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Aus Gründen einer besseren Lesbarkeit wird im Text verallgemeinernd das ge-

nerische Maskulinum verwendet. Die Formulierungen umfassen gleichermaßen 

weibliche und männliche Personen; alle sind damit selbstverständlich gleichbe-

rechtigt angesprochen. 

1. EINLEITUNG 

„Ohne dass Fragen des Zweifels offenbleiben, bin ich davon überzeugt, dass 

vernünftig angewandte, gründliche, prophylaktische und hygienische Prozedere 

einen direkten kontrollierbaren Effekt auf Parodontitis ausüben. In vielen Fällen 

resultiert dies in einer dauerhaften Heilung des Prozesses und einer Heilung der 

Läsionen“ (Bunting, 1928). 

Die Relevanz der Mundhygiene, der Reinigung der von Bakterien besiedelten 

Oberflächen und der stetigen Nachkontrolle einer Parodontitis ist keine neue Ent-

deckung, wie das Zitat von Bunting belegt. Dennoch leiden in Deutschland nach 

Hochrechnungen noch immer über zehn Millionen Menschen an einer schweren 

parodontalen Erkrankung (Jordan et al., 2016, Dannewitz et al., 2021); bei jungen 

Erwachsenen (35-44 Jahre) ist eine moderate oder schwere Parodontitis zu 

51,6% vorhanden, bei jungen Senioren (65-74 Jahre) zu 64,6% und der immer 

größer werdende Teil der alten Senioren (75-100 Jahre) ist mit 9 von 10 Patienten 

am stärksten betroffen (Jordan et al., 2016). Erstmalig wurde 2016 die zuletzt 

genannte Altersklasse in der fünften Deutschen Mundgesundheitsstudie aufge-

führt und stellt neue Herausforderungen an die Parodontitis-Therapie. Grund-

sätzlich ist zwar ein Rückgang an Erkrankten zu beobachten und besonders der 

Anteil der schweren Parodontitis ist stark rückläufig (Jordan et al., 2016), aber 

aufgrund der demografischen Entwicklung mit zunehmender Weltbevölkerung 

und einer immer älter werdenden Population bei gleichzeitig erhöhtem Zahner-

halt bildet sich eine neue Risikogruppe. Die Verlagerung der chronischen Mun-

derkrankungen in ein höheres Lebensalter prophezeit einen zukünftigen erhöh-

ten Therapiebedarf. Es ist damit zu rechnen, dass die Zahl an Erkrankten auch 

zukünftig bedeutsam bleiben wird. Eine Erklärung für die starke Verbreitung von 

Parodontitis ist die Komplexität der Erkrankung mit ihren vielfältigen Ursachen 
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und Risikofaktoren (Jepsen et al., 2017, Chapple et al., 2017), die im weiteren 

Verlauf dieser Dissertation noch ausführlich erläutert werden. Nicht zu unter-

schätzen ist der aufkommende ökonomische Aufwand für die Gesundheitssys-

teme. Laut Schätzungen beliefen sich die globalen wirtschaftlichen Auswirkun-

gen aller Zahnerkrankungen im Jahr 2010 auf 442 Milliarden US-Dollar, wovon 

Parodontitis als eine der drei häufigsten oralen Krankheiten einen substantiellen 

Anteil hat (Listl et al., 2015). Die Zahlen verdeutlichen die Relevanz des Themas 

Parodontitis in der Zahnmedizin, aber insbesondere auch in unserem Gesund-

heitssystem und die Notwendigkeit einer erfolgreichen Behandlung dieser Er-

krankung. 

Im Sinne einer Qualitätskontrolle wurde in dieser retrospektiven Studie evaluiert, 

inwieweit die Therapie einer Parodontitis-Erkrankung in den Studierendenkursen 

der Universitätsklinik Tübingen zu einem Behandlungserfolg führt und welche Pa-

rameter einen positiven oder negativen Effekt auf das Therapieziel ausüben. Ver-

glichen wurden die Ergebnisse mit aktueller Literatur und erörtert, ob die PAR-

Behandlung durch Studierende den Patienten eine adäquate Alternative bietet, 

verglichen zur Behandlung durch Zahnärzte oder Dentalhygieniker. Die Ergeb-

nisse der Studie sollen helfen, die Organisation der studentischen Patientenkurse 

zu verbessern und sowohl eine Qualitätssicherung der Behandlung für die Pati-

enten sowie der Ausbildung der Studierenden zu garantieren. 

1.1. Diagnostik von Parodontalerkrankungen 

Der Zustand des Parodonts kann durch verschiedene klinische Befundparameter 

erfasst werden. Die Erhebung dieser Parameter zu verschiedenen Zeitpunkten 

an denselben Stellen ermöglicht die Kontrolle des Krankheitsverlaufs und die Be-

urteilung der therapeutischen Maßnahmen. 
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1.1.1. Sondierungstiefen (ST) und Parodontaler Screening Index (PSI) 

Die Ausdehnung einer parodontalen Tasche reicht vom Gingivarand nach apikal 

bis zum Epithelansatz des Taschenbodens. Die Erhebung dieser Distanz erfolgt 

unter Zuhilfenahme einer Parodontalsonde (Abbildung 1) mit definiertem Mess-

raster, die in apikaler Richtung parallel zur Zahnachse zwischen Gingiva und 

Zahnoberfläche geschoben wird und als Taschen- oder Sondierungstiefe be-

zeichnet wird. Dies sollte nach Möglichkeit mit einer definierten Kraft von 0,25 N 

(Eickholz, 2010a) erfolgen. Anhand des Messrasters der Parodontalsonde wird 

die Eindringtiefe in Höhe des Gingivarandes auf 1 mm genau abgelesen. Rezes-

sion und der damit verbundene tatsächliche Rückgang des Attachments bleiben 

bei dieser Messung unberücksichtigt. 

 

Abbildung 1: Parodontalsonde 
(Wikipedia, 2020) 

 

Zur frühzeitigen Feststellung einer parodontalen Behandlungsnotwendigkeit 

dient der Parodontale Screening Index (Abbildung 2), der seit dem 01.01.2004 

auch Bestandteil der vertragszahnärztlichen Versorgung ist. Sextantenweise 

werden die Sondierungstiefen anhand einer von der World Health Organisation 

(WHO) entwickelten Parodontalsonde (Abbildung 1) an jeweils sechs Stellen pro 

Zahn kontrolliert. 

 

Abbildung 2: PSI-Code 
(Wikipedia, 2020)  
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Kommt es bei dieser Sondierung lediglich zu einer Blutung liegt ein Code 1 vor; 

das zusätzliche Vorhandensein von Zahnstein oder insuffizienten Restaurations-

rändern definiert einen Code 2. Lässt sich die Sonde 3,5 bis 5,5 mm in den Sulkus 

einführen, markiert dies einen Code 3. Eine Eindringtiefe von mehr als 5,5 mm in 

die parodontale Tasche charakterisiert einen Code 4 (Abbildung 3) (DGParo, 

2021). 

Maßgeblich für den Code des gesamten Sextanten ist der höchste dort ermittelte 

Einzel-Code. Zusätzlich werden besondere Befunde wie eine Furkationsbeteili-

gung, erhöhte Zahnbeweglichkeit oder Rezessionen im jeweiligen Quadranten 

dokumentiert. Wird bei einem Patienten ein Code 3 oder 4 ermittelt, bedarf dies 

einer weitergehenden ausführlichen parodontalen Befunderhebung. Bei Kindern 

und Jugendlichen wird der PSI nur an den Schneidezähnen und ersten Molaren 

erhoben (DGParo, 2021). 

 

Grad ST in mm BOP Zahnstein/ 

marginale Irritationen 

Bedeutung 

0 < 3,5 - - Präventive Maßnahmen 

1 < 3,5 + - Gingivitis 

2 < 3,5 +/- + Gingivitis 

3 3,5 – 5,5 +/- +/- Parodontitis 

4 >5,5 +/- +/- Parodontitis 

Abbildung 3: Parodontaler Screening Index  
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1.1.2. Clinical Attachment Loss (CAL) 

Der messbare Gewebsverlust wird auf klinischer Ebene auch als Clinical Attach-

ment Loss (CAL) bezeichnet und umfasst die Gesamtmenge des verloren gegan-

genen Zahnhalteapparates. Er ist definiert als Distanz zwischen dem sondierba-

ren Sulkus- bzw. Taschenboden und der Schmelz-Zement-Grenze (Abbildung 4). 

Ohne das Vorliegen von Rezessionen ist der CAL kleiner oder gleich der gemes-

senen Sondierungstiefe ( 

Abbildung 4, linke Darstellung); bei vorhandenen Rezessionen ergibt sich der 

Wert des CAL aus der Addition der Sondiertiefe und der Rezession ( 

Abbildung 4, rechte Darstellung). Ursachen für den CAL können demnach neben 

Entzündungen im Rahmen einer Parodontitis auch gingivale Rezessionen, Zahn-

halskaries oder endodontal-parodontale Läsionen sein. 

 

Abbildung 4: Gegenüberstellung der Begriffe CAL, ST und Rezession 

1.1.3. Bleeding on Probing (BOP) und Papillenblutungsindex (PBI) 

Nach der Taschensondierung wird dokumentiert, ob es an der sondierten Stelle 

zu einer Blutung (BOP) gekommen ist. Bluten auf Sondieren (Linde; 1983) stellt 

besonders im klinischen Alltag den Standard-Parameter für die Entzündungsak-

tivität einer Gingivitis oder Parodontitis dar (Trombelli et al., 2018). Das 
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Ausbleiben einer Blutung auf Sondierung lässt Rückschlüsse auf die Progredienz 

der Entzündung zu. So gestattet ein negativer BOP einen hohen Vorhersagewert, 

dass der Patient parodontal gesund ist (Lang et al., 1990). Auch der BOP sollte 

möglichst immer mit einem einheitlichen Sondierungsdruck von 0,25 N erhoben 

werden, damit eine Blutung aufgrund einer Verletzung oder Überbelastung des 

Gewebes die Ergebnisse nicht verfälscht (Lang et al., 1991).  

Zur Berechnung des BOP wird die Summe aller positiven Blutungspunkte mit 

dem Faktor 100 multipliziert und anschließend durch die Anzahl der getesteten 

Messstellen dividiert. Ein Patient gilt als parodontal gesund, wenn er einen BOP 

< 10% vorweisen kann. Bei Blutungen zwischen 10-30% der Messstellen handelt 

es sich um eine lokalisierte Gingivitis, während bei einem BOP > 30% aller Mess-

stellen eine generalisierte Gingivitis vorliegt (Trombelli et al., 2018). 

Der Papillenblutungsindex ist eine rein gingivaler Index und wurde von den 

Schweizern Saxer und Mühlemann 1975 beschrieben (Saxer and Mühlemann, 

1975). Die Intensität der Blutung erfasst den Grad der Entzündung der Gingiva 

(Abbildung 5). Die Blutung wird dabei nicht dichotom erfasst, sondern ihre Inten-

sität in vier Grade eingeteilt. Quadrantenweise wird Zahn für Zahn der Sulkus 

abwechselnd oral oder vestibulär mit einer Parodontalsonde ausgestrichen und 

nach 20 Sekunden dokumentiert, ob sich im Sulkusbereich ein einzelner Blu-

tungspunkt oder eine Blutungslinie zeigt, sich das interdentale Dreieck mit Blut 

füllt oder, ob es zu einer profusen Blutung kommt, die über den Zahnfleischrand 

fließt. Aus den ermittelten Gradzahlen aller untersuchten Zähne wird der Durch-

schnittswert gebildet (Abb. 3). 

 

Grad 1 Grad 2 Grad 3 Grad 4 

Punktförmige Blutung Strichförmige Blutung Interdentales Dreieck 
mit Blut gefüllt 

Profuse Blutung 

Abbildung 5: Papillenblutungsindex 
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1.1.4. Plaque Control Record (PCR) 

Der Plaque Control Record dient der objektiven und quantitativen Erfassung der 

Plaquemenge eines Patienten. Hierzu wird der auf den Zahnoberflächen haf-

tende Biofilm unter Zuhilfenahme eines Plaquerelevators, z.B. Erythrosin oder 

Patentblau V, angefärbt und dadurch visualisiert. 

Pro Zahn können bis zu vier Flächen (vestibulär, oral, mesial, distal) identifiziert 

werden, auf denen Plaque anhaftet. Der PCR wird als Durchschnittswert aus der 

Summe aller gefärbten Flächen und Anzahl aller möglichen Flächen berechnet 

(O'Leary et al., 1972). 

1.1.5. Röntgendiagnostik 

Neben den klinischen Befunden ist der Röntgenbefund ein wichtiges diagnosti-

sches Mittel zur Beurteilung des Knochenniveaus (Pepelassi et al., 2000). Gold-

standard für die Parodontitis-Diagnostik ist der Röntgenstatus, der i.d.R. aus 14 

Einzelzahnfilmen besteht. Eine Alternative stellt das Orthopantogramm des Ge-

samtkiefers dar, welches aber durch Überlagerungen, vor allem im Frontzahn- 

und Prämolarenbereich, manchmal nur bedingt aussagekräftig ist (Kebschull, 

2014a). Ergänzt werden kann es daher durch zusätzliche Zahnfilme. 

In der Diagnostik wird zwischen horizontalem und vertikalem Knochenabbau un-

terschieden. Der horizontale Knochenabbau stellt die Distanz zwischen der 

Schmelz-Zement-Grenze und dem Limbus alveolaris dar (Kebschull, 2014a). Bei 

vertikalen Knocheneinbrüchen wird die Distanz zwischen Schmelz-Zement-

Grenze und dem Boden des intraossären Defekts gemessen (Kebschull, 2014a). 

Für die Bestimmung des röntgenologischen „Knochenabbauindex“ wird der Quo-

tient aus prozentualem Knochenabbau an der Wurzel des am stärksten betroffe-

nen Zahns und Alter des Patienten gebildet. 

Es kann außerdem beurteilt werden, ob ein einwandiger, mehrwandiger oder be-

reits ein interradikulärer Knochendefekt vorliegt. Bei fortgeschrittenem Furkati-

onsbefall kann ein digitales Volumentomogramm (DVT) als dreidimensionale 

Darstellung für eine Therapieentscheidung hinzugezogen werden. Ein DVT stellt 

aber aufgrund der hohen Strahlenbelastung keine Standardmaßnahme dar.  
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1.1.6. Furkationsbeteiligung und Zahnlockerung 

Eine vorangeschrittener Parodontitis kann zu Knochenabbau zwischen den Wur-

zeln einzelner Zähne führen (Kebschull, 2014a). Die Messung dieser Furkations-

beteiligung eines Knochenabbaus dient somit der Beurteilung der Progression 

des klinischen Attachmentverlustes. Mittels einer gebogenen und in 3mm-Schrit-

ten skalierten Sonde nach Nabers wird ermittelt, wie tief diese Sonde in die Fur-

kation eindringen kann. Daraus ergibt sich eine Einteilung in drei Grade (Hamp 

et al., 1975) (Abbildung 6).  

 

Grad Furkationsbeteiligung 

I Die Furkation lässt sich mit der Sonde in horizontaler Richtung bis 3 mm sondieren 

II Die Furkation ist über 3 mm tief tastbar, jedoch nicht komplett durchgängig 

III Die Furkation lässt sich durchgängig sondieren 

Abbildung 6: Graduierung der Furkationsbeteiligung 

 
 

Zahnlockerungen können durch einen erhöhten klinischen Attachmentverlust 

oder durch funktionelle Überbelastung entstehen. Eine Einteilungsmöglichkeit ist 

die Klassifikation in vier unterschiedliche Grade nach Lindhe und Nyman (Lindhe 

and Nyman, 1977) (Abbildung 7). 

 

Mobilitätsgrad Zahnlockerung 

0 Normale Beweglichkeit 

1 Horizontale Beweglichkeit von 0,2 bis 1 mm 

2 Horizontale Beweglichkeit von 1 bis 2 mm 

3 Horizontale Beweglichkeit mehr als 2,0 mm und/oder axiale Beweglichkeit  

Abbildung 7: Graduierung der Zahnlockerung 
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1.2. Ätiopathogenese der Parodontitis 

Anfang der 1960iger Jahre galt die These von einer Parodontitis als infektiöse 

Erkrankung, die durch Bakterien verursacht werde und, sobald alle ätiologischen 

Faktoren bestimmt wären, auszurotten möglich sei (Van Dyke, 2014). Die paro-

dontale Forschung der letzten Jahre hingegen widerlegt diese ursprüngliche Auf-

fassung. 2008 wurde nach einer Konsenskonferenz in Boston durch die Ameri-

can Academy of Periodontology (AAP) festgelegt, dass Parodontitis keine Infek-

tionskrankheit, sondern eine entzündlich bedingte Krankheit ist (Van Dyke, 

2014). Diese These stützt sich auf den im selben Jahr publizierten und oft zitier-

ten wissenschaftlichen Artikel von Charles N. Serhan (Serhan et al., 2008), der 

herausfand, dass die Auflösung akuter Entzündungen ein aktiver Prozess ist, der 

entzündetem Gewebe die Möglichkeit gibt, sich selbst zu regenerieren. Dieses 

Wissen erweitert unser Verständnis, denn chronische Entzündungen können auf 

ein Versagen dieser Auflösung zurückzuführen sein anstatt auf eine zu hohe ent-

zündliche Stimulation. Eine neue Gruppe von Lipidmediatoren, die als Schlüssel-

Mediatoren die Auflösung vorantreiben, sind in entzündlichen Exsudaten wäh-

rend der Auflösungsphase nachweisbar (Serhan et al., 2008).  

1.2.1. Der Biofilm 

Die Komposition aus menschlichem, eukaryotischem Wirtsorganismus und sei-

nem prokaryotischen Mikrobiom wird als Holobiont bezeichnet und schafft ein 

biologisches, eng zusammenlebendes System. Dabei soll die Anzahl der Bakte-

rien, die ein eigenständiges funktionelles Organ bilden, zu der Anzahl an Körper-

zellen in einem Verhältnis von 10:1 stehen und damit von prägendem Stellenwert 

für unsere Gesundheit sein (Bianconi et al., 2013, Berg, 1996, Savage, 1977). 

Neuere Studien hinterfragen dieses Verhältnis und vermuten vielmehr eine 1:1 

Verteilung von Bakterien zu menschlichen Zellen, was aber nicht die biologische 

Bedeutung der Mikrobiota schmälert (Sender et al., 2016). Entscheidend für die 

Effektivität der Mikroorganismen ist, dass sie sich zu einem hochgradig organi-

sierten Biofilm zusammenschließen, der die vorherrschende Lebensform von 

Bakterien darstellt. Der dentale Biofilm, auch Plaque genannt, wird durch an der 
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Zahnoberfläche anhaftende Mikroorganismen gebildet, die in einer selbstprodu-

zierten extrazellulären Matrix eingebettet sind und in einer interaktiven Gemein-

schaft leben. Ein Biofilm bietet für die Mikroorganismen vielfache Vorteile in Be-

zug auf Vermehrung, Kommunikation und Adaption an sich ändernde Umweltbe-

dingungen (Marsh, 2005). Leben die im Mund vorkommenden Mikroorganismen 

in einer ausgeglichenen, benefiziellen Gemeinschaft miteinander, spricht man 

von einer Symbiose, die mit Gesundheit assoziiert ist. Verändert sich das physi-

ologische Gleichgewicht des Mikrobioms, kommt es zu einer Dysbiose, die sich 

negativ auf die menschliche Gesundheit im Allgemeinen und auch auf die Zahn-

gesundheit auswirken kann (Cho and Blaser, 2012). Parodontitis beruht dem-

nach auf einer polymikrobiellen Synergie und Dysbiose, welche den ökologisch 

ausgeglichenen Biofilm stört (Darveau, 2010, Rosier et al., 2014).  

Diese Erkenntnis ist nicht neu und stützt sich auf die „ökologische Plaquehypo-

these“, wonach eine Veränderung der äußeren Bedingungen eines Systems den-

jenigen Mikroorganismen einen selektiven Vorteil bietet, die sich dem neuen Sys-

tem am besten anpassen (Marsh, 2003).  

Im Mundraum siedeln ungefähr 700 verschiedene Mikroorganismen sowohl auf 

der harten Oberfläche der Zähne als auch auf der Schleimhaut. Optimale Voraus-

setzungen dafür bieten der Speichel und die gingivale Sulkusflüssigkeit, die ne-

ben antibakteriellen Bestandteilen auch Nährstoffe für die Mikroorganismen be-

reithalten (Kilian et al., 2016). Die mikrobiologische Gemeinschaft im Mundraum 

steht damit in ihrer Vielfalt an zweiter Stelle unseres Körpers und wird nur noch 

durch den Darmtrakt übertroffen (Zaura et al., 2009, Wilson, 2009).  

1998 wurde von Socransky und seinen Mitarbeitern versucht, die Bakterien der 

subgingivalen Plaque gemäß ihrer Gruppenanordnung genau zu definieren und 

ein Schema für die verschiedenen Bakterienarten aufzustellen (Socransky et al., 

1998). Sie fassten die Mikroorganismen in sechs verschiedenen pathogenen 

Komplexen zusammen und ordneten diesen zur Verdeutlichung unterschiedliche 

Farben zu (Abbildung 8). Grob unterschieden wurde zwischen frühen und späten 

Besiedlern sowie „Brücken“, die für eine Kommunikation zwischen den Besied-

lungstypen sorgen. Sogenannte Frühkolonisierer haben selbst nur ein geringes 
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pathogenes Potential, erleichtern aber die Kolonisierung von Bakterienspezies 

mit weit höherer Pathogenität. 

 

Abbildung 8: Die Bakterien-Komplexe der subgingivalen Plaque 
(Socransky et al., 1998, Dombrowa, 2015) 

 

Zu den frühen Besiedlern zählen der violette und der orange-assoziierte Kom-

plex. Sie bilden die Basis für die Besiedlung anderer Spezies im Sulcus. Der eher 

heterogene Übergangskomplex ist orangefarben und umfasst sog. „Brückenspe-

zies“, die mittel bis schwer pathogen wirken (Dombrowa, 2015). Der eng mit einer 

Parodontitis assoziierte Komplex wurde rot markiert (Socransky et al., 1998). 

Bessere Untersuchungs- und speziellere Sequenzierungsmethoden erlaubten 

später das Hinzufügen weitere Spezies (Keijser et al., 2008). Die unterschiedli-

chen Bakterien verfügen über ein großes, diverses Repertoire an Virulenzfakto-

ren, die zur Zerstörung des parodontalen Ligaments führen können. 

Die jüngsten Forschungen kommen zum Ergebnis, dass die Pathogenität nicht 

auf einzeln ausgewählte „Periopathogene“ zurückzuführen ist. Vielmehr spielt für 

die Krankheit ein vielfältigeres Parodontitis-assoziierte Mikrobiom eine größere 

Rolle. Dies bedeutet, dass die Krankheit nicht auf einzelnen Krankheitserregern 

beruht, sondern auf einer polymikrobiellen Synergie und Dysbiose, die den öko-

logisch ausgewogenen Biofilm stört, der im Zusammenhang mit parodontaler Ge-

webehomöostase steht (Hajishengallis and Lamont, 2012). 
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Diesbezüglich veröffentlichten Hajishengallis und Kollegen seit 2011 diverse Stu-

dien und stellten die sogenannte Keystone-Pathogen-Hypothese und das Kon-

zept des polymikrobiellen Synergismus und Dysbiose (PSD-Modell) auf 

(Hajishengallis et al., 2011, Hajishengallis et al., 2012, Hajishengallis and 

Lamont, 2012, Hajishengallis, 2014b, Hajishengallis, 2015). Die Wissenschaftler 

beschäftigten sich mit den Mechanismen der Suppression der Immunantwort, die 

das Gleichgewicht von der Homöostase bis hin zur Erkrankung bestimmen 

(Hajishengallis, 2015). Ihrer Ansicht nach gibt es sogenannte Keystone-Erreger, 

die trotz eines nur geringen Vorkommens bereits eine hohe Pathogenität aufwei-

sen und zur Dysbiose des Mikrobioms führen. Sie sind, wenn überhaupt, schwer 

zu eliminieren, da sie die Fähigkeit besitzen, sich in Wirtszellen zu verstecken, 

sodass sie der Eliminierung durch das Immunsystem entgehen können 

(Hajishengallis, 2015). Außerdem erhöhen sie die Virulenz der gesamten mikro-

biellen Gemeinschaft durch interaktive Kommunikation (Hajishengallis and 

Lamont, 2012).  

1.2.2. Die Wirtsantwort 

Für die Entstehung einer Parodontitis ist neben dem Vorhandensein von Bakte-

rien die Reaktion des Wirtes entscheidend. Als Reaktion auf einen mikrobiellen 

Angriff reagiert dieser zunächst mit der angeborenen (unspezifischen) und später 

mit der erworbenen (spezifischen) Antwort. Das Verständnis für die Wechselwir-

kung zwischen Biofilm und Wirt und der damit verbundenen parodontalen Ent-

zündung hat sich aufgrund neu erworbener Erkenntnisse grundlegend verändert. 

Das Vorhandensein einer Entzündung scheint die Anreicherung von parodontal-

pathogenen Bakterien und die Entstehung „dysbiotischer“ mikrobieller Lebens-

gemeinschaften in den durch Parodontitis verursachten Taschen zu begünstigen. 

Kontrolliert man die Entzündung, kann dadurch der pathologische Biofilm positiv 

beeinflusst und in einen gesunden Zustand zurückgeführt werden (Van Dyke, 

2014). 

Ende der 1970iger Jahre veröffentlichten Page und Schroeder eine Studie be-

züglich der histopathologischen Entwicklungsstadien von Gingivitis und 
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Parodontitis. Erstmalig wurde in dieser Veröffentlichung von Gingivitis und Paro-

dontitis als Formen entzündlicher Prozesse gesprochen, indem sie als häufigste 

entzündungsbedingte Krankheiten im menschlichen Körper deklariert wurden 

(Page et al., 1976). Page und Schröder teilten die Entstehung von Parodontaler-

krankungen in vier histopathologische Phasen ein: 

• Initiale gingivale Läsion (physiologischer Zustand) 

• Frühe gingivale Läsion (akute Gingivitis) 

• Etablierte gingivale Läsion (chronische Gingivitis) 

• Fortgeschrittene Läsion (Parodontitis) 

Bei ungestörter Substratzufuhr und damit einhergehender Plaqueakkumulation 

reagieren gingivale Epithelzellen bereits innerhalb von 2-4 Tagen mit gesteigerter 

Freisetzung von Enzymen und Entzündungsmediatoren sowie einer erhöhten 

Permeabilität der Blutgefäße. Als negative Folge können die Mikroorganismen in 

das subepitheliale Bindegewebe wandern und perivaskuläres Kollagen wird ab-

gebaut. Diese Phase wird als initiale Läsion bezeichnet und ist reversibel. 

Innerhalb von 4-10 Tagen kann sich die frühe Läsion entwickeln. Sie ist gekenn-

zeichnet durch einen kontinuierlichen Verlust des Bindegewebes. 

Auf die frühe Läsion folgt die etablierte Läsion, die sich innerhalb von zwei bis 

drei Wochen entwickelt. Noch ist aber kein Knochenverlust vermerkt. Auch dieser 

Zustand ist reversibel, kann aber in eine nicht mehr reversible fortgeschrittenen 

Läsion übergehen. Sie stellt den Übergang von einer Gingivitis zur Parodontitis 

dar und ihr Hauptmerkmal ist die Resorption von Alveolarknochen und der Abbau 

des parodontalen Ligamentes. Es liegt ein tatsächlicher Attachementverlust vor. 

Das Saumepithel wird nach apikal verschoben und es entsteht eine echte paro-

dontale Tasche. Die Beobachtung, dass die etablierte Läsion nicht zwingend in 

eine Parodontitis übergehen muss, ließ bereits damals die Schlussfolgerung zu, 

dass die Reaktion des Wirts auf den bakteriellen Angriff eine Schlüsselrolle bei 

dem Verlauf der Erkrankung spielt (Page et al., 1976). 

Das menschliche Immunsystem kann, während es versucht, eine parodontale 

Infektion zu bekämpfen, zur weiteren Zerstörung des Parodonts beitragen. Die 

Resorption von Knochen und der Abbau von Kollagen zur Schaffung von ausrei-

chendem Platz für die Abwehrzellen führt zu einem weiteren Attachmentverlust. 
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Basierend auf der Arbeit von Page und Schroeder veröffentlichten Hajishengallis 

und Kollegen ca. 40 Jahre später eine Übersichtsarbeit zur Überprüfung der Gül-

tigkeit der damaligen Aussagen und des Gewinns neuer Erkenntnisse in Bezug 

auf die Wirtsantwort (Hajishengallis and Korostoff, 2017). 

An neuen Erkenntnissen ist vor allem die neu entdeckte Schnittstelle zwischen 

erworbener und angeborener Immunabwehr zu nennen. Das angeborene Im-

munsystem stellt nicht nur, wie bisher angenommen, bei bakteriellen Angriffen 

eine anfängliche Barriere, sondern ein äußerst komplexes System, z.B. aus pro-

inflammatorischen und regulativen Zytokinen oder Chemokinen, dar. Es über-

nimmt sowohl eine induktive als auch eine regulatorische Funktion bei der Wirts-

antwort (Gaffen and Hajishengallis, 2008, Graves, 2008). Granulozyten, Monozy-

ten und Lymphozyten haben unterschiedliche Untergruppen, die diverse Funkti-

onen ausführen und teils widersprüchliche Rollen bei Immunität und Entzündung 

spielen. War beispielsweise den neutrophilen Granulozyten ursprünglich die 

Rolle der Effektoren bei akuten Prozessen angedacht, etwa während der initialen 

Läsion einer Parodontitis, so wird ihnen inzwischen auch eine Funktion bei chro-

nischen Entzündungen beigemessen (Hajishengallis et al., 2016). Entscheidend 

bei der Effektivität der Leukozyten ist deren Crosstalk-Interaktion mittels soge-

nannter Zytokine, sowohl untereinander als auch mit dem Komplementsystem. 

Das Komplementsystem und seine verschiedenen Komplementfaktoren ist Teil 

des humoralen Immunsystems und dient der direkten Abwehr eingedrungener 

Krankheitserreger sowie der Aktivierung der weiterführenden Immunabwehr. 

Eine Funktion der Komplementfaktoren ist die Markierung bzw. Opsonierung der 

Pathogenoberfläche durch Anheften des Komplementfaktors C3b und C4b und 

damit die Erleichterung der Phagozytose. Liegt eine Entzündung vor, arbeiten die 

Komplementfaktoren wie Mustererkennungsfaktoren („pattern recognition recep-

tors“) und erkennen die Pathogene antigenunabhängig. Es kommt zu einer kas-

kadenartigen Aktivierung, die neben der Beseitigung des Pathogens zu einer 

Verstärkung der Entzündungsreaktion führt (Amboss, 2020). 

Zusätzlich gibt es neue Erkenntnisse im Bereich der erworbenen Immunabwehr, 

denn auch dendritische Zellen, Makrophagen, T-Zellen und B-Zellen besitzen 



15 
 

spezialisierte funktionelle Untergruppen, deren Funktionen bisher nicht bekannt 

waren (Murray and Wynn, 2011, O’Shea and Paul, 2010). 

Eine weitere Neuerung berücksichtigt auch eine Beteiligung des lokalen Gewe-

bes an der Regulierung eines Entzündungsprozesses durch unterschiedliche 

Mechanismen, z.B. die lokale Produktion von homöostatischen Molekülen, und 

nicht nur das Immunsystem selbst (Hajishengallis and Chavakis, 2013). 

Und schließlich ist die Osteoimmunologie, die sich mit der Auswirkung immunin-

flammatorischer Ereignisse auf das Skelett beschäftigt, als komplett neues For-

schungsgebiet hinzugekommen. Es beschäftigt sich mit dem Einfluss immunin-

flammatorischer Ereignisse auf die Zellen, die am Knochenaufbau und -abbau 

beteiligt sind (Nakashima et al., 2012). 

Bezugnehmend auf die mittlerweile 40 Jahre alte Veröffentlichung von Page und 

Schroeder gilt: Die Einteilung der Parodontalerkrankungen in eine "initiale", 

"frühe", "etablierte" und "fortgeschrittene" Läsionen ist grundsätzlich immer noch 

gültig. Allerdings ist auf dem Gebiet der zellulären und molekularen Mechanis-

men bei Immun- und Entzündungsreaktionen die Wissenschaft weiter fortge-

schritten, so dass die Arbeit neu bewertet bzw. an aktuelle Konzepte angepasst 

werden muss. 

1.3. Klassifikation der Parodontalerkrankungen 

Der in Chicago im Jahr 2017 durch die American Academy of Periodontology 

(AAP) und der European Federation of Periodontology (EFP) organisierte „World 

Workshop on the Classification of Periodontology and Peri-Implant Diseases and 

Conditions“ beschloss das derzeit gültige Klassifikationsschema für parodontale 

und periimplantäre Erkrankungen (Caton et al., 2018). Es löst die bisherige Klas-

sifikation der American Academy of Periodontology aus dem Jahre 1999 ab 

(Armitage, 1999a) und hat zum Ziel, auf Grundlage neuer Forschungsergebnisse 

parodontale Erkrankungen einheitlich zu diagnostizieren sowie eine präzisere 

Therapie anzubieten. Für dieses Ziel sollen dem Kliniker diagnostischen Kriterien 

an die Hand gegeben werden, mit deren Hilfe er im Therapieverlauf seine Diag-

nose immer wieder anpassen kann. In diesem Klassifikationsschema neu 
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hinzugekommen sind die periimplantären Erkrankungen und die Definition paro-

dontaler Gesundheit (Caton et al., 2018). 

 

 

Abbildung 9: Überblick parodontaler und periimplantärer Erkrankungen 
angelehnt an Caton et al. (2018) 

1.3.1. Parodontale Gesundheit 

Der Begriff der klinisch parodontalen Gesundheit (Chapple et al., 2018b) ist per 

Definition ein entzündungsarmer Zustand des Zahnhalteapparates und der 

Gingiva. Maximal 10% aller Stellen weisen einen positiven BOP auf. Die in der 

Mundhöhle vorhandenen Bakterien leben in einer gesunden, physiologischen 

Gemeinschaft miteinander. Verändert sich das physiologische Gleichgewicht des 

Mikrobioms kommt es zu einer Dysbiose, die eine überschießende Immunant-

wort des Wirts hervorruft und zu Entzündungen führen kann. 

Ein Patient, dessen Parodontitis erfolgreich behandelt wurde und der zum ge-

genwärtigen Zeitpunkt keine Anzeichen einer Entzündung aufweist, wird als pa-

rodontal stabil bezeichnet. Da es sich um eine chronische Erkrankung handelt, 

wird er zeitlebens als „Parodontitis-Patient“ mit einem höheren Rezidivrisiko an-

gesehen und demnach automatisch in ein strengeres Kontroll- und Vorsorgere-

gime eingestuft. 

Der Begriff „parodontale Gesundheit“ impliziert die positive Aussage, dass Paro-

dontitis heutzutage erfolgreich behandelt werden kann und nicht zwangsläufig 
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ein Zahnverlust resultiert (Chapple et al., 2018b), wobei ein „stabiler“ Parodonti-

tispatient per Definition lediglich als gingival gesund eingestuft wird. 

Teil der Definition parodontaler Gesundheit ist die Gegenüberstellung des Zu-

standes zwischen intaktem und bereits von Attachmentverlust (CAL) betroffe-

nem, sog. reduziertem Parodont. Bei reduziertem Parodont wird zwischen Nicht-

Parodontitis-Patienten und „Patienten mit Parodontitis in der Vorgeschichte“ dif-

ferenziert (Chapple, 2019). Für ein intaktes Parodont und für ein reduziertes Pa-

rodont ohne Parodontitis in der Vorgeschichte, zu erkennen an Rezessionen oder 

Kronenverlängerung, dürfen die Sondierungstiefen maximal 3 mm betragen. Bei 

reduziertem Parodont mit Parodontitis in der Vorgeschichte gestattet die Defini-

tion der parodontalen Gesundheit Sondierungstiefen von bis zu 4 mm, solange 

keine Blutung auf Sondierung (BOP) bei Sondierungstiefen von 4mm auftritt, da 

dies auf die Wahrscheinlichkeit einer zurückkehrenden Parodontitis hindeuten 

würde (Chapple, 2019). Das Ausbleiben einer Blutung auf Sondierung wird durch 

das Konzept der „geschlossenen Tasche“ umschrieben und verweist auf erfolg-

reich behandelte Parodontitispatienten (Matuliene et al., 2008b). 

Ein Patient gilt als parodontal gesund, wenn er einen BOP < 10% vorweisen 

kann, während ein BOP > 10% den Patienten als „Gingivitis-Fall“ diagnostiziert 

(Trombelli et al., 2018). 

1.3.2. Gingivitis 

Einer Parodontitis geht immer eine Gingivitis voraus (Page et al., 1976). Bei der 

Gingivitis wird zwischen Plaque-induzierter und nicht-Plaque-induzierter Gingivi-

tis unterschieden (Chapple et al., 2018b). 

Bei der nicht-Plaque-induzierten Gingivitis ist nicht der Biofilm ursächlich, son-

dern eine Vielzahl anderer Ursachen, wie etwa Systemerkrankungen, traumati-

sche Läsionen oder endokrine Veränderungen. Dementsprechend kann sie auch 

nicht durch das Entfernen der Plaque therapiert werden (Chapple et al., 2018b). 

Die Plaque-induzierte Gingivitis beschreibt eine unspezifische entzündliche Lä-

sion, die als Folge einer erhöhten Bakterienakkumulation durch eine gesteigerte 

Immunreaktion ausgelöst wird. Sie beschränkt sich lokal auf die Gingiva und die 
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Sulci und betrifft nicht die tieferen Schichten des Parodonts (Murakami et al., 

2018). Zu ihren Symptomen gehören Schwellungen, Abstumpfung der Papillen, 

Sondierungsblutungen, Rötungen und moderater Schmerz bei Sondierung 

(Chapple et al., 2018b). Nach Entfernung des Biofilms ist eine Gingivitis im Ge-

gensatz zur Parodontitis reversibel. Da letztere nur auf Grundlage einer vorange-

gangene Gingivitis entstehen kann, ist die Therapie der Gingivitis eine der wich-

tigsten Präventionen einer Parodontitis (Chapple et al., 2018b). Wichtig ist auch, 

die Risikofaktoren für eine Gingivitis zu minimieren oder zu eliminieren. Zu den 

bekannten Risikofaktoren gehören unter anderem das Rauchen 

(Warnakulasuriya et al., 2010), eine Hyperglykämie, z.B. bei Diabetespatienten 

(Chapple et al., 2013b), Vitamin-C-Mangel (Van der Velden et al., 2011), die Ein-

nahme von Pharmaka, ein veränderter Hormonspiegel, z.B. in Pubertät oder 

Schwangerschaft (Trombelli and Farina, 2013), oder veränderte hämatologische 

Zustände, z.B. durch Einnahme von blutgerinnungshemmenden Medikamenten 

(Chapple et al., 2018b). 

Bezogen auf das Parodont ergibt sich für eine Plaque-induzierte Gingivitis fol-

gende Einteilung (Chapple et al., 2018a): 

• Gingivitis bei intaktem Parodont 

• Gingivitis bei reduziertem Parodont von Nicht-Parodontitis-Patienten (z. B. 

Rezession oder Kronenverlängerung) 

• Gingivale Entzündung bei erfolgreich behandelten Parodontitispatienten 

Eine Gingivitis liegt vor, sobald 10% oder mehr der Messstellen einen positiven 

BOP aufweisen und der Patient ein intaktes Parodont bzw. reduziertes Parodont 

ohne Parodontitis in der Vorgeschichte hat. Patienten, die bereits an einer Paro-

dontitis erkrankt waren, werden zeitlebens als Parodontitis-Patienten in der 

Anamnese geführt. In diesem Falle wird statt Gingivitis die Bezeichnung gingivale 

Entzündung zur Vermeidung einer Doppelerfassung als Gingivitis-und gleichzei-

tig Parodontitis-Patient gewählt, damit der Patient der korrekten Therapie zuge-

führt und eine Überbehandlung vermieden wird. Ein Parodontitis-Patient mit einer 

gingivalen Entzündung und Sondierungstiefen von höchstens 3 mm benötigt 

demzufolge eine Optimierung der Mundhygiene und keine Reinigung seiner Wur-

zeloberflächen (Chapple et al., 2018b). 
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1.3.3. Parodontitis 

Die allgemeine Definition der Parodontitis beschreibt den Gewebsverlust des Pa-

rodonts als Folge einer durch Mikroorganismen ausgelösten und durch den Wirt 

modulierten Entzündung. Sobald ein interdentaler Attachmentverlust an mindes-

tens zwei nicht benachbarten Zähnen vorhanden ist und/oder an zwei Zähnen 

ein bukkaler oder oraler Attachmentverlust von mindestens 3 mm mit Sondie-

rungstiefe von mindestens 3 mm vorliegt, liegt eine Parodontitis vor. 

Zur Sicherung der Diagnose einer Parodontitis werden in der Regel röntgenolo-

gische Bilder hinzugezogen, auf denen ein Verlust des Knochens sichtbar ist 

(Papapanou et al., 2018). 

Da Parodontitis in unterschiedlichen Altersgruppen und Progressionstufen auftritt 

wurden bisweilen diese verschiedenen Krankheitsbilder per Definition voneinan-

der getrennt. Bis 2017 galt die Parodontitis entweder als chronische oder aggres-

sive Erkrankung, die sich lokalisiert oder generalisiert manifestieren kann. Ferner 

gab es eine nekrotisierende Form oder eine Parodontitis als Manifestation einer 

systemischen Erkrankung (Armitage, 1999b). Seit 2017 werden nur noch drei 

Formen der Parodontitis unterschieden (Abbildung 9). Dazu wurden aufgrund 

schwieriger Abgrenzung zueinander und mangelnder Datenlage, die die Auf-

rechterhaltung zweier unterschiedlicher Erkrankungen rechtfertigten, die chroni-

sche und aggressive Form zur Kategorie „Parodontitis“ zusammengefasst 

(Papapanou et al., 2018). 

Zur besseren Differenzierung beinhaltet die neue Klassifikation ein Staging und 

Grading, angelehnt an die Kategorisierung von Tumorerkrankungen (Papapanou 

et al., 2018). Durch das Staging sollen der Schweregrad und die voraussichtliche 

Behandlungskomplexität bei Erstvorstellung bestimmt werden, während das Gra-

ding die zurückliegende und voraussichtliche Progressionsgeschwindigkeit der 

Krankheit berücksichtigt. 

Das Staging unterscheidet vier verschiedenen Schweregrade bzw. Stadien: initi-

ale, moderate, schwere und fortgeschrittene Parodontitis. Diese beruhen auf dem 

CAL, röntgenologischem Knochenabbau, den Sondierungstiefen, Grad des Fur-

kationsbefalls, Lockerungsgrad der einzelnen Zähne und bisheriger Zahnverlust 
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aufgrund von Parodontitis. Diese diagnostischen Parameter werden unter 2.1 ge-

nauer beschrieben. 

Kann bei den Stadien I und II eine nicht-chirurgische Therapie ausreichen, ist ab 

Stadium III möglicherweise ein komplexeres Vorgehen notwendig, bis hin zu grö-

ßeren oralen Rehabilitationsmaßnahmen in Zusammenhang mit bereits vorhan-

denem Zahnverlust bei Stadium IV (Abbildung 10). 

 

 

Abbildung 10: Stadien der Parodontitis 
angelehnt an Tonetti et al. (2000) 

 

Das Grading berücksichtigt das Progressions-Risiko und einen möglichen The-

rapieerfolg der Erkrankung. Die Progressionsrate kann durch direkte und indi-

rekte Evidenzen ermittelt werden. Die direkte Evidenz stützt sich auf Daten, die 

über einen längeren Zeitraum ermittelt werden können, etwa anhand älterer 

Röntgenbilder der Knochenabbau, wohingegen die indirekte Evidenz den pro-

zentualen Knochenabbau in Bezug auf das Patientenalter zugrunde legt. Der je-

weilige Grad einer Parodontitis kann ergänzend durch beeinflussenden Modifika-

toren, wie Rauchen oder HbA1c-Wert, oder systemische Faktoren modifiziert 

werden (Papapanou et al., 2018). 
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Abbildung 11: Grading der Parodontitis 
angelehnt an Tonetti et al. (2018); * prozentualer Knochenverlust dividiert durch Patientenalter 
(Beispiel: 50% Knochenverlust, 50-jähriger Patient –1,0) ** CRP = C-reaktives Protein 

1.4. Risikofaktoren 

Das Risiko, an einer Parodontitis zu erkranken, und auch der Krankheitsverlauf 

selbst, werden durch verschiedene Faktoren beeinflusst. Bei einem Menschen 

ohne genetische Prädisposition für eine Parodontitis kommt es lediglich zu einer 

milden Entzündungsreaktion, die sich als Gingivitis manifestiert und die Möglich-

keit der Selbstelimination besitzt. Patienten mit sog. Risikofaktoren zeigen hinge-

gen eine überschießende Entzündungsreaktion, die sich nicht wieder selbst ter-

minieren kann. Zur Prävention, aber auch für die Behandlung, ist eine Identifizie-

rung der Risikofaktoren bei den betroffenen Patienten unumgänglich. 

Allgemein unterschieden werden nicht-modifizierbare, i.d.R. genetische, von mo-

difizierbaren Risikofaktoren. Lifestyle-Faktoren wie Rauchen, Stress oder die Er-

nährung sowie Erkrankungen, wie z.B. Diabetes mellitus oder Osteoporose, sind 

Beispiele für modifizierbare Risikofaktoren. 

Im Zuge eines Workshops der American Academy of Periodontology (AAP) und 

der European Organization for Caries Research (ORCA) im März 2017 wurden 

die Zusammenhänge zwischen einer Parodontitis und die sie beeinflussenden 

Risikofaktoren zusammengefasst (Jepsen et al., 2017, Chapple et al., 2017). 
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Dass die Verhaltens-, Lifestyle-, sozialen und systemischen Faktoren bei der Prä-

vention einer Parodontitis eine entscheidende Rolle spielen, ist keine neue Er-

kenntnis. Schon 2011 veröffentlichten beispielsweise Boillot und Kollegen eine 

Studie, die einen Zusammenhang zwischen einem geringen sozio-ökonomischen 

Status bzw. einem geringen Bildungsniveau und einer vermehrten Parodonti-

tisprävalenz belegt (Boillot et al., 2011). Allgemein sind mehr Männer als Frauen 

von der Krankheit betroffen (Shiau and Reynolds, 2010). Abgesehen von diesen 

Determinanten gibt es eine große Varianz im Schweregrad und Voranschreiten 

der Erkrankung entsprechend des jeweiligen Risikoprofils (Genco and 

Borgnakke, 2013). Im Folgenden werden die Risikofaktoren Diabetes mellitus, 

Rauchen, Stress und Ernährung genauer erläutert. 

1.4.1. Diabetes mellitus 

Bereits 1993 wurde von Harald Löe der Zusammenhang zwischen Diabetes mel-

litus und Parodontitis als mögliche Folgeerkrankung beschrieben (Löe, 1993). 

Diese Tatsache ist mittlerweile vielfach belegt, und Diabetes mellitus gilt als ent-

scheidender Risikofaktor für eine Parodontitis. Diabetiker erkranken häufiger an 

Parodontitis als Nichtdiabetiker (Grossi et al., 1994, Grossi et al., 1995, Taylor et 

al., 1998, Mealey, 2006). Gesichert ist auch, dass es sich bei der Parodontitis um 

keine Folgeerkrankung eines Diabetes mellitus handelt, sondern Wechselwirkun-

gen zwischen beiden chronischen Erkrankungen zu beobachten sind, die jeweils 

das Risiko der anderen Erkrankung beeinflussen oder erhöhen (Zhou et al., 2015, 

Jepsen et al., 2015). Dieser Zusammenhang muss auch bei der Therapie der 

jeweiligen Erkrankung berücksichtigt werden (Chapple et al., 2013a, Preshaw et 

al., 2012). 

Deutschland gehört mit 7,6 Millionen Diabetes-Patienten zu den zehn Ländern 

mit der höchsten Rate, was die Relevanz dieser Erkrankung verdeutlicht 

(Tamayo and Rathmann, 2016). 

Die für einen Diabetes mellitus typische Hyperglykämie hat einen unmittelbaren 

Einfluss auf die Funktion einzelner Zellen des Immunsystems. Diabetes scheint 

eine Dysregulation von Zytokinen zu verursachen. Leidet ein Parodontitispatient 
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zusätzlich unter Diabetes mellitus, ist eine höhere Konzentration verschiedener 

spezifischer Zytokine neben anderen Mediatoren nachweisbar, die zu einer ge-

steigerten Immunantwort führt (Taylor et al., 2013). 

Die Hyperglykämie hat eine gesteigerte Glykierung von Proteinen zur Folge (ad-

vanced glycation end products, AGE), die bei Ablagerung in parodontalem Ge-

webe proinflammatorisch und prooxidativ auf die dort ansässigen Zellen wirken, 

was letztlich in einer überschießenden Entzündungsreaktion, oxidativem Stress 

und einer Beeinträchtigung der Gewebe-Reparaturmechanismen resultiert 

(Taylor et al., 2013). Parodontitispatienten, die zusätzlich unter einer Diabetes-

Erkrankung leiden, unterliegen einer durch das erhöhte Aufkommen von AGE 

schnelleren und ausgeprägteren Zerstörung von parodontalem Gewebe (Taylor 

et al., 2013, Polak and Shapira, 2018). 

Nicht nur Diabetes mellitus selbst, sondern auch seine möglichen Komplikatio-

nen, werden von einer Parodontitis negativ beeinflusst. In Fällen einer schweren 

Parodontitis konnte in einer Langzeitstudie mit 628 Patienten gezeigt werden, 

dass das Risiko einer kardio-renalen Mortalität um den Faktor 3,2 erhöht ist. 

(Saremi et al., 2005). 

1.4.2. Rauchen 

Ein weiterer Haupt-Risikofaktor für eine Parodontitis ist das Rauchen. Laut einer 

Multicenter-Studie in 186 unterschiedlichen Ländern verursachte das Rauchen 

im Jahr 2015 40 Millionen schwere Parodontitisfälle. Vor allem männliche Rau-

cher mittleren Alters sind stark von Parodontitis betroffen. In Deutschland sind 

ungefähr zehn Prozent der Parodontalerkrankungen auf das Rauchen zurückzu-

führen (Schwendicke et al., 2018). Eine Meta-Analyse schlussfolgert, dass Rau-

cher mit einer durchschnittlich dreifach höheren Wahrscheinlichkeit an einer Pa-

rodontitis erkranken als Nichtraucher (Papapanou, 1996, Johnson and Hill, 

2004). 

Rauchen hat unterschiedliche Effekte auf die Entstehung und das Fortschreiten 

einer Parodontitis (Johnson and Hill, 2004). Das orale Gewebe von Rauchern 

unterliegt stetig hohen Nikotinkonzentrationen, deren gefäßverengenden 
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Eigenschaften sich vermutlich auf den Blutdurchfluss auswirken. So sind zwar 

bei aktiven Rauchern ein deutlicherer Attachmentverlust und erhöhte Taschen-

tiefen zu beobachten, aber gleichzeitig eine verringerte Blutung im Vergleich zu 

ehemaligen Rauchern oder Nichtrauchern (Haffajee and Socransky, 2001). An-

dere Studien, die den Blutdurchfluss des Zahnfleisches untersuchten, wiesen je-

doch entweder keine Verschlechterung oder eine Verstärkung des Blutflusses 

nach (Baab and Öberg, 1987, Palmer et al., 1999, Mavropoulos et al., 2003). 

Eine mögliche Erklärung hierfür ist der durch das Rauchen induzierte Anstieg des 

Blutdrucks, der die gefäßverengende Wirkung des Nikotins zu kompensieren 

scheint. Die Sondierungstiefen sind besonders an den oralen Seiten der Ober- 

und Unterkiefer-Frontzähnen signifikant höher als an den übrigen Stellen, was 

ebenfalls auf mögliche lokale Effekte des Zigarettenrauchs hinweisen könnte 

(Haffajee and Socransky, 2001). Die Gingiva von Rauchern erscheint eher blass 

und meist fehlen typische Entzündungszeichen, so dass Raucher häufig gar nicht 

oder sehr spät eine Parodontalerkrankung bemerken. Die Therapie beginnt des-

wegen meist verspätet und zeigt aufgrund des oftmals schon unbemerkt voran-

geschrittenen Knochenabbaus schlechtere Erfolgschancen. 

Nikotin und die damit verminderte Vaskularisierung wirkt sich zusätzlich negativ 

auf die Wundheilung von Hart- und Weichgewebe aus (Mosely et al., 1978, 

Riebel et al., 1995, Hollinger et al., 1999). 

Weitere Studien belegen, dass sich Nikotin an die Wurzeloberfläche von Zähnen 

anhaftet (Cuff et al., 1989) und dadurch das Fibroblasten-Attachment an die Wur-

zelhaut vermindert (Tanur et al., 2000, Gamal and Bayomy, 2002). Hinzu kom-

men eine Verringerung der Kollagenproduktion, eine gleichzeitige Erhöhung der 

Kollagenasenproduktion sowie eine Produktion größere Mengen proinflammato-

rischer Zytokine bei Keratinozyten (Johnson and Organ, 1997) und Fibroblasten 

(Wendell and Stein, 2001). Rauchen wirkt sich demnach nicht nur direkt lokal auf 

die Mundgesundheit aus, sondern führt auch zu einer überschießenden Immun-

antwort des Wirts und einer Zunahme der Entzündung. 

Raucher sind nicht nur anfälliger für die Entstehung einer Parodontitis, sondern 

zeigen im Vergleich zu Nichtrauchern einen schwereren Verlauf und ein schnel-

leres Voranschreiten der Krankheit (Nociti Jr et al., 2015). Dies resultiert in einem 
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größeren Verlust an Zähnen im Laufe der Erkrankung. Männer sind dabei stärker 

betroffen als Frauen, jüngere Individuen stärker als ältere. In der Gruppe der star-

ken Raucher unter 50 Jahren mit einem Konsum von mehr als 15 Zigaretten pro 

Tag, weisen Männer ein 3-fach höheres und Frauen ein 2-fach höheres Risiko 

für Zahnverlust auf (Dietrich et al., 2015). Die schädlichen Auswirkungen des 

Rauchens sind reversibel (Nociti Jr et al., 2015). Nach Beendigung des Rauchens 

vermindert sich zunehmend das Risiko des Zahnverlustes. Nach etwa 10 bis 20 

Jahren Abstinenz entspricht das Risiko nahezu dem eines Patienten, der noch 

nie geraucht hat (Dietrich et al., 2015). 

1.4.3. Stress 

Klinische Beobachtungen im zahnmedizinischen Alltag suggerieren, dass nega-

tive Lebensereignisse und psychosoziale Faktoren zu einer Parodontitis-Prädis-

position führen. 

Der Begriff „Stress“ beschreibt einen Prozess mit sowohl psychischen als auch 

physiologischen Komponenten. Die vom Patienten empfundene Belastung wird 

durch unterschiedliche Reize ausgelöst, die den menschlichen Organismus stö-

ren (Boyapati and Wang, 2007). Auch die Mundgesundheit kann durch Stress 

beeinträchtigt werden. In Bezug auf das Voranschreiten und den Schweregrad 

einer Parodontitis wirkt Stress zum einen durch das Immunsystem modulierende 

Prozesse und zum anderen durch gesundheitsrelevante Verhaltensweisen. 

Stress aktiviert das autonome Nervensystem und setzt in der Folge die Cate-

cholamine Adrenalin und Noradrenalin aus dem Nebennierenmark und ebenfalls 

das Gluococorticoid Cortisol aus der Nebennierenrinde frei. Ausgelöst wird dies 

beispielsweise durch die Unterdrückung von Entzündungsreaktionen, die Erhö-

hung des Blutzuckerspiegels und die Änderung bestimmter Wachstumsfaktoren 

und resultiert mit erhöhter Wahrscheinlichkeit in einer entzündlichen Erkrankun-

gen, wie einer Parodontitis (Boyapati and Wang, 2007). 

Leidet ein Patient unter emotionalem Stress eignet er sich vermehrt schädliche 

Verhaltensmuster an, unter anderem erhöhter Nikotinkonsum oder andere Sucht-

mittel, schlechte Ernährung, verminderte Mundhygiene und veränderter 
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Schlafrhythmus (Sheiham and Nicolau, 2005). Diese Verhaltensmuster gelten ih-

rerseits als Risikofaktoren für eine Parodontitis. 

Eine bereits im Jahr 2007 veröffentlichte Meta-Studie konnte eine Kausalität zwi-

schen Parodontitis und psychosozialen Faktoren belegen. Bei 57,1% der unter-

suchten Studien konnte ein positiver Zusammenhang zwischen psychosozialen 

Faktoren/Stress und einer Parodontitis hergestellt werden. Bei 28,5% gibt es zu-

mindest bei einigen der untersuchten Charakteristika ein positives Resultat und 

nur bei 14,2% der einbezogenen Studien zeigt sich kein Zusammenhang zwi-

schen psychosozialen Faktoren und Parodontitis (Peruzzo et al., 2007). 

Ende Juni 2018 wurde auf der 9. Euro-Perio-Tagung in Amsterdam eine franzö-

sische Studie vorgestellt, wonach psychosoziale Faktoren wie Stress und De-

pressionen bei Parodontitis-Patienten mit schwerem Krankheitsverlauf einen ne-

gativen Einfluss auf die Krankheit ausüben. In Fällen mit schnell voranschreiten-

dem Krankheitsverlauf ist es demnach wichtig, diese Patienten hinsichtlich psy-

chosozialer Faktoren zu befragen und neben der eigentlichen Parodontitisbe-

handlung psychosoziale Hilfe anzubieten (Jungo et al., 2018). 

1.4.4. Genetisches Risiko 

Der Einfluss der Genetik auf die Entstehung einer Parodontitis ist noch unzu-

reichend durch wissenschaftliche Studien belegt. Schätzungsweise soll sie aber 

bis zu 50% beitragen und besonders bei jungen Patienten mit schnell voran-

schreitender Parodontitis ausschlaggebend sein (Laine et al., 2014). Es gibt nur 

wenige Risiko-Gene, die als ausreichend geprüft gelten, etwa ANRIL, PLG, NPY, 

GLT6D1 oder IL10. 2017 veröffentlichte die Charité eine Studie über zwei weitere 

mit Immunmechanismen in Zusammenhang stehende Gen-Bereiche, die gleich-

zeitig mit einem höheren Parodontitis-Risiko verbunden sind. Einer der beiden 

Gen-Bereiche hat die Synthese von alpha-Defensinen in neutrophilen Granulozy-

ten als antimikrobielle Peptide zur Aufgabe. Der zweite lokalisierte Gen-Bereich 

Siglec-5 ist für eine Hemmung der Aktivierung der neutrophilen Granulozyten zu-

ständig (Munz et al., 2017). 
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1.4.5. Ernährung 

Auch die Ernährung hat Einfluss auf gingivale und parodontale Erkrankungen 

(Hujoel and Lingström, 2017, Chapple et al., 2017) und es sollte zur Prävention 

oder bei einer parodontalen Erkrankung erwogen werden, eine begleitende Er-

nährungsberatung anzubieten, damit dieser Risikofaktor die Therapie nicht ne-

gativ beeinflusst (Chapple et al., 2017). Man vermutet, dass parodontalpatho-

gene Keime sich in einem entzündlichen Milieu aufgrund der wärmeren Umge-

bung und dem vermehrten Sulkusfluid sowohl besser ansiedeln als auch vermeh-

ren können und spricht deswegen von „inflammophilen“ Parodontitis-assoziierten 

Gemeinschaften (Hajishengallis, 2014a, Marsh and Devine, 2011). 

Wünschenswert wäre, die Entzündungsprozesse des Körpers so zu modulieren 

(„host modulation“), dass den parodontalpathogenen Keimen entzündungsär-

mere und damit weniger günstige Umgebungsfaktoren zur Verfügung stehen 

(Bhatavadekar and Williams, 2009). 

Es ist belegt, dass Omega-3-Fettsäuren, Ballaststoffe, Mikronährstoffe und se-

kundäre Pflanzenstoffe Entzündungsreaktion abschwächen, wohingegen Koh-

lenhydrate, Fettsäuren und Cholesterin einen negativen Einfluss auf Entzün-

dungsprozesse zeigen (van Woudenbergh et al., 2013). Der Zusammenhang 

zwischen der Ernährung und einer Gingivitis bzw. Parodontitis wurde in jüngster 

Zeit in Studien beleuchtet (Woelber et al., 2017, Kotsakis et al., 2018, Hujoel and 

Lingström, 2017, Chapple et al., 2017). 

Spezifische Ernährungsbestandteile können sich sowohl systemisch als auch lo-

kal auf Entzündungsprozesse im Körper auswirken. Die systemische Wirkung 

beruht auf einer Stärkung des Immunsystem und dadurch in einer Minimierung 

der Entzündungen. Bei chronischen Entzündungen ist folglich ein Mehrbedarf 

dieser Bestandteile notwendig (Enwonwu and Ritchie, 2007). Beispiele hierfür 

wären Mikronährstoffe wie Zink, Kupfer oder Selen, ebenso Antioxidantien wie 

das Carotinoid Lycopene aus Tomaten und Vitamin E (Muniz et al., 2015). Die 

lokale Wirkung auf eine Parodontitis basiert primär auf der Plaque-Zusammen-

setzung (Jalil et al., 1983, Harjola and Liesmaa, 1978). Als förderlich auf die 

Plaquebildung hat sich Saccharose gezeigt (Jalil et al., 1983, Harjola and 

Liesmaa, 1978), während sich polyphenolhaltige Getränke ebenso wie eine 
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Reihe pflanzlicher Lebensmittel eher hemmend auf die bakterielle Besiedlung der 

Zahnoberfläche erwiesen (Hannig et al., 2009, Karygianni et al., 2016). 

Ein neuer Therapieansatz propagiert die Verwendung präbiotischer Substanzen 

zur Wiederherstellung eines gesundes Gleichgewichts im Biofilm mittels Begüns-

tigung der kommensalen, also „gesunden“ Bakterien (Herrero et al., 2016, 

Slomka et al., 2017). 

Zukunftsweisend lässt sich zusammenfassen, dass Parodontitis-Patienten durch 

eine bewusste Ernährung möglicherweise ihr Krankheitsbild verbessern können. 

1.5. Therapie und Behandlungsabläufe bei Gingivitis und Parodontitis 

Die Behandlung einer Gingivitis ist ein entscheidender Faktor bei der Prävention 

von Parodontalerkrankungen. In den S3-Leitlinien der Deutschen Gesellschaft 

für Parodontologie (DG Paro) zum Thema „Häusliches mechanisches Biofilmma-

nagement in der Prävention parodontaler Erkrankungen“ wurden die Empfehlun-

gen zur Prävention und Therapie einer Gingivitis zusammengefasst. Zur Vermei-

dung einer Gingivitis oder einer Parodontitis ist die Etablierung einer optimalen 

Mundhygiene zwingend notwendig (Axelsson et al., 2004). Die Basis der Prophy-

laxe ist die mechanische Entfernung des mikrobiellen Biofilms, die neben der 

Verwendung einer Zahnbürste durch zusätzliche interdentale Reinigungshilfen 

erreicht wird (Berchier et al., 2008, DGParo, 2018a). 

Es wird empfohlen, die Zähne mindestens zwei Minuten mit einer elektrischen 

Zahnbürste zu reinigen, um gegenüber Handzahnbürsten eine signifikante Re-

duktion einer Gingivitis zu erreichen. Bei der Putztechnik sollte besonders drauf 

geachtet werden, auch den Gingivalrandbereich zu reinigen und jeder Patient 

sollte eine detaillierte Instruktion zur Anwendung seiner Zahnbürste erhalten.  

Für die Interdentalraumhygiene sollen bevorzugt Zwischenraumbürsten einge-

setzt werden; wenn ihre Anwendung nicht möglich ist, kann auf andere Hilfsmit-

tel, z.B. Zahnseide, zurückgegriffen werden. Der Patient soll bei der Handhabung 

von Instrumenten zur Interdentalraumreinigung stets individuell von zahnärztli-

chem Fachpersonal angeleitet werden und die Hilfsmittel an die anatomischen 

Verhältnissen angepasst werden (DGParo, 2018a). 
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Ergänzend zur Prophylaxe und Behandlung einer Gingivitis werden Mundspüllö-

sungen mit antimikrobiellen Wirkstoffen empfohlen. Die größten Effekte konnten 

durch Mundspüllösungen, die ätherische Öle, Chlorhexidin-Digluconat oder Tric-

losan enthielten, erzielt werden (Haas et al., 2016, Haps et al., 2008, James et 

al., 2017, Serrano et al., 2015, Van Leeuwen et al., 2014, DGParo, 2018a). 

 

Die sog. systematische Parodontitis-Therapie unterliegt einem stufenweise ab-

laufendem, aufeinander aufbauendem Therapiekonzept und gliedert sich in vier 

große Abschnitte: 

 

 

Abbildung 12: Ablauf der systematischen Parodontitis-Therapie 
angelehnt an DGParo (2020) 

1.5.1. Erste und zweite Therapiestufe 

Ziel der ersten Therapiestufe ist eine Verhaltensveränderung des Patienten zu 

bewirken. Er wird motiviert, Methodiken zur Beseitigung supragingivalen Biofilms 

zu erlernen und mögliche Risikofaktoren zu reduzieren. Umgesetzt wird dieses 

Ziel durch die im folgenden beschriebenen Maßnahmen. 

Grundlage für eine systematische Parodontitistherapie ist eine ausführliche 

Anamnese (DGParo, 2018b, Kebschull, 2014a), die Informationen bezüglich 
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Allgemeinerkrankungen mit möglichem Einfluss auf parodontale Erkrankungen, 

der genetischen Prädisposition, der Einnahme von Medikamenten und des 

Rauchverhaltens liefert (Kebschull, 2014a). Es folgt eine eingehende intraorale 

und dentale Untersuchung einschließlich Sensibilitätsprobe und Perkussionstest 

aller Zähne (Kebschull, 2014a). Neben der Dokumentation und Therapie kariöser 

Läsionen sind Plaqueretentionsnischen durch Zahnengstand oder vermehrte 

Speiseimpaktionen durch fehlende Approximalkontakte zu identifizieren sowie 

Restaurationen auf Suffizienz und Passung zu überprüfen und falls notwendig zu 

konturieren oder auszutauschen (Kebschull, 2014a). Das Anfertigen von Rönt-

genbildern zur Beurteilung des Knochenniveaus ist ebenso unverzichtbar 

(Pepelassi et al., 2000). 

Das Erheben eines PAR-Status des Gesamtgebisses ist eine weitere grundle-

gende Voraussetzung für die Diagnosestellung vor der Therapie (DGParo, 

2018b). Neben der Dokumentation von ST und Rezessionen werden der BOP, 

Pusaustritt, Furkationsbeteiligungen und Zahnlockerungen erfasst. 

Zusätzlich zum PAR-Status wird ein initialer Mundhygienestatus mit PCR und 

PBI erhoben (Saxer and Mühlemann, 1975, O'Leary et al., 1972). Anhand der 

visualisierten Plaque wird der Patient auf bestehende Problemstellen hingewie-

sen, anschließend motiviert und instruiert zum Erlangen einer optimalen Mund-

hygiene (Kebschull, 2014b, O'Leary et al., 1972, Saxer and Mühlemann, 1975). 

Alle harten und weichen supragingivalen Beläge werden durch eine professio-

nelle Zahnreinigung entfernt und die Zahnoberflächen durch Polieren geglättet, 

um ein erneutes Anhaften des Biofilms zu erschweren. Die professionelle Zahn-

reinigung wird mit Handscalern, Schall- bzw. Ultraschallscalern oder Pulver-Was-

serstrahlgeräten durchgeführt und mithilfe fluoridhaltiger Polierpaste und rotie-

renden Gummikelchen oder Bürstchen die Zahnoberfläche geglättet und poliert 

(Kebschull, 2014b). 

Der Patient bekommt eine detaillierte Aufklärung über sein Krankheitsbild und 

eine für ihn angepasste Mundhygieneunterweisung, deren Umsetzung regelmä-

ßig überprüft wird, während der Patient gleichzeitig remotiviert wird (Maisch, 

2011). Zur Reinigung der Interdentalräume sollten aus Gründen der Praktikabili-

tät und Übersicht nicht mehr als 2-3 unterschiedliche Größen der 
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Zwischenraumbürsten empfohlen werden. Außerdem wird die Reinigung mit der 

elektrischen Zahnbürste favorisiert und eine zweiwöchige zusätzliche CHX-

Mundspülung empfohlen. Erst wenn der Patient eine angemessene, optimierte 

Mundhygiene nachweist, beginnt die zweite Therapiestufe (Kebschull, 2014b). 

Vor Beginn der zweiten Stufe muss bei Patienten der gesetzlichen Krankenver-

sicherung eine Genehmigung durch die Krankenkasse durch einen Antrag ein-

geholt werden. Zwar ist die Behandlung Bestandteil des Einheitlichen Bewer-

tungsmaßstabes für zahnärztliche Leistungen (BEMA), trotzdem prüft die Kran-

kenversicherung, ob alle erforderlichen Pflichtangaben vorliegen, bevor sie die-

sem sog. BEMA-Antrag stattgibt. 

 

Auf die Initialtherapie folgt die zweite Therapiestufe als Phase der subgingivalen 

Instrumentierung, die in der Literatur auch als „geschlossenes Vorgehen“, „sub-

gingivales Debridement“ oder „Scaling and Root Planing“ (SRP) bezeichnet wird 

(Kebschull, 2014b, DGParo, 2020) und die auf die Reduzierung bzw. die Elimi-

nierung des subgingivalen Biofilms abzielt. In die subgingivale Instrumentierung 

werden alle pathologisch vertieften Zahnfleischtaschen ≥ 4 mm einbezogen. Zum 

Einsatz kommen Handinstrumente oder maschinelle Instrumente. Der Erfolg der 

Disruption des dysbiotischen Biofilms ist unabhängig davon, ob mit Handinstru-

menten und/oder Schall-/Ultraschallinstrumenten gearbeitet wird (Badersten et 

al., 1981, Laleman et al., 2017). Diese können individuell kombiniert eingesetzt 

werden (Tunkel et al., 2002). Der Biofilm sollte entfernt werden, ohne dabei das 

Wurzelzement und das Granulationsgewebe zu verletzen (Heitz‐Mayfield and 

Lang, 2013). Flache Taschen bis 3 mm sollten nicht instrumentiert werden, da 

dies zu iatrogen verursachtem Attachmentverlust und Rezessionsbildung führen 

kann (Lindhe et al., 1982). 

1.5.1.1. Hand- und maschinelle Instrumente 

Für die Bearbeitung der Wurzeloberflächen mit Handinstrumenten eignen sich 

Küretten. Unterschieden werden Universal- von Spezialküretten, wie z.B. die 
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Gracey-Küretten, die in den 1940er Jahren vom amerikanischen Zahnarzt Clay-

ton Gracey entwickelt wurden. 

Universalküretten sind symmetrisch aufgebaut und beidseitig scharf. Sie sind uni-

versell für die Instrumentierung aller Zähne und Zahnflächen indiziert; limitiert 

sind sie bei besonders tiefen, schwer erreichbaren Taschen. Für diese Zwecke 

wurden Spezialküretten entwickelt. Sie besitzen nur auf einer Seite eine Schnei-

dekante und sind je nach Einsatzort, Zahnart und -fläche unterschiedlich aufge-

baut. 

Für besonders tiefe oder enge Taschen gibt es zusätzliche Modifikationen der 

Gracey-Küretten. Für eine optimale, effektive Reinigungsleistung muss eine stan-

dardisierte Systematik eingehalten werden, um die gesamte Wurzeloberfläche 

von Auflagerungen zu befreien. Bei Einhalten der Systematik können 70-80% der 

nicht-mineralisierten Auflagerungen vollständig beseitigt werden, vorausgesetzt 

jeder Zahn wird über eine Dauer von drei Minuten instrumentiert (Graetz et al., 

2015, Rühling et al., 2002). 

 

Zur maschinelle Wurzeloberflächenbearbeitung werden außerdem Schall- und 

Ultraschall-Scaler sowie Pulver-Wasserstrahlgeräte eingesetzt. Die adjuvante 

Anwendung eines Lasers und die adjuvante photodynamische Therapie werden 

laut S3-Leitlinien im Rahmen der Primärtherapie nicht empfohlen, da sie zu kei-

nen klinisch signifikanten Verbesserungen führen (DGParo, 2019). 

Schallscaler, auch Airscaler genannt, werden durch Luft angetrieben. Sie errei-

chen maximal 8000 kreisförmige Schwingungen pro Sekunde. Ultraschallgeräte 

werden magnetostriktiv bzw. piezoelektrisch betrieben und wandeln elektrischen 

Strom in mikroskopisch kleine kreisförmig-elliptische bzw. lineare Stöße von 

20.000-45.000 Schwingungen pro Sekunde um. Für beide Scalervarianten gibt 

es unterschiedliche Arbeitsaufsätze bzw. -spitzenformen und beide ermöglichen 

ein schonenderes Reinigen aufgrund der geringen Schwingungsamplitude ge-

genüber einer Reinigung mit Handinstrumenten (Trenter et al., 2003, Sanz et al., 

2008). 

Es sollte stets ohne Druck gearbeitet werden, damit die Arbeitsspitze frei schwin-

gen und ihre volle Wirkung entfalten kann. Außerdem besteht bei zu hohem 
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Anpressdruck eine Verletzungsgefahr der Zahnhartsubstanz (Trenter et al., 

2003). Bei der maschinellen Instrumentierung der Wurzeloberflächen kommt es 

zu einer Hitzeentwicklung. Thermische Schäden können durch eine ausrei-

chende Flüssigkeitskühlung mit mind. 30ml pro Minute vermieden werden. Kont-

raindiziert sind Ultraschallscaler bei Patienten mit Herzschrittmachern oder im-

plantierten Defibrillatoren (Petersilka and Stypmann, 2014). 

Immer häufiger werden Pulver-Wasserstrahlgeräte zur Entfernung des subgingi-

valen Biofilms eingesetzt (Moëne et al., 2010). Auch bei Taschen mit Sondie-

rungstiefen ≥ 5 mm wird eine gute Reinigungsleistung beschrieben (Sculean et 

al., 2013, Flemmig et al., 2012). 

Für ein substanzschonendes Arbeiten empfehlen sich gering-abrasive Pulver; 

etabliert haben sich Glycin- und Erythritolpulver (Petersilka et al., 2003) mit einer 

Korngröße ≤ 20 µm für gute Reinigungsleistung bei gleichzeitiger Schonung der 

Zahnhartsubstanz (Barnes, 2010). Vorteile der niedrig-abrasiven Pulver sind der 

verbesserte Patientenkomfort, die antibakterielle Wirkung (Bühler et al., 2016, 

Müller et al., 2014) und die fehlende Notwendigkeit einer zeitaufwendigen Politur 

(Biazussi et al., 2019, Bühler et al., 2016). Nachteile der Pulver-Wasserstrahl-

Systeme sind die Gefahr eines subkutanen Emphysems (Petersilka et al., 2010) 

und die hohe Exposition des Behandlers mit dem potenziell infektiösen Pulvera-

erosols. Mineralisierte Ablagerungen können nicht entfernt werden (Flemmig et 

al., 2012), weswegen gering-abrasive Pulver primär bei der UPT indiziert sind, 

bei der in der Regel keine ausgeprägten Konkremente zu erwarten sind. 

1.5.1.2. Lokalanästhesie 

Das subgingivale Scaling sollte immer unter Lokalanästhesie stattfinden 

(Hutchins Jr et al., 1997), damit die Therapie ohne Schmerzen durchgeführt wer-

den kann und eine effektive Reinigung auch tiefer Taschen gewährleistet ist 

(Maisch, 2011). Die Schmerzausschaltung ist obligat, wenn der Patient nicht aus-

drücklich eine Behandlung ohne Anästhesie wünscht (Alqareer et al., 2006, 

Chung et al., 2011, Jeffcoat et al., 2001, Stoltenberg et al., 2007). Alternativ zu 

einer Injektion kann auch ein schmerzlinderndes Gel in die Tasche appliziert 
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werden (Derman et al., 2014). Jedoch ist dieses Verfahren kostspielig, verfah-

rensaufwändig und Patienten zeigten keine Präferenz gegenüber einer Injektion 

in der oben genannten Studie (Kebschull, 2014b). 

1.5.1.3. Full-Mouth-Disinfection 

Um die Bakterienlast währen der Behandlung so gering wie möglich zu halten 

und bereits gereinigte Stellen vor einer Reinfektion zu schützen, wurde das Kon-

zept der modifizierten Full-Mouth-Disinfection entwickelt (Quirynen et al., 1995). 

Alle Taschen werden innerhalb von 24 Stunden instrumentiert und zusätzlich An-

tiseptika auf Chlorhexidin-Basis eingesetzt. Vor jeder Instrumentierung erfolgt 

eine Desinfektion des gesamten Oropharynx durch Abbürsten des Zungenrü-

ckens für 60 Sekunden mit einem 1%igem Chlorhexidin-Gel sowie durch eine 

Mundspülung für zwei Minuten mit 0,2%igem Chlorhexidin. Außerdem wird der 

Pharynx mit einem 0,2%igem Chlorhexidin Spray besprüht. 

Nach der Instrumentierung folgt eine subgingivale Applikation eines Chlorhexi-

din-Gel 1% in alle parodontalen Taschen. Zusätzlich wird der Patient dazu ange-

halten für 14 Tage jeweils zwei Mal täglich eine Minute mit 0,2%igem Chlorhexi-

din den Mund auszuspülen (Quirynen et al., 1995). 

Neue Studien zeigen keine klinisch signifikante Verbesserung der FMD nach 

Quirynen gegenüber einem konventionellen subgingivalen Scaling. Zwar führt die 

FMD in einigen Studien zu einem klinischen Erfolg, aber die Ergebnisse sind so 

heterogen, dass die Erfolge in Summe klinisch nicht relevant sind (Eberhard et 

al., 2008). Die neusten S3-Leitlinien empfehlen demnach weder eine adjuvante 

subgingivale Anwendung von Chlorhexidin (0,12 %) oder PVP-Jod-Spüllösung, 

Chlorhexidin-Gel oder Chlorhexidin-Chips zum Zeitpunkt der subgingivalen In-

strumentierung noch den adjuvanten Einsatz von Chlorhexidin-Präparaten in Zu-

sammenhang mit der subgingivalen Instrumentierung im Sinne einer Full-Mouth-

Disinfection nach Quirynen (DGParo, 2019). 
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1.5.1.4. Adjuvante Antibiotika-Therapie 

Zur Effektivitätssteigerung der mechanischen Instrumentierung hat sich die ad-

juvante systemische Gabe von Antibiotika etabliert. Dies kann besonders bei Pa-

rodontitispatienten mit schwerem Krankheitsverlauf sinnvoll sein (Cionca et al., 

2009, Griffiths et al., 2011). Aufgrund der Gefahr der Entstehung mikrobieller Re-

sistenzen sollte jedoch bei jedem einzelnen Patienten kritisch hinterfragt werden, 

ob der Antibiotikaeinsatz einen zusätzlichen Nutzen bringt und die systemische 

Antibiotikagabe nur nach eingehender Anamnese erfolgen. Laut der neuen S3-

Leitlinien soll nur bei Patienten mit chronischer Parodontitis, die jünger als 56 

Jahre sind und bei denen mehr als 35% aller Sondierungstiefen ≥ 5 mm aufwei-

sen, eine adjuvante systemische Antibiotikagabe zum Einsatz kommen (DGParo, 

2018b). Eine besondere Berücksichtigung von Rauchern und Diabetikern erfolgte 

in den Leitlinien nicht. 

Die Antibiose sollte immer zeitgleich mit dem subgingivalen Full Mouth Scaling 

erfolgen, da Antibiotika bei intakten Biofilmen nicht ihre volle Wirkkraft entfalten 

können. Die Kombination aus Metronidazol und Amoxicillin wird zur Reduktion 

der Taschentiefen unabhängig des vorherrschenden Keimspektrums bevorzugt 

(Sgolastra et al., 2012, Zandbergen et al., 2016, Mombelli et al., 2013, Cionca et 

al., 2010, Kebschull, 2014b). Die empfohlene Dosierung ist ein Wirkungscocktail 

aus Amoxicillin 500mg und Metronidazol 400mg, der jeweils drei Mal täglich über 

einen Zeitraum von sieben Tagen (DGParo, 2018b) einzunehmen ist. Zweite 

Wahl wäre die isolierte Gabe von Metronidazol (Canas et al., 2015) mit der glei-

chen Einnahmedauer und Dosierung. 

Laut neuer S3-Leitlinie sind aufgrund ihrer limitierten Identifikation der in der 

Mundhöhle vorkommenden Bakterien mikrobiologische Keimtests nicht mehr in-

diziert (DGParo, 2018b). Da Parodontitis heute als mikrobielle Dysbiose statt der 

früher angenommenen Infektionskrankheit angesehen wird, sollte der Antibiotika-

einsatz überdacht werden. 
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1.5.2. Reevaluation 

Drei bis sechs Monate nach subgingivalem Debridement wird durch einen PAR-

Status erneut der Zustand des parodontalen Attachments überprüft (DGParo, 

2020). Bei einem kürzeren Zeitintervall wäre das Ergebnis teils verfälscht, da pa-

rodontales Gewebe mindestens drei bis vier Wochen für erste Reorganisations-

vorgänge benötigt (Kebschull, 2014b). Erst nach drei bis vier Monaten ist eine 

zusätzliche Attachmentbildung abgeschlossen (Caton et al., 1982). Während der 

Heilungsphase bildet sich ein langes Saumepithel aus und der Erfolg des mecha-

nischen Debridements zeigt sich durch reduzierte Sondierungswerte. Im Mittel 

führt die subgingivale Reinigung zu einer Reduzierung der Sondierungstiefen um 

ca. 1,2 mm (Van der Weijden and Timmerman, 2002). Der Erfolg ist abhängig 

von Zahntyp und -form, denn die Reinigung von beispielsweise mehrwurzeligen 

Zähnen mit schwer zu erreichender Furkation kann in Folge ein schlechteres An-

sprechen auf die mechanische Therapie zeigen (Nibali et al., 2016). 

Parodontal erkrankte Resttaschen von ≥ 4 mm mit zusätzlicher Blutung bei Son-

dierung sollten erneut gereinigt werden und der Patient wird durch angepasste 

Instruktionen bei den häuslichen Mundhygienemaßnahmen remotiviert. 

Der weitere Therapieverlauf richtet sich nach der Tiefe der Resttaschen. Bei 

Resttaschen > 4 mm mit BOP oder tiefen parodontalen Taschen ≥ 6 mm nach 

der ersten Therapiephase sollte eine korrektive, parodontal-chirurgische Thera-

pie in Betracht gezogen werden (DGParo, 2020). 

1.5.3. Dritte und vierte Therapiestufe 

Die dritte Therapiestufe zielt auf die Behandlung derjenigen Zähne ab, die nicht 

ausreichend auf die vorherige Therapiestufe reagiert haben (DGParo, 2020). Stu-

dien belegen, dass ein Zahn mit persistierenden ST von 5 mm nach kausaler 

PAR-Therapie bereits ein ca. 7,7-fach erhöhtes Risiko für einen Zahnverlust auf-

weist, ein Zahn mit persistierenden Taschen von 6 mm ein 11-faches Risiko und 

Zähne mit tiefsten Sondierungstiefen von 7 mm ein 64,2-faches Risiko verglichen 

mit einem Zahn mit maximaler ST von 3 mm. (Matuliene et al., 2008a). Deswegen 

ist bei persistierenden Sondierungstiefen > 4 mm mit BOP oder tiefen 
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parodontalen Taschen ≥ 6 mm nach der ersten Therapiephase eine weiterge-

hende Therapie notwendig, um verbliebenen Biofilm an schwer zugänglichen 

Wurzeloberflächen und Furkationen zu entfernen (DGParo, 2020). Neben einer 

wiederholten subgingivalen Instrumentierung können durch die korrektive Thera-

pie mögliche Problemstellen anhand eines chirurgischen Eingriffes besser zu-

gänglich gemacht werden, sodass sie direkt eingesehen und “korrigiert“ werden 

können. Dieser korrektive Eingriff hängt von der Defektgröße und -art ab. Unter-

schieden wird zwischen parodontal-chirurgischen Zugangslappen sowie der re-

sektiven und der regenerativen parodontal-chirurgischen Therapie. 

An die aktive Parodontitis-Therapie (APT) schließt sich die unterstützende Paro-

dontitis-Therapie an, die darauf abzielt, die parodontale Stabilität aufrecht zu er-

halten (DGParo, 2020). Zur Sicherung des Behandlungserfolges wird anhand der 

parodontalen Risikofaktoren oder Indikatoren unter Verwendung eines durch 

Lang und Tonetti entwickelten Bewertungskatalogs für den jeweiligen Patienten 

ein individuelles Nachsorgeintervall ermittelt (Abbildung 13). Aufgrund dieser Be-

wertung lassen sich Nachsorgeintervalle nach drei, sechs oder zwölf Monaten 

ableiten (Lang and Tonetti, 2003). Der Bewertung zugrunde gelegt werden der 

BOP, ST ≥ 5 mm, ein Zahnverlust aufgrund der Parodontitis, der Knochenabbau-

index, systemische und genetische Faktoren sowie das Raucherverhalten. 

 
 

 

Abbildung 13: Diagramm zur Evaluierung des individuellen Patientenrisikos einer wiederkehren-
den Parodontitis 
jeder Vektor repräsentiert einen Risikofaktor oder einen Indikator mit jeweils einem Areal für ein 
niedriges, ein moderates oder ein hohes Risiko (Lang and Tonetti, 2003) 

Parodontales 
Risiko 

□ 
 

Gering 

□ 
 

Mittel 

□ 
 

Hoch 

 

Recallintervall: _____ Monate 
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Die Länge der Nachsorgeintervalle ergibt sich aus dem Schweregrad der Risiko-

faktoren bzw. Indikatoren und deren Anzahl. Viele Faktoren mit hohem Risiko 

ergeben kurze Intervalle, während viele eher mäßige Risikofaktoren zu längeren 

Intervallen führen. 

Der parodontologische Betreuungsplan beinhaltet die regelmäßige Erhebung ei-

nes PAR-und Mundhygienestatus und die Reevaluierung dieser klinischen Kon-

trollbefunde im Vergleich zu vorherigen Werten. Eine erneute supragingivale Rei-

nigung aller Zahnflächen ist obligat, ebenso wie eine gezielte, befundbasierte 

Reinstrumentierung aller Taschen ≥ 4 mm oder = 4 mm mit BOP. Abschließend 

wird der Patient erneut reinstruiert und remotiviert. 

1.6.  Studierendenkurs 

Der Studiengang Zahnheilkunde ist ein ausgesprochen praxisbezogener Studi-

engang, denn das Ziel ist gemäß zahnärztlicher Approbationsordnung der wis-

senschaftlich und praktisch ausgebildete Zahnarzt. Bereits frühzeitig beginnen 

die Studierenden Therapiemaßnahmen, die zuvor an dentalen Simulationsein-

heiten, sog. Phantomen, trainiert wurden, selbstständig und eigenverantwortlich 

an Patienten durchzuführen. 

In der Universitätsklinik für Zahn -, Mund- und Kieferheilkunde ist das Fach Pa-

rodontologie, wie an vielen anderen nationalen Standorten, der Zahnerhaltung 

zugeordnet. Für die Zulassung zur zahnärztlichen Prüfung müssen die Studie-

renden den regelmäßigen und erfolgreichen Besuch der ganzsemestrigen Kurse 

I und II der Zahnerhaltungskunde nachweisen. 

Der Kurs I findet in Tübingen im siebten, der Kurs II im zehnten Fachsemester 

statt. Außerdem ist die Behandlung eines parodontal erkrankten Patienten 

Pflichtaufgabe der zahnärztlichen Prüfung im Fach Zahnerhaltungskunde. Je-

weils 31 Studierende nehmen i.d.R. an diesen Kursen oder der zahnärztlichen 

Prüfung teil, wobei die Studierenden an ihrer dentalen Behandlungseinheit als 

Tandem abwechselnd als Behandler und als Assistenz fungieren. Sämtliche Ar-

beitsschritte werden von approbierten Zahnärzten nachkontrolliert und gegebe-

nenfalls korrigiert. 
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Im Kurs I findet nach Möglichkeit eine vollständige systematische parodontale 

Therapie eines Patienten statt, während im Kurs II und in der Zahnärztlichen Prü-

fung Patienten aller Therapiestadien zur Behandlung vorgesehen sind. 

1.7. Fragestellungen und Studienhypothesen 

Ziel dieser Arbeit ist die Beurteilung des Erfolges einer nicht-chirurgischen Paro-

dontitis-Therapie im Studierendenkurs der Poliklinik für Zahnerhaltung in Tübin-

gen. Es sollen Empfehlungen zur Sicherung der Behandlungsqualität für die Pa-

tienten sowie der Ausbildungsqualität der Studierenden abgeleitet werden.  

Untersucht werden sowohl die Therapieergebnisse der aktiven Parodontitis-The-

rapie als auch der Langzeiterfolg durch die unterstützende Parodontitis-Therapie. 

Es soll evaluiert werden, ob Patienten bezüglich des Alters, des Schweregrads 

der Erkrankung und Allgemeinerkrankungen bzw. ihrer Risikofaktoren im Studie-

rendenkurs adäquat therapiert werden können. 

 

Folgende Studienhypothesen wurden verfolgt: 

H1: Die aktive Parodontitis-Therapie durch Studierende zeigt anhand der klini-

schen Befundparameter mit Studienergebnissen approbierter Zahnärzte und 

ausgebildeten Dentalhygienikern vergleichbare Therapieerfolge. 

H2: Auch die unterstützende Parodontitis-Therapie durch Studierende zeigt an-

hand verschiedener Befundparameter vergleichbare Therapieerfolge. 

H3: Die Parodontitis-Therapie der Raucher und Diabetes-Patienten durch Stu-

dierende ist vergleichbar mit Therapieerfolgen ausgebildeter Fachkräfte in ver-

gleichbareren Studien. 
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2. MATERIAL UND METHODE 

2.1. Patientengut 

Anhand parodontaler Abrechnungspositionen wurden mittels retrospektiver Quo-

tenstichprobe 626 Patienten ermittelt, die im Zeitraum 2004 bis 2018 eine Paro-

dontitis-Therapie erhalten haben. Nach Sichtung der Patientenakten durch drei 

Studierende konnten 228 Patienten, die im Studierendenkurs behandelt wurden, 

selektiert werden. 

Abbildung 14 gibt einen Überblick über die Zusammensetzung des Patientengu-

tes der Studie. 

 

 

Abbildung 14: Zusammensetzung des Patientengutes der Studie 

Die geforderten Kriterien wurden von 200 der 228 Patienten erfüllt. Alle Daten 

wurden pseudonymisiert anhand einer Patienten-ID in einer Excel-Tabelle 

(Microsoft 365® Excel; Microsoft Corporation, Redmond, Washington, USA) zu-

sammengetragen. 
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Die Datenauswertung offenbarte größere Diskrepanzen zwischen den Zeiträu-

men der Therapiephasen, der anschließenden Reevaluation und den Terminen 

der UPT, was die Vergleichbarkeit der Daten erschwerte. Vor diesem Hintergrund 

konzentrierte sich die Datenanalyse auf zwei Zeiträume: Zum einen die Thera-

pieerfolge einer „aktiven“ Parodontitis-Therapie, zum anderen die Langzeiter-

folge der unterstützenden Parodontitis-Therapie. Bei Patienten, die nach der Ba-

seline-Untersuchung mindestens einmal zur Reevaluation innerhalb von 12 Mo-

naten erschienen sind, wurden die Erfolge der aktiven Parodontitis-Therapie un-

tersucht. Die Auswertung der Langzeiterfolge der unterstützenden Parodontitis-

Therapie erfolgte bei jenen Patienten, die zusätzlich zur Baseline und Reevalua-

tion nach drei bis sechs Jahren mindestens ein weiteres Mal zur Behandlung im 

Kurs erschienen. Bei allen Patienten war ein vollständiger PA-Befund in den er-

forderlichen Zeiträumen strikt erforderlich. 

2.2. Systematik der Parodontitis-Behandlung im Studierendenkurs 

Patienten können nach Aufklärung und Feststellung einer parodontalen Behand-

lungsnotwendigkeit den Wunsch nach einer Behandlung in den Studierendenkur-

sen oder der Zahnärztlichen Prüfung äußern. Es erfolgt eine Kursvormerkung 

und abhängig von Patientenaufkommen und Studierendenzahl resultieren unter-

schiedlich lange Zeiträume bis zum Therapiebeginn. 

In den Studierendenkurse der Abteilung für Zahnerhaltung durchlaufen alle Pa-

rodontitis-Patienten ein konsequentes, stets gleiches Therapieschema: 
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Abbildung 15: Systematische Parodontitis-Therapie im Studierendenkurs der Universität Tübin-
gen in den Jahren 2004-2018 
T0: Baseline, T1: Reevaluation; T2: Unterstützende Parodontitis Therapie 

 

Während der Initialtherapie in der PAR-I werden neben einer allgemeinen Anam-

nese, die insbesondere mit einer Parodontitis in Zusammenhang stehende Er-

krankungen erfassen soll, auch therapienotwendige Gesichtspunkte erfragt, die 

Familienanamnese sowie wichtige dentale Aspekte in der speziellen Anamnese 

in einem spezifischen Anamneseformular dokumentiert (Abbildung 16). 
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Abbildung 16: Parodontal-Anamnesebogen für den Studierendenkurs der Zahnerhaltung 

 

Ein wesentlicher Bestandteil der ersten Therapiesitzung ist die Erläuterung des 

Krankheitsbildes und seiner Ätiopathogenese. Es folgt eine Anleitung zur häusli-

chen Mundhygiene mit der Empfehlung einer geeigneten Zahnpaste und einer 

elektrischen Zahnbürste (z.B. Oral-B, Procter & Gamble Service GmbH, Schwal-

bach am Taunus oder Sonicare™, Philips GmbH Market DACH, Hamburg). Die 

PARODONTALBEHANDLUNG 
ANAMNESE 

 

                        UKT 
Poliklinik für Zahnerhaltung 

 

 
Patientenaufkleber oder Code 

 

 
Untersuchung am:   durch:  

 

Allgemeine Anamnese J N   J N  

Bluterkrankungen    Osteoporose?    

Neigung zu Hämatomen?    Schwangerschaft?    

Starke Nachblutungen bekannt?    Monat?    

Medikamente zur Blutverdünnung?    Medikamenteneinnahme?    

Herz-Kreislauf-Erkrankungen    welche?    

Endokarditis?        

Künstliche Herzklappen?    System./Genetische Erkrankung    

Arteriosklerose?        

Thrombose?    regelmäßige Arztbesuche?    

Hypotonie?    regelmäßige Zahnarztbesuche?    

Hypertonie?        

Herzschrittmacher?        

Infarkt?    Familienanamnese    

Vasomotorische Erkrankungen    PA-Erkrankungen in der Familie?    

Migräne        

kalte Hände/Füße?        

Schilddrüsenerkrankungen    Spezielle Anamnese    

Hypothyreose?    Zahnfleischbluten?    

Hyperthyreose?    Zahnwanderungen/-kippungen?    

Magen-Darm-Erkrankungen    Zahnlücken entstanden? (z.B. OK-Front)    

Morbus Crohn?    Empfindliche Zahnhälse?    

Geschwüre?    Pressen/Knirschen?    

Sodbrennen?    Lippen-/Zungenpressen?    

Atemwegserkrankungen    Tendenz zur Belagbildung?    

Asthma?    Abrasionen?    

Bronchitis?    Ästhetische Probleme?    

Lungen - Tbc?    Funktionelle Probleme?    

Nierenerkrankungen?    Frühere KFO-Behandlung?    

Rheumatische Erkrankungen?    Festsitzend    

Diabetes mellitus    Herausnehmbar    

wann war letzte Kontrolle?        

Blutzuckerkonzentration?        

Insulinpflichtig?    Frühere PA-Behandlung?    

nicht insulinpflichtig?    wann?    

HIV, Hepatitis, etc. ?    operativ?    

Allergien        

Jod?    Festsitzender Zahnersatz?    

Lebensmittel?    im UK:     Kronen  Alter: __________  

Heuschnupfen, Hausstaub, Tierfell,etc.?    im UK:   Brücken  Alter: __________  

auf Medikamente?  welche?  im OK:     Kronen  Alter: __________  

    im OK:   Brücken  Alter: __________  

Raucher?    Herausnehmbarer Zahnersatz?    

Menge?    im UK: __________  Alter: _______    

frühere Menge?     im OK:                       Alter: _______    

           Nichtraucher   seit: 
__________ 
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korrekte Größe von Interdentalbürsten (TePe Interdentraumbürsten, TePe D-A-

CH GmbH, Malmö, Schweden) wird ermittelt und deren Handhabung mittels Kos-

metikspiegels demonstriert und durch den Patienten geübt. Es wird die tägliche, 

zweimalige Anwendung eine Mundspüllösung mit Chlorhexidin (meridol® med 

CHX 0,2%, CP GABA GmbH, Hamburg) für die Dauer von 14 Tagen empfohlen. 

Als Referenzwerte zukünftiger häuslicher Hygienebemühungen werden ein initi-

aler Baseline PCR und PBI erhoben und deren Bedeutung mit dem Patienten 

besprochen. Falls noch nicht geschehen, erfolgt die Anfertigung und diagnosti-

sche Auswertung eines OPT oder eines Röntgenstatus. Im weiteren Verlauf der 

Sitzung werden supragingivale harte Beläge und der weiche Biofilm mittels Hand- 

und Ultraschallscalern entfernt und die Zahnflächen mit Polierpaste (Cleanic™ 

Prophy-Paste, Kerr™ GmbH, Schweiz) geglättet. 

In PAR-II, 14 Tage nach PAR-I, wird die Mitarbeit des Patienten anhand PCR 

und PBI kontrolliert, der Patient erneut motiviert und bei seinen Mundhygie-

nemaßnahmen nochmals reinstruiert. Anschließend erfolgt die parodontale Diag-

nosestellung (Armitage, 1999a) auf Basis eines ausführlichen PAR-Status und 

zuletzt eine erneute supragingivale Zahnreinigung. 
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Abbildung 17: Formular Parodontalstatus für den Studierendenkurs der Zahnerhaltung 

 
 
 

PARODONTALSTATUS 
 

                      UKT Poliklinik für Zahnerhaltung 

 
 

 
Patientenaufkleber 
 

 
 
 

Rez. 

2. 
|  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

SST |  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

Rez. 

1. 
|  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

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

 
 
vestibulär 

 

Lockerung 

1. 
 

               

2. 
 

                
 

 
         oral 

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

SST 

1. 
  |  |    |  |   |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | 

Rez.   |  |   |  |   |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | 

SST 

2. 
  |  |   |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | 

Rez.   |  |   |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | 
 

Rez. 

2. 
|  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

SST |  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

Rez. 

1. 
|  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

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

oral 

 

Lockerung 
1. 

 

               

2. 
 

                 
 
         
vestibulär 

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

SST 

1. 
|  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

Rez. |  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

SST 

2. 
|  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 

Rez. |  |  | |  |  | |  |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  | |  |  | |  |  | |  |  | 
 

 Datum B O P % 

1.Sitzung   

2.Sitzung   
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Abbildung 18: Formular Mundhygiene-Status für den Studierendenkurs der Zahnerhaltung 

  

PARODONTALBEHANDLUNG 
BEFUND - DIAGNOSE - PROGNOSE - THERAPIE             UKT Poliklinik für Zahnerhaltung 

 

 
 
 

MUNDHYGIENESTATUS 
 

1. Sitzung:  PLI in %: PBI in %: 

2. Sitzung:  PLI in %: PBI in %: 

3. Sitzung:  PLI in %: PBI in %: 

4. Sitzung:  PLI in %: PBI in %: 

5. Sitzung:  PLI in %: PBI in %: 

6. Sitzung:  PLI in %: PBI in %: 

 

PLI/PCR 
 

1. Sitzung 2. Sitzung 

  

3. Sitzung 4. Sitzung 

  
5. Sitzung 6. Sitzung 

  
 

Papillen-Blutungs-Index 
 

 I. Quadrant ► vestibulär II. Quadrant ► palatinal  

1             1 

2             2 

3             3 

4             4 

5             5 

6             6 

7             7 

Summe             Summe 

Sitzung 6. 5. 4. 3. 2. 1. 1. 2. 3. 4. 5. 6. Sitzung 
7             7 

6             6 

5             5 

4             4 

3             3 

2             2 

1             1 

Summe             Summe 

 IV. Quadrant ► lingual III. Quadrant ► vestibulär  

 

Mundhygieneinstruktionen 
 

Mundhygienehilfsmittel:       
empfohlen am:       

0 keine Blutung 

1 punktförmige Blutung 

2 strichförmige Blutung 

3 Interdental gefüllt 

4 starke Blutung 

 

Patientenaufkleber 



47 
 

Für die Reinigungsphase war im Studierendenkurs der Universität Tübingen in 

den Jahren 2004 – 2016 das Protokoll einer modifizierten Full-Mouth-Disinfection 

(Quirynen et al., 1995) vorgegeben. 

Der Patient spült vor Behandlungsbeginn den Mundraum eine Minute mit einer 

CHX-Lösung 0,2% und reinigt danach eine Minute lang seine Zunge mit 1%igem 

CHX-Gel. Nach der subgingivalen Reinigung wird ein 1%iges CHX-Gel in alle 

gereinigten Taschen appliziert. Der Patienten wird außerdem angewiesen, maxi-

mal weitere 14 Tage mit einer 0,2%igen CHX-Lösung zu spülen. 

Alle Patienten erhalten vor Therapiebeginn eine lokale Anästhesie der zu behan-

delnden Parodontien. Auf ausdrücklichen Wunsch der Patienten wird in einzel-

nen Fällen darauf verzichtet. Als Anästhetika im Kurs stand Articain (Ultracain D-

S; Sanofi-Aventis Deutschland GmbH, Frankfurt a.M.) mit und ohne Vasokon-

stringens, je nach Anamnese des Patienten, als gebrauchsfertige Ampulle für die 

Karpulenspritze zur Verfügung. 

Es folgt das Deepscaling aller Taschen > 3 mm. Die studentischen Behandler 

haben dabei die Möglichkeit, selbstständig zwischen manuellem Arbeiten mit Kü-

retten (Gracey-Küretten, Hu-Friedy Mfg. Co., LLC., Frankfurt a.M.) oder maschi-

nellem Arbeiten mit Schallgeräten (SONICflex™, KaVo Dental GmbH, Biberach) 

zu entscheiden. Dieser Therapieteil soll bei den zu behandelnden Parodontien 

entsprechend des FMD-Protokolls idealerweise binnen 48 Stunden in zwei Ter-

minen erfolgen: an Termin 1 die Behandlung des I. und IV. Quadranten, an Ter-

min 2 die des II. und III. Quadranten. 

 

Die Reevaluation erfolgt noch im selben Semester sechs bis acht Wochen nach 

subgingivaler Therapie aufgrund des didaktischen Aspektes, dass jeder Behand-

ler das Ergebnis seiner Therapie selbst in Augenschein nehmen soll. Auf Basis 

eines erneuten PAR-Status und Mundhygienestatus folgt bei persistierenden ST 

= 4 mm mit BOP oder ST > 4 mm mit oder ohne BOP eine erneute subgingivale 

Reinigung. Eine chirurgische Therapie der Zähne mit ST > 5 mm findet bei den 

in der Studie eingeschlossenen Patienten nicht statt. Der Recall-Zeitraum von 

drei, sechs oder 12 Monaten für die Phase der unterstützenden Parodontitis-The-

rapie (UPT) wird anhand der Risiko-Analyse der Universität Bern (Lang and 
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Tonetti, 2003) festgelegt. Die Reevaluationssitzung entspricht in ihrem Ablauf ei-

ner UPT Behandlung und kann als erste UPT angesehen werden. 

Die anschließende unterstützende Parodontitistherapie wird in der Regel von 

Studierenden des Kurses II oder Teilnehmenden der Zahnärztlichen Prüfung vor-

genommen wird. 

2.3. Bewertung des Erfolges 

Um den Therapieerfolg des Studierendenkurses bewerten zu können, wurden 

die Parameter ST, BOP, PCR, PBI sowie Zahnverlust nach erfolgtem Deep 

Scaling erneut analysiert (Abbildung 19). Stellen mit ST> 4mm nach APT stehen 

dabei für pathologisch vertiefte Taschen; ST> 5mm sind Stellen, an denen nach 

BEMA-Richtlinien und derzeitiger sowie damaliger Studienlage (Matuliene et al., 

2008b, Sanz et al., 2020) ein chirurgisches Vorgehen als sinnvoll erachtet wird. 

Zusätzlich wurde für jeden Patienten eine Diagnose nach abgeschlossener nicht 

chirurgischer Therapie gestellt. Unterschieden wurde dabei zwischen: 

 

Vollständige 
Parodontale 
Stabilität 

Gingivale 
Entzündung bei 
Parodontaler 
Stabilität 

Parodontale 
Stabilität 

Instabile 
Parodontitis 
(Remission und 
Rezidiv) 

BOP < 10% und 
keine Taschen mit 4 
mm und BOP und 
keine Taschen ≥ 5 
mm 

BOP ≥ 10% und keine 
Taschen mit 4 mm 
und BOP sowie keine 
Taschen ≥ 5 mm 

Weniger als 5 Zähne 
mit ST > 4 mm 

≥ 5 Zähne mit ST > 4 
mm 

Abbildung 19: Bewertung gingivaler und parodontaler Zustände 

2.4. Datenerhebung und Dokumentation 

Bei der Datenerhebung für diese Studie galt noch die aus dem Jahr 1999 stam-

mende Klassifikation parodontaler Erkrankungen. Nachträglich wurde deshalb 

die alte Klassifikation an die neue, seit 2018 geltende, angepasst und eine Ein-

teilung anhand des Staging und Grading Systems in Anlehnung an die Veröffent-

lichung von Graetz et al. (Graetz et al., 2019) vorgenommen. 
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In der vorliegenden Arbeit wurden Patienten mit einer ehemals generalisierten 

moderaten chronischen Parodontitis (> 30% der Messstellen mit einem CAL von 

3 – 4 mm) als generalisiertes Stadium II gewertet, während Patienten mit einer 

generalisierten schweren chronischen Parodontitis (> 30% der Messstellen mit 

einem CAL ≥ 5 mm) als generalisiertes Stadium III/IV klassifiziert wurden. Eine 

Unterscheidung zwischen Stadium III und IV wurde im Rahmen der vorliegenden 

Auswertung nicht vorgenommen, da parodontale Gründe für Zahnverlust vor Di-

agnosestellung nicht evaluiert werden konnten. Beide Stadien unterscheiden sich 

nicht im Attachmentverlust und stehen daher für schwere Parodontalerkrankun-

gen. Für das Grading maßgeblich war die indirekte Methode anhand der BL/Alter-

Ratio mit entsprechender Hochstufung bei Vorliegen eines Diabetes mellitus oder 

bei Rauchern. Zur Vereinfachung wird im Folgenden nur die neue Klassifikation 

dargestellt. 

Die Datenerhebung dieser Studie wurde als Excel Tabelle (Microsoft 365® Excel; 

Microsoft Corporation, Redmond, Washington, USA) angelegt. Die nachfolgende 

Auflistung zeigt die erfassten Daten zu den jeweiligen Therapieabschnitten. 

 

Erfasste Patientendaten zum Zeitpunkt der Baseline: 
 

• Pseudonymisierte Patientencharakteristika: 

o Studien-Nr. 

o Alter 

o Wohnort 

o Geschlecht 

o Beruf 

• Datum und Grund/Anliegen der Erstvorstellung 

o Eigener Antrieb des Patienten aufgrund eines Parodontitis-Problem 

o Überweisung 

o Andere Gründe; Parodontitis als Zufallsbefund im Rahmen der 

Routinekontrolle 

• Datum des ersten PSI, der auf eine Parodontitis hinweist 

• Ggf. Datum einer Parodontitistherapie alio loco 

• Vormerkdatum für den Studierendenkurs 
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• Mundhygieneindices zu Therapiebeginn (Datum Baseline): 

o PCR 

o PBI 

o BOP 

• Compliance zu unterschiedlichen Therapiezeitpunkten (ja/nein) 

• Ggf. Datum bei Nichterscheinen des Patienten zu einem Termin: 

o PNEON (Patient nicht erschienen ohne Nachricht) 

o PNEMN (Patient nicht erschienen mit Nachricht)  

• BEMA-Antrag: 

o Datum der Antragsstellung 

o Genehmigung 

o ggf. Gutachterfall (ja/nein) 

o ggf. vorgenommene Änderungen 

o Anzahl beantragter/genehmigter Parodontien 

• PAR-Klassifikation: 

o Parodontitis 

o Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung (ja/nein) 

o Gingivawucherungen (ja/nein) 

• Baseline: Anzahl Stellen CAL mit mehr als 5 mm absolut (%) und relativ 

(n) im Vergleich zur Anzahl aller gemessenen Stellen (bei Vollbezahnung 

max. 210 Stellen) 

• Parodontitisschweregrad anhand des CAL: 

o Stadium II 

o Stadium III/IV 

o Grad A/B/C 

• Mikrobiologische Diagnostik (ja/nein) 

• Diabetes mellitus (ja/nein) einschließlich Angabe des HbA1C-Wertes 

• Stress (ja/nein) 

• Gen-Polymorphismus (ja/nein) 

• Raucherverhalten: 

o Raucher 

o Nichtraucher 
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o ehemaliger Raucher 

o Rauchen reduziert 

• Datum Röntgenaufnahmen: 

o OPG 

o Röntgenstatus 

o weitere ergänzende Einzelzahnbilder 

 

 

Erfasste Patientendaten zum Zeitpunkt der Reinigungsphase: 
 

• Datum der Behandlung 

• Behandlungsmethode: 

o Handküretten 

o Schall- oder Ultraschallscaler 

o PVP-Jod-Spülung 

o Full-Mouth-Disinfection 

• Adjuvante Antibiose 

• Lokalanästhesie 

• postoperative Beschwerden im Zusammenhang mit mechanischer Thera-

pie 

• unerwünschte Arzneimittelwirkungen bei systemischer beziehungsweise 

lokaler Antibiotikatherapie 

 

 

Erfasste Patientendaten zum Zeitpunkt der UPT: 
 

• Mundhygieneindices: 

o PBI 

o PCR 

o BOP 

• Zeitintervall zwischen Baseline und Kontrollzeitpunkt (UPT) 

• Zeitintervall zwischen zwei UPT-Sitzungen 

• Sondierungstiefen > 4 mm und > 5 mm 
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o absolut 

o prozentual 

o Parodontienanzahl 

• Anzahl Stellen mit Pusaustritt 

• Knochenabbauindex 

• Zahnverlust 

 

Aus der Summe der ermittelten Daten ergab sich pro Behandlungstermin das 

individuelle Risiko nach Lang und Tonetti (Lang and Tonetti, 2003) und ein dar-

aus resultierendes individuelles Recallintervall. Es wurde überprüft, ob der Pati-

ent auch in dem ihm empfohlenen Zeitraum erschienen ist. 

Außerdem wurde der Erfolg der jeweiligen Sitzung anhand BOP und ST wie folgt 

bewertet. 

 

BOP 

o Gut, wenn kleiner als 10% 

o Moderat, wenn zwischen 10 und 25% 

o Kein Erfolg, wenn größer als 25%  

 

ST > 4 mm 

o Gut, wenn bis zu vier Stellen 

o Moderat, wenn fünf bis acht Stellen 

o Kein Erfolg, wenn mehr als acht Stellen 
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2.5. Statistische Analyse 

Aufgrund einer fehlenden Normalverteilung (Anderson-Darling-Test p<0,05) wurden im 

Rahmen der statistischen Analyse nicht-parametrische Tests verwendet. Zur Darstellung 

der deskriptiven Statistik wurde bei stetigen Variablen der Medianwert, das 25% und das 

75 % Quartil berechnet. Kategoriale Variablen wurden als relative und teils als absolute 

Zahlen dargestellt. Vergleiche stetiger Variablen innerhalb einer Gruppe zwischen zwei 

Zeitpunkten erfolgten mittels Wilcoxon-Vorzeichen-Test, Vergleiche zwischen unter-

schiedlichen Gruppen zu gleichen Zeitpunkten mittels Mann-Whitney-U-Test. Bei meh-

reren Gruppen erfolgte der Intergruppen-Vergleich auf statistische Signifikanz mittels 

Steel-Dwass-Test. Unterschiede zwischen kategorialen Daten wurden mittels Chi-Quad-

rat-Test untersucht. Dem explorativen Charakter der Studie entsprechend sind die Er-

gebnisse der statistischen Tests deskriptiv zu werten. Verschiedene Parameter wurden 

im Hinblick auf Korrelationen mittels Spearman-Rang-Korrelationanalyse untersucht. Bei 

der Interpretation der Spearman-Korrelationsanalyse gelten nach Cohen 1988 Werte 

zwischen 0,1 und 0,29 als schwach korrelierend, zwischen 0,3 und 0, 49 als moderat 

und ab 0,5 als stark korrelierend (Cohen, 2013). Das alpha - Niveau lag bei allen Tests 

bei 0,05. Alle statistischen Tests wurden mittels JMP 15.0 (SAS-Institut, Heidelberg, 

Deutschland) berechnet. 
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3. ERGEBNISSE 

3.1. Aktive Parodontitis-Therapie 

3.1.1. Baseline Patienten-Charakteristika der APT 

In die statistische Auswertung der aktiven Parodontitis-Therapie wurden die Da-

ten von insgesamt 200 Patienten einbezogen. Das Alter lag im Median bei 57 

Jahren (Tabelle 1). 

Es waren mehr Männer (n=105; 53%) als Frauen (n=95; 48%) betroