingivitis
voraus, jedoch nicht jede Gingivitis entwickelt sich zu einer Parodontitis.3®
Klinisch zeigen sich nur wenige intraorale Symptome wie die bereits beschriebe-
nen Zeichen einer Gingivitis, sporadische Blutungen, insbesondere nach dem
Zahneputzen, und eine mogliche Halitosis. Zudem verlauft die Gewebedestruk-
tion von Gingiva und Alveolarknochen Uberwiegend schmerzlos, weshalb viele
Patienten frihe Symptome als insignifikant ansehen und die Parodontitis auch
als ,silent disease”“ bezeichnet wird, obwohl auch diese Symptome die Lebens-
qualitat beeintrachtigen kdnnen.3® Mit zunehmender Destruktion des Parodonts
konnen unter Umstanden Rezessionen der Gingiva, Positionsanderungen der
Zahne, Lockerungen und infolgedessen Zahnverluste festgestellt werden, was
von vielen Patienten als asthetisch und funktionell stark stérend und potenziell
psychisch belastend empfunden werden kann. Der Zahnverlust stellt somit den
Endpunkt der Erkrankung dar.

Als chronische Entzlindung vermittelt die Parodontitis neben lokalen Symptomen
auch einen Anstieg der Entziindungsparameter, beispielsweise dem C-reaktiven
Protein und der Interleukine.3”-3° Es zeigen sich zudem Assoziationen mit einem
erhohten Risiko fiir systemische Erkrankungen wie der Atherosklerose,*%4! Hy-
pertonie, Myokardinfarkte*?>4* und zerebrovaskulare Erkrankungen.*® Neben ei-
nem erhdhten Erkrankungsrisiko kann Parodontitis auch modulierend auf die
Auspragung und den Verlauf anderer Erkrankungen, insbesondere des Diabetes

Mellitus, wirken 4546



1.3.4. Klassifikation der Parodontalerkrankungen

Im Kontext der im Folgenden dargestellten Arbeit sind zwei Klassifikationen der
Parodontalerkrankungen von Relevanz und werden daher an dieser Stelle vor-
gestellt. Einerseits die Klassifikation der Parodontitis des ,International Workshop
for a Classification of Periodontal Diseases and Conditions® aus dem Jahre
1999,4” anhand derer die Patienten im Rahmen der Diagnostik und Therapie
klassifiziert wurden, andererseits die 2017 im Rahmen des World Workshops zu
parodontalen und periimplantaren Krankheiten und Zustanden vorgeschlagene
Klassifikation des Staging und Gradings, die als Basis der Reklassifizierung der
Patienten im Rahmen dieser Datenauswertung diente.’-4748

Die Klassifikation von 1999 unterteilte Parodontalerkrankungen in acht Unter-

gruppen®’:

Gingivale Erkrankungen

Chronische Parodontitis

Aggressive Parodontitis

Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung
Nekrotisierende Parodontalerkrankung
Parodontalabszesse

Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Lasionen

© N o g bk~ W DN =

Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustande

Die im Kontext dieser Untersuchung relevanten Gruppen der chronischen und
aggressiven Parodontitiden wurden weiterhin anhand des Verteilungsmusters,

der Progression und des Schweregrads definiert:

- Aggressive Parodontitis nach Lang et al. (1999)#
o Lokalisiert:
» Beginn wahrend der Pubertat
» starker Serumantikorpertiter gegen bakterielle Agenzien
» |okalisierter Befall der ersten Molaren und Inzisiven
o Generalisiert:

= Patienten sind normalerweise junger als 30 Jahre
10



» schwacher Serumantikdrpertiter gegen bakterielle Agenzien
» betont episodischer Verlauf der Gewebedestruktion
= generalisierter Befall von mindestens drei permanenten

Zahnen, aulder der ersten Molaren und Schneidezahnen

- Chronische Parodontitis nach Armitage (1999)*
o Verteilungsmuster:
= |okalisiert: < 30 % der Stellen betroffen
= generalisiert: > 30 % der Stellen betroffen
- Schweregrad:
o leicht: Attachmentverlust 1 bis 2 mm
o moderat: Attachmentverlust 3 bis 4 mm

o schwer: Attachmentverlust 2 5 mm

Die Klassifikation aus dem Jahre 1999 definiert somit vier Entitaten der Parodon-
titis.#” Uberschneidungen der Definitionen fiihrten jedoch zu Ungenauigkeiten in
der Diagnostik. Die Abgrenzung zwischen chronischer und aggressiver Parodon-
titis als eigene Krankheitsbilder wurde zuletzt aufgrund fehlender unterschiedli-
cher Pathomechanismen angezweifelt.->

Diese Unscharfen wurden im Rahmen einer neuen Klassifikation der Parodonta-
lerkrankungen ausgeraumt. Nach Tonetti et al. sollte diese neue Klassifikation
drei Komponenten beinhalten: Die Identifikation eines Patienten als Parodontitis-
fall, die Identifikation der spezifischen Art der Parodontitis und die Beschreibung
der klinischen Prasentation sowie Faktoren die das klinische Management beein-
flussen konnten.>®

Ein multidimensionales Staging- und Grading-System wurde gewahlt, um diesen
Anforderungen gerecht zu werden. Hierbei wird im Staging die Schwere und
Komplexitat der Erkrankung erfasst, und anhand des Gradings die Erkankungs-
progression beschrieben. Tabelle 1 stellt die Kriterien des Stagings und

Tabelle 2 die des Gradings dar.
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Tabelle 1:

Staging gemaR der neuen Klassifikation, AL = Attachmentverlust, ST = Sondierungstiefe, 48

Parodontitis Stadium

Stadium | Stadium I

Stadium lll

Stadium IV

Schwere

Komplexitat

Ausmald &
Verteilung

interdentaler AL an Stelle

mit hochstem Verlust

Réntgenologischer

Knochenabbau

Zahnverlust

lokal

Deskriptor des

Stadiums

1-2mm 3 -4 mm

koronales Dirittel
(15-33 %)

koronales Dirittel
(<15 %)

Kein Zahnverlust auf Grund von

Parodontitis
¢ ST<4mm e ST5mm
e primar e primar

horizontaler horizontaler

Knochenabbau Knochenabbau

Fir jedes Stadium als lokalisiert (< 30 % der Zahne betroffen), generalisiert oder als

Molaren-Inzisiven-Muster beschreiben

=25 mm

Zahnverlust auf Grund von Parodontitis
<4 Zahne

Zusatzlich zum Stadium II:
¢ ST 26 mm
o vertikaler Knochenabbau = 3 mm
o Furkationsbeteiligung
Grad Il oder IlI

=25 mm

Bis ins mittlere oder apikale Wurzeldrittel (> 33 %)

Zahnverlust auf Grund von Parodontitis
> 5 Zahne

Zusatzlich zu Stadium 111

Komplexe Rehabilitation:

o Mastikatorische Dysfunktion

o Sekundéres okklusales Trauma
(Zahnmobilitat = Grad 2)

e Zahnwanderung

o Ausgepragter Kammdefekt

o Bisshéhenverlust

e < 20 Restzahne
(10 okkludierende Paare)

Abkurzungen: AL = Attachmentverlust, ST = Sondierungstiefe
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Tabelle 2:

Grading gemaR der neuen Klassifikation, AL = Attachmentverlust,’4®

Grade

Grad A

Grad B

Grad C

Primare Kriterien

Modifikatoren

direkte Evidenz fiir Pro-

gression

Indirekte Evidenz fir Pro-

gression

Risikofaktoren

Longitudinale Daten (rént-
genologisch oder Verlust
an AL)

Knochenabbau/Alter

Fall-Phanotyp

Rauchen

Diabetes

Evidenz fiir keinen
Abbau Uber 5 Jahre

<0,25

Erheblicher Biofilm mit ge-
ringer parodontaler De-
struktion

Nichtraucher

Kein Diabetiker,

normoglykamisch

< 2 mm Uber 5 Jahre

0,25-1,0

Zerstoérung proportional

zum Biofilm

Raucher

<10 Zigaretten / Tag

HbA1c < 7,0 bei

Diabetes-Patienten

=2 mm Uber 5 Jahre

>1,0

e Zerstérung unproportio-
nal zum Biofilm

¢ Episoden rascher Zer-
stérung

¢ Fruher Erkrankungsbe-
ginn (z. B. Molaren-Inzi-
siven-Muster oder be-
handlungsresistente Er-
krankung)

Raucher

= 10 Zigaretten / Tag

HbA1c 27,0 bei

Diabetes-Patienten

Abkurzungen: AL = Attachmentverlust
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1.4. Therapie

1.4.1. Therapiebedarf

Parodontitis kann zu Zahnlosigkeit filhren, die Kaufunktion sowie die Asthetik be-
einflussen, allgemeingesundheitliche Konsequenzen haben, zu finanziellen Be-
lastung der Patienten fiihren und deren Lebensqualitat verringern.51-54

Diese Aspekte, in Kombination mit der hohen Pravalenz der Parodonti-
tis,5(PP319,406,507) stellen eine gesellschaftliche Belastung in Form der entstehenden
Kosten fiir die Behandlung der Krankheit und deren Folgen dar.5* Listl et al. be-
ziffern die globalen indirekten und direkten Kosten der Parodontitis fur das Jahr
2010 mit 54 Milliarden USD, wobei die Kosten in Zentraleuropa circa 2,75 Milli-
arden USD pro Jahr betrugen. Eine aktuelle Untersuchung der EFP zeigt, dass
eine konsequente Pravention und Therapie diese Kosten senken und die Anzahl
der gesunden Lebensjahre in der Bevolkerung steigern kann.%®

Trotz aktuell circa eine Million jahrlicher abgerechneter systematischer Parodon-
titistherapien, muss auf Grund der hohen Pravalenz innerhalb der Gesellschaft
von einer Unterversorgung in diesem Bereich ausgegangen werden. Im Kontext
des prognostizierten demographischen Wandels werden der Behandlungsbedarf
und die damit assoziierten Therapie- und Folgekosten der Parodontitis in Zukunft
jedoch zusatzlich ansteigen.540) Dies verdeutlicht die Notwendigkeit einer kon-

sequenten Pravention, Therapie und Nachsorge dieses Erkrankungsbildes.

1.4.2. Therapiekonzept und Bestandteile

Das Ziel der Parodontaltherapie ist die Verhinderung oder Verlangsamung der
Progression parodontaler Erkrankungen und deren Rezidive sowie die Vermei-
dung von Zahnverlusten und die Therapie assoziierter oraler Erkrankungen.®’
Konkret formulieren Mombelli et al. (2014) als Therapieziele eine substantielle
Plaquereduktion, keine Suppuration, gesunde Gingivaverhaltnisse bei der Re-
duktion des Blutens auf Sondieren, Reduktion der ST unter 5 mm bei minimaler

Persistenz von ST uber 4 mm, Entfernung harter Konkremente, Beseitigung von
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Reinigungshindernissen (abstehende Fullungs- und Kronenrander), keine Zu-
nahme der Zahnmobilitat sowie Instruktion, gesicherte Mitarbeit und regelmalige
Recallteilnahme der Patienten."58

Um diese Ziele zu erreichen, wurde zuletzt von der EFP eine Behandlungsleitlinie

veroffentlicht, die ein vierstufiges Therapiekonzept vorsieht®®:

Stufe 1: Kontrolle von lokalen und systemischen Risikofaktoren
Stufe 2: subgingivale Instrumentierung

Stufe 3: ggf. Parodontalchirurgie

Stufe 4: unterstitzende Parodontitistherapie (UPT)

Die aktive Parodontaltherapie (APT; Stufe 1-3) basiert zunachst auf dem Erken-
nen des Therapiebedarfs (Diagnostik) und der sich daraus ergebenden Behand-
lungsnotwenigkeit. Liegt eine Parodontitis vor, wird zunachst im Rahmen der
Stufe 1 versucht lokale Risikofaktoren wie beispielsweise den Biofilm, Konkre-
mente und uberstehende Flllungs-/Restaurationsrander, aber auch systemische
Risikofaktoren wie das Rauchen oder Diabetes Mellitus, zu kontrollieren. Dazu
sind insbesondere eine Mundhygieneunterweisung (MHU), aber auch ein arztli-
ches Aufklarungs- und Therapiegesprach (ATG) notwendig. Daran schliel3t die
Stufe 2 in Form einer antiinfektidsen Therapie (AIT) als ,geschlossenes” Vorge-
hen an, die eine subgingivale Instrumentierung alles Taschen = 4 mm vorsieht.
Der Erfolg dieser Therapie wird 3-6 Monate spater im Rahmen einer Befundeva-
luation (BEV a) Uberpruft, woran sich je nach Notwendigkeit eine ,offene®, chirur-
gische Parodontitistherapie (CPT) bei persistenten ST von =2 6 mm anschliel3en
kann, die wiederum 3-6 Monate spéter reevaluiert wird (BEV b).89-62

Nach Abschluss des aktiven Therapieabschnittes schlief3t sich die UPT (Stufe 4)
an, die das Wiederauftreten parodontaler Pathologien verhindern bzw. dessen
Progression verlangsamen und somit Zahnverlusten vorbeugen soll.?3 Zudem
bietet sich im Rahmen der UPT die Moglichkeit an weitere Erkrankungen der
Mundhohle friihzeitig zu erkennen und zu therapieren.®® Nach individueller Risi-
kofeststellung erfolgt hierbei in einem 3-6-monatigem Abstand die Kontrolle der

patientenindividuellen Mundhygiene mit Mundhygieneinstruktion und -motivation
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samt professioneller Entfernung harter sowie weicher Zahnbelage mit anschlie-
Render Erfassung eines Zahnhartsubstanzbefundes und eines Parodontalsta-
tus.6485 Letzter kann anhaltende pathologische Prozesse feststellen (ST 4 mm +
BOP oder 2 5 mm), die dann im Rahmen einer subgingivalen Instrumentierung
gezielt therapiert werden kénnen.%*

Die UPT stellt somit einen integralen Bestandteil der Parodontitistherapie dar,
dessen Stellenwert durch zahlreiche Studien belegt ist.6-73 Patienten, die eine
UPT regelmaldig wahrnehmen zeigen geringere Rezidiv- und Zahnverlustraten
und eine verbesserte mundgesundheitsbezogene Lebensqualitat.?6747° Be-
troffene Zahne konnen uber Jahre erhalten werden, wobei durchschnittliche 10-
Jahres Uberlebensraten mit implantatgetragenen Einzelkronen (89,4 %) oder
Endpfeilerbriicken (89,2 %) vergleichbar sind.?”:8%.81 Die UPT ist, neben dem Er-
halt der Mundgesundheit des Patienten, auch aus wirtschaftlicher Sicht eine sinn-
volle MalRnahme. So konnten Pretzl et al. (2009) zeigen, dass die Kosten des
Zahnerhalts im Rahmen einer UPT im Vergleich zum Ersatz verlorener Zahne als

gering einzustufen sind.??

1.5. Etablierte Risikofaktoren

Risikofaktoren beeinflussen den Erfolg einer APT und UPT malRgeblich. Sie kon-
nen die Entstehung einer Parodontitis begunstigen bzw. bereits vorhandene pa-
rodontale Pathologien modifizieren. Die ldentifikation, Reduktion und gegebe-
nenfalls Beseitigung dieser Risikofaktoren muss somit zwangslaufig in einer in-
dividuellen Therapieplanung Beachtung finden.8384

Bereits im Jahr 1978 haben sich Hirschfeld und Wassermann in einer wegwei-
senden Studie an 600 Patienten mit mdglichen Risikofaktoren fur Zahnverlust
wahrend der UPT auseinandergesetzt.25 Seitdem konnten zahlreiche Risikofak-
toren identifiziert werden, wobei haufig eine Unterscheidung auf Patienten- und

Zahnebene stattfindet.61.66.67.70.86-88
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1.5.1. Patientenbezogene Risikofaktoren

Da es das Ziel der im Folgenden dargestellten Arbeit war zahnbezogene Risiko-
faktoren zu identifizieren, werden patientenbezogene Risikofaktoren im Folgen-
den nur kurz umschrieben. Der Einfluss patientenbezogener Risikofaktoren in-
nerhalb der untersuchten Kohorte wurde bereits analysiert und publiziert.5

Zu den etablierten patientenbezogenen Risikofaktoren gehoren:

e genetische Komponenten,® beispielsweise der Interleukin-1-Poly-
morhpismus,6.86.%0

e psychischer Stress,*’

e individuelle Plaquekontrolle,®

o Alter 699293

e Geschlecht,56.72.94

e Rauchen,6992.939596

e Diabetes mellitus,®3.96.97

e Schweregrad der Ausgangsdiagnose,®®

e Adhéarenz und Anzahl der UPTs®6:67.73.74.93.98 gowie

e Bildungs- und Familienstand.6%88

Der Stellenwert dieser Faktoren wird unter anderem dadurch unterstrichen, dass
sie einen Teil des Parodontal Risk Assessments (PRA) sowie des Einteilungs-

schemas der aktuellen Klassifikation fiir Parodontalerkrankungen bilden..65

1.5.2. Knochenabbau

Parodontalpathogene Prozesse konnen, wie in Abschnitt 1.3.2 beschrieben, Ab-
wehrreaktionen des Korpers auslosen, die zu einem Abbau des den Zahn umge-
benden Alveolarknochens filhren.3334 Diese Prozesse sind primar schmerzlos,
kénnen jedoch im fortgeschrittenen Stadium zur Lockerungen und schliel3lich
den Verlust von Zahnen fuhren. Das Ausmall des Knochenabbaus kann durch
zahnarztliche Réntgenaufnahmen, wie den Zahnfilmstatus oder das Orthopanto-
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mogramm (OPG), dargestellt werden. Zusatzlich kdnnen durch mehrere Aufnah-
men und der Beachtung des Patientenalters Rickschlisse auf die Progressions-
geschwindigkeit parodontaler Erkrankungen gezogen werden. Der Zusammen-
hang des initialen Knochenabbaus zu Beginn der UPT mit schlechteren Progno-
sen und somit erhéhten Zahnverlustraten wurde in zahlreichen Studien nachge-
wiesen.7084,86,94,99,100

Nicht zuletzt deswegen ist auch der approximale Knochenabbau Teil des Eintei-
lungsschemas der aktuellen Klassifikation fur Parodontalerkrankungen sowie
des PRA.1.65

1.5.3. Pfeilerstatus

Zahne, die als Pfeiler in festsitzendem oder herausnehmbarem Zahnersatz fun-
gieren, sind hoheren Belastungen ausgesetzt und unterliegen einem erhohten
Risiko verloren zu gehen.67.98.101.102 Nepen direkten Schadigungen durch
Krafteinwirkungen beim Kauen konnen tagliches Ein- und Ausgliedern heraus-
nehmbarer Prothesen einen negativen Effekt auf die parodontale Gesundheit
ausiuben. Zusatzlich sind Pfeilerzahne flur viele Patienten schwierig zu reinigen
(insbesondere bei Uberstehenden Restaurationsrandern) und somit anfalliger fur
Gingivitis sowie weitere biofilm-assoziierte parodontale Pathologien.'31% Dies
gilt insbesondere fiir altere Patienten.'%>

Pretzl et al. 2008 berichten Verlustraten von 12 % Uber zehn Jahre fir Zahne, die
Teil einer festsitzenden Versorgung waren. Demgegenuber gingen 18 % der
Zahne im Falle von Pfeilerzahnen, die Uber herausnehmbare Versorgungen be-
lastet wurden, verloren. Zahne die keine Pfeilerfunktion hatten, gingen lediglich
in 6 % der Falle verloren.®”

Neben funktionellen Uberlegungen kénnen zudem Schaden wahrend der Prapa-
ration, insbesondere Schleiftraumen mit anschlieRender Pulpanekrose, das

Uberleben von Pfeilerzédhnen negativ beeinflussen.®’
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1.5.4. Furkationsbeteiligung und Zahntyp

Mehrwurzelige Zahne sind per se schon anatomisch komplexer aufgebaut als
einwurzelige Zahne. Zusatzlich kbnnen mehrwurzelige Zahne kndécherne Defekte
im Bereich ihrer Furkation entwickeln, was die Reinigung durch individuelle und
professionelle Mundhygienemalinahmen erschweren und somit Parodontitis be-
gunstigen kann.'% Diese Aspekte kdnnten die hoheren Verlustraten unter Mola-
ren im Rahmen der UPT erklaren.67:84,94,96,100,107,108

Die Angaben der Furkationsbeteiligung (FB) sind in der Literatur uneinheitlich
und werden sowohl als dichotome Variable (FB: ja/nein) als auch anhand des
Schweregrads angegeben.'® Dies erschwert den Vergleich zwischen Studiener-
gebnissen.®3 Zudem scheinen nicht alle FB mit einem erhohten Verlustrisiko ver-
bunden zu sein. So konnten Graetz et al. 2005 bei einer Aufteilung nach Schwere
des Furkationsbefalls ein erhéhtes Verlustrisiko fur die FB Grad Il und lll, jedoch
nicht fir die haufig vorkommende FB | nachweisen.'® Dies wiederum konnte er-
klaren, warum das Vorliegen einer FB, egal welcher Auspragung, in einer aktu-
ellen Ubersichtsarbeit von Carvalho et al. aus dem Jahr 2021 nicht als Risikofak-

tor identifiziert werden konnte.93

1.5.5. Zahnmobilitat

Eine erhdhte Zahnmobilitat (Lockerungsgrad (LG)), die durch stark progredienten
AL ausgeldst wird, stellt ein spates klinisches Symptom der Parodontitis dar und
wurde als Risikofaktor fiir Zahnverluste in der UPT identifiziert.84.100.107 Analog zu
den FB sind die Angaben zur Mobilitat in der Literatur uneinheitlich,00:107.110 5o
konnte der LG an sich als auch spezifische LG Il und Il mit einer erhéhten Zahn-

verlustrate assoziiert werden.84.95.100

1.5.6. Sondierungstiefen und Attachmentverluste

Sondierungstiefen und Attachmentverluste sind Parameter die routinemafig im
Rahmen einer UPT Sitzung erhoben werden und einen Uberblick tiber die paro-
dontale Gesundheit und die Progression parodontalpathogener Prozesse bieten
sollen.
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Die Erhebung von ST erlaubt in Abhangigkeit von der Zahl der gemessenen Stel-
len pro Zahn eine mehr oder weniger detaillierte Einschatzung der Ausdehnung
parodontaler Taschen in apikaler Richtung. Erhdhte ST nach der APT werden
durch eine entzundungsbedingte Auflockerung des Bindegewebes verursacht
und sind ein Indiz fur anhaltende bzw. rezidivierende parodontalpathogene Pro-
zesse.'"112 |hre Rolle als Risikofaktor fiir Zahnverluste ist bekannt, weshalb das
Erheben auch integraler Bestandteil der UPT ist.95.100,113-115

Ahnlich zu den ST ist der AL eine MessgroRe zur Einschatzung parodontaler De-
struktion, mit der das Ausmal} aktiver, aber auch abgeheilter Parodontopathien
quantifiziert werden kann.''" Es konnte gezeigt werden, dass der Attachmentver-

lust und die Zahnverluste korrelieren.16:117

1.5.7. Plaque- und Blutungsindices

Der Gingival Bleeding Index (GBI),'"® der Plaque Control Record (PCR)'"® und
das BOP'? sind Plaque- und Blutungsindices die im Rahmen eines regularem
zahnmedizinischen und parodontalen Befundes erhoben werden.
Zahnfleischbluten ist ein klassisches Zeichen einer Gingivitis (Abschnitt 1.3.3).
Die Anzahl der Blutungspunkte erlaubt einen Riickschluss auf die gingivale Ge-
sundheit und wird im Rahmen zahnarztlicher Untersuchungen regelmafig erho-
ben.'® Ein erhohter GBI als Zeichen einer gingivalen Entziindung und ineffekti-
ver Plaquekontrolle ist ein Risikofaktor flr die Entstehung eines Rezidivs wah-
rend der UPT.8

Das Bluten auf Sondieren (BOP) stellt einen Parameter zur Erfassung der paro-
dontalen Entzindungslast eines Patienten dar. Eine BOP-positive Stelle liefert
einen Hinweis auf entziindliche Veranderungen am Taschenfundus, die zu einer
mechanischen Anfalligkeit der dortigen Blutgefalie gefiuhrt haben. Lang et al.
konnten in einer Untersuchung aus dem Jahre 1986 einen Zusammenhang zwi-
schen einem erhdhten BOP und einem erhdhten Risiko von Attachmentverlust
feststellen.’® Insbesondere in Kombination mit erhohten Resttaschentiefen ist
die Wahrscheinlichkeit des Zahnverlusts erhght. 112121

Der PCR stellt eine weitere GroRe dar, die routinemallig im Rahmen der UPT

erhoben werden sollte. Das Anfarben des Biofilms dient neben der Remotivation
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des Patienten zu einer effektiven Mundhygiene auch der Erfassung der Plaque-
menge und Verteilung in der Dentition. Wie bereits in Abschnitt 1.3.2 beschrieben
ist die Parodontitis und deren Progression biofilm-assoziiert. Es erscheint daher
logisch, dass eine erhdhte Plagueakkumulation in Form eines erhohten PCR-
Wertes einen Risikofaktor flr die weitere Progression der Parodontitis und
schlussendlich erhohter Zahnverluste darstellt.66.86

Die klinische Messung der Parameter ST, AL, FB, LG, GBI und BOP ist im Ab-
schnitt 2.2 erlautert.

1.6. Klinische Endpunkte der parodontalen Therapie

Die Wahl geeigneter Endpunkte einer Untersuchung stellen eine Herausforde-
rung bei der Planung von Studien dar. Der primare Endpunkt sollte hierbei ein
madglichst relevanter Parameter flr den Patienten sein, beispielsweise das Weg-
fallen krankheitsassoziierter Symptome oder Einschrankungen.'?? Da die Verhin-
derungen von Zahnverlusten das vordergrundige Ziel der parodontalen Therapie
darstellt, scheint die Wahl des Zahnverlustes und im speziellen des parodontalen
Zahnverlustes als primarer Endpunkt zur Messung des Behandlungserfolgs sinn-
voll.87:123 Zahnverluste wahrend der UPT sind jedoch sehr selten und kdnnen nur
Uber lange Beobachtungszeitraume erfasst werden.84124 Die entsprechenden
Studien sind aufwendig und teuer, weshalb haufig sogenannte Surrogatparame-
ter genutzt werden, um Behandlungserfolge auch Uber kurzfristige Zeitraume zu
registrieren.’?* Im Kontext parodontaler Therapien werden ST, AL, BOP haufig
als solche Surrogatparameter genutzt, konnen jedoch auf Grund der multifakto-
riellen Genese der Parodontitis fehleranfillig sein.'23124 Zudem herrscht keine
einheitliche Definition ab wann sich eine Parodontitis in Remission oder in einem

kontrollierten Zustand befindet.

1.7. Forschungsfrage

Das Wissen uber patienten- sowie zahnbezogene Risikofaktoren und deren Ein-
fluss ist im Rahmen der zahnmedizinischen Therapieplanung wichtig, um realis-

tische Prognoseeinschatzungen fur einzelne Zahne vornehmen und die Patien-

21



ten adaquat im Vorfeld informieren und beraten zu kdnnen.®” So kénnen einer-
seits frlhzeitige Extraktionen von Zahnen mit aussichtsreicher Prognose verhin-
dert und andererseits aussichtslose Erhaltungsversuche vermieden werden.
Dies schont den Patienten und verringert anfallende Kosten.%”

Das Ziel dieser retrospektiven Kohortenstudie war es den Gesamtzahnverlust
(GZV), und im Speziellen den parodontalen Zahnverlust (PZV), nach abgeschlos-
sener APT uber einen UPT-Zeitraum von mindestens 10 Jahren zu analysieren
und zahnbezogene Risikofaktoren fur (parodontalen) Zahnverlust zu identifizie-

ren.
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2. Material und Methoden

Die Daten der ersten 50 rekrutierten Patienten wurden bereits in Teilen in einer
multizentrischen Studie untersucht und publiziert.'%-128 Patienten- sowie die im
Folgenden ausfuhrlich thematisierten zahnbezogenen Daten der gesamten Ko-

horte wurden zudem von Petsos et al. verdffentlicht.61.87

2.1. Patienten

Die Rekrutierung der Probanden flir diese retrospektive Kohortenstudie erfolgte
konsekutiv aus Patienten die ab April 2005 eine systematische Parodontitisthe-
rapie in der Poliklinik fur Parodontologie des Zentrums der Zahn-, Mund- und
Kieferheilkunde (Carolinum) der Johann Wolfgang Goethe-Universitat Frankfurt
am Main erhielten. Eine elektronische Suche mittels der digitalen Leistungserfas-
sung nach ab April 2005 abgerechneten Leistungen der BEMA-Position 111
(Nachbehandlung im Rahmen der systematischen Behandlung von Parodonto-
pathien) gesetzlich versicherter Patienten wurde anschlieRend mittels manueller
Recherche hinsichtlich aller Einschlusskriterien verfeinert. Privat versicherte Pa-
tienten/Selbstzahler wurden mittels manuellen Aktenscreenings identifiziert. Die
Rekrutierung wurde so lange durchgefuhrt bis 100 Patienten nachuntersucht wer-
den konnten. Sofern Patienten nicht an der Studie teilnehmen wollten oder konn-
ten, wurden die jeweiligen Griinde dafir vermerkt.

Die Nachuntersuchung (Zeitpunkt T2) erfolgte 120 + 12 Monate nach dem Ab-
schluss der APT, zu Beginn der UPT (T+1). FUr adharente Patienten erfolgten die
Nachuntersuchungen im Zuge der turnusmafRigen UPT-Termine. Nicht-adharen-
ten Patienten wurden entweder im Zuge der Nachuntersuchung neue UPT-Inter-
valle zugeteilt, oder es fand eine einmalige Nachuntersuchung statt. Abbildung 3

stellt den zeitlichen Ablauf der Untersuchung dar.
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T, Ausgangsbefund T, Reevaluation T, Nachuntersuchung

To— Ty T,-Ty:
AIT, ggf. mit CPT mind. 120 £ 12 Monate UPT
~ APT UPT

Abbildung 3: Zeitliche Gliederung der Untersuchungszeitpunkte

2.1.1. Einschlusskriterien

Die Teilnahme an dieser Studie setzte (1) ein Mindestalter von 18 Jahren sowie
(2) eine nach dem April 2005 abgeschlossene APT (antiinfektiose Therapie unter
lokaler Anasthesie gemaly eines modifizierten full-mouth disinfection Konzep-
tes,%0.129 ggf. ergdnzende chirurgische Therapie) in der Poliklinik fiir Parodonto-
logie der Johann Wolfgang Goethe-Universitat Frankfurt am Main voraus. Des
Weiteren mussten (3) vollstandige Parodontalstaten (ST, AL an sechs Stellen pro
Zahn sowie FB an allen Furkationen und LG an allen Zahnen) zu To und T+1 sowie
(4) Réntgenaufnahmen aller Zahne (Zahnfilmstatus oder OPG) zu Tox 12 Monate

vorliegen.

2.1.2. Ethische Voraussetzungen

Im Vorfeld der Studie wurden alle Patienten mundlich und schriftlich tGber die
Ziele und den Ablauf der geplanten Untersuchung aufgeklart. Der Nutzen und die
eventuellen Risiken sowie der Zeitaufwand, der den einer regularen UPT-Sitzung
um circa 15 Minuten Ubersteigt, wurden dargestellt. Auf die Einhaltung der arztli-
chen Schweigepflicht sowie die Mdglichkeit zum Widerruf des Einverstandnisses
des Patienten wurde hingewiesen. Die freiwillige Teilnahme wurde durch den Pa-
tienten schriftlich bestatigt und der Erhalt der Patienteninformation sowie der Ein-
willigungserklarung dokumentiert.

Die Patientendaten wurden im Einklang mit den Datenschutzbestimmungen in
pseudonymisierter Form (Patienten-ID) gespeichert und ausgewertet. Dartber
hinaus wurde das Studienprotokoll im Vorfeld von der Ethikkommission des

Fachbereichs Medizin der Johann Wolfgang Goethe-Universitat Frankfurt am
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Main gepruft. Ein positives Ethikvotum (Nummer 61/15) liegt vor. Die Registrie-
rung der Studie erfolgte unter der Nummer NCT03048045 bei der United States
National Library of Medicine (NLM, URL: https:/clinicaltrials.gov/ct2/show/re-
cord/NCT03048045). Die Untersuchung wurde gemal} der Deklaration von Hel-

sinki und all ihren Uberarbeitungen durchgefiihrt.

2.2. Diagnostik

Bei allen in dieser Studie behandelten Patienten wurde im Zuge einer initialen
Diagnostik ein vollstandiger Parodontalstatus (ST, AL, LG, FB, BOP, PCR und

GBI) erhoben, auf dessen Basis die Ausgangsdiagnose gestellt wurde.

2.2.1. Sondierungstiefen

Klinisch wurden STs mit einer manuellen, starren, millimeterskalierten Parodon-
talsonde des Typs PCPUNC15 (Hu Friedy, Chicago, lllinois, USA) auf 1,0 mm
genau erhoben.

Zur Bestimmung der ST wurde die Parodontalsonde mit einer schatzungsweisen
Kraft von 0,2 - 0,3 Newton in Richtung der Zahnachse nach apikal zwischen Zahn
und Gingiva eingeflhrt, bis ein weiteres Vorschieben bei mdglichst konstant blei-
bender Kraft nicht mehr moglich war. An diesem Punkt befanden sich der Son-
dierungsdruck und der Gewebedruck in einem Gleichgewicht und die ST konnte
in Relation zum Gingivarand abgelesen (mm) werden. Routinemalig werden in
der Poliklinik fur Parodontologie die ST an sechs Stellen pro Zahn erhoben (me-
siobukkal, bukkal, distobukkal, distooral, oral, mesiooral).

Die ST unterliegt als Messwert Schwankungen auf Grund von pathologischen
oder regenerativen Prozessen.'3® Konkret konnen die Beseitigung einer sub-
gingivalen Entzindung und die damit einhergehende Reparatur bzw. Ersatzpro-
zesse zu einem Abschwellen der Gingiva und/oder einem Anstieg des Gewebe-
drucks im Bereich des Taschenbodens fiihren.'".130 Aus beiden Fallen resultiert
klinisch eine ST-Reduktion. Bei alleiniger Erhebung der ST kdnnten diese Vor-

gange nicht differenziert werden.1".130
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2.2.2. Attachmentverlust

Um zwischen Attachmentgewinn und Gingivarezessionen differenzieren zu kon-
nen, wurden neben den STs auch die AL klinisch erfasst. Der AL wurde ebenfalls
im Rahmen des Parodontalstatus mit der bereits genannten millimeterskalierten
Parodontalsonde des Typs PCPUNC15 (Hu Friedy, Chicago, lllinois, USA) auf
1,0 mm erhoben. Nach Sondierung des Taschenfundus diente die Schmelz-Ze-
ment-Grenze (SZG) bzw., bei prothetischen Versorgungen, der Restaurations-
rand als konstanter koronaler Referenzpunkt fir die Bestimmung des AL. Ein Ab-
lesen kann hierbei zeitgleich mit der Bestimmung der Sondierungstiefen erfolgen.
FUr den Fall einer klinisch nicht sichtbaren SZG auf Grund parodontal intakter
Verhaltnisse oder im Falle von Gingivawucherungen, wurde die SZG mit der Pa-

rodontalsonde ertastet.

2.2.3. Furkationsbeteiligung

Neben dem AL als Mal} vertikale Attachmentverluste werden ebenfalls horizon-
tale AL in Form von FB an mehrwurzligen Zahnen bestimmt. Klinisch wurde dazu
eine manuelle, gebogene Nabers-Furkationssonde (PQ2N; Hu Friedy, Chicago,
lllinois, USA), die in Inkrementen von 3 mm markiert ist, fur diese Messungen
verwendet. Die Messung erfolgt durch aktives Aufsuchen der Furkationsein-
gange (Oberkiefer 1. Pramolaren: mesial, distal; Oberkiefermolaren: bukkal, me-
siopalatinal, distopalatinal; Unterkiefermolaren: bukkal, lingual), wobei die Sonde
auf Gingivaniveau aufgesetzt und unter Seitwartsbewegungen nach apikal ge-
fihrt wird.

Je nach horizontaler Eindringtiefe werden folgende FB unterschieden09.131:

- Grad 0: keine FB

- Grad I: horizontaler AL von bis zu 3 mm

- Grad ll: horizontaler AL von mehr als 3 mm, Furkation jedoch nicht
durchgangig

- Grad lll: durchgangige/r AL/Furkation
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Anatomische Gegebenheiten kdnnen hierbei das komplette Vorschieben der
Sonde durch eine eigentlich durchgangige Furkation verhindern. Werden klinisch
Eindringtiefen an gegenuberliegenden Furkationen festgestellt, die in Summe

groRer sind als die Breite des Zahns, so wird eine FB Il angenommen. '3’

2.2.4. Zahnmobilitat

Auch die LG aller Zéahne wurden im Rahmen des Parodontalstatus erhoben und
dokumentiert. Die federnde Aufhangung der Zahne durch das Parodont bedingt
eine physiologische Beweglichkeit von 0,05-0,1 mm bei einer Krafteinwirkung
von 1 Newton und bis zu 0,2 mm bei 5 Newton.'3? Ausgehend von diesen physi-
ologischen Werten erfolgte eine Klassifizierung der Zahnmobilitat in drei Grade

nach Lindhe und Nyman'33:

- Grad 0: physiologische Beweglichkeit
- Grad 1: horizontale Beweglichkeit von 0,2 bis 1,0 mm
- Grad 2: horizontale Beweglichkeit von 1,0 bis 2,0 mm

- Grad 3: horizontale Beweglichkeit > 2 mm und/oder in axialer Richtung

2.2.5. Plaque- und Blutungsindices

Der GBI und der PCR erfassen den aktuellen gingivalen Entziindungs- und
Mundhygienezustand der Patienten.''®11° Die Werte geben den prozentualen
Anteil der positiven Stellen bezogen auf die Gesamtzahl der Stellen an. Der PCR
wurde nach Anfarbung des supragingivalen Biofilms durch Plaquerelevatoren
(Mira-2-Ton, Hager & Werken GmbH, Duisburg, Deutschland) an sechs Stellen
pro Zahn erhoben.'"® Der PCR wurde anschlieRend als Quotient aus den Stellen
mit Plaque und den Stellen ohne Plaque gebildet und als Prozentwert angege-

ben.

n "
PCR (%) = <M> %100

gesamt
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Der Index erfasst das reine Vorhandensein von marginaler Plaque. Das Anfarben
ermoglicht eine anschauliche Darstellung der Mundhygieneschwachstellen und
erleichtert die vollstandige Entfernung von Belagen in der professionellen Zahn-
reinigung (PZR).

Analog zum PCR wurde der GBI ebenfalls an sechs Stellen pro Zahn erhoben.
Hierzu wird der Sulkus mit dem stumpfen Ende einer Parodontalsonde vorsichtig
in einem 45°-Winkel ausgestrichen. Nach zehn Sekunden wurden vorhandene

Blutungspunkte identifiziert.''® Die Berechnung erfolgt analog zu dem PCR.

GBI (%) — <nBlutungspunkte> + 100

Ngesamt

Direkt nach der Aufnahme von ST und AL (etwa 30 Sekunden nach Messung der
entsprechenden Quadranten) wurden ein eventueller BOP und mdglicher
Pusaustritt (Suppuration) stellenspezifisch erfasst. Der BOP, als Mal} fur sub-
gingivale Entziindungen, beschreibt den prozentualen Anteil an Stellen mit BOP

bezogen auf die Gesamtanzahl an Untersuchungsstellen. '3

BOP (%) — (nBlutungen nach Sondieren) +100

ngesamt

2.2.6. Reklassifizierung der Ausgangsdiagnose

Die initiale Diagnosestellung erfolgte entsprechend der Kriterien fir eine ehemals
chronische Parodontitis nach Armitage und flr eine ehemals aggressive Paro-
dontitis nach Lang et al.#74°

Im Rahmen der Datenauswertung dieses Studienprojektes erfolgte eine Reklas-
sifizierung der Ausgangsdiagnosen gemal der zum Ende des Nachuntersu-
chungszeitraums giiltigen Klassifikation aus dem Jahr 2018 (Abschnitt 1.3.4)."
Die jeweiligen Stadien wurden durch die interdentalen AL sowie dem Zahnver-
lustes aus parodontalen Griinden zum Zeitpunkt To reklassifiziert. Dabei wurde
ein moderate (lokalisiertes Stadium Ill) von einer schweren (generalisiertes Sta-
dium I, Stadium IV, Molaren-Inzisiven-Muster) Ausgangsdiagnose unterschie-
den.?" Die entsprechende Grade wurden anhand des Knochenabbau-Alters-In-
dex fir den Zeitpunkt To bestimmt. Die Graduierung erfolgte entsprechend der

angegebenen Werte in Tabelle 2.
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2.3. Behandlungskonzept

Das generelle Vorgehen sowie die Ziele einer systematischen Parodontitisthera-
pie wurden bereits in Abschnitt 1.4.2 erlautert. Im Folgenden soll das an der Po-
liklinik fir Parodontologie der Johann Wolfgang Goethe-Universitat seit 2004 an-
gewandte ,Frankfurter Behandlungskonzept” detailliert beschrieben werden.50.6
Alle im Rahmen dieser Studie nachuntersuchten Patienten wurden anhand die-

ses Konzeptes im Rahmen der APT und UPT therapiert.

2.3.1. Aktive Parodontitistherapie

Wie bereits in Abschnitt 1.4.2 erlautert, basiert eine langfristig erfolgreiche syste-
matische Parodontitistherapie insbesondere auf der Kenntnis und dem Verstand-
nis des Patienten Uber/fir seine Erkrankung und den damit verbundenen Be-
handlungsaufwand. Im Folgenden wird der Behandlungsablauf in seiner Termin-
abfolge dargestellt, welches mit Publikation der neuen EFP-Behandlungsleitlinie
und der neuen PAR-Richtlinie des gemeinsamen Bundesausschusses inzwi-
schen nochmals angepasst wurde®%:62.127:

1. Termin: In einem sogenannten Mundhygienetraining wurden zunachst der
PCR sowie der komplementare GBI erhoben.''811® Das Anfarben der weichen
Zahnbelage mittels eines Plaquerelevators (Mira-2-Ton, Hager & Werken GmbH)
erlaubte neben der stellenspezifischen Bestimmung des PCR an 6 Stellen pro
Zahn auch die Ermittlung von Defiziten in der hauslichen Mundhygiene des Pati-
enten sowie eine daran anschlie3ende Motivation und Instruktion zu einer effek-
tiveren individuellen Plaquekontrolle. Falls notwendig erfolgte zusatzlich eine
professionelle mechanische Plaqueentfernung (professional mechanical plaque
removal: PMPR) zur Entfernung der harten und weichen bakteriellen Zahnbe-
lage. Bei einem initialen PCR = 50 % wurde diese Sitzungen wiederholt (ggdf.
2. Termin) bis eine adaquate hausliche Mundhygiene etabliert war. Anschliel3end
erfolgte die Aufklarung Uber die geplante nicht-chirurgische Parodontitistherapie
(subgingivale Instrumentierung).

2./3. Termin: Die subgingivale Instrumentierung erstreckte sich im Regelfall Gber

zwei Sitzungen an zwei aufeinanderfolgenden Tagen. Nur bei einem geringen
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Restzahnbestand wurden alle zu behandelnden Zahne in einer Sitzung instru-
mentiert. Dabei wurde ein modifiziertes FMD-Konzept verfolgtt®.12°:

Zunachst reinigten die Patienten ihren Zungenrtucken fir 60 Sekunden mit
1 %gem Chlorhexidindiglukonat-Gel (Chlorhexamed 1 % Gel, GlaxoSmithKline,
Blhl, Deutschland). AnschlieRend spulten sie zweimal fir je 60 Sekunden mit
10 ml einer 0,12 %igen Chlorhexidindiglukonat-Mundspullésung (ParoEx, John
O. Butler, Kriftel, Deutschland), wobei die Patienten angewiesen wurden fur die
letzten 10 Sekunden zur gurgeln.

Nach Lokalanasthesie der entsprechenden Zahne (Ultracain-DS, Sanofi-Aventis
Deutschland GmbH, Frankfurt/Main, Deutschland) erfolgte die subgingivale In-
strumentierung aller Taschen mit ST =35 mm mittels Schallscaler
(Sonicsys/AirScaler, KaVo, Biberach, Deutschland) und Handinstrumenten (Lan-
ger-Kuretten) mit einer anschliellenden dreifachen Instillation eines 1 %igen
Chlorhexidindiglukonat-Gels (Chlorhexamed 1 % Gel, GlaxoSmithKline) in alle
instrumentierten Taschen Uber einen Zeitraum von 10 Minuten. Bei initialer Diag-
nose einer aggressiven oder generalisiert schweren chronischen Parodontitis
wurde vor der Instrumentierung subgingivale Plaque mittel steriler Papierspitzen
entnommen und anhand kommerziell erhaltlicher Testkits (Micro-iDENT: Hain
Lifescience, Nehren, Deutschland; Meridol Perio Diagnostics: GABA, Therwil,
Schweiz; lal PadoTest: Institute for Applied Immunology IAl, Zuchwil, Schweiz)
auf das Vorhandensein parodontalpathogener Keime, im speziellen Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans (A.a.), untersucht. Bei einem positiven Nachweis
von A.a. erfolgte eine adjuvante, kombinierte antibiotische Therapie mit 500 mg
Amoxicillin und 400 mg Metronidazol.'®* Die Einnahme erfolgte dreimal taglich
fur sieben Tage.'34

Alle Patienten wurden angewiesen in den kommenden 14 Tagen zweimal taglich
fur 60 Sekunden mit 10 ml einer 0,12 % Chlorhexidindiglukonat-Lésung (ParoEx,
John O. Butler) zu spulen und die Zahne und den Zungenricken anschliel3end
mit einem1 %igem Chlorhexidindiglukonat-Gel (Chlorhexamed 1 % Gel, GlaxoS-
mithKline) zu reinigen. Eine Woche nach Abschluss der mechanischen Therapie
erfolgte eine weitere dreimalige subgingivale Applikation von 1 %igem Chlorhexi-

dindiglukonat-Gel (Chlorhexamed 1 % Gel, GlaxoSmithKline) innerhalb von
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10 Minuten. Die Entfernung so entstandener Chlorhexidinbelage erfolgte mittels
Politur nach 14 Tagen.

4. Termin: Drei bis sechs Monate nach subgingivaler Instrumentierung erfolgte
eine erste Reevaluation der parodontalen Befunde. Im Zuge dessen wurde er-
neut GBI und PCR bestimmt,''®119 gine PZR samt Mundhygieneinstruktion des
Patienten durchgeflihrt und ein Parodontalstatus erhoben. Lagen weiterhin er-
hohte ST > 5,5 mm vor, erfolgte die Planung einer chirurgischen Erganzungsthe-
rapie. Die in einem 5. Termin erneut nach drei bis sechs Monaten reevaluiert
wurde. Lagen keine ST > 5,5 mm vor, wurden maximal ST von 4 mm + BOP oder
> 5 mm nachinstrumentiert und 1%iges Chlorhexidindiglukonat-Gel (Chlorhexa-
med 1 % Gel, GlaxoSmithKline) appliziert. AnschlieRend erfolgte die Zuteilung
des UPT-Intervalls mittels einer individuellen Parodontitisrisikobestimmung und
dem PRA.%®

Folgende Patientenparameter flieRen in diese Risikoanalyse ein: BOP, Zahl der
pathologisch vertieften Taschen (ST = 5 mm), Zahl der verlorengegangenen
Zahne (ohne Weisheitszahne), Knochenabbau-Alters-Index, Zigarettenkonsum
sowie das Vorhandensein systemischer und/oder genetischer Vorerkrankungen.
Der Knochenabbau-Alters-Index (%) ist der Quotient aus dem prozentualen Kno-
chenabbau an der starksten betroffenen Stelle im Seitenzahnbereich in Relation
zur entsprechenden Wurzellange dividiert durch das Lebensalter des Patienten.
Im Zuge einer parodontalen Allgemeinanamnese wurde der tagliche Nikotinkon-
sum erfragt. Patienten, die zum Untersuchungszeitpunkt seit finf Jahren nicht
mehr rauchten, galten als ehemalige Raucher.®®

Systemische Erkrankungen wie beispielsweise Diabetes mellitus oder geneti-
sche Vorerkrankungen wie das Vorliegen eines Interleukin-1p3-Polymorphismus
(IL-1) wurden in diesem Rahmen ebenfalls erfasst.®®

Eine konkrete Abschatzung des Risikos erfolgte modifiziert nach Ramseier und
Lang."®® Fir jeden Faktor werden die Risikokategorien ,niedrig®, ,mittel“ und
,hoch® unterschieden. Dem Patienten wurde insgesamt ein hohes Risiko zuge-
ordnet, falls mindestens zwei der sechs betrachteten Faktoren im hohen Risiko
lagen. In diesem Zusammenhang gilt zu beachten, dass ein IL-13-Polymorphis-
mus-Test nur dann durchgeflhrt wurde, wenn dies eine Konsequenz fir die Ri-

sikoeinteilung gehabt hatte. Einem Patienten, bei dem beispielsweise ein Faktor

31



im hohen Risiko und die restlichen Faktoren im mittleren Risiko lagen, konnte
durch einen positiven IL-1B-Polymorphismus-Test ein insgesamt hohes Risiko
zugewiesen werden. Er verblieb bei einem negativen IL-1-Testergebnis im mitt-
leren Risikoprofil. Aus dem jeweiligen Gesamtrisiko wurden folgende UPT-Inter-

vallempfehlungen abgeleitet’36-138;
- niedriges Risiko: 1 UPT/Jahr
- mittleres Risiko: 2 UPTs/Jahr

- hohes Risiko: 3 bis 4 UPTs/Jahr

Abbildung 4 zeigt das angewandte PRA-Schema.®®
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rﬁ';‘w Frankfurt am Main

Poliklinik fiir Parodontologie
Univ.-Prof. Dr. P. Eickholz

[PrP o Telef +49 (0)69 6301 5642
Parodontitisrisikoabschatzung Tolofax  +49 (0)69 6301 3753
(modif. nach RAMSEIER & LANG 1999) http://www.kgu. de/zzmk/
Datum:

Ein systematischer Prozess der Bestimmung des Risikos, in der Phase der unterstitzenden
Parodontitistherapie (UPT/Recall) weitere Attachmentverluste zu erleiden und damit verbundener
atiologischer Faktoren kann den Zahnarzt und den Patienten zu einer strukturierten praventiven Strategie
flhren, die das Risiko flir weitere parodontale Zerstdrung reduziert.

Anweisungen:
Dieses Formular dient der Erfassung des Parodontitisrisikogrades des Patienten. Es miissen 6 Faktoren

berlicksichtigt werden, fiir die Felder vorgesehen sind, in denen entsprechende Befunde bzw. Indices markiert
werden mussen und aus denen dann die Risikograde hervorgehen. Diese Erfassung sollte unverziiglich nach
der klinischen Befunderhebung (klinische und réntgenologische Parodontaldiagnostik) und deren Uberpriifung
durch einen Assistenten vorgenommen werden.

- Es werden an 4 bzw. 6 Stellen pro Zahn (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, oral) die ST erhoben und der
Anteil der Stellen mit Bluten auf Sondieren (bleeding on probing: BOP) von allen gemessenen Stellen in %
berechnet (1) und die Zahl der Stellen mit ST > 5 mm vermerkt (2).

- Es werden die fehlenden Zéhne (ohne 8er) markiert (3).

- Im Seitenzahnbereich wird der réntgenologische Knochenabbau in % der Wurzellange bestimmt (Stelle der
starksten Zerstorung auf dem aktuellsten Rontgenbild). Durch Division dieses Knochenabbaus in % durch
das Lebensalter des Patienten berechnet sich der Knochenabbau/Alter-Index (4).

Bei Bissfligelaufnahmen erfolgt eine Schatzung: 1 mm = 10% (4).

- Der Patient wird nach seinem aktuellen Zigarettenkonsum befragt. Patienten, die seit mindestens 5 Jahren
nicht mehr rauchen gelten als ehemalige Raucher (5).

- Wenn mindestens 2 der 6 betrachteten Risikoindikatoren bzw. —faktoren ein hohes Risiko anzeigen, wird der
Patient insgesamt fiir ein hohes Risiko eingestuft.

- Das entsprechende Feld mit der endgiiltigen Risikoeinschatzung (niedrig, mittel, hoch) wird angekreuzt und
der aktuelle Parodontitisrisikograd in die Patientenkartei eingetragen.

Priifen Sie diese Risikofaktoren und | Aktu- |1 2 3 4 5 6
markieren die entsprechenden eller | Niedriges Risiko Mittleres Risiko Hohes Risiko
Schwellenwerte in den Spalten 1-6 Wert

1. Bluten auf Sondieren (BOP) in % <4 5-9 10-16 17-24 25-35 >36
2. Zahl der Stellen mit ST > 5 mm <2 3-4 5-6 7-8 9 >10
3, Zahl der verlorenen Zihne (ohne <2 3-4 5-6 7-8 9 =10
8er)
4. Knochenabbau (Index) <0,25 0,26-0,5 | 0,51-0,75 | 0,76-1,0 | 1,1-1,24 >1,25
5. Zigarettenkonsum Nicht- Ehemaliger <10 10-19 >20
raucher Raucher /Tag /Tag /Tag
vorliufige Risikoeinschiitzung — Niedriges Risiko Mittleres Risiko Hohes Risiko
6. systemische/genetische Faktoren:
- Diabetes mellitus, Faktor nicht Faktor wurde nicht Faktor vorhanden
- HIV-Infektion, vorhanden verzeichnet

- gingivoparodontale Manifestation

- Interleukin- 1 p-Polymorphismus
endgiiltige Risikoeinschiitzung— Niedriges Risiko Mittleres Risiko Hohes Risiko
1 UPT/Jahr 2 UPT/Jahr 3-4 UPT/Jahr

Abbildung 4: Bogen der Parodontitisrisikobestimmung (PRA) der Poliklinik fur
Parodontologie der Johann Wolfgang Goethe-Universitat
(Frankfurt am Main),% modifiziert nach Ramseier und Lang'®®

33



2.3.2. Unterstutzende Parodontitistherapie

Nach dem Erreichen parodontal stabiler Verhaltnisse wurden die Patienten im
Rahmen der UPT maéglichst langfristig betreut und nachuntersucht.

Die Bestimmung von Entziindungs- und Plaqueindex (GBI, PCR),"18.11° die Ent-
fernung harter und weicher Belage (PZR) samt Remotivation und Instruktion zur
effektiven Mundhygiene, die Erhebung eines Parodontalstatus sowie die sub-
gingivale Instrumentierung pathologisch vertiefter Taschen stellen die wesentli-
chen Elemente der UPT dar.%?

Vor Beginn der Behandlung wurde einmal pro Jahr die Allgemeinanamnese er-
hoben.

Die Erfassung des GBI und des PCR erfolgte anhand der in Abschnitt 2.2.5 be-
schriebenen Methodik.'18.11® Angefarbte marginale Plaque konnte hierbei als vi-
suelle Hilfe im Sinne einer effektiven Remotivation und Instruktion des Patienten
genutzt werden. Aulderdem wurde die vollstandige Entfernung von Belagen in der
anschlielRenden PZR erleichtert.

Kam es zu einer ausgepragten marginale Blutungsneigung (GBI = 20 %) wurde
angenommen, dass dies die Ergebnisse des BOP verfalschen wtirde, da eine
Zuordnung des Blutungsursprungs nicht eindeutig moglich war. In solchen Ein-
zelfallen wurde von einer Erhebung des Parodontalstatus samt BOP abgese-
hen,% eine intensive Reinstruktion und Remotivation sowie eine PZR zur Redu-
zierung des GBI durchgefiuhrt und der Patient nach zwei bis drei Wochen erneut
einbestellt und befundet.

Angefarbte harte und weiche Belage wurden anschlielfiend im Rahmen der PZR
mit maschinell (Sonicsys, KaVo, Biberach) und manuell (Handinstrumente) ent-
fernt und die gereinigte Zahnoberflache mittels Polierkelchen und einer Reini-
gungspaste (SuperPolish, Kerr GmbH, Biberach, Deutschland) poliert.

Der Zahnhartsubstanzbefund und der Parodontalstatus erfolgten analog zu Ka-
pitel 2.2, jedoch maximal zweimal pro Jahr. Diese Verlaufsdiagnostik ermdglichte
durch den Vergleich mit friiheren Befunden eine Einschatzung der Stabilitat der
parodontalen Verhaltnisse und die Erkennung weiterhin bestehender pathologi-
scher Vorgange. So wurden pathologisch vertiefte Taschen (ST 4 mm + BOP;

ST = 5 mm) erneut subgingival instrumentiert und 1%iges Chlorhexidindigluko-
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nat-Gel (Chlorhexamed 1 % Gel, GlaxoSmithKline) instilliert. Eine Rezidivthera-
pie wurde unter Berlcksichtigung patientenspezifischer Faktoren empfohlen,
falls > 5 Zahne ST = 5 mm zeigten.

Die Behandlung wurde durch eine Fluoridierung (ElmexGelee, GABA Schweiz
AG, Therwil, Schweiz) und die erneute Feststellung des parodontalen Risikos
beendet.

Das in dieser Untersuchung konkret angewandte Therapiekonzept ist in Ab-
schnitt 2.3 ausfluhrlich erlautert worden und wird hier nochmal schematisch an-
hand von Abbildung 5 dargestellt.606

> 5 Zéhne mit ST 25 mm >
Rezidivtherapie

Reevaluation =———>
3-6
Monate

ST >5,5mm
nach APT

Aufklarung & Motivation
Instruktion
Professionelle —_—
mechanische
Plaqueentfernung

PSI und
Parodontalstatus

ggf.
Chirurgische === Reevaluation

Therapie 3-6
Monate

Abbildung 5: Schematische Darstellung des Ablaufs der Parodontaltherapie

2.4. 10-Jahres Nachuntersuchung

Alle Studienteilnehmer wurden im Rahmen der Nachuntersuchung von vier er-
fahrenen Parodontologen [(Dr. Tatjana Ramich (T.R.), Priv.-Doz. Dr. Katrin Nick-
les (K.N.), Prof. Dr. Peter Eickholz (P.E.), Priv.-Doz. Dr. Hari Petsos (H.P.)] zwi-
schen Juli 2015 und April 2019 durchgefihrt. Alle Untersucher, bis auf H.P., wur-
den bereits im Zuge zweier multizentrischer Studien kalibriert.'3°140 Eine interin-
dividuelle Kalibrierung fur H.P. wurde fur die ST sowie AL gegenuber P.E., dem
Direktor der Poliklinik fur Parodontologie, anhand von Doppelmessungen in je-

weils einem Quadranten bei 34 von 100 Patienten durchgeflhrt.
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Folgende zahnspezifischen klinische Parameter wurden in der Nachuntersu-

chung erfasst:

e Sondierungstiefen (mm) (Abschnitt 2.2.1)
e Attachmentverluste (mm) (Abschnitt 2.2.2)
e Bluten auf Sondieren (%) (Abschnitt 2.2.5)
e Furkationsbeteiligung’®® (Abschnitt 2.2.3)
e Zahnmobilitat'3 (Abschnitt 2.2.4)

e Zahnstatus

Als patientenspezifische Variablen wurden erfasst:

Raucherstatus

e Diabetes mellitus

e Dauer/Anzahl der UPT-Termine
e Adhérenz

e GBI (%) und PCR (%)'18.119

2.4.1. Zahnstatus und Zahnverluste

Die Erfassung des Zahnstatus beinhaltete, neben der Begutachtung der Zahn-
hartsubstanz auch die Identifikation von Pfeilerzahnen fir vorhandenen heraus-
nehmbaren oder festsitzenden Zahnersatz. Der Pfeilerstatus wurde kategorisiert
in: naturlicher Zahn, Pfeiler fur festsitzenden Zahnersatz, Pfeiler fir herausnehm-
baren Zahnersatz.

Die Dokumentation der Zahnzahlen (ohne Weisheitszédhne) zu den Zeitpunkten
To-T2 (siehe Abbildung 3) erlaubte den Rickschluss auf Zahnverluste im gesam-
ten Beobachtungszeitraum. Zahnverluste zwischen To und T1 entsprachen hier-
bei Extraktionen im Rahmen der APT und Zahnverluste zwischen T1 und T2 Ex-
traktionen wahrend der UPT. Die Werte wurden jeweils durch Subtraktion spate-
ren vom friiheren Zeitraum errechnet. Die Griinde fur Zahnverlust wurden durch
Akteneinsicht der entsprechenden Patienten dokumentiert. Parodontaler Zahn-

verlust lag definitionsgemaf vor, wenn Zahne zum Zeitpunkt der Extraktion eine
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Kombination aus progressivem AL, eine FB Grad II/lll und/oder einen LG II/1lI
aufwiesen.®! War kein eindeutiger Extraktionsgrund in einer Patientenakte ver-
merkt, erfolgte die Sichtung der klinischen und radiologischen Daten vor der Ex-
traktion, um den wahrscheinlichsten Grund des Zahnverlustes festzustellen. Pa-
tienten, bei denen Extraktionen aufRerhalb des Zentrums fur Zahn-, Mund- und
Kieferheilkunde der Johann Wolfgang Goethe-Universitat Frankfurt am Main

stattfanden, wurden zu deren moglicher Ursachen befragt.

2.4.2. Raucherstatus

Eine Zuordnung der Patienten anhand ihrer Rauchgewohnheiten erfolgte in eine
von drei Subgruppen (aktive Raucher, ehemalige Raucher, Nichtraucher). Die
Patientenangaben zum Raucherstatus zu den Zeitpunkten To und T1 wurden
rickwirkend aus den Anamnesebdgen entnommen. Die Einteilung zu T2 erfolgte
durch direkte Befragung innerhalb der 10-Jahres Nachuntersuchung. Patienten,
die aktiv rauchten oder eine Rauchkarenz von < 5 Jahren angaben, wurden als
Raucher klassifiziert. Patienten mit einer Rauchkarenz = 5 Jahre wurden als ehe-

malige Raucher eingestuft.5165

2.4.3. Adharenz

Die Feststellung der Adharenz erfolgte tber den Vergleich der empfohlenen mit
den tatsachlich wahrgenommenen UPT-Intervallen. Das einmalige Uberschrei-
ten des empfohlenen Intervalls um mehr als 100 % flhrte zu einer Kategorisie-
rung als ,nicht-adharent®. Die Wahrnehmung einer UPT nach 13 Monaten, die
normalerweise alle 6 Monate stattfinden sollte, stellte beispielsweise eine solche
Uberschreitung dar.51-66

2.4.4. Diabetes mellitus

Eine vorliegende Erkrankung an Diabetes mellitus wurde zu T2 im Rahmen der
Anamnese erfasst.®! Zusatzlich wurde der aktuelle HbA1c-Wert dokumentiert,

der den prozentualen Anteil von glykliertem Hamoglobin am Gesamthamoglobin
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angibt und Rickschlisse auf den Blutzuckerspiegel in den letzten 8 bis 12 Wo-

chen erlaubt," weshalb er auch als Langzeitblutzucker bezeichnet wird.

2.4.5. Rontgenologische Auswertung

Roéntgenologische Ausgangsaufnahmen des Behandlungsbeginns (To+ 12 Mo-
nate) lagen in Form von Zahnfilmstaten (Insight; Kodac, Rochester, New York,
USA) unter Benutzung von Filmhaltern (XCP, Kentzler & Kaschner Dental, Ell-
wangen/Jagst) oder OPG-Aufnahmen (Heliodent 70, 70 kV, 7 mA, Sirona, Bens-
heim) vor.

Der Knochenabbau als radiologische Distanz zwischen dem alveolaren Kno-
chenniveau und der SZG bzw. dem Restaurationsrand wurde im Verhaltnis zur
gesamten Wurzellange angegeben (%). Zur Auswertung wurden die Aufnahmen
bei gleichbleibenden Lichtverhaltnissen jeweils auf einem Bildbetrachter
(Dentsply Rinn, Devision of Dentsply International Inc., Pennsylvania, USA) plat-
ziert und der Knochenabbau mittels einer durchsichtigen Folie mit aufgedrucktem
Schei-Lineal bestimmt (Abbildung 6).'4? Hierbei wurde der horizontale Anteil des
Lineals Uber der SZG platziert und das Ende der Skala in Deckung mit dem Apex
des jeweiligen Zahnes gebracht. Das Ablesen des Knochenabbaus erfolgte in 10
%igen Inkremente, wobei pro Zahn der grofdte Knochenabbau (mesial oder dis-
tal) notiert wurde. Die Abbildung 7 zeigt beispielhaft die Messung der Knochenab-
baus mittels Schei-Lineals. Nicht beurteilbare Zahne, beispielsweise auf Grund
von Uberlagerungen oder Projektion der Wirbelsaule, wurden als solche gekenn-
zeichnet. AnschlieRend erfolgte eine Zuordnung der Zahne in eine von funf Kno-
chenabbau-Kategorien (< 20 %, 21 - 40 %, 41 - 60 %, 61 - 80 %, > 80 %).

Alle radiologischen Untersuchungen wurden von einem Untersucher (L.P.)
durchgefuhrt.

% :
e —
‘__‘_*————___-_-_-__—_—_—_————________ﬁ_ﬁ_—‘_iii‘___—‘—__—————‘
\\\\ 50 %

Abbildung 6: Das Schei-Lineal mit Markierungen in 10 %igen Inkrementen'4?
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Abbildung 7: Messung des Knochenabbaus an Zahn 45 mittels Schei-Li-
neal.’? Nach Anlage des Lineals an der Schmelz-Zement-
Grenze und dem Apex kann der Knochenabbau in 10 %igen In-
krementen abgelesen werden, der in diesem Fall distal mit 40%
am ausgepragtesten ist. SZG = Schmelz-Zement-Grenze,
KN = Knochenniveau

2.4.6. PESA/PISA

Die periodontal epithelial surface area (PESA) und periodontal inflamed surface
area (PISA) sind indirekt klinisch erhebbare GroRen zur Quantifizierung der
Oberflache des Taschenepithels und dessen entziindetem Anteil. Sie dienen der
Bestimmung der inflammatorisch bedingten Last durch das Taschenepithel auf
den Organismus. Nesse et al. beschrieben 2008 eine Methode zur Bestimmung
dieser Werte, basierend auf ST, AL und BOP.43

Ausgehend von Durchschnittswerten der Zahnoberflachen und unter Einbezug
des AL wird zunachst die sogenannte “attachment loss surface area (ALSA) er-
rechnet, 43145 die die Zahnoberflache angibt, an der kein parodontales Attach-
ment mehr vorhanden ist. Durch die Berechnung und Subtraktion der Rezessi-
onsflache, der sogenannten “recession surface area“ (RSA), von diesem Wert
ergibt sich die PESA. Diese entspricht der Flache des Taschenepithels.

PESA = ALSA — RSA

Dieser PESA-Wert kann nun mit dem prozentualen Anteil der Stellen mit BOP
multipliziert werden, um die periodontal inflamed surface area (PISA) zu errech-

nen.
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n
PISA = PESA « <¢>

Ngtellen gesamt

Der Gesamt-PISA-Wert ergibt sich nun durch Addition der Einzelwerte.

Eine modifizierte Version einer von Nesse et al. bereitgestellten, frei verfugbaren
Exceltabelle (Excel Version 16.23, Microsoft Corporation, Redmond, Washing-
ton, USA, URL: https://www.parsprototo.info/) wurde in dieser Untersuchung far
die Bestimmung der PESA und PISA Werte genutzt.'43

2.5. Befunddigitalisierung

Zahnbezogene Rohdaten (ST, AL, BOP, FB, LG) lagen im Vorfeld der Untersu-
chung in Form standardisierter, handschriftlich ausgefullter Befundbdgen vor. Fur
die Erleichterung der Digitalisierung dieser Daten, wurde ein Computerprogramm
zur automatisierten Auswertung dieser Befundbdgen in der Programmiersprache
Python geschrieben.#® Dieses Programm isoliert die handgeschriebenen Zahlen
der Befundbdgen, identifiziert diese mit Hilfe eines trainierten Algorithmus (Ten-
sorflow) und exportiert die Ergebnisse in eine vorgefertigte excelbasierte Matrix
(Excel Version 16.23, Microsoft Corporation, Redmond, Washington, USA)."#’
Der angewandte Algorithmus wurde vorher an der Datenbank des Modified Nati-
onal Institute of Standards and Technology (MNIST), einer Sammlung von
60.000 handgeschriebenen Zahlen, trainiert.’#® Zusatzlich konnten BOP-Markie-
rungen und fehlende Zahne erkannt und Ubertragen werden. Abbildung 8 zeigt
schematisch den Ablauf der automatisierten Befunddigitalisierung.

Alle Ergebnisse der automatisierten Auswertung wurden nochmals manuell auf

Fehler Uberprift und entsprechend korrigiert.
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Schematischer Ablauf der Befunddigitalisierung

1. Digitalisierung der Befunde

Abbildung 8



2.6. Statistik

Alle Parodontalstaten sowie alle patientenbezogenen Parameter wurden in eine
excelbasierte Datenmatrix (Excel Version 16.23, Microsoft Corporation,
Redmond, Washington, USA) eingegeben.

Als statistische Einheit wurde der Patient und als Hauptzielkriterium der (paro-
dontale) Zahnverlust im Verlauf der UPT definiert.

Patientenspezifische Charakteristika wurden anhand absoluter (Mittelwerte *
Standardabweichung (SA) und, wenn mdglich, auch relativer Haufigkeiten (%)
sowohl fur das Gesamtkollektiv als auch fur Subgruppen fir (parodontalen) Zahn-
verlust sowie die Regelmafigkeit der UPT beschrieben (Tabelle 3). Zahnspezifi-
sche Daten wurden fur die drei Untersuchungszeitpunkte ebenfalls mittels abso-
luter und relativer Haufigkeiten getrennt beschrieben (Tabelle 4) und einzeln in
Form von Kreuztabellen fir den Knochenabbau (Tabelle 5), den Pfeilerstatus
(Tabelle 6), die Furkationsbeteiligung (Tabelle 7) und die Zahnmobilitat (Tabelle
8) dem (parodontalen) Zahnverlust gegenubergestellt. Dritte Molaren flossen
nicht in die statistische Auswertung mit ein.

Univariate Korrelationen der patientenspezifischen Variablen erfolgten flir met-
risch skalierte Angaben mittels Pearsons Korrelationskoeffizienten und flr nomi-
nal skalierte Daten anhand des Chi-Quadrat-Tests (y?2). Die zahnspezifischen
Daten (Tabelle 4) wurden anhand einer ANOVA mit Messwiederholungen (repea-
ted measures ANOVA) gegenubergestellt. Sondierungstiefen, Attachmentver-
luste sowie Blutungs- und Plaqueindices wurden in relativer (ST, AL) und abso-
luter (GBI, PCR, BOP) Form flir das Gesamtkollektiv und Subgruppen beschrie-
ben (Tabelle 4).

Zwei logistische Multilevel-Regressionsanalysen mit den abhangigen Variablen
,Gesamtzahnverlust® und ,parodontaler Zahnverlust (,0“ = Zahn nicht verloren;
,1“ = Zahn verloren) wurden zur Identifikation zahnbezogener Einflussfaktoren
durchgefuhrt. Hierbei wurde die Ebene ,Zahn“ der Ebene ,Patient” untergeord-
net. Die “-2 log likelihood” (-2LL) wurde als Mal3 der Modellanpassung errechnet.
Alle im Modell berlcksichtigten Variablen wurden aufgrund signifikanter bivaria-

ter Korrelationen (Tabelle 10) bei der binaren logistischen Regressionsanalyse
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zwischen den einzelnen zahn- und patientenbezogenen Variablen und dem (pa-
rodontalen) Zahnverlust ausgewahlt. Als zahnbezogene Variablen zum Zeitpunkt
T+ wurden der Pfeilerstatus, die FB (schwerster Befall pro Zahn), der LG, der
radiologische Knochenabbau sowie die mittlere ST und AL berucksichtigt. Auf
Patientenebene sind zusatzlich der mittlere BOP und GBI wahrend der UPT, die
Anzahl der erfolgten UPTs (parodontaler Zahnverlust), Grading und Rauchersta-
tus (zu T1) in das Modell eingeflossen. Eine Uberpriifung der Kolinearitaten fand
fur alle unabhangigen Variablen mittels Bestimmung des Variance Inflation Fac-
tors (VIF < 2,1) statt.’® Der Zahntyp, PESA und PISA wurden aufgrund zu er-
wartender Kolinearitaten mit der FB bzw. dem mittleren ST und BOP im Regres-
sionsmodell nicht bericksichtigt (VIF > 10).14°

Die interindividuelle Kalibrierung (H.P. und P.E.) fur ST und AL wurde mittels

Pearson Korrelationskoeffizient gemaf folgender Unterteilung bewertet®:

- 0,00-0,30: vernachlassigbare Ubereinstimmung,

- 0,31-0,50: geringe Ubereinstimmung,

- 0,51-0,70: moderate Ubereinstimmung,

- 0,71-0,90: hohe Ubereinstimmung,

- 0.91-1.00: sehr hohe/perfekte Ubereinstimmung.'®®

Als Schatzung fur die Reliabilitat der Doppelmessungen wurde die SA der Ein-

zelmessungen bestimmt:

_ SAdlff
V2

Es wurde ein Signifikanzniveau von 0,05 angenommen. Die statistischen Aus-

SA

wertungen erfolgten mit einer entsprechenden Software (IBM® SPSS® Statistics

24 software package, IBM, Chicago, lllinois, USA).

2.7. Eigener Beitrag zu diesem Forschungsprojekt

Die Entnahme und Digitalisierung der Daten aus den Patientenakten (nach er-
folgter Datenschutzbelehrung), den anonymisierten Studiendokumentationsbo-

gen (Case Report Forms), die Auswertung aller Rdntgenbilder (Abschnitt 2.4.5)
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sowie der anschlieRende Ubertrag statistisch generierter Daten in die Case Re-
port Forms war der praktische Teil meiner Dissertationsarbeit. Zur Vereinfachung
der Digitalisierung der Befundbdgen nutze ich das in Abschnitt 2.5 vorgestellte,
von mir geschriebene (nicht validierte) Programm. Alle automatisiert erhobenen
Patientendaten wurden von mir manuell Gberpruft und vorhandene Fehler korri-
giert.

Vorliegende Unstimmigkeiten innerhalb der Case Report Forms wurden durch

Sichtung der originalen Patientenunterlagen aufgelost.
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3. Ergebnisse

3.1. Doppelmessungen

Aufgrund der Vielzahl der durch P.E. und H.P. durchgefihrten Nachuntersuchun-
gen (n = 82) war eine Kalibrierung anhand von 19 Doppelmessungen zwischen
diesen beiden Untersuchern maoglich, die mit 19,6 % ein Funftel aller Untersu-
chungen abdeckten. Die interindividuelle Kalibrierung zwischen P.E. und H.P.
ergab eine hohe Ubereinstimmung (siehe Abschnitt 2.6) sowohl fir ST
(|1 =0,782; p < 0,001) als auch fur AL (|4 = 0,834; p <0,001). Die SA fur die
Einzelmessungen ergab SAst = 0,55 mm fur die Doppelmessungen von ST und

SAaL = 0,67 mm fur AL bei 726 berlcksichtigten Messstellen in neun Patienten.

3.2. Patienten

Wie in Abbildung 9 dargestellt, wurden 153 mdgliche Patientenakten hinsichtlich
der in 2.1.1 genannten Einschlusskriterien identifiziert. 45 Patienten erflllten
diese Kriterien nicht und konnten deshalb nicht bertcksichtig werden: 18 wiesen
unvollstandige Parodontalstaten zu To bzw. T1 vor, 12 Patienten wurden abwei-
chend vom geforderten FMD-Konzept therapiert (Abschnitt 2.3), weitere 12 Uber-
schritten das Nachuntersuchungsintervall von 120 + 12 Monaten.

Anschlielend wurde versucht, die verbliebenen 111 Patientinnen und Patienten
zu kontaktieren. Davon schieden weitere elf Patienten aus, da sechs nicht mehr
Uber die angegebene Adresse erreichbar werden, vier lehnten die Teilnahme an
der Studie ab und ein Patient war zwischenzeitlich verstorben.

Drei weitere Patienten wurden im Zuge der Datenauswertung ausgeschlossen,
da Rdntgenbilder, die zu To vorlagen, im Zuge eines Behandlerwechsels aus den
Akten entnommen wurden oder nicht mit den geforderten zeitlichen Rahmenbe-
dingungen (Rontgenstatus oder OPG zu To + 12 Monate) Ubereinstimmten. Dies
erklart die Diskrepanz der Anzahl der Studienteilnehmer gegenuber der Untersu-
chung zu den patientenbezogenen Parametern derselben Kohorte von Petsos et

al.®!
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Ruckwirkend konnten anhand der vorliegenden Akten fur 20 der untersuchten
Patienten keine BOP-Werte flr den Zeitpunkt To ermittelt werden. Fur die Be-
rechnung der PISA Werte wurde in diesen Fallen ein BOP von 100 % angenom-
men. Schlussendlich nahmen 97 Patienten an der Studie teil und wurden nach-
untersucht. Von diesen 97 Nachuntersuchungen erfolgten sechs bei T.R., neun
bei K.N., 30 bei P.E. und 52 bei H.P.

[ 153 Patienten wurden konsekutiv anhand der Einschlusskriterien Gberprift J

\ 4

~

/45 Patienten erfullten die

Einschlusskriterien nicht
. Unvolistandiger Parodontalbefund zu einem

der zwei Untersuchungszeitpunkte (T o, T+) [ 108 Patienten initial rekrutiert ]

\ 4

Quadrantenweise subgingivale
Instrumentierung

Uberschreiten des Nachsorgeintervalls von
120 £ 12 Monaten (n = 12)

K Fehlende Rontgenaufnahmenzu T 4 (n= By

\ 4 \ 4

[ 97 Studienteilnehmer ] [ 11 Ablehnungen ]

A 4 \ 4 v

6 Patienten unter
urspriinglicher Adresse
nicht mehr erreichbar

4 Patienten lehnten die

Teilnahme ab 1 Patient verstorben

Abbildung 9: Flussdiagram der Patienteninklusion

3.3. Patientencharakteristika

Das Ziel dieser Untersuchung war die Evaluation von Zahnverlusten, sowie die
Identifikation zahnbezogener Risikofaktoren, die wahrend eines 10-jahrigen
UPT-Zeitraums dazu fuhren konnten. Patientenbezogene Daten der untersuch-
ten Kohorte werden daher im folgenden Abschnitt nur in verklrzter Form erlau-

tert, sofern sie im Kontext der Forschungsfrage relevant sind.®
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Insgesamt wurden 97 Personen [51 weibliche (53 %) und 46 mannliche (47%)]
im Alter von 24 bis 78 Jahren (Durchschnittsalter 55,2 + 10,9 Jahre) zu T1in die
Analyse einbezogen. Die Nachuntersuchungen erfolgten zwischen Juni 2015
und August 2019, d.h. durchschnittlich 10,2 £ 0,5 Jahre nach dem Ende der APT
(T1) zum Zeitpunkt To.

Wie in Tabelle 3 dargestellt bestand zwischen den Subgruppen zu T+ kein statis-
tisch signifikanter Unterschied bezuglich Geschlechterverteilung, Alter, Nikotin-
konsum und Diabetes. Zu Beginn der UPT-Nachsorge (T1) wurden 14 Patienten
als Raucher eingestuft und funf waren Diabetiker. EIf Patienten erhielten im Zuge
der APT eine antibiotische Begleittherapie (Abschnitt 2.3.1) und weitere 13 Pati-
enten wurden einer Rezidivtherapie zugefuhrt (Abschnitt 2.3.2).

Zum Zeitpunkt To wurden allen Patienten im Rahmen der Ausgangsdiagnose be-
fundet. Hierbei wurden bei 76 Patienten ein lokalisiertes Stadium 11l und bei 21
Patienten ein Stadium IV diagnostiziert. Patienten, die keine parodontalen Zahn-
verluste erlebten, zeigten signifikant kirzere APT-Behandlungszeiten (0,1 £ 0,6
Jahre) als Patienten, bei denen es im Beobachtungszeitraum zu parodontalen
Zahnverlusten kam (1,4 £ 0,7 Jahre; p = 0,023).

In der durchschnittlich 10,2 + 0,5 Jahre andauernden UPT wurden 55 der 97 Pa-
tienten (56,7 %) gemal der in 2.4.3 geschilderten Kriterien als adharent identifi-
ziert. Zweiundvierzig Patienten nahmen ihre UPT-Termine dagegen nur unregel-
mafig (nicht-adharent) wahr. Patienten mit parodontalen Zahnverlusten wahrend
der UPT hatten zudem signifikant mehr UPT-Termine (nupt = 26,83 £ 9,65), als
Patienten ohne parodontale Zahnverluste (nuet = 20,95 £ 8,67; p = 0,007). Die
UPT Zeitraume beider Gruppen sind dabei vergleichbar (ohne PZV: 10,2 + 0,49
Jahre; mit PZV: 10,2 + 0,48 Jahre).

Der BOP sowie der GBI waren fur die Patientengruppe mit GZV signifikant erhéht
(pBop = 0,011; peel = 0,013) im Vergleich zu Patienten ohne GZV. Dasselbe
konnte bezuglich PZV beobachtet werden (psor = 0,016; peel = 0,003). Weitere

patientenbezogenen Daten sind in Tabelle 3 dargestellt.

47



Tabelle 3:

Patientencharakteristika

Alle Patienten

Alle Patienten

Alle Patienten

Alle Patienten

Parameter gesamt ohne GZV mit GZV p-Wert ohne PZV mit PZV p-Wert
n=297 n=>50 n =47 0,452 n=74 n=23 0,452
Geschlecht (weiblich/mannlich) [n] 51/46 28/22 23/24 0,486 39/35 1211 0,965
Alter [Jahre]
To 54,07 £ 10,90 53,19 + 10,73 55,02 + 11,12 0,412 54,11 £ 10,83 53,97 £ 11,37 0,957
T4 55,16 + 10,88 54,15 + 10,65 56,22 + 11,12 0,351 55,11 £ 10,75 55,32 + 11,51 0,935
T2 65,33 + 11,00 64,33 + 10,68 66,39 + 11,15 0,355 65,27 + 10,81 65,52 + 11,43 0,924
Nikotinkonsum (T+1) [n]
aktive Raucher 14 6 8 10 4
ehemalige oder Nichtraucher 83 44 39 0,654 64 19 0,030
Diabetes (T+1) [n] 5 2 3 0,668 3 2 0,768
APT
Initiale Diagnose [n]
Stadium ll/Stadium IV 76/21 43/1 33/14 0.036 58/16 18/5 0471
lokalisiert/generalisiert/MIP 20/71/6 10/34/6 10/37/0 ’ 16/52/6 4/19/0 ’
Grad (A/ B/ C) 0/31/66 0/18/32 0/13/34 0,379 0/27/47 0/4/19 0,086
Dauer [Jahre] 1,08 + 0,66 0,97 + 0,61 1,21 £ 0,69 0,070 0,10 £ 0,63 1,35+ 0,67 0,023
UPT
Adharenz [n]
regelmaRige UPT 55 30 25 40 15
unregelmaige UPT 42 20 22 0,499 34 8 0,345
Anzahl [n] 22,52 + 9,16 21,80 + 8,51 22,91 + 9,96 0,554 20,95 + 8,67 26,83 + 9,65 0,007
Dauer [Jahre] 10,17 £ 0,49 10,18 + 0,50 10,17 £ 0,48 0,914 10,16 + 0,49 10,20 + 0,48 0,765
& BOP [%] 16,81 £ 7,77 14,56 + 5,28 18,16 £ 8,17 0,011 15,35 £ 6,20 19,37 + 8,69 0,016
@ GBI [%] 5,97 + 5,82 4,36 £ 3,30 7,13+ 6,95 0,013 4,78 £4,09 8,67 £ 8,14 0,003
@ PCR [%] 31,10 £ 13,40 30,35+ 14,45 32,23 £ 12,59 0,497 30,35 + 14,33 34,23 + 10,34 0,239

Indices

Abkurzungen: APT = aktive Parodontitistherapie, UPT = unterstiitzende Parodontitistherapie, GZV = Gesamtzahnverlust, PZV = Zahnverlust aus parodontalen Griinden,
MIP = molar-incisor pattern, BOP = bleeding on probing, GBI = gingival bleeding index, PCR = plaque control record, n = Anzahl an Patienten, To = Zeitpunkt vor aktiver Paro-
dontitistherapie, T+ = UPT-Beginn, T2 = Nachuntersuchung 120 + 12 Monate nach T4, @ BOP [%], @ GBI [%], @ PCR [%]: Mittelwert aus allen wahrend der UPT ermittelten
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3.4. Deskriptive zahnbezogene Daten

Zum Zeitpunkt Ti, dem Beginn der UPT, wurden 2323 Zahne
(n =23,95 £ 4,20 Zahne pro Patient) nachuntersucht. Frontzahne (n = 1.074;
45,6 %) waren, gefolgt von Pramolaren (n = 679; 29,1 %) und Molaren (n = 571,
25,3 %), der haufigste Zahntyp.

Wie in Abschnitt 2.4.5 beschrieben, wurde der radiologische Knochenabbau bei
allen Zadhnen zu To evaluiert. Auf Grund von projektionsbedingten Uberlagerun-
gen war dies bei 99 Zahnen nicht moglich, somit wurden 2224 der insgesamt
2323 Zahne radiologisch beurteilt. Hierbei zeigte ein Grolfiteil (n = 2118; 90 %)
Knochenverluste von < 60 %. Werte von = 60 % konnten nur bei wenigen Zahnen
(n = 106) festgestellt werden. Circa ein Drittel der untersuchten Zahne (n = 734)
war mehrwurzelig, wobei mehr als die Halfte (n = 390; 53 %) eine FB aufwiesen.
Nach dem Vergleich der Zeitpunkte T+ und T2 fallt zudem auf, dass der prozen-
tuale Anteil an Zahnen mit dem FB | wahrend der UPT zunahm, gleichzeitig je-
doch der Anteil an Zahnen mit FB Il und Ill abnahm bzw. konstant blieb.
Lockerungsgrade konnten zu T1 bei 305 Zahnen festgestellt werden, wobei der
uberwiegende Anteil (82,5 %) dieser Zahne einen LG von | aufwies. Die Anzahl
der Zahne mit LG reduzierte sich im Nachuntersuchungszeitraum signifikant (nt
= 305; nt2 = 76). Hierbei bleib die Zahl an Zahnen mit LG Il zwischen T1 und T2
konstant, wohingegen die Zahl der Zahne mit LG | (n11=251; nt2= 63) und Il
(nT1=50; nt2=9) abnahm. Insgesamt reduzierte sich der Anteil von Zahnen mit
LG zwischen T1 und T2 von 13,1 % auf 3,4 %.

Circa 20% der Zahne (n = 503) dienten zum Zeitpunkt T1 als Pfeilerzahne. Der
Groliteil dieser Zahne (n =503; 97,4 %) war hierbei mit festsitzendem Zahnersatz
versorgt, nur 13 (2,6 %) waren Teil einer herausnehmbaren Versorgung.
Auffallig ist zudem die Reduktion der durchschnittlichen ST und AL zwischen To
und T+1, wobei die niedrigeren Werte uber den durchschnittlich 10,2 + 0,5 Jahre
andauernden UPT-Zeitraum stabil blieben.

Tabelle 4 stellt die zahnbezogenen Daten zu den Zeitpunkten To bis T2 dar.
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Tabelle 4:

Zahnbezogenen Daten zu den Zeitpunkten To bis T2

To T4 T, p-Wert
Parameter
n = 2360 n = 2323 n = 2204 0,452
Zahne
Anzahl an Zahnen 2360 2323 2204 <0001
(pro Patienten) (24,33 + 4,04) (23,95 £ 4,20) (22,72 + 5,05) ’
GZV wahrend APT 37
(pro Patienten) (0,38 £0,77)
GZzV wahrend UPT 119
(pro Patienten) (1,23 £1,74)
PZV wahrend UPT 40
(pro Patienten) (0,41 £ 0,91)
Zahntyp [n/%)]
Frontzahne 1077/45,6 1074/46,2 1050/47,6 0,002
Pramolaren 686/29,1 679/29,2 643/29,2 < 0,001
Molaren 597/25,3 570/24,6 511/23,2 < 0,001
Parodontaler Knochenverlust [n]
<20% 1180
220% bis <40% 662
240% bis <60% 276
260% bis <80% 72
280% 34
k/a 99
Furkationsbeteiligung
einwurzelige Zahne [n] 1596/67,6 1589/68,4 1543/70 < 0,001
mehrwurzelige Zahne [n] 764/32,4 734/31,6 661/30 < 0,001
ohne FB [n/%] 293/38,4 344/46,9 259/39,2 0,01
mit FB [n/%)] 471/61,6 390/53,1 402/60,8 < 0,001
Grad | [n/%] 256/54,3 254/64,8 283/70,4 0,620
Grad Il [n/%] 146/31,0 89/22,8 69/17,2 < 0,001
Grad Il [n/%)] 69/14,7 47/12,4 50/12,4 0,004
Lockerungsgrad
ohne LG [n/%] 1777/75,3 2018/86,9 2128/96,6 < 0,001
mit LG [n/%] 583/24,7 305/13,1 76/3,4 < 0,001
Grad | [n/%] 417/71,5 251/82,3 63/82,9 < 0,001
Grad Il [n/%] 140/24,0 50/16,4 9/11,8 < 0,001
Grad I [n/%)] 26/4,5 4/1,3 4/5,3 < 0,001
Pfeilerzahne
kein Pfeilerzahn [n] 1856/78,6 1820/78,3 1679/76,2 < 0,001
Pfeilerzéhne [n] 506/21,4 503/21,7 525/23,8 0,33
festsitzend [n/%)] 496/98,0 490/97 4 518/98,7 0,22
herausnehmbar [n/%] 8/2,0 13/2,6 7/1,3 0,33
@ ST [mm] 3,16 £ 1,19 2,44 + 0,69 2,42 +0,76 < 0,001
@ AL [mm] 3,63 +1,52 3,12+1,28 3,12+ 1,34 < 0,001
PISA [mm?] 388,82 + 349,47 182,38 + 149,58 252,94 + 187,16 < 0,001
PESA [mm?] 1694,90 + 457,95 1175,35 + 269,34 1172,33 + 286,73 < 0,001

Abkirzungen: APT = aktive Parodontitistherapie, UPT = unterstlitzende Parodontitistherapie, GZV = Gesamtzahn-

verlust, PZV = Zahnverlust aus parodontalen Griinden, FB = Furkationsbeteiligung, LG = Lockerungsgrad,

ST = Sondierungstiefen, AL = Attachmentverlust, PISA = Periodontal inflamed surface area, PESA = Periodontal
epithelial surface area, n = Zahnzahl, T, = Zeitpunkt vor aktiver Parodontitistherapie, T4 = UPT-Beginn, T, = Nachun-
tersuchung 120 + 12 Monate nach T4
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3.5. Zahnverlust im Kontext zahnbezogener Faktoren

Wie bereits im Abschnitt 1.5.7 erlautert, war das primare Ziel dieser Untersu-
chung die Erfassung von Zahnverlusten wahrend der UPT, sowie der Identifika-
tion der damit assoziierten zahnbezogenen Risikofaktoren. Zahnverlust wurde,
gemal Abschnitt 2.4.1, als GZV und PZV bewertet.

Insgesamt verlor die untersuchte Kohorte zwischen To und T2 156 Zahne. Sie-
benunddreil3ig (0,38 + 0,77 Zahne pro Patient) davon im Rahmen der APT und
119 wahrend der UPT. Die APT dauerte durchschnittlich 1,1 + 0,7 Jahre und die
UPT 10,2 £ 0,5 Jahre. Vierzig (0,41 + 0,91 Zahne pro Patient) der 119 Zahnver-
luste im Rahmen der UPT konnten auf parodontale Grunde zurtuckgefuhrt werden
(Tabelle 4). Somit ergab sich fur diese Kohorte wahrend der UPT eine Gesamt-
zahnverlustrate von 5,1 % (1,23 + 1,74 Zahne pro Patient) und eine parodontale
Zahnverlustrate von 1,7 % (0,41 £ 0,91 Zahne pro Patient). Abbildung 10 zeigt
eine Unterteilung der Kohorte anhand des Zahnverlustes pro Patienten.

Etwas mehr als die Halfte der Patienten (n = 50; 51,5 %) erlitten wahrend der
UPT keinerlei Zahnverluste. Achtundzwanzig (28,9 %) Patienten verloren im
Rahmen der UPT ein bis zwei, 11 Patienten (11,3 %) drei bis vier und acht Pati-
enten =2 5 Zahne. Hierbei konnte die Halfte der Zahnverluste (n = 60; 50,4 %) auf
12 Patienten zuruckgefuhrt werden (Abbildung 10).

Parodontaler Zahnverlust wurde seltener beobachtet. Vierundsiebzig der 97 Pa-
tienten verloren keine Zahne aus parodontalen Grinden. Dieser wurde bei 23
(23,7 %) Patienten verzeichnet, wobei der Uberwiegende Teil (n = 20) ein bis
zwei Zahne verlor. Analog zum GZV, konnte ein Grofteil der Zahnverluste
(53,7 %) aus parodontalen Griunden auf acht Patienten (34,8 %) zurtckgefuhrt
werden.

Insgesamt verloren die Patienten 24 Frontzahne (20 %), 36 Pramolaren (30 %)
und 59 Molaren (50 %) wahrend der UPT, wovon 5 Frontzahne (12,5 %), 10 Pra-
molaren (25 %) und 25 Molaren (62,5 %) aus parodontalen Griinden extrahiert
wurden (Abbildung 11). Molaren zeigten somit die héchsten Verluste (10,4 %),
obwohl die zu Beginn der UPT die zahlenmaRig kleinste Gruppe darstellten (Ta-
belle 4).
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Abbildung 10: Aufteilung der Kohorte anhand des Gesamt- und parodontalen
Zahnverlustes pro Patienten wahrend der UPT (T+1 bis T2)
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Abbildung 11: Aufschlisselung der Gesamt- und parodontalen Zahnverluste
anhand der Zahntypen

3.5.1. Knochenabbau

Knochenabbau wurde zum Zeitpunkt To fur 2273 der 2360 Zahne erhoben. Ta-
belle 5 stellt relative und absolute Zahnverlustraten unterschiedlichen Ausgangs-
knochenniveaus gegenuber. Hierbei zeigten Zadhne mit 2 60 % bis < 80 % Kno-
chenabbau mit 22,2 % bzw. 13,9 % (n = 16) die héchsten gesamten sowie paro-

dontalen Zahnverlustraten. Dem gegenubergestellt zeigten Zahne mit einem

52



Knochenabbau von < 20 % einen mehr als zehnfach geringeren prozentualen
GZV (n =24; 2 %) und PZV (n =4, 0,3 %).

Die Gruppe mit dem hdchsten approximalen Knochenabbau von > 80 % ver-
zeichnete hingegen mit 14,7 % (GZV: n = 5) und 5,9 % (PZV: n = 2) die zweit-

hochsten Zahnverlustraten.

Tabelle 5: Zahnverlust Uber einen Zeitraum von 10 Jahren UPT in Bezug
auf den approximalen Knochenabbau vor Behandlungsbeginn
Knochenabbau zu T,
Subgruppe gesamt 220 % 240 % 260 %
<20 % bis <40 | bis <60 bis < 80 280 %
% % %
Gesamt
n 2224 1180 662 276 72 34
G2V [n] 115 24 33 37 16 5
G2V [%] 52 2,0 4,9 13,4 22,2 14,7
PZV [n] 40 4 11 13 10 2
PZV [%] 1,8 0,3 1,6 4,7 13,9 5,9

Abkurzungen: GZV = Gesamtzahnverlust, PZV = Zahnverlust aus parodontalen Grinden, UPT
= unterstutzende Parodontitistherapie, n = Anzahl der (verlorenen) Zahne

3.5.2. Pfeilerstatus

Flnfhundertdrei Zahne dienten zu Beginn der UPT (T1) als Pfeiler eines festsit-
zenden (n = 490) oder herausnehmbaren (n = 13) Zahnersatzes, wobei die uber-
wiegende Mehrheit der untersuchten Zahne (n = 1820) keine Pfeilerfunktion er-
fullte (Tabelle 6). Die Verlustrate der Pfeiler war deutlich héher (GZV: 12,3 %;
PZV: 3,6 %) als bei Zahnen ohne diese Funktion (GZV: 3,1 %; PZV: 1,2 %). Mehr
als die Halfte (n = 62) der insgesamt 119 extrahierten Zéahne waren prothetische

Pfeiler. Weitere Parameter sind in Tabelle 6 aufgefuhrt.

53



Tabelle 6: Zahnverlust Uber einen Zeitraum von 10 Jahren UPT bezogen
auf den Pfeilerstatus zu Beginn der UPT (T+1)

kein Pfeilerzahn Pfeilerzahn
Subgruppe -
(natiirlicher Zahn) gesamt | festsitzend herausnehmbar

Gesamt

n 1820 503 490 13

GzV [n] 57 62 55 7

GZV [%] 3,1 12,3 11,2 53,8

PZV [n] 22 18 18 0

PZV [%] 1,2 3,6 3,7 0,0
Abkilrzungen: GZV = Gesamtzahnverlust, PZV = Zahnverlust aus parodontalen Griinden,
n = Anzahl der (verlorenen) Zahne

3.5.3. Furkationsbeteiligung

Wie in Tabelle 7 dargestellt, waren 734 der 2323 zu T1 vorhanden Zahne mehr-
wurzelig, wobei mehr als die Halfte (53,1 %) eine FB aufwies.

Allgemein lag die Gesamtverlustrate bei mehrwurzeligen Zahnen mit 10,1 % Uber
der der einwurzeligen Zahne mit 2,8 %. Dies galt auch fur den PZV (mehrwurze-
lig: 0.8 %; einwurzelig: 3.8 %).

Innerhalb der Subgruppe der mehrwurzeligen Zahne, konnte ein verstarkter
Zahnverlust bei Vorhandensein einer FB (GZV: 12 %; PZV: 4.8 %) im Vergleich
zu Zahnen ohne diese (GZV: 7.9 %; PZV: 2.6 %) festgestellt werden.

Dies galt jedoch nicht fir eine FB |, da betroffene Zahne (GZV:7,1 %;
PZV: 1,6 %) vergleichbare Verlustraten zu Zahnen ohne FB zeigten.

Insgesamt wurden 47 Zahne zu T1 mit einer FB Ill diagnostiziert, wovon 19
(40,4 %) im Laufe der UPT extrahiert wurden. Ein Uberwiegender Teil (n = 12;

25,5 %) ging aus parodontalen Grunden verloren.
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Tabelle 7:

Zahnverlust tUber einen Zeitraum von 10 Jahren UPT in Rela-
tion zur Furkationsbeteiligung bei Beginn der UPT (T+)

mehrwurzelige Zahne
Subgruppe (.amWL.l_rze- mit FB
lige Zahne gesamt ohne FB
gesamt | Il ]l
Gesamt
[n] 1589 734 342 390 254 | 89 47
GzV [n] 45 74 27 47 18 | 10 19
GZV [%] 2,8 10,1 7.9 12,0 711 11,2 | 40,4
PZV [n] 12 28 9 19 4 3 12
PZV [%] 0,8 3,8 2,6 4,8 16 | 3,4 | 255
Abkurzungen: GZV = Gesamtzahnverlust, PZV = Zahnverlust aus parodontalen Griinden,
FB = Furkationsbeteiligung, n = Anzahl der (verlorenen) Zahne

3.5.4. Zahnmobilitat

Eine Untersuchung der Zahnmobilitat zum Zeitpunkt T1 ergab, dass bei 305
(13,1 %) der 2323 untersuchten Zahne einen LG vorhanden war, der Uberwie-
gende Anteil (n = 2.018; 86,9 %) jedoch keine erhdéhte Mobilitat zeigte.

Wie der Tabelle 8 entnommen werden kann, war der Zahnverlust von Zahnen mit
LG (GZV: 17 %) im Vergleich zu Zahnen ohne LG (GZV: 3,3 %) um ein Vielfaches
erhoht. Dies zeigte sich ebenfalls bei Vergleich der PZV (mit LG: 6,6 %;
ohne LG: 0,1 %).

Drei Viertel der Zéahne mit einem LG Ill (n = 4) gingen im Laufe der UPT verloren,
bei allen konnte der Zahnverlust auf parodontale Grunde zurtckgefuhrt werden.
Neunzehn Zahne mit LG Il wurden ebenfalls wahrend der UPT extrahiert
(GZV: 38 %), hiervon 8 aus parodontalen Grinden (PZV: 16 %). Weitere Daten

konnen der Tabelle 8 enthommen werden.
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Tabelle 8: Zahnverlust tUber einen Zeitraum von 10 Jahren UPT in Rela-
tion zur Zahnmobilitat zu Beginn der UPT (T1)

. Zahne mit LG
Subgruppe Zihne ohne LG meeamt I T m
Total
[n] 2.018 305 251 50 4
G2V [n] 67 52 30 19 3
G2V [%] 3,3 17,0 12 38 75
PZV [n] 20 20 9 8 3
PZV [%] 0,1 6,6 3,6 16 75
Abkilrzungen: GZV = Gesamtzahnverlust, PZV = Zahnverlust aus parodontalen Griinden, n = Anzahl
der (verlorenen) Zdhne, LG = Lockerungsgrad

3.5.5. Sondierungstiefen, Attachmentverluste, GBI, PCR, BOP

und antibiotische Therapien

Abbildung 12 sowie Abbildung 13 zeigen die Anteile der Messstellen bei denen
ST und AL von < 3 mm, 4-5 mm und = 6 mm gemessen wurden. Die Darstellung
erfolgt flr die Zeitpunkte To bis T2 sowie fur die gesamte Kohorte bzw. die Sub-
gruppen der Patienten mit/ohne GZV/PZV.

Die Betrachtung der Werte zu T1 zeigt, dass Zahne, die in der UPT verloren ge-
gangen sind, initial einen gréReren Anteil an ST von 4-5 mm (mit GZV: 13,3 %;
mit PZV: 14 %) und = 6 mm (mit GZV: 2,1 %; mit PZV: 2,5 %) zeigten, als Zahne
die erhalten werden konnten. Ein &hnlicher Zusammenhang konnte auch fur AL
beobachtet werden. Zahne die aus allgemeinen oder parodontalen Grinden ver-
loren gingen, zeigten hierbei insbesondere erhdhte Anteile an Messstellen mit AL
=6 mm (mit GZV: 12,8 %; mit PZV: 14,7 %).

Abbildung 14 stellt den durchschnittlichen GBI-, PCR- und BOP-Werten fur die
Zeitpunkte T1 und Tz2dar. Insgesamt blieb der durchschnittliche GBI zwischen T+
und T2 konstant (GBIt1 = 4,9 %; GBIr2 = 5,1 %), wohin gehen die Werte fur PCR
und BOP zum Zeitpunkt T2 in geringem Malke héher waren als nach der APT.
(PCRT1 = 29,8 %; PCR12 = 32,9 %; BOP11 = 13,1%; BOP12 = 18,1%) Patienten
ohne GZV oder PZV zeigten zu den beiden Zeitpunkten geringere durchschnitt-
liche GBI und PCR-Werte als Patienten mit Zahnverlusten. Dreizehn Patienten
wurden im Rahmen der APT adjuvant mit Antibiotika behandelt (Abschnitt 2.3.1)
und bei elf Patienten wurde eine Rezidivtherapie (Abschnitt 2.3.2) durchgefuhrt.

Tabelle 9 zeigt die ST und AL zu den Zeitpunkten To-T2 sowie die Mittelwerte fur
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GBI, PCR und BOP zu T+1 und T2 fur diese Subgruppen. Hierbei wiesen die Pati-
enten dieser Subgruppen zu den Zeitpunkten To und T2 einen erhdhten Anteil an
Messstellen mit Sondierungstiefen 2 6 mm auf, als Patienten ohne adjuvante an-
tibiotische oder Rezidivtherapie. Auch in Bezug auf AL wurden bei Patienten die-
ser Subgruppe zu To-T2 ein erhdhter Anteil an Stellen mit AL = 6 mm festgestellt.
Bezogen auf den GBI, PCR und BOP fanden sich keine wesentlichen Unter-

schiede zwischen den Subgruppen.
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Abbildung 12: Durchschnittliche Sondierungstiefen der Subgruppen zu To- T2
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Abbildung 13: Durchschnittliche Attachmentverluste der Subgruppen zu To- T2
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Abbildung 14: Durchschnittliche GBI, PCR und BOP Werte zu den Zeitpunk-
ten T+ und T2 bezogen auf die Zahnverluste
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Tabelle 9: Deskriptive Daten zu Sondierungstiefen und Attachmentverlusten in Bezug auf die Einnahme von Antibiotika wah-
rend der aktiven Parodontitistherapie bzw. auf das Stattfinden einer Rezidivtherapie
Patienten ST [%] <3 mm ST [%] 4-5 mm ST [%] 2 6 mm
[n] To T1 T2 To T4 T2 To T1 T2
Antibiotika 13 58,4+20,3 | 844+112 | 823174 | 222+126 | 13,695 | 140+128 | 194126 | 19%28 3,7+54
ohne Antibiotika 84 718+133 | 885+7,8 | 895+9,0 | 195+85 10,1+ 6,6 8,974 87+85 1,4+1,9 1,626
Rezidivtherapie 11 645+17,5 | 833+90 | 834%189 | 20,8+10,8 | 14890 | 125+133 | 14788 1,915 4,1+6,0
ohne Rezidivtherapie 86 70,7+146 | 885+82 | 89,2+9,1 19,8 9,0 10,0 £ 6,7 9,3+7,6 95+98 1,4 2,1 1,6 2,6
Patienten AL [%] = 3 mm AL [%] 4-5 mm AL [%] 2 6 mm
[n] To T4 T2 To Ti T2 To T4 T2
Antibiotika 13 473+235 | 58+255 | 63,4199 | 257+12,7 | 27,1+155 | 239+11,9 | 27,0£17,8 | 149+13,6 | 127117
ohne Antibiotika 84 58,2+21,1 | 69,0+210 | 683+21,8 | 27,8+13,7 | 23,1+14,2 | 228+134 | 140+123 | 80%95 89+11,8
Rezidivtherapie 11 51,5+19,2 | 61,7+24,9 | 59,1+27,0 | 26,1+88 | 267+156 | 265+16,1 | 224+142 | 11,6+11,8 | 144+135
ohne Rezidivtherapie 86 57,4+219 | 682+21,4 | 687+20,7 | 27,7+14,0 | 232+14,2 | 225+128 | 149+136 | 86+102 | 88%115
Patienten GBI [%] Mittelwert £ SA PCR [%] Mittelwert + SA BOP [%] Mittelwert + SA
[n] T1 T2 T4 T2 T1 T2
Antibiotika 13 43+6,2 3,4+38 26,2 15,6 26,2+ 13,7 11,8 £8,2 17,0 £ 11,5
ohne Antibiotika 84 50+5,5 54+58 30,4 + 18,1 34,0+ 19,2 13,3+ 9,1 18,2+ 11,1
Rezidivtherapie 11 6,8+8,3 53+ 9,4 26,9 + 14,6 35,2 + 20,1 15,7+9,2 18,6 + 12,3
ohne Rezidivtherapie 86 47+5,1 51 +5,0 30,2 + 18,1 32,6+ 18,6 12,8 +8,9 18,0 + 11,0

weichung, To = Zeitpunkt vor aktiver Parodontitistherapie, T1 = UPT-Beginn, T2 = Nachuntersuchung 120 + 12 Monate nach T1

Abkurzungen: ST = Sondierungstiefe, AL = Attachmentverlust, BOP = bleeding on probing, GBI = gingival bleeding index, PCR = plaque control record, SA = Standardab-
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3.5.6. Binare logistische Regression

Faktoren, die in die Multilevel-Regressionsanalyse einflossen, wurden auf Grund
signifikanter Korrelationen in einer binaren logistischen Regressionsanalyse
identifiziert. Hierbei wurden zahn- und patientenbezogene Variablen den dicho-
tomen Variablen GZV und PZV gegenubergestellt. Der Zahntyp sowie PESA und
PISA wurden in den Regressionsanalysen nicht berlcksichtigt, da Kolinearitaten
mit der FB bzw. den mittleren ST und dem mittleren BOP im Regressionsmodell
zu erwarten waren (VIF > 10) (Abschnitt 2.5). Folgende Faktoren flossen in das
Modell des GZV ein:

e Pfeilerstatus (T1) (pezv = < 0,001; ppzv = 0,002)

o Furkationsbeteiligung (T1) (pczv = < 0,001; ppzv = < 0,001)

e Lockerungsgrad (T1) (pczv = < 0,001; ppzv = <0,001)

¢ Radiologischer Knochenabbau (To) (pczv = < 0,001; ppzv = < 0,001)
o @ ST (T1) (pezv =<0,001; ppzv = < 0,001)

o DAL (T1) (pezv=<0,001; ppzv = < 0,001)

e (J BOP wahrend der UPT (pczv = < 0,001; ppzv = < 0,001)

e J GBIl wahrend der UPT (pgzv = < 0,001; ppzv = 0,003)

Als zusatzliche Parameter im Kontext des PZV wurden identifiziert:
e Raucherstatus (T1) (ppzv = 0,02)
e Grading der Ausgangsdiagnose (przv = 0,03)

e mittlere UPT Anzahl (prpzv = < 0,001)

Alle Ergebnisse der bindren logistischen Regressionsanalyse sind in Tabelle 10

aufgefuhrt.
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Tabelle 10:

Binare logistische Regression der zahn- und patientenbezoge-
nen Variablen in Bezug auf GZV und PZV

GzV Pzv

p-Wert | OR 95% Ki p-Wert | OR 95% Ki
Zahnbezogene Vari- Unter- | Ober- Unter- | Ober-
ablen grenze | grenze grenze | grenze
Pfeilerstatus (T1) <0,001 | 2,11 1,73 2,58 0,002 1,73 1,23 2,44
Furkationsbeteili-
gung (T4} <0,001 | 2,33 1,93 2,81 <0,001 | 2,90 2,21 3,80
Zahntyp* <0,001 | 2,22 1,76 2,81 <0,001 | 3,12 2,01 4,84
Lockerungsgrad (T1) <0,001 | 4,22 3,24 5,51 <0,001 | 4,78 3,29 6,96
Radiologischer Kno-
chenabbau (To) <0,001 | 2,12 1,80 2,48 <0,001 | 2,50 1,96 3,19
@ ST (T1) <0,001 | 3,63 2,86 4,61 <0,001 | 4,43 3,17 6,20
@ AL (T1) <0,001 | 2,21 1,96 2,50 <0,001 | 2,55 2,11 3,08
PISA (T4) * 0,04 1,00 1,00 1,00 0,02 1,00 1,00 1,00
PESA (T1) * 0,29 1,00 1,00 1,00 0,12 1,00 1,00 1,00
Patientenbezogene
Variablen
mannliches Ge-
schlecht 0,65 0,92 0,63 1,33 0,76 0,91 0,48 1,70
Alter (T1) 0,09 1,02 1,00 1,03 0,61 0,99 0,97 1,02
Raucher Status (T1) 0,93 1,02 0,63 1,67 0,02 2,20 1,11 4,36
Diabetes (T1) 0,46 1,23 0,71 2,11 0,09 1,98 0,90 4,34
UPT Adharenz 0,92 1,02 0,70 1,48 0,17 1,60 0,82 3,11
Stadium (To) 0,20 1,16 0,93 1,45 0,36 1,19 0,82 1,73
Grad (To) 0,31 1,24 0,82 1,86 0,03 2,69 1,13 6,44
@ BOP wahrend
UPT* <0,001 | 1,05 1,02 1,07 <0,001 | 1,07 1,03 1,10
@ GBI wahrend UPT <0,001 | 1,05 1,02 1,07 0,003 1,06 1,02 1,10
@ PCR wahrend UPT 0,33 1,00 0,98 1,01 0,60 1,01 0,99 1,04
UPT Anzahl [n] 0,09 1,02 1,00 1,04 <0,001 | 1,08 1,04 1,12

lyse nicht bertcksichtigt.

GBI = gingival bleeding index, PCR = plaque control record

Statistisch relevante Korrelationen sind in der Tabelle fett hervorgehoben.

epithelial surface area, PISA = periodontal inflamed surface area, BOP = bleeding on probing,

Abkurzungen: GZV = Gesamtzahnverlust, PZV = Zahnverlust aus parodontalen Griinden, OR = Odds

Ratio, KI = Konfidenzintervall, ST = Sondierungstiefe, AL = Attachmentverlust, PESA = periodontal

*Zahntyp, PISA, PESA und BOP wurden auf Grund zu erwartender Kolinearitaten in der weiteren Ana-
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3.5.7. Multilevel-Regressionsanalyse

Die in der binaren logistischen Regression (Abschnitt 3.5.6) identifizierten Para-
meter wurden mittels adjustierter logistischer Multilevel-Regressionsanalyse in
zwei Modellen hinsichtlich ihres Einflusses auf den GZV und PZV ausgewertet.
Die Berechnung der Anpassungsgute der Modelle erfolgte mittels Likelihood-
Quotienten-Test (-2LLczv = 11784 ,4; -2LLpzv = 11851,7). Die Ergebnisse dieser
Analysen sind in Tabelle 11 und Tabelle 12 aufgefuhrt. Der GZV wahrend der

UPT korrelierte hierbei mit folgenden vorhandenen Parametern zu Th:

Pfeilerstatus

o herausnehmbarer Zahnersatz (p = 0,002)
o festsitzender Zahnersatz (p = 0,003)
FB Grad Ill (p = 0,006)
Zahnmobilitat
o LG I (p=0,002)
o LGIl(p=0,018)
durchschnittlicher AL (p = 0,044)
durchschnittliche ST (p = 0,002)

Analog dazu korrelierte der PZV wahrend der UPT mit:
e FB Grad lll (p =0,0001)

e LG (p=0,003)
e durchschnittlicher AL (p = 0,031)
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Tabelle 11:

Multilevel-Regressionsanalyse: Gesamtzahnverlust wahrend
UPT bezogen auf die Risikofaktoren bei Beginn der UPT (T+)

95% Kl fiir OR
Parameter Koeffizient SF T P OR Unter- Ober-
grenze grenze
Konstante -5,175 0,350 -14,797 <0,001 0,006 0,003 0,011
Zahnebene
Pfeilerstatus
herausnehmbar 2,631 0,835 3,151 0,002 13,883 2,700 71,386
festsitzend 0,678 0,229 2,962 0,003 1,970 1,258 3,086
kein Pfeilerzahn Referenz
Furkationsbeteiligung
Grad Il 0,889 0,326 2,729 0,006 2,433 1,284 4,610
Grad Il -0,023 0,340 -0,067 0,947 0,978 0,502 1,905
Grad | 0,042 0,298 0,141 0,888 1,043 0,581 1,872
Grad 0 Referenz
Lockerungsgrad
Grad Il 1,953 1,021 1,913 0,056 7,046 0,952 52,174
Grad Il 1,175 0,498 2,361 0,018 3,237 1,220 8,588
Grad | 0,712 0,225 3,157 0,002 2,037 1,309 3,169
Grad 0 Referenz
Parodontaler Kno-
chenabbau
81-100% -0,268 0,602 -0,445 0,656 0,765 0,235 2,489
61-80% 0,094 0,395 0,238 0,812 1,099 0,506 2,386
41-60% 0,192 0,264 0,726 0,468 1,212 0,721 2,035
21-40% -0,077 0,189 -0,407 0,684 0,926 0,639 1,341
0-20% Referenz
@ AL-V 0,315 0,156 2,017 0,044 1,370 1,009 1,861
9 ST 0,303 0,098 3,094 0,002 1,354 1,118 1,642
Patientenebene
@ BOP 0,006 0,014 0,412 0,681 1,006 0,979 1,034
@ GBI 0,018 0,011 1,615 0,106 1,018 0,996 1,041

Abkirzungen: SF = Standardfehler, GZV = Gesamtzahnverlust, OR = Odds Ratio, KI = Konfidenzintervall, AL = Atta-
chmentverlust, ST = Sondierungstiefe, BOP = bleeding on probing, GBI = gingival bleeding index
Abhéngige Variable: GZV wahrend UPT (n = 97 Patienten/2186 Zahne)
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Tabelle 12:

Multilevel-Regressionsanalyse: Parodontaler Zahnverlust
wahrend UPT bezogen auf die Risikofaktoren bei Beginn der

UPT (T1)
. 95% K fiir OR
Parameter K?efﬂ- SE T P OR Unter- Ober-
zient
grenze grenze
Konstante -5,064 0,399 -12,661 <0,001 0,006 0,003 0,014
Zahnebene
Pfeilerstatus
herausnehmbar n/a
festsitzend 0,259 0,199 1,304 0,192 1,296 0,877 1,914
kein Pfeilerzahn Referenz
Furkationsbeteiligung
Grad lll 1,081 0,321 3,367 0,001 2,949 1,571 5,536
Grad Il -0,042 0,425 -0,098 0,922 0,959 0,417 2,205
Grad | -0,236 0,220 -1,073 0,284 0,790 0,513 1,216
Grad 0 Referenz
Lockerungsgrad
Grad Il 2,581 0,861 2,999 0,003 13,205 2,443 71,385
Grad Il 0,879 0,480 1,830 0,067 2,409 0,939 6,181
Grad | 0,181 0,260 0,696 0,487 1,198 0,720 1,994
Grad 0 Referenz
Parodontaler Kno-
chenabbau
81-100% -0,294 0,747 -0,394 0,694 0,745 0,172 3,227
61-80% 0,261 0,396 0,659 0,510 1,298 0,598 2,819
41-60% -0,034 0,211 -0,159 0,874 0,967 0,639 1,463
21-40% -0,061 0,165 -0,369 0,712 0,941 0,681 1,300
0-20% Referenz
9 AL-V 0,319 0,148 2,160 0,031 1,376 1,030 1,838
g ST 0,142 0,098 1,452 0,147 1,153 0,951 1,398
Patienten-Ebene
@ BOP 0,005 0,012 0,412 0,680 1,005 0,982 1,028
@ GBI 0,008 0,008 0,977 0,329 1,008 0,992 1,023
Anzahl UPT 0,012 0,009 1,322 0,186 1,012 0,994 1,029
Grading
Cc 0,084 0,146 0,577 0,564 1,088 0,817 1,450
B Referenz
A n/a
Rauchen 0,092 0,215 0,429 0,668 1,097 0,719 1,673

telbar

Abhéngige Variable: PZV wahrend UPT (n = 97 Patienten/2186 Zahne)

Abkirzungen: SF = Standardfehler, PZV = Zahnverlust aus parodontalen Griinden, OR = Odds Ratio, KI = Konfiden-
zintervall, AL = Attachmentverlust, ST = Sondierungstiefe, BOP = bleeding on probing, GBI = gingival bleeding index,

UPT = Unterstltzende Parodontitistherapie, n/a = Parameter war in mindestens einer der beiden Gruppen nicht ermit-
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4. Diskussion

Siebenundneunzig Patienten wurden im Rahmen dieser retrospektiven Kohor-
tenstudie 10,2 £ 0,5 Jahre nach APT untersucht. Sie verloren 119 von den ins-
gesamt 2.323 zu Beginn der UPT vorhandenen Zahnen, hiervon 40 aus paro-
dontalen Grunden. Dies entspricht einer Gesamtzahnverlustrate von 5,1 %
(PZV:1,7 %) und einem Zahnverlust von 0,12 Zahnen/Patient/Jahr
(PZV: 0,04 Zahnen/Patient/Jahr) wahrend der UPT. Somit konnte ein Groliteil
der zu T1 vorhandenen Zahne (94,9 %) im Rahmen der UPT erhalten werden.

Eine FB Ill. Grades, ein LG | und Il, der mittlere AL, die mittleren ST sowie die
Nutzung als Pfeilerzahn konnten als Risikofaktoren fur GZV, und die FB Grad llI,
der LG lll und der mittlere AL als Risikofaktoren fir den PZV identifiziert wer-

den.?’

4.1. Patientenbezogene Risikofaktoren

Der Stellenwert von patientenbezogenen Einflussfaktoren auf den Zahnverlust
dieser Kohorte wurde bereits im Detail von Petsos et al. beschrieben und wurde
daher weniger intensiv im Rahmen dieser Untersuchung beschrieben.®'8” Den-
noch kdnnen zahnbezogene Risikofaktoren nicht getrennt von patientenbezoge-
nen Risikofaktoren betrachtet werden, weshalb letztere nicht ganz aul’er Acht
gelassen wurden.

Mit einem Durchschnittsalter von 54,2 + 10,9 Jahren zu Beginn der UPT (T+) bil-
det die untersuchte Kohorte ein, im Vergleich zu anderen Studien,?7-86:88.113 gltes
Patientenkollektiv ab. Das Patientenalter zu Beginn der UPT stellt einen bekann-
ten Risikofaktor fiir Zahnverlust dar.%692.9% Eine daher zu erwartende, erhohte
Zahnverlustrate  [GZV: 51 % (0,12 Zahnen/Patient/Jahr), PZV:1,7 %
(0,04 Zahne/Patient/Jahr)] konnte im Vergleich mit ahnlichen Untersuchungen
nicht beobachtet werden. Eine Morbiditatskompression, wie sie in der flnften
Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS V) bereits beschrieben wurde, kénnte
die Diskrepanz zwischen den niedrigen Zahnverlustraten und dem hoheren Aus-
gangsalter der Patienten zu T+ erklaren.5(807)

Im Gegensatz zu vergleichbaren Studien ist hervorzuheben, dass alle Patienten

gemal desselben Therapiekonzeptes (Abschnitt 2.3) behandelt wurden.66.67.86.88
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Somit wurden vergleichbare Ausgangsituationen zu Beginn der UPT geschaffen
und unterschiedliche Therapiekonzepte in der APT als mdgliche Stdérfaktoren
(Bias) ausgeschaltet.

Mit einem Anteil von 14,4 % an aktiven Rauchern und von 5,2 % Diabetikern zu
T2 sind beide patientenbezogenen Risikofaktoren, bei einer Pravalenz von
26,2 % Rauchern und 9,7 % Diabetikern in Deutschland, in dieser Kohorte unter-
reprasentiert.151.152

Rauchen, Diabetes, Adharenz und die Ausgangsdiagnose gelten allgemein als
etablierte parodontale Risikofaktoren.%6.74.9297 Bei der vorliegenden Untersu-
chung konnte jedoch im Rahmen der binaren logistische Regression kein signifi-
kanter Zusammenhang auch nur eines dieser Faktoren mit Zahnverlusten beo-
bachtet werden. Die geringe Anzahl an Rauchern und Diabetikern kdnnte dies
erklaren.

Auch die Ausgangsdiagnose wurde von anderen Autoren in der Vergangenheit
als Risikofaktor identifiziert.66:86.98 \WWeder das Stadium noch der Grad der Aus-
gangsdiagnose zeigten allerdings in der Regressionsanalyse einen statistisch
signifikanten Zusammenhang mit Zahnverlusten. Die Inklusion von ST und AL
konnte diese fehlende Relevanz erklaren, da diese Werte das Risikoprofil einzel-
ner Zahne akkurater beschreiben.?’

Die Adharenz konnte ebenfalls nicht als Risikofaktor in der vorliegenden Studie
bestatigt werden. Eine mogliche Erklarung hierfur kdnnte die sehr strenge Aus-
legung in dieser Studie sein (Abschnitt 2.4.3).6" Eine fehlende Adharenz konnte
allerdings in einer methodisch sehr ahnlichen Studie von Eickholz et al. (2008)
und auch von anderen Autoren als Risikofaktor identifiziert werden.6.74.98 Auffal-
lig ist zudem, dass Patienten mit PZV, im Schnitt signifikant mehr UPT-Termine
wahrgenommen haben als Patienten ohne PZV (Tabelle 3). Dieser zunachst
kontraintuitive Zusammenhang, konnte durch die Zuweisung strengerer UPT-In-
tervalle fur Patienten mit einen héheren Risikoprofil im Rahmen des PRA erklart
werden (Abschnitt 2.3.1).87
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4.2. Zahnverlust im Uberblick

Die in dieser Kohorte beobachtete Gesamtverlustrate von 5,1 % (0,12 Zah-
nen/Patient/Jahr) bestatigt die Ergebnisse vergleichbarer Untersuchun-
gen.66.67.84121,153 |n giner Metaanalyse werteten Carvalho et al. (2021) 33 Studien
aus, wobei in 27 Angaben zu Zahnverlusten wahrend der UPT gemacht wur-
den.®® Von den insgesamt 75.776 nach APT vorhanden Zahnen gingen hierbei
6640 (8,8 %) im Rahmen der UPT verloren. Unter Beachtung der Patientenanz-
ahl sowie des Nachbeobachtungszeitraums ergibt sich hieraus ein GZV von
0,1 Zahnen/Patient/Jahr,®® wobei Angaben zu Zahnverlusten zwischen 0,06 [Ni-
bali et al. (2017)]"%* und 0,23 Zahnen/Patient/Jahr [Ravald et al. (2012)]'%° vari-
ieren. Die Spannweite dieser Zahnverlustraten lasst sich unter anderem durch
unterschiedliche Einschlusskriterien, untersuchte Zahntypen, Nachbeobach-
tungszeitraume, Therapieschemata, Patientenzahlen, Schweregrade der Aus-
gangsdiagnose, sowie weitere standortbedingte Einflussfaktoren (beispielsweise
Behandlererfahrung oder haufige Behandlerwechsel im universitaren Umfeld) er-
klaren.8” Insbesondere die Nachbeobachtungszeitraume unterscheiden sich zwi-
schen den Studien stark, beispielsweise von Nibali et al. (2017) und Ravald et al.
(2012) mit durchschnittlichen 6,6 Jahren bzw. 12,5 Jahren, was einen direkten
Vergleich der jeweiligen Verlustraten erschwert.54.155

Neben dem GZV wurde in dieser Untersuchung ebenfalls der Zahnverlust aus
parodontalen Grinden erfasst. Obwohl es sinnvoll erscheint, primar parodontale
Zahnverluste im Kontext der Risikofaktoren wahrend einer UPT zu untersu-
chen,®” wurde dieser Parameter vergleichsweise selten berichtet.®3 In einer ret-
rospektiven Untersuchung von 25 Patienten nach 10,9 £ 2 Jahren UPT konnten
Diaz-Faez et al. (2016) Gesamtzahnverlustraten von 0,1 Zahnen/Patient/Jahr
und parodontale Verlustraten von 0,08 Zahnen/Patient/Jahr feststellen.'®® Zahn-
verluste wahrend der UPT konnten somit primar auf parodontale Griunde zurick-
geflhrt werden. Im Gegensatz zu der in dieser Untersuchung vorgestellten Ko-
horte, wurden jedoch nur Patienten mit generalisierter aggressiver Parodontitis
eingeschlossen. Dies kdnnte die vergleichsweise hohen Verlustraten aus paro-
dontalen Grinden erklaren. Auch Martinez Canut berichtete 2015 Uber Zahnver-
luste aus parodontalen Griinden im Rahmen der UPT.""® Hierbei wurden 500 Pa-

tienten einer Privatpraxis im Rahmen einer retrospektiven Studie durchschnittlich
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20,2 + 2,4 Jahre nach Beginn der UPT evaluiert. Von 12.830 Zahnen zu Beginn
der Untersuchung wurden insgesamt 6,8 % (GZV = 875; 0,09 Zahne/Pati-
ent/Jahr) extrahiert, hiervon 4 % aus parodontalen Griunden (PZV =515;
0,05 Zahne/Patient/Jahr).

In der bereits erwahnten Metaanalyse von Carvalho et al. (2021) machten nur 16
der 33 Studien Angaben zu den Zahnverlusten aus parodontalen Griinden.%
Zahnverlustraten aus parodontalen Granden variierten hierbei zwischen 0,02 [Ni-
bali et al. (2017)] und 0,19 Zahnen/Patient/Jahr [Ravald et al. (2012)].154155 |ns-
gesamt konnte in dem systematischen Review der Verlust von 2.720 (5,04 %)
der 53.995 untersuchten Zahne auf parodontale Griinde zurtickgefiihrt werden.®3
Der in dieser Untersuchung erfasste parodontale Zahnverlust von 0,04 Zah-
nen/Patient/Jahr (1,7 %) ist deutlich geringer. Dies kann einerseits durch die Ef-
fektivitat des angewandten Therapie- und Nachsorgekonzepts bedingt sein, an-
dererseits muss in diesem Kontext auch auf die uneinheitliche Definition des pa-
rodontalen Zahnverlustes in diesen Studien als moglicher Einflussfaktor hinge-
wiesen werden.61.87

Wie bereits von anderen Autoren beschrieben,”'.74.92.15 konnte auch in dieser
Kohorte eine Konzentration der Zahnverluste auf eine geringe Anzahl an Patien-
ten beobachtet werden. So konnte dieser Gruppe der 12 ,Risikopatienten® Gber
die Halfte der GZV (nezv = 60; 50,4 %) zugeschrieben werden. Dieser Effekt
konnte in abgeschwachter Form auch flir den PZV beobachtet werden, hierbei
konnte die Halfte des Zahnverlustes (53,7 %) einem Drittel der Patienten
(npzv = 8; 34,8 %) zugeschrieben werden. Patienten, die mehrere Risikofaktoren
in sich vereinen und in denen es zu synergetischen Wirkungen in Bezug auf
Zahnverluste kommt, kdnnten diesen Effekt der ,Risikopatienten® erklaren.

Die beobachtete erhohte Zahnverlustrate mehrwurzeliger Zahne deckt sich
ebenfalls mit den Ergebnissen anderer Autoren.”%92115 | aut Pretzl et al. (2018)
konnten diese erhdhten Extraktionsraten durch die komplexere Anatomie der Mo-
laren, sowie deren posteriore Lage im Mundraum und die damit verbundene er-
schwerte Zuganglichkeit fiir MundhygienemaBnahmen zusammenhangen.'s” Auf
Grund zu erwartender Kolinearitaten, beispielsweise mit der FB wurde der Zahn-

typ jedoch aus der hiesigen statistischen Analyse ausgeschlossen.
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Zusammenfassend waren Zahnverluste, insbesondere aus parodontalen Grun-
den, in dieser Untersuchung ein seltenes Ereignis. Bei weniger als der Halfte der
Patienten kam es im Rahmen der UPT Uberhaupt zu Zahnverlusten (nczv = 47),
wobei bei einer Mehrheit (n = 28; 59,6 %) ein bis zwei Zahne extrahiert wurden.
Nur 23 Patienten verloren Zahne aus parodontalen Grinden, wobei sich die Ver-
luste bei einem Grofteil der Patienten (n = 20; 86,7 %) auf ein bis zwei Zahne
beschrankten. Lediglich zwei Patienten verloren drei bis vier Zahne, ein weiterer
funf (Abbildung 10). Der langfristige Erhalt eines Groliteils der Zahne auch uber

lange UPT-Zeitraume ist somit moglich.

4.3. Zahnbezogene Risikofaktoren

4.3.1. Knochenabbau

Der parodontale Knochenabbau ist ein etablierter Risikofaktor fur Zahnverlust
und ist als solcher Teil des PRA und der neuen Klassifikation der parodontalen
und periimplantaren Erkrankungen und Zustande."6570

Eine daher zu erwartende, statistisch signifikante Korrelation des initialen radio-
logischen Knochenabbaus konnte jedoch weder fur den GZV (Tabelle 11) noch
fur den PZV (Tabelle 12) festgestellt werden. Dies steht im Kontrast zu den Er-
gebnissen vergleichbarer Untersuchungen.?%-24.100.115 5o konnten beispielsweise
Graetz et al. (2015) bei Zahnen mit einem Knochenabbau von > 50 % ein signi-
fikant hdheres Risiko fur Zahnverlust nachweisen (Hazard Ratio (HR) = 2,16;
95 % Konfidenzintervall (KI) = 1,36 - 3,42; p = 0,001).190

Eine Erklarung dieser Diskrepanz konnte die Inklusion des AL in das Regressi-
onsmodell liefern. Der radiologische Knochenabbau ermdglicht lediglich eine Be-
urteilung der approximalen Knochenverhaltnisse und ist somit auf zwei Stellen
pro Zahn beschrankt. Eine Erfassung des Attachmentlevels erfolgte in dieser Un-
tersuchung jedoch an 6 Stellen pro Zahn. Diese erhdhte diagnostische Auflosung
des Parameters ,Attachmentlevel® konnte somit zu einer Elimination des initialen
Knochenabbaus in dem vorliegenden Modell gefiihrt haben.®”

Bei Betrachtung der Verlustraten von Zahnen mit =2 80 % Knochenabbau (Tabelle

5) fallt auf, dass diese sowohl fur den GZV als auch den PZV geringer ausfallen
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als bei Zahnen mit = 60 % bis < 80 % Knochenverlust. Dies widerspricht Ergeb-
nissen einer ahnlichen Untersuchung von Pretzl et al. (2008).5” Hierzu wurden
100 Patienten nach einem Zeitraum von durchschnittlich 10,5 Jahren nachunter-
sucht. Fur Zahne mit 2 80 % Knochenabbau wurden dabei Verlustraten von 35 %
festgestellt, mehr als doppelt so hoch im Vergleich zu dieser Kohorte
(GZV: 14,7 %). Eine gesteigerte Adharenz der Patienten auf Grund der fortge-
schrittenen parodontalen Destruktion konnte diese vergleichsweise geringeren
Verlustraten fiir Zahne mit 2 80 % Knochenabbau mdglicherweise erklaren.8”

Die Ergebnisse dieser Untersuchung zeigen, dass es moglich ist Zahne mit ei-
nem Knochenabbau = 80 % langfristig zu erhalten. Die Studie von Rahim-W&s-
tefeld et al. (2020) unterstreicht diese Erkenntnis.”® Hierbei wurden 69 Patienten
der oben genannten Kohorte von Pretzl et al. (2008) 20 Jahre nach APT unter-
sucht, wobei circa zwei Drittel der Zahne mit einem initialen Knochenverlust von
> 60 % erhalten werden konnten.”® Diese Zahne sind somit keinesfalls ,hoff-
nungslos® und deren Erhalt im Rahmen einer UPT kann eine wirtschaftlichere
und fur den Patienten weniger belastende Alternative zu einer Extraktion und

dem Eingliedern eines Zahnersatzes sein.??

4.3.2. Pfeilerstatus

Pfeilerzahne zeigten in dieser Untersuchung mit 12,3 % im Gegensatz zu Zahnen
ohne Pfeilerfunktion (GZV: 3,1 %) einen vierfach erhdéhten GZV, wobei Zahne,
die als Pfeiler fir herausnehmbaren Zahnersatz fungierten, am haufigsten inner-
halb der Subgruppe der Pfeilerzahne verloren gingen (GZV: 53,8 %). Die Multile-
vel-Regressionsanalyse identifizierte statistisch signifikante Korrelationen zwi-
schen dem GZV und dem Status als Pfeilerzahn fir herausnehmbaren
(p =0,002) bzw. festsitzenden Zahnersatz (p = 0,003). Hierbei hatten Pfeiler-
zahne einer festsitzenden Konstruktion eine, im Vergleich zu Zahnen ohne Pfeil-
erfunktion, um den Faktor 1,97 (95 % KI fur Odds Ratio (OR) = 1,26 - 3,09) er-
hohte Wahrscheinlichkeit extrahiert zu werden, eine statistisch signifikante Kor-
relation mit PZV konnte jedoch nicht festgestellt werden. Pfeilerzahne, die Teil
eines herausnehmbaren Zahnersatzes waren, zeigten mit einer OR von 13,9 (95
% Kl fur OR = 2,7 - 71,4) eine nochmals deutlich erhdhte Wahrscheinlichkeit fur
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das Eintreten eines Zahnverlustes. Auf Grund der geringen Anzahl an Pfeilerzah-
nen herausnehmbarer Versorgungen (n = 13) sind diese Ergebnisse jedoch nur
bedingt generalisierbar.8”

Diese Beobachtungen bestatigen die Erkenntnisse von Pretzl et al. (2008).57 In
dieser in Abschnitt 4.3.1 bereits vorgestellten Studie wurden Uber einen durch-
schnittlichen Nachuntersuchungszeitraum von 10,5 Jahren Zahnverlustraten von
12 % fur Pfeilerzahne festsitzender und 18 % fur Pfeilerzahne von herausnehm-
baren Versorgungen festgestellt.”

In einer retrospektiven Untersuchung von Muller et al. evaluierten die Autoren die
Akten von 90 Patienten 5 bis 17 Jahre nach APT und anschlieBender UPT.%
Hierbei wurden 65 Patienten mit festsitzendem (n =29), herausnehmbarem
Zahnersatz (n = 29) und/oder Doppelkronen (n = 25) untersucht. Finfundzwanzig
Patienten, die zwar eine Parodontaltherapie erhalten haben, jedoch nicht prothe-
tisch versorgt wurden, dienten als Kontrollgruppe. Prothetische Versorgungen im
Allgemeinen stellten bei dieser Kohorte einen Risikofaktor fur Zahnverlust wah-
rend der UPT dar (Risk Ratio = 3,65; p = <0,001), wobei kein Unterschied zwi-
schen den Versorgungsarten festgestellt wurde.®®

In einer Ubersichtsarbeit von Lulic et al. (2007) schlussfolgerten die Autoren,
dass Zahne mit festsitzendem Zahnersatz fur Patienten schwerer zu reinigen
seien und somit eine Progression parodontalpathologischer Prozesse begunsti-
gen konnten. Zudem erhohe die Praparation eines Zahnes die Wahrscheinlich-
keit endodontischer Komplikationen.'®® Auch die potenziell negativen Effekte ei-
nes herausnehmbaren Zahnersatzes auf die parodontale Gesundheit und die
Uberlebensraten im Rahmen der UPT wurden bereits beschrieben.87.105

Sie sind mit einer verstarkten Plaque- und Zahnsteinakkumulation assoziiert und
kénnen durch eine unglnstige Kraftibertragung zu einer Schadigung des Paro-
donts der Pfeilerzéhne fiihren.'9".1%° Diese Aspekte kdnnten die erhdhten Zahn-
verlustraten dieser Pfeilerzahne erklaren.

Im Kontext der Extraktionsentscheidungen im parodontal geschadigten Gebiss
sollten diese Effekte beachtet werden, da die friihzeitige Extraktion und der an-
schlielende Ersatz von Zahnen eine parodontale Mehrbelastung der Nachbar-
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zahne zur Folge haben kann. Dies gilt insbesondere flr sogenannte ,hoffnungs-
lose* Zahne,”4110.160 dje im Rahmen einer regelmaRig stattfindenden UPT Uber

einen langen Zeitraum erhalten werden kénnen (siehe Abschnitt 4.3.1).67.161

4.3.3. Furkationsbeteiligung

Der Einfluss von FB auf den Zahnverlust mehrwurzeliger Zédhne wurde bereits
von anderen Autoren erlautert und ist ein anerkannter Risikofaktor fur Zahnver-
luste in der UPT .67.84.96,100,115

In Studien wird die FB haufig als dichotome Variable und nicht anhand der Klini-
schen Einteilung nach Graden (0 - Ill) berichtet.'9%131 Die Ergebnisse der vorlie-
genden Untersuchung zeigen jedoch, dass die unterschiedlichen Auspragungen
der FB sich hinsichtlich der Zahnverluste deutlich unterscheiden.”

Eine FB I. und Il. Grades wurden im Rahmen der Multilevel-Regressionsanalyse
weder fir den GZV noch fir den PZV als statistisch signifikante Risikofaktoren
identifiziert.8” Dies widerspricht den Ergebnissen anderer Untersuchun-
gen 84100162 5o yntersuchten Johansson et al. (2013) 1537 Molaren Uber einen
durchschnittlichen Zeitraum von 14,8 £ 0,7 Jahren nach APT und beschrieben
ein signifikant hdheres Zahnverlustrisiko fur Molaren mit einer initialen FB von
Grad | (p < 0,05) und Il (p <0,01) gegeniiber Zahnen ohne FB.'%? Eine konse-
quente Therapie der FB im Rahmen der APT (Anzahl der Furkationen mit Grad
II: nTo = 146; 31 %, n11 = 89; 22,8 %) konnte diese Diskrepanz erklaren.8”

Eine FB Ill. Grades wurde bezuglich des GZV (p = 0,006) sowie des PZV
(p = 0,001) als Risikofaktor identifiziert. Demnach hatten Zahne, bei denen nach
APT (T+1) eine drittgradige FB vorlag, im Vergleich zu Zahnen ohne FB eine mehr
als doppelt so hohe Wahrscheinlichkeit verloren zu gehen (OR =243;
KI 95 % = 1,28 -4,61; p = 0,006) bzw. eine fast dreifach erhdhte Wahrscheinlich-
keit aus parodontalen Grinden (OR = 2,95; Kl 95 % = 1,57 - 5,54; p = 0,001)
verloren zu gehen. Graetz et al. (2015) stellten in einer retrospektiven Analyse
von 2373 Molaren nach einem UPT Zeitraum von 18,3 + 5,5 Jahren ebenfalls ein
gesteigertes Verlustrisiko fur Zahne mit einer FB Il fest [HR =2,39; Kl 95 %
= 1,54 — 3,70; p = <0,001].799 |n einer weiteren Studie beobachteten Graetz et al.

(2017) 57 Patienten (1.505 Zahne) mit generalisierter aggressiver Parodontitis

72



uber einen Zeitraum von 17,4 + 4,8 Jahre und identifizierten ebenfalls die FB I.
(HR = 4,04; KI 95 % = 1,69 - 9,68), Il (HR =4,44; KI 95 % = 1,53 - 12,9) und II.
Grades (HR =4; KI 95 % = 1,65 - 9,65) als statistisch signifikante Risikofaktoren
(p = < 0,05) fur Zahnverluste wahrend der UPT.# Die in dieser Untersuchung
gemachten Beobachtungen bestatigen ebenfalls die Ergebnisse einer Studie von
Dannewitz et al. (2016), im Rahmen derer 136 Patienten mit insgesamt 1.015
Molaren nach einen durchschnittlichen UPT-Zeitraum von 13,2 + 2,8 Jahren un-
tersucht wurden.®* Hierbei stellte eine FB Grad Ill einen signifikanten Risikofaktor
(HR = 4,68; Kl 95 % = 2,07 — 10,57; p = < 0,001) fir Zahnverluste wahrend der
UPT dar.

Insgesamt konnten in der vorgestellten Kohorte 88 % der Zahne mit einer FB (T+1)
uber einen Zeitraum von 10,2 + 0,5 Jahre erhalten werden. In einer 20-jahrigen
Nachuntersuchung der Heidelberger Kohorte von Rahim-Waostefeld et al. (2020)
konnten, basierend auf dem gleichen Behandlungskonzept, 76.5 % der Molaren
mit initialer FB erhalten werden.”® Dies unterstreicht den positiven Effekt einer

strukturierten UPT sowie des vorgestellten Behandlungskonzeptes.6061.87

4.3.4. Zahnmobilitat

Die Zahnmobilitat floss, analog zum FB, nicht als dichotome Variable, sondern
unterteilt nach Schweregraden in die Multilevel-Regressionsanalyse ein. Hierbei
konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem LG IIl und PZV (OR =
13,2; KI 95 % = 2,44 - 71,39; p = 0,001), sowie eine signifikante Korrelation zwi-
schen dem GZV und den LG | (OR = 2,04; KI 95 % = 1,31 - 3,17; p = 0,002) und
II (OR = 3,24; KI 95 % = 1,22 - 8,59; p = 0,018) festgestellt werden. Der Einfluss
des LG lll auf den GZV zeigt keinen signifikanten Zusammenhang (p = 0,056).8"
Diese Resultate widersprechen den Ergebnissen anderer Autoren.84.95.100.115 |m
Zuge der in Abschnitt 4.2 vorgestellten Untersuchung mit 500 Patienten
(12.830 Zahne) und einem durchschnittichen Nachuntersuchungszeitraum von
20,2 £ 2.4 Jahren konnte Martinez-Canut eine Korrelation des GZV mit einem LG
1l feststellen (OR =6,89; KI 95 % = 1,39 - 24,45; p = 0,003)."" Auch Graetz et
al. konnten 2017 in der in Abschnitt 4.3.3 beschriebenen Studie den Stellenwert
der LG Il (HR = 0,1; KI 95 % = 0,02 - 0,62) und Il (HR = 5,39;
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Kl 95 % = 2,06 — 14,1) als Risikofaktoren nachweisen (p = < 0,05).84 In der eben-
falls im Abschnitt 4.3.3 genannten Studie konnten Graetz et al. (2015) speziell fur
Molaren das Vorhandensein eines LG |, Il oder Ill (HR = 2,07; 95 % Kl = 1,51 —
2,84; p =< 0,001) mit Verlust dieser Molaren assoziieren.'® Die fehlende Identi-
fikation des LG Il als Risikofaktor in der vorliegenden Studie kénnte durch eine
mogliche Extraktion drittgradig gelockerter Zahne bereits im Rahmen der APT
erklart werden, wohingegen Zahne mit einem LG von | und Il tendenziell weiteren
diagnostischen und therapeutischen MalRnahmen zugefuhrt und zu einem spa-
teren Zeitpunkt extrahiert wurden.®” Eine Schienung mobiler Zahne im Zuge der
APT, die im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht erfasst wurde, sollte zudem

als moglicher Storfaktor (Bias) bedacht werden.8487

4.3.5. Sondierungstiefen, Attachmentverluste, GBI, PCR und
BOP

Obwohl der GBI und der BOP Indikatoren gingivaler und parodontaler Entzln-
dungen sind, konnte in dieser Untersuchung kein statistisch signifikanter Zusam-
menhang mit Zahnverlust (GZV, PZV) hergestellt werden. Dies widerspricht bei-
spielsweise den Ergebnissen von Seirafi et al. (2014), die in eine retrospektiven
Untersuchung von 72 Patienten nach 10-jahriger UPT eine signifikante Korrela-
tion zwischen dem BOP und dem Zahnverlust wahrend der UPT feststellen konn-
ten (Korrelationskoeffizient = 0,358, p = 0,002).">' Eine mdgliche Erklarung des
fehlenden Zusammenhangs in der vorliegenden Studie kdnnte die Erfassung des
GBI und des BOP als Mittelwerte Uber den gesamten Zeitraum der UPT sein.
Eine Verschlechterung des Zustandes einzelner Zahne wurde wahrscheinlich
durch die Mittelung mit Messwerten parodontal gesunder Zahne ausgeglichen.®”
Ein statistisch signifikanter Zusammenhang mit dem GZV zeigte sich fur die
durchschnittliche ST zu T1 (p = 0,002), wohingegen eine Korrelation mit dem PZV
nicht nachgewiesen werden konnte (p = 0,147). Des Weiteren wurde der durch-
schnittliche AL zu T1 als Risikofaktor fir den GZV (p =0,044; OR =1,37;
KI 95 % = 1,01 - 1,86) sowie fur den PZV identifiziert (p =0,031; OR =1,38;
KI 95 % = 1,03 - 1,84).87
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Andere Autoren haben den Stellenwert von ST und AL als Risikofaktoren bereits
beschrieben.!3-115.117 5o identifizierte Martinez-Canut im Zuge der in Abschnitt
4.2 erwahnten Studie ST 5 -6 mm (p = 0,009; OR = 2,02; KI 95 % = 1,19 - 3,45)
und ST > 6 mm (p = < 0,001; OR = 2,02; KI 95 % = 1,19 - 3,45) als Risikofaktor
far PZV."5 Auch Graetz et al. konnten 2017 in einer retrospektiven Studie mit
315 Patienten, die nach einer durchschnittlichen UPT-Dauer von 18,3 £ 5,7 Jah-
ren nachuntersucht wurden, erhdohte STs (pro mm) zu Beginn der UPT (T+1) mit
GZV korrelieren (HR = 1,35, KI 95 % = 1,17 — 1,56). Saminsky et al. konnten den
Stellenwert der ST als Risikofaktor fir Zahnverluste wahrend der UPT in einer
kleineren Kohorte von 50 Patienten mit 1281 Zahnen nach APT und einem Nach-
untersuchungszeitraum von 12,7 + 2,1 Jahren ebenfalls bestatigen.’3 Sondie-
rungstiefen von 4-6 mm zu T1+ waren mit GZV (p = < 0,001; OR =34,
KI95 % =2,1-5,5)und PZV (p = < 0,001; OR=5,7; KI 95 % = 2,09 - 10,9) as-
soziiert, wobei ST > 7 mm das Risiko fur GZV (p = < 0,001; OR=9,2;
KI95 % =5,3-16,1) und PZV (p = < 0,001; OR =17,7; KI 95 % = 8,6 - 36,6)
nochmals deutlich steigerten.’*

Durchschnittlicher AL wahrend der UPT wurde ebenfalls in einer Untersuchung
von Nibali et al. (2018) als statistisch signifikanter Einflussfaktor auf die Verlust-
raten von Molaren identifiziert.""” Die Autoren untersuchten dazu 100 Studienteil-
nehmer mit 633 Molaren nach durchschnittlich 6,6 Jahren UPT, wobei der durch-
schnittliche AL (pro mm) wahrend der UPT das Risiko flr den Verlust von Mola-
ren steigerte (p =< 0,001, OR=1,41,KI 95 % =1,15-1,71).""7

Analog zu den Mittelwerten des BOP und GBI und wie bereits von Graetz et al.
(2017) beschrieben, kann die Nutzung der durchschnittlichen ST- und AL-Werte
als Risikofaktoren fehleranfallig sein.'"® So kénnen parodontal gesunde Zahne
den Einfluss erkrankter Stellen ausgleichen. Ein weiterer Grund fur die fehlende
Korrelation zwischen ST und PZV kdnnte in der Effektivitat des Behandlungskon-
zeptes bestehen.®” Die moderaten Ausgangsdiagnosen der eingeschlossenen

Patienten konnten diesen Effekt zusatzlich beeinflusst haben.8”
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4.4. Methodenkritik

Als retrospektive Kohortenstudie bringt diese Untersuchung per se mit einem Evi-
denzgrad 2b die typischen Nachteile dieses Studientyps mit sich. Unter anderem
kommt es im Rahmen des konsekutiven Selektionsprozesses zu einer Stichpro-
benverzerrung (Selektionsbias). So konnten beispielsweise mit der Behandlung
zufriedene Patienten eher einer Studienteilnahme zustimmen als solche mit ei-
nem negativem Behandlungserlebnis oder ausbleibendem Behandlungserfolg,
wobei die Zahl an Patienten, die eine Nachuntersuchung abgelehnt haben mit
4 aus 108 potenziellen Studienteilnehmern niedrig war. Zudem konnte eine
Nachuntersuchung aller Therapieabbrecher (Patienten, die nach T4 nicht mehr
zur Behandlung/UPT erschienen sind) nicht garantiert werden, weshalb Zahnver-
luste mdglicherweise unterschatzt und der Therapieeffekt Gberschatzt werden.
Des Weiteren kénnten fehlerhafte Erinnerungen der Patienten, beispielsweise zu
den Grunden fur Extraktionen, oder nicht dokumentierte Extraktionsgrinde zu
Unscharfen bei den Ergebnissen gefuhrt haben. Petsos et al. (2021) betonten
zudem den subjektiven und, durch die retrospektive Zuweisung fehleranfalligen,
Prozess der Festlegung der Extraktionsgriinde.?” Insbesondere Kriterien wie der
parodontale Zahnverlust oder die Adharenz sind nicht einheitlich definiert und
variieren zwischen Untersuchungen.?’

Ein moglicher Nachteil der Studiendurchfiihrung an einem universitaren Standort
stellt die, verglichen mit einer Durchfuhrung in einer Praxis, gro3e Anzahl an be-
teiligten und unterschiedlich erfahrenen (Studierende, Assistenzzahnarzte, Ober-
arzte etc.) und spezialisierten (postgraduale Studierende, Master of Science und
Spezialisten der Deutschen Gesellschaft fir Parodontologie sowie Fachzahn-
arzte) Behandlern dar. Carvalho et al. (2021) konnten in einer Metaanalyse be-
zuglich der Verlustraten zwar keinen statistisch signifikanten Unterschied zwi-
schen universitaren (GZV = 0,1 Zahne/Patient/Jahr; 95 % Kl = 0,06 - 0,14;
p =<0,001) und privaten Standorten (GZV = 0,08; 95 % KI = 0,04 - 0,12,
p =<0,001) feststellen (p = 0,422), jedoch machte dies eine Kalibrierung aller
bei der UPT beteiligten Behandler in dieser Studie unmaglich.?3 Es sollte jedoch
betont werden, dass alle Patienten der Kohorte nach dem gleichen, bereits be-
schriebenen Therapiekonzept behandelt wurden und somit zumindest auf thera-

peutischer Ebene gleiche Voraussetzungen geschaffen wurden.
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Durch die Berucksichtigung unterschiedlicher Ausgangsdiagnosen und UPT-Ad-
harenzen bildet die untersuchte Kohorte ein praxisnahes Patientenspektrum ab.
Dies stellt insbesondere bezlglich der klinischen Relevanz und generellen An-
wendbarkeit und Ubertragbarkeit der vorgestellten Ergebnisse eine Starke da.
Dass universitare Studienresultate relevant fur die Praxis sind, konnte eine aktu-
elle Artikelserie verdeutlichen.126-128,163

Zahnverluste wahrend der UPT sind, wie bereits in Abschnitt 1.6 beschrieben,
ein seltenes Ereignis und bedurfen daher langer Nachuntersuchungszeitraume
um belastbare Aussagen Uber assoziierte Risikofaktoren zu treffen. Dies ist in
dieser Studie mit 97 Studienteilnehmern und einem Nachuntersuchungszeitraum
von 10,2 + 0,5 Jahren gegeben, was, insbesondere im Kontext der genauen Er-
fassung zahnbezogener Parameter (ST, AL, FB, LG, BOP) ein Vorteil dieser Un-
tersuchung ist. Laut der Metaanalyse von Carvalho et al. (2021) wurden diese
Variablen in vergleichbaren Untersuchungen nur mangelhaft erfasst und berich-
tet.3 Die in Abschnitt 2.2.3 beschriebene Reklassifizierung der Studienergeb-
nisse gemal der aktuellen Klassifikation parodontaler Erkrankungen standardi-
siert zudem die Ergebnisse, was einen Vergleich mit kiinftigen Untersuchungen

erleichtert.®3

4.5. Schlussfolgerungen

Die Ergebnisse dieser Untersuchung lassen folgende Schlussfolgerungen zu®’:

- Zahnverlust im Rahmen der UPT ist ein seltenes Ereignis. 93,4 % der
Zahne konnten Uber einen durchschnittlichen Zeitraum von 10,2 £ 0,5 Jah-
ren erhalten werden, wobei nur ein Drittel der Zahnverluste (n = 40;
33,6 %) auf parodontale Grinde zurtckgefuhrt werden konnte. Dies un-
terstreicht einerseits die Effektivitat des vorgestellten Therapiekonzeptes
sowie andererseits den Stellenwert einer strukturierten UPT und dessen
Bedeutung fur den langfristigen Zahnerhalt.

- Ein Grofteil der Zahne mit fortgeschrittener parodontaler Destruktion
(280 % Knochenabbau) konnte erhalten werden (GZV: 14,7 %;
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PZV: 5,9 %). Die Moglichkeit des langfristigen Erhalts parodontal vorge-
schadigter Zahne konnte somit erneut belegt werden, gleichzeitig relati-
viert dies die ,hoffnungslose” Prognose entsprechender Zahne. Die Indi-
kationsstellung zur Extraktion dieser Zahne sollte zogerlich gestellt wer-
den. Extraktionsentscheidungen sollten insbesondere kritisch abgewogen
werden, falls im Anschluss ein Ersatz durch einen herausnehmbaren
Zahnersatz auf parodontal vorgeschadigten Zahnen geplant ist. In diesen
Fallen kann, neben einer zusatzlichen 6konomischen Belastung des Pati-
enten, eine weitere unbeabsichtigte iatrogene parodontale Destruktion er-
folgen.

Gesamtzahnverlust korrelierte mit der Nutzung als Pfeilerzahn (heraus-
nehmbar sowie festsitzend), einer FB von Grad lll, einem LG | und Il, so-
wie mit mittleren ST und AL. Parodontal bedingter Zahnverlust korrelierte
hingegen mit einer FB 1, einem LG Il sowie den mittleren AL. Somit konn-
ten bereits etablierte Risikofaktoren erneut identifiziert werden. Die Kennt-
nis parodontaler Risikofaktoren erlaubt dem Kliniker, neben der gezielten
Risikokommunikation und Patientenaufklarung, die Planung einer indivi-
dualisierten APT sowie UPT. Obwohl die klinische Relevanz einzelner Ri-
sikofaktoren fraglich ist, sollte insbesondere deren Akkumulation und sy-

nergistische Wirkung beachtet werden.
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5. Zusammenfassung

5.1. Deutsche Zusammenfassung

Ziel: Die Einschatzung der Prognose eines parodontal erkrankten Zahnes zu Be-
ginn der unterstitzenden Parodontaltherapie (UPT) ist Teil der Behandlungspla-
nung. Ziel dieser Studie war es, Zahnverlust bei parodontal kompromittierten Pa-
tienten Uber einen Zeitraum von 10 Jahren zu evaluieren und einflussnehmende
zahnbezogene Risikofaktoren zu identifizieren.

Material und Methoden: Die Patienten wurden 120 £ 12 Monate nach aktiver
Parodontaltherapie nachuntersucht. Zahnverlust wahrend der UPT wurde als
Hauptzielkriterium definiert. Zahnbezogene Faktoren [Pfeilerstatus, Furkations-
beteiligung (FB), Lockerungsgrad (LG), mittlere Sondierungstiefe (ST) und Atta-
chmentlevel (AL) zu Beginn der UPT, initialer Knochenabbau (KA)] wurden mit-
tels adjustierter logistischer Multilevel-Regressionsanalyse analysiert.
Ergebnisse: Siebenundneunzig Patienten (51 weiblich, @ Alter 65,3 + 11 Jahre)
verloren 119 von initial 2323 Zahnen [Gesamtzahnverlust (GZV): 0,12 Zahne/Pa-
tient/Jahr] wahrend 10 Jahren UPT, hiervon 40 aus parodontalen Grinden [pa-
rodontal bedingter Zahnverlust (PZV); 0,04 Zahne/Patient/Jahr]. Signifikant mehr
Zahne wurden aus anderen Gruinden extrahiert (p <0,0001). PZV (GZV) trat nur
bei 5,9 % (14,7 %) der Zahne mit KA = 80 % auf. Nutzung als Pfeilerzahn, FB llI,
LG | und Il sowie mittlere ST und AL korrelierten positiv mit dem GZV. Bezuglich
des PZV konnten ein FB Il sowie ein LG Il und mittlere AL als zahnbezogene
Risikofaktoren identifiziert werden (p <0,05).

Schlussfolgerungen: Nach 10 Jahren UPT konnte ein Grofteil (96,4 %) der
parodontal vorerkrankten Zahne erhalten werden. Dies unterstreicht den positi-
ven Effekt eines etablierten Behandlungskonzepts. Bereits bekannte zahnbezo-

gene Risikofaktoren fur Zahnverlust konnten bestatigt werden.

Die vorliegende Studie wurde durch die Stiftung Carolinum (Frankfurt am Main)

finanziell unterstitzt.
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5.2. Abstract

Background and Objective: Estimating prognosis of periodontally affected teeth
at the beginning of supportive periodontal care (SPC) is an important component
for further treatment planning. This study aimed to evaluate tooth loss (TL) during
10 years of SPC in periodontally compromised patients and to identify tooth-re-
lated factors affecting TL.

Material and Methods: Patients were re-examined 120 £ 12 months after ac-
complishment of active periodontal therapy. TL was defined as primary outcome
variable and tooth-related factors [abutment status, furcation involvement (FI),
tooth mobility, mean periodontal probing depth (PD), and clinical attachment level
(CAL) at beginning of SPC, and initial bone loss (BL)] were estimated based on
an adjusted regression analyses model.

Results: Ninety-seven patients (51 females and 46 males; mean age, 65.3 %
11 years) lost 119 of 2,323 teeth (overall TL [OTL]: 0.12 teeth/patient/y) during
10 years of SPC. Forty of these teeth (33.6 %) were lost for periodontal reasons
(TLP; 0.04 teeth/patient/y). Significantly more teeth were lost due to other rea-
sons (P <0.0001). TLP (OTL) only occurred in 5.9 % (14.7 %) of all teeth, when
BL was at least 80 %. Use as abutment tooth, FI degree lll, tooth mobility degrees
I and Il, mean PD, and CAL positively correlated with OTL (P <0.05). For TLP, FI
and tooth mobility degree Il as well as mean CAL were identified as tooth-related
prognostic factors (P <0.05).

Conclusion: During 10 years of SPC, most of the teeth (93.4 %) of periodontally
compromised patients were retained, showing the positive effect of a well-estab-
lished treatment concept. Well known tooth-related prognostic factors were con-

firmed.

(Originalabstract (bernommen aus: Petsos, H., Ramich, T., Nickles, K.,
Dannewitz, B., Pfeifer, L., Zuhr, O., Eickholz, P. (2021). Tooth loss in periodon-
tally compromised patients: Retrospective long-term results 10 years after active
periodontal therapy - tooth-related outcomes. J Periodontol, 92(12), 1761-1775.
doi:10.1002/JPER.21-0056.)
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7. Anhang

7.1. Abklirzungen

m2l e -2 log likelihood
A Aggregatibacter actinomycetemcomitans
AAP o American Academy of Periodontology
Al e antiinfektiose Therapie
AL e Attachmentlevel
ALS A e attachment loss surface area
AP T aktive Parodontaltherapie
ATG . arztliches Aufklarungs- und Therapiegesprach
] Befundevaluation
PSR bone loss
B P e Bleeding on Probing
CAL clinical attachment loss
P e chirurgische Parodontitistherapie
DIMS Deutsche Mundgesundheitsstudie
EFP European Federation of Periodontology
e O UPPPTRRPIN Furkationsbeteiligung
L e nnnnnnnn furcation involvement
FIMD e Full Mouth Disinfection
GBI e Gingival Bleeding Index
GZNV e Gesamtzahnverlust
i SR Hazard Ratio
e Interleukin-1
USSP Konfidenzintervall
3 PP Knochenniveau
R Lockerungsgrad
MHU L Mundhygieneunterweisung
MNIST ..o, Modified National Institute of Standards and Technology
NLM e National Library of Medicine
OP G . Orthopantomogramm



R e Odds Ratio

O e overall tooth loss
PO R e Plaque Control Record
I probing depth
PESA. . oo periodontal epithelial surface area
PISA e periodontal inflamed surface area
PMPR ..o professional mechanical plaque removal
PRA e Parodontal Risk Assessment
PZR o Professionelle Zahnreinigung
PZV e parodontalen Zahnverlust
R A e recession surface area
S A Standardabweichung
S C e supportive periodontal care
ST e Sondierungstiefe
SZ G e Schmelz-Zement-Grenze
L P tooth loss
TP e periodontal tooth loss
UPT e Unterstlutzende Parodontititstherapie
Y U Variance Inflation Factor
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7.2. Erhobene Daten

Aufgrund der Menge der erhobenen Daten wird auf eine tabellarische Prasenta-
tion an dieser Stelle verzichtet. Die Daten kdnnen jedoch mit begriindeter Nach-

frage bei Herrn Leon Pfeifer und Priv.-Doz. Dr. Hari Petsos erfragt werden.
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Abstract

Background: Estimating prognosis of periodontally affected teeth at the begin-
ning of supportive periodontal care (SPC) is an important component for further
treatment planning. This study aimed to evaluate tooth loss (TL) during 10 years
of SPC in periodontally compromised patients and to identify tooth-related fac-
tors affecting TL.

Methods: Patients were re-examined 120 + 12 months after accomplishment
of active periodontal therapy. TL was defined as primary outcome variable and
tooth-related factors (abutment status, furcation involvement [FI], tooth mobil-
ity, mean periodontal probing depth [PD], and clinical attachment level [CAL] at
beginning of SPC, and initial bone loss [BL]) were estimated based on an adjusted
regression analyses model.

Results: Ninety-seven patients (51 females and 46 males; mean age, 65.3 + 11
years) lost 119 of 2,323 teeth (overall TL [OTL]: 0.12 teeth/patient/y) during 10
years of SPC. Forty of these teeth (33.6%) were lost for periodontal reasons (TLP;
0.04 teeth/patient/y). Significantly more teeth were lost due to other reasons (P
<0.0001). TLP (OTL) only occurred in 5.9% (14.7%) of all teeth, when BL was at
least 80%. Use as abutment tooth, FI degree III, tooth mobility degrees I and II,
mean PD, and CAL positively correlated with OTL (P <0.05). For TLP, FI and
tooth mobility degree III as well as mean CAL were identified as tooth-related
prognostic factors (P <0.05).

Conclusions: During 10 years of SPC, most of the teeth (93.4%) of periodon-
tally compromised patients were retained, showing the positive effect of a well-
established treatment concept. Well-known tooth-related prognostic factors were
confirmed.
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humans, periodontal diseases, retrospective studies, risk factors, tooth loss, treatment outcome
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1 | INTRODUCTION

The high prevalence of severe periodontal disease globally’
and its consequences with regard to reduced esthetics,”*
function®™* up to tooth loss (TL),>* and the resulting
decrease in oral health-related quality of life’ underline
the significance of understanding and examining the mul-
tifactorial nature of periodontitis>>%” on a clinical level in
addition to basic research.

If patients have successfully undergone active periodon-
tal therapy (APT), application of a systematic periodon-
tal treatment concept encompasses allocation to support-
ive periodontal care (SPC).®° After completion of APT,
it can be assumed that TL during SPC, depending on its
duration, is a rare event.®1? Today, the general relevance
of SPC to facilitate long-term tooth retention is widely
acknowlegded.®"> However, only a minor portion of these
studies consider that SPC is a fundamentally periodontal
treatment method, which primarily aims to prevent TL for
periodontal reasons (TLP).”'*!* It is therefore important
that studies on this topic cover long SPC periods and con-
sider TLP so as to better assess the success of SPC. This is
not easy, as there is no standardized definition of periodon-
tally hopeless teeth. On the contrary, the limits of long-
term tooth retention seem to be increasingly shifting to
longer survival.'® A large number of retrospective cohort
studies in both, a university®%10-1417-21 a5 well as in a pri-
vate practice setting®'>?%* already exist, further long-term
data are valuable, as they help to confirm and expand exist-
ing evidence and to incorporate therapy results of different
concepts at different centers.

A distinction is made mainly at the level of data analy-
sis between patient- and tooth-related data. However, prog-
nostically, these data must always be considered together
within a patient. The aim of this retrospective cohort
study was to identify tooth-related factors (data on patient-
related factors published previously”) for overall TL (OTL)
and TLP in a homogeneously treated cohort over a period
of 10 years.

2 | MATERIALS AND METHODS

Patient-related data from this cohort have recently been
reported.” Selected data of the first 50 patients from this
study were considered in a multicenter project.®

2.1 | Patients

After patients were identified by electronic and manual
database searches by means of dental codes. They were
invited consecutively, in the order of their treatment at that

time, to a follow-up examination that took place 120 + 12
months after APT completion until a number of about 100
patients was included.*'*?* Only those patients who had
undergone anti-infective therapy after 2005 in the Depart-
ment of Periodontology of the Johann Wolfgang Goethe-
University Frankfurt/Main were considered for possible
inclusion in this study. Further inclusion criteria were as
follows:

+ Complete periodontal status [periodontal probing depth

(PD), clinical attachment level (CAL), bleeding on prob-

ing (BOP) at six sites/tooth; furcation involvement

(FI)** at all furcation sites of multi-rooted teeth; tooth

mobility* of all teeth before start of therapy (baseline,

T0), and after completion of APT (non-surgical/step 2

and, if required, surgical/step 3 therapy®), and start of

SPC (T1)

Modified full-mouth disinfection concept (FMD)?*® was

applied

+ Age >18 years at the time of re-examination (T2)

* Panoramic radiograph or complete set of periapical
radiographs from baseline

+ T1-T2 =120 + 12 months

This study was approved by the Institutional Review
Board for Human Studies of the Medical Faculty of the
Johann Wolfgang Goethe-University (approval no. 61/15)
and was conducted in accordance with the 1975 Decla-
ration of Helsinki, as revised in 2013. All patients gave
written consent for participation in this study. The study
was registered with the United States National Library of
Medicine clinical trials database (ClinicalTrials.gov; ID:
NCT03048045).

2.2 | Applied treatment concept

The treatment concept adopted during the course of this
study has already been described in detail.”?® At the
beginning, all subjects received oral hygiene instructions
and supragingival instrumentation. Afterward, subgingi-
val instrumentation according to a modification®® of the
FMD concept was performed.?”” FMD was combined with
adjunctive systemic antibiotics if Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans was detected by different commercially
available sets for taking subgingival plaque samples.""+* If
required (e.g., remaining PD >6 mm?), periodontal surgery
was recommended. After completion of APT, patients

* Micro-iDENT; Hain Lifescience, Nehren, Germany.

T Meridol Perio Diagnostics; GABA, Therwil, Switzerland.

*iai Pado Test; Institute for Applied Immunology IAI, Zuchwil, Switzer-
land.
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were allocated to SPC according to the Periodontal Risk
Assessment.”® As a result, the risk-adapted SPC inter-
val was determined prospectively in each individual SPC
session.” This concept anticipates in large parts the actual
clinical practice guideline for treatment of stages I, II, and
111 periodontitis.” SPC was encompassed consistently:’

1. Gingival bleeding index (GBI)* and plaque control
record?’ at six sites/tooth

2. Re-instruction and re-motivation for effective individ-
ual biofilm control

3. Professional mechanical plaque removal

4. Application of fluoride gel” *!

5. Twice per year, a dental examination and a complete
periodontal status assessment including PD, BOP, FI,
and tooth mobility (some teeth have been splinted since
TO0) were recorded. Once per year, CAL was assessed. At
sites with PD = 4 mm + BOP or PD >5 mm,*? subgin-
gival instrumentation was performed and 1% chlorhex-
idine digluconate gel” was instilled.

All treatments were performed in a university setting
by dentists in collaboration with dental nurses or hygien-
ists as well as by dental students under supervision of
periodontists and postgraduate periodontics students. If a
patient exhibited >5 teeth with PD >5 mm 2 years after
re-evaluating APT, recurrence therapy was recommended,
considering individual factors (e.g., patient age, systemic
diseases).

2.3 | Variables evaluated at 10-year
re-examination (T2)

Four experienced periodontists (KN, TR, PE, HP) were
involved in patient re-examinations between July 2015 and
April 2019. Interindividual calibration for PD and CAL
by repeated measurements has been described in detail
previously.”

Tooth-related factors included the following:

1. PD and CAL to the nearest 1.0 mm with a man-
ual, millimeter-scaled rigid periodontal probe’ at six
sites/tooth

2. BOP reported 30 seconds after probing

. FI at all multi-rooted teeth with furcation probe¥ **

4. Tooth mobility at all teeth?

w

* ElmexGelee; GABA Schweiz, Therwil, Switzerland.

T Chlorhexamed 1% gel; GlaxoSmithKline, Miinich, Germany.
#PCP UNC-15; Hu-Friedy, Chicago, IL

§ PQ2N; Hu-Friedy.

5. Dental status (assessment of teeth lost during SPC,
tooth type [anteriors, premolars, molars], and abutment
status [no abutment tooth, fixed, or removable partial
denture])

Patients who lost teeth during SPC were asked about the
reason for this, if teeth were removed outside of the center.

The following patient-related factors were considered: 1)
Self-reported smoking status (non-smoker [never smoked
in their life], former smoker [stopped smoking >5 years
ago], active smoker [including patients who stopped smok-
ing <5 years ago]);*® 2) Medical history; and 3) GBI*° and
plaque control record.*”

2.4 | Radiographic examination

A panoramic radiograph or a complete set of periapical
radiographs was available for each patient at TO by one
non-calibrated examiner (LP). Each tooth was assigned the
highest mesial or distal bone loss (BL) according to one of
five categories (<20%, 21% to 40%, 41% to 60%, 61% to 80%,
>80%) using a Schei Ruler.*

2.5 |
charts

Variables evaluated using patients’

This study evaluated the following: 1) Medical history (dia-
betes status [including HbAlc]; smoking status [includ-
ing number of cigarettes/day]); 2) Initial diagnosis of peri-
odontal diseases (1999 classification),?* reclassified accord-
ing to the 2018 classification using TO periodontal charts
(staging: interproximal CAL, teeth missing due to peri-
odontal reasons and complexity; grading: BL age index,
smoking, diabetes);* 3) Periodontal charts between T1 and
T2 (PD, CAL, BOP, FI, tooth mobility, for calculation of
periodontal inflamed surface area [PISA] and periodon-
tal epithelial surface area [PESA]*%); 4) GBI*’ and plaque
control record;*® 5) Adherence (adherent/non-adherent)
by comparing SPC interval recommendations with inter-
vals actually documented in the patient’s file (if patients
once exceeded the recommended SPC interval by > 100%,
they were considered to be non-adherent?); 6) SPC period
and number of SPCs; and 7)Reasons for TL if tooth/teeth
were removed in the authors’ center (TLP: if a combination
of progressive CAL loss, FI II/II,** and/or tooth mobil-
ity II/III* was found); since the documentation of extrac-
tion decisions over the past 10 years has not been uniform,
the last clinical and radiological findings before the respec-
tive extraction were used—if reasons were not explicitly
documented—to assess whether there were either peri-
odontal or other reasons for TL.”
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153 patient files were consecutively checked for eligibility with inclusion criteria

|

45 patients did not qualify for study

participation

- Incomplete periodontal status at one of the
three examination times [TO, T1, T2] (n=18)

- Quadrant-wise subgingival instrumentation
every week (n=12)

- Exceeding the follow-up period of 120+12
months (n=12)

- Missing radiographs at baseline (n=3)

108 patients were recruited

)

97 patients participated in the study and
were re-examined

11 dropouts

6 patients were 4 patients
no longer refused study 1 patient
available at participation deceased
known address

FIGURE 1 Patient flow diagram

2.6 | Statistical analysis

Data of all subjects at TO, T1, and T2 were entered into
a data matrix.” The patient was defined as the statistical
unit and OTL/TLP during SPC as the main target variable.
Third molars were excluded from data analysis.

Patient-specific characteristics were described using
absolute (mean + SD) and/or relative frequencies. Tooth-
specific data were described separately at TO, T1, and T2
using absolute and relative frequencies. Univariate correla-
tions of patient-related variables were performed for metri-
cally scaled data using Pearson correlation coefficient and
for nominally scaled data using the Chi-square test. Tooth-
related data were compared by repeated-measures analysis
of variance.

Two logistic multilevel regression models were calcu-
lated using “OTL” or “TLP” as dependent variables (0"
= tooth not lost; “1” = tooth lost) to identify tooth-related
factors possibly affecting TL. Therefore, the level “teeth”
(T1) was subordinated to the level “patient.” As an indi-
cator of how well the model fits the data, “-2 log like-
lihood” (-2LL) was calculated. Factors were included by
significant binary logistic regression analysis. Collinearity
was tested for all independent variables/factors by variance
inflation factor showing VIF <2.1.%7 As tooth-related vari-
ables, abutment status, FI (most severe score per tooth),
tooth mobility, BL, mean PD, and CAL of six sites/tooth

were considered (all T1). As patient-related factors, mean
BOP, GBI during SPC (for OTL and TLP), the number of
SPCs, grading, and smoking at T1 (for TLP) were included
into the model. PISA, PESA, and tooth type were not
considered in the regression model due to collinearities
(VIF >10).7

A significance level of 0.05 was assumed. The statistical
evaluations were performed with appropriate software.

3 | RESULTS

3.1 | Patients
Among 153 consecutively screened patient files, 45 patients
were excluded due to violation of inclusion criteria. Twelve
did not receive FMD, but instead received quadrant-wise
subgingival instrumentation and were therefore excluded
by deviation from the treatment concept. Of the remain-
ing 108 patients, four denied participating in the study, six
were no longer available at their known addresses, and one
patient was deceased (Fig. 1).

Thus 97 patients (n = 51 female; 53%) with an average
age of 55.2 +10.9 years at T1 were included. SPC lasted 10.2

* Excel version 16.23; Microsoft, Redmond, WA
7 SPSS Statistics 24 software package; IBM, Chicago, IL
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+ 0.5 years on average. Fourteen patients (14%; T1) were
smokers and five (5%, T1) suffered from diabetes. Eleven
patients received systemic antibiotics adjunctively to sub-
gingival instrumentation (APT) (11%), 13 underwent recur-
rence therapy (13%), and 55 regularly participated in SPC
(57%). Patients with TLP attended on average six appoint-
ments more than patients without TLP. Further patient-
related data are depicted in Table 1.

3.2 | Teeth

At TI1, there were 2,323 teeth (1,074 [46%] anteriors, 679
[29%] premolars, and 571 [25%] molars). A total of 734 teeth
(32%) were multi-rooted, of which 392 (53%) showed FT;
305 teeth (13%) showed tooth mobility, and 503 teeth (22%)
were used as abutment teeth. Of the initial 2,360 teeth (T0),
2,224 teeth could be evaluated radiographically. BL at 136
teeth could not be assessed due to overlapping. A total of
2,118 teeth (90%) showed BL <60% and only 34 teeth (1%)
>80%. Tooth-related data are shown in Table 2. Percent-
age as well as absolute frequencies of PD and CAL and
mean GBI, plaque control record, and BOP are described
in Table 3. Results of interindividual calibration have been
reported before.”

3.3 | Tooth loss

A total of 119 teeth were extracted during SPC (5.1%, 0.12
teeth/patient/y), including 40 (1.7%, 0.04 teeth/patient/y)
for proven periodontal reasons. In terms of OTL (TLP) at
patient-level, 23 (20) patients lost one to two teeth, 11 (2)
patients lost three to four teeth, and eight (1) patients lost
five to seven teeth. A total of 24 anteriors (20%), 36 pre-
molars (30%), and 59 molars (50%) were lost, including
five anteriors (12.5%), 10 premolars (25%), and 25 molars
(62.5%) in the context of TLP, respectively (Table 2). Of all
lost teeth, 39.5% (n = 47) were lost with an FI I11, 43.7% (n
= 52) with tooth mobility >1, and 52.1% (n = 62) as abut-
ment teeth. TLP, on the other hand, occurred in 47.5% (n =
19) with an FI >1, 50% (n = 20) with tooth mobility >I, and
45% (n = 18) with a fixed partial denture (FPD). Regarding
possible combinations of at least two tooth-related factors
present at T1, it is noticeable that most teeth were lost for
both OTL (n = 23; 19.3%) and TLP (n = 17; 42.5%) when
combining FI >I with a tooth mobility >I (Table 4 and 6).
More than half of the teeth were lost if they were used as
abutment teeth with a removable partial denture (RPD) (n
=7; 53.8%) or if they showed FI = III (n = 3; 75%) at begin-
ning of SPC (Tables 4 and 5). While TLP did not occur in
RPD, all teeth with FI III were lost for periodontal reasons
(Tables 4 and 5). Of all teeth (n = 35) with initial BL >80%,

14.3% (n = 5) were lost, two of them (5.7%) for periodontal
reasons (Table 7).

Factors identified by binary logistic regression (see Sup-
plementary Table S1 in online Journal of Periodontology)
were correlated with OTL (-2LL: 11784.396) and TLP (-
2LL: 11851.680) during multilevel logistic regression anal-
ysis. Fixed (P = 0.003) and removable (P = 0.002) abut-
ment status, FI III (P = 0.006), tooth mobility degrees I (P
= 0.002) and II (P = 0.018), and mean CAL (P = 0.044)
as well as PD (P = 0.002) correlated positively with OTL
(Table 8). For TLP, the respective factors were FI III (P =
0.0001), tooth mobility degree III (P = 0.003), and mean
CAL (P = 0.031) (Table 9).

4 | DISCUSSION

In this retrospective TL analysis of a homogeneously
treated cohort 119 teeth were lost (OTL, 5.1%; 0.12
teeth/patient/y), of a total of 2,323 teeth, 40 of them for
periodontal reasons (TLP, 1.7%; 0.04 teeth/patient/y). For
a long-term study after active treatment, it seems conclu-
sive to choose TLP as primary target variable. Most long-
term studies on this topic over similar and longer follow-
up periods; however, report QTL.>!1713:18-20.22.38-40 There-
fore, both types of TL were analyzed in the present study. A
direct comparison of OTL and TLP is not intended and not
possible because of the overlap (TLP is included in OTL).

All patients were treated in the APT according to a con-
sistent treatment concept,’® which compared with other
investigations is a strength as therapeutic prerequisites
were almost the same for the patients at the beginning
of the follow-up examination period.>"> The annual TL
rates for this study confirm the findings of previous inves-
tigations. In a recent study, 198 teeth were lost in 69
patients (12.3%) over a follow-up period of 20 years."
Looking at the 10-year data of this cohort, 84 teeth
(5.2%; 0.12 teeth/patient/y) were lost. Further, compara-
ble studies report a relative OTL ranging from 5.3% (0.13
teeth/patient/y) to 10.7% (0.14 teeth/patient/y)."'>1322 Tt
should be noted; however, that these studies either only
include chronic® or aggressive'>!®2? periodontitis (AgP)
with correspondingly smaller patient numbers in case of
AgP over follow-up periods between 10.5' and 24.2 years.?
Moreover, they were performed in a university'>'>' or a
practice setting.*

Limiting to TLP, the results with regard to TL vary
between 1.5% and 4.0% with annual TL rates of 0.03 to 0.08
teeth/patient.'*152%4% The varying number of cases, both
up-" and downwards,'* and the different follow-up periods
between 9.6*° and 20 years'>*° are most likely to explain
these differences. In addition to the different inclusion cri-
teria there is no uniform definition of TLP, which varies by
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TABLE 2 Tooth-specific characteristics

Variables TO T1 T2 P
Teeth
Number of teeth (per 2,360 (24.33 + 4.04) 2,323 (23.95 + 4.20) 2,204 (22.72 + 5.05) <0.0001
patient)
OTL during APT (per 37
patient) (0.38 +£ 0.77)
OTL during SPC (per 19
patient) (123 £ 1.74)
TLP during SPC (per 40
patient) (0.41 £ 0.91)
Tooth type, n/%
Anterior 1077/45.6 1074/46.2 1050/47.6 0.002
Premolar 686/29.1 679/29.2 643/29.2 <0.0001
Molar 597/25.3 570/24.6 511/23.2 <0.0001
Periodontal bone loss, n
0% to 20% 1180 n/a n/a
21% to 40% 662 n/a n/a
41% to 60% 276 n/a n/a
61% to 80% 72 n/a n/a
>80% 34 n/a n/a
Furcation involvement
(FD)
Single-rooted teeth, n 1,596 1,589 1,543 <0.0001
Multi-rooted teeth, n 764 734 661 <0.0001
Without FI, n/% 293/38.4 344/46.9 259/39.2 0.010
With FI, n/% 471/61.6 390/53.1 402/60.8 <0.0001
Degree I, n/% 256/54.3 254/64.8 283/70.4 0.620
Degree I, n/% 146/31.0 89/22.8 69/17.2 <0.0001
Degree I1I, n/% 69/14.7 47/12.4 50/12.4 0.004
Tooth mobility
Without mobility, n 1777 2018 2128 <0.0001
With mobility, n 583 305 76 <0.0001
Degree I, n/% 417/71.5 251/82.3 63/82.9 <0.0001
Degree II, n/% 140/24.0 50/16.4 9/11.8 <0.0001
Degree 111, n/% 26/4.5 4/1.3 4/5.3 <0.0001
Abutment status
No abutment tooth, n 1856 1820 1679 <0.0001
Number of abutment 506 503 525 0.327
teeth
Fixed, n/% 496/98.0 490/97.4 518/98.7 0.215
Removable, n/% 8/2.0 13/2.6 7/1.2 0.329
Mean PD, mm 3.16 +1.19 2.44 + 0.69 242 +0.76 <0.0001
Mean CAL, mm 3.63 +1.52 312+1.28 312 +1.34 <0.0001
PISA, mm? 388.82 + 349.47 182.38 + 149.58 252.94 + 187.16 <0.0001
PESA, mm? 1,694.90 + 457.95 1,175.35 + 269.34 1,172.33 + 286.73 <0.0001

APT, active periodontal therapy; CAL, clinical attachment level; FI, furcation involvement; n, number of teeth; OTL, overall tooth loss; PESA, periodontal epithelial
surface area; PISA, periodontal inflamed surface area; PD, probing depth; SPC, supportive periodontal care; TLP, periodontal tooth loss.
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TABLE 4 Tooth loss over 10 years after active periodontal therapy in relation to furcation involvement at start of supportive periodontal

care

Single-rooted

Variables teeth Multi-rooted teeth
Total ‘Without FI With FI
Total I II II1
Total
n 1,589 734 342 390 254 89 47
OTL, n 45 74 27 47 18 10 19
OTL, % 2.8 10.1 7.9 12.0 7.1 i1t 40.4
TLP,n 12 28 9 19 4 3 12
TLP, % 0.8 3.8 2.6 4.8 1.6 3.4 25.5

FI, furcation involvement; n, number of (lost) teeth; OTL, overall tooth loss; TLP, periodontal tooth loss.

TABLE 5 Tooth loss over 10 years after active periodontal therapy in relation to abutment status at start of supportive periodontal care

Variables No abutment tooth Abutment tooth
Total Fixed Removable

Total

n 1,820 503 490 13

OTL,n 57 62 55 7

OTL, % 31 12.3 i) 53.8

TLP, n 22 18 18 0

TLP, % 1.2 3.6 3.7 0.0

n, number of (lost) teeth; OTL, overall tooth loss; TLP, periodontal tooth loss.

TABLE 6 Tooth loss over 10 years after active periodontal therapy in relation to tooth mobility at start of supportive periodontal care

Teeth without
Variables mobility Teeth with mobility
Total I I III
Total
n 2,018 305 251 50 4
OTL,n 67 52 30 19 3
OTL, % 15 17.0 12.0 38.0 75.0
TLP, n 20 20 9 8 3
TLP, % 0.1 6.6 3.6 16.0 75.0

n, number of (lost) teeth; OTL, overall tooth loss; TLP, periodontal tooth loss.

TABLE 7 Tooth loss over 10 years after active periodontal therapy in relationship to baseline periodontal bone loss

Variables Baseline bone loss in % of root length
Total <20% 21%-40% 41%-60% 61%-80% >80%
Total
n 2224 1180 662 276 72 34
OTL,n 115 24 33 37 16 5
OTL, % 5.2 2.0 4.9 13.4 22.2 14.7
TLP,n 40 4 i 13 10 2
TLP, % 18 0.3 16 4.7 13.9 58

N, number of (lost) teeth; OTL, overall tooth loss; TLP, periodontal tooth loss.
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TABLE 8 Multilevel logistic regression analysis: OTL during SPC according to different risk factors at beginning of SPC (T1)
Variables Coefficient SE T P OR 95% CI for OR
Lower Upper
Intercept —=5175 0.350 —14.797 <0.001 0.006 0.003 0.011
Tooth-level
Abutment status
Removable 2.631 0.835 3.151 0.002 13.883 2.700 71.386
Fixed 0.678 0.229 2.962 0.003 1.970 1.258 3.086
No abutment tooth reference
Furcation involvement
Degree IIT 0.889 0.326 2729 0.006 2.433 1.284 4.610
Degree I1 —0.023 0.340 —0.067 0.947 0.978 0.502 1.905
Degree I 0.042 0.298 0.141 0.888 1.043 0.581 1.872
Degree 0 reference
Tooth mobility
Degree I11 1.953 1.021 1913 0.056 7.046 0.952 52.174
Degree I1 1175 0.498 2.361 0.018 Sl 1.220 8.588
Degree I 0.712 0.225 3.157 0.002 2.037 1.309 3.169
Degree 0 reference
Periodontal bone loss
81%-100% —0.268 0.602 —0.445 0.656 0.765 0.235 2.489
61%-80% 0.094 0.395 0.238 0.812 1.099 0.506 2.386
41%-60% 0.192 0.264 0.726 0.468 1.212 0.721 2.035
21%-40% -0.077 0.189 —-0.407 0.684 0.926 0.639 1.341
0%-20% reference
Mean CAL 0.315 0.156 2.017 0.044 1.370 1.009 1.861
Mean PD 0.303 0.098 3.094 0.002 1.354 1.118 1.642
Patient-level
Mean BOP 0.006 0.014 0.412 0.681 1.006 0.979 1.034
Mean GBI 0.018 0.011 1.615 0.106 1.018 0.996 1.041

BOP, bleeding on probing; CAL, clinical attachment level; CI, confidence interval
depth; SPC, supportive periodontal care.
Dependent variable: OTL during SPC (n=97 patients/2,186 teeth).

individually selected criteria and therefore creates a selec-
tion bias.

As in other studies, only a small proportion
of participants experienced OTL at all. About half of all
patients (n = 47) experienced OTL and only one-quarter (n
=23) experienced TLP. Eight patients (8%; only one patient
[1%] when considering TLP) in this study lost >5 teeth.
Regardless of the reason for TL, it could be shown that most
of the lost teeth were multi-rooted (OTL, 30% premolars +
50% molars; TLP, 25% premolars + 62.5% molars), which is
also consistent with previous studies.'>-15>

Compared with other studies,>!41519.20:4041 the aver-
age age at start of therapy in the present patient cohort
(54.07 + 10.90 years) was higher, yet the TL was compara-
ble or lower. The older age depicts the currently described
shift of the disease into higher age groups.*> This gen-

11,12,14,22,40

; GBI, gingival bleeding index; OR, odds ratio; OTL, overall tooth loss; PD, probing

eral difference is probably responsible for partially differ-
ent results, as shown in the following. The lower TL values
probably underline the effectiveness of the applied treat-
ment concept, which is also expressed by the reductions in
PISA and PESA values, even if no comparison was made
with another concept. Otherwise, greater TL would have
been expected due to the high average age.*

With regard to the identified factors for OTL/TLP,
binary logistic regression excluded variables that were
often associated with TL previously due to a lack of signifi-
cance. These include, in particular, smoking status,>203%4
diabetes mellitus, ®* adherence,>*#¥*%4% and initial
diagnoses.>>!” Initial diagnosis is determined by inter-
proximal CAL (stages).”® Thus, in a tooth-related analy-
sis the patient-level factor initial diagnoses is likely to be
overruled by CAL * because the tooth-level variable CAL
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TABLE 9 Maultilevel logistic regression analysis: TLP during SPC according to different risk factors at beginning of SPC (T1)
Variables Coefficient SE T P OR 95% CI for OR
Lower Upper
Intercept —5.064 0.399 —12.661 <0.001 0.006 0.003 0.014
Tooth-level
Abutment status
Removable n/a?
Fixed 0.259 0.199 1.304 0.192 1.296 0.877 1.914
No abutment tooth reference
Furcation involvement
Degree III 1.081 0.321 3.367 0.001 2.949 1571 5.536
Degree I1 —0.042 0.425 —0.098 0.922 0.959 0.417 2.205
Degree I —0.236 0.220 =1.073 0.284 0.790 0.513 1.216
Degree 0 reference
Tooth mobility
Degree III 2.581 0.861 2.999 0.003 13.205 2.443 71.385
Degree 11 0.879 0.480 1.830 0.067 2.409 0.939 6.181
Degree I 0.181 0.260 0.696 0.487 1.198 0.720 1.994
Degree 0 reference
Periodontal bone loss
81%-100% —0.294 0.747 —0.394 0.694 0.745 0.172 3.227
61%—-80% 0.261 0.396 0.659 0.510 1.298 0.598 2.819
41%—-60% —0.034 0.211 —-0.159 0.874 0.967 0.639 1.463
21%—-40% —0.061 0.165 —0.369 0.712 0.941 0.681 1.300
0%-20% reference
Mean CAL 0.319 0.148 2.160 0.031 1.376 1.030 1.838
Mean PD 0.142 0.098 1.452 0.147 1.153 0.951 1.398
Patient-level
Mean BOP 0.005 0.012 0.412 0.680 1.005 0.982 1.028
Mean GBI 0.008 0.008 0.977 0.329 1.008 0.992 1.023
Number of SPC 0.012 0.009 1.322 0.186 1.012 0.994 1.029
Grading
© 0.084 0.146 0.577 0.564 1.088 0.817 1.450
B reference
A n/a*
Smoking 0.092 0.215 0.429 0.668 1.097 0.719 1.673

BOP, bleeding on probing; CAL, clinical attachment level; CI, confidence interval; GBI, gingival bleeding index; OR, odds ratio; PD, probing depth; SPC, supportive
periodontal care; TLP, periodontal tooth loss.

Dependent variable: TLP during SPC (n=97 patients/2,186 teeth).
“This parameter was not available in at least one of the two groups.

describes the individual risk of a single tooth better than
the patient-level variable initial diagnosis that provides
a kind of mean score across the whole patient. Thus, in
tooth-related analysis mean CAL per tooth overrules ini-
tial diagnosis. In contrast within other studies,'>!'®?? not
just severe initial diagnoses were included. As result, the
cohort reflects a rather moderate clinical picture. The num-
ber of patients with diabetes and active smokers was low in
this study, which is why a missing correlation appears most

likely or only occurs for smoking in TLP. As already men-
tioned by Petsos et al.,” adherence was probably not iden-
tified as prognostic factor because the criteria on which
it is based are very strict. Nevertheless, the importance of
regular SPC should be emphasized as has been proven in
numerous long-term studies.®?%-?>** The fact that patients
who have lost teeth for periodontal reasons had on aver-
age six more SPC appointments than patients who did
not have TLP shows that they were assigned a shorter
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SPC interval, corresponding to a higher risk of periodontal
disease.

Concerning tooth-related factors, there were similarities
as well as differences with regard to OTL/TLP. In case of
the abutment status, the total number of abutment teeth
for RPDs was low, which may explain why no abutment
tooth of an RPD was lost for periodontal reasons. It has
been confirmed several times that abutment status repre-
sents a higher risk for TL compared with teeth without
abutment function.'%?1:%2 A retrospective analysis of 90
periodontally compromised patients with a mean follow-
up of 9.7 years found that 3.6% of all lost teeth were abut-
ment teeth and 2.5% of all teeth that were lost for periodon-
tal reasons were abutment teeth.”! The corresponding val-
ues in the present study were 2.7% (OTL) and 0.8% (TLP).
The difference regarding TLP can be explained by different
definition of TLP and more RPDs in the other study. The
data of the present study show that the risk of losing a tooth
with FPDs, both in general and for periodontal reasons,
is 1.3 to 1.9 times higher than for teeth without abutment
function. This risk increases seven-fold for RPDs (13.9) in
case of OTL.

Initial BL was associated with a higher risk of TL in sev-
eral studies,'-1318223%4 which is underlined by its use as
prognostic factor in the current framework for staging and
grading periodontal diseases.’® In the present study, nei-
ther an increased risk for OTL nor one for TLP could be
shown for baseline radiographic BL. BL assessed in the
same way was strongly correlated with OTL in a quite simi-
lar study;* however, that respective study did not consider
CAL. Whereas BL only describes interproximal destruc-
tion, CAL assessed at six sites/tooth also provides infor-
mation on buccal/oral destruction. Thus, CAL may have
eliminated BL from the model in this analysis. Further,
advanced mobility may be correlated with severe CAL
and/or BL. Whereas teeth with severe CAL or BL but minor
mobility are likely to be retained, advanced mobility may
change the decision to extraction in teeth with severe CAL
and/or BL. Only a few teeth with severe BL (>80%) were
lost, which may be due to the fact that the patients behaved
more adherently with increasing BL (see Supplementary
Fig. S1 in online Journal of Periodontology).

Unlike other studies,™'>!%2 this study did not only dis-
tinguish between single- and multi-rooted teeth but also
between multi-rooted teeth according to their maximum
FL. While no correlation with FI was found for degrees I
and II, such was confirmed for FI III for OTL as well as
TLP."® Although teeth with FI III showed the lowest PISA
values (169.5 mm?) as compared with teeth with F11(201.6
mm?) and I1 (184.7 mm?), accessibility for cleaning may be
a decisive factor. A positive correlation between an FI II
and TLP would be expected. This may have been prevented
by consistent therapy of furcations with FI II during APT,

which led to a reduced number of class II furcations (TO: n
=146;31.0% versus T1: n = 89; 22.8%). Martinez-Canut et al.
also differentiated according to FI and showed—with a sig-
nificantly larger cohort—more conclusive correlations (FI
I, P = 0.120; FI II, P = 0.001; FI III, P = 0.002)."° How-
ever, they only evaluated molars, excluding maxillary pre-
molars. In the present investigation, a total of 88% of all
furcation-involved teeth at T1 were retained for 10 years.
Looking at TLP, the survival rate of these teeth increased
to 95%. Even for FI I11, the survival rates were 59.6% (OTL)
and 74.5% (TLP) over 10 years. This confirms other authors’
findings who have reported survival rates of molars with FI
IIT of 70% to 76.5% over 5 to 20 years."**® Overall, survival
rate decreases within the oral cavity from anteriors (97.8%)
to premolars (94.7%) to molars (89.6%), which agrees with
previous studies.™!?

Tooth mobility is associated with a significantly
increased risk of TLP for degree III. This relationship is
different with OTL, where it is significant for mobility
degrees I and II but there is only a trend with degree III (P
= 0.056). This is probably due to the fact that most teeth
with mobility degree III were removed for periodontal
reasons, whereas the remaining teeth with mobility
degree I or II were accompanied by further diagnoses that
led to extractions. Mobility degrees are usually viewed
in a summarized manner, similar to FI, and have been
confirmed as a predictor for OTL in a systematic review.**
Teeth already splinted during APT (T0-T1) may cause bias.

Significant positive associations between CAL (lost
teeth, 4.9 + 1.9 mm,; retained teeth, 3.0 + 1.2 mm) and
between PD (lost teeth, 3.2 + 1.1 mm; retained teeth, 2.4
+ 0.6 mm) and OTL were found, which occurred for TLP
only with CAL (lost teeth, 5.8 + 2.0 mm; retained teeth,
3.1 + 1.2 mm). It is well known that increased PD after
completion of APT increases the risk of TL.'*'>%" This
underlines the importance of regular re-evaluation and
re-instrumentation of residual PD. The lack of correla-
tion between TLP and PD in the present study possibly
shows the effectiveness of the applied treatment concept.
Although CAL in this cohort is not as pronounced as in
other studies that included more severe initial diagnoses,
acorrelation with OTL and TLP could be shown. While the
average CAL for TLP is about 1.0 mm higher than that for
OTL, the correlation with OTL may be explained by the fact
that greater attachment loss occurred in addition to the pri-
mary reasons for extraction (e.g., endodontic-periodontal
lesions, root surface caries), since a single loss of attach-
ment would primarily have led to extraction for periodon-
tal reasons.

Most of the prognostic factors for OTL/TLP identified
here have already been reported previously,!!518:22.38.39.48
Nevertheless, repeated identification using another cohort
is important with respect to general applicability. Looking
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at single factors, their clinical relevance remains question-
able regarding the annual TL rate of 0.12 teeth/patient.
However, considering that the risk of losing teeth accumu-
lates when several factors occur at the same time, it makes
sense to take these into account for treatment planning.
In general, extraction decisions should be weighed against
the background of extensive prosthetic rehabilitation and
the associated costs and effort.'*

This study has limitations, which should be addressed
self-critically. First, as compared with in other studies,
which report 48% to 75% of lost teeth to be lost for periodon-
tal reasons,'>#%4.48 this study reports a value of 34%. How-
ever, the definition and assignment of criteria for extrac-
tion is difficult and, in part, subjective. Second, data collec-
tion at TO/T1 and the primary outcome partly depended on
the involvement of differently experienced, non-calibrated
practitioners and their decisions, including in some cases
even from outside the center. Third, TL will still be under-
estimated, as the retrospective study design could not
ensure that invited patients who had completely discontin-
ued SPC were also followed up with. Fourth, despite adjust-
ment of multilevel regression models, statistical interac-
tion effects may have influenced the results to a relevant
extent. Due to these limitations, the results of this study
can only partially be generalized. However, the patient-
cohort depicts a practice-relevant composition in which
both adherent and non-adherent, older patients with dif-
ferent general diseases and smoking habits were repre-
sented.

5 | CONCLUSIONS

Within the limitations of this study the following conclu-
sions can be drawn: (1) Only one-third of all lost teeth
were lost for periodontal reasons—according to the defini-
tion chosen for TLP—which underlines the efficacy of the
applied periodontal concept. (2) Use as abutment tooth, FI
111, tooth mobility degrees I and II, mean CAL, and PD
were identified as prognostic factors for OTL. FI, mobility
degree III, and mean CAL positively correlated with TLP.
(3) Teeth with initially severe BL are not hopeless. Com-
prehensively treated they can be retained over extended
periods of. Thus, premature extraction should be avoided.
(4) Prosthetic replacement of prematurely removed teeth
may involve other periodontally compromised teeth as
abutment teeth, which may jeopardize their long-term
retention.
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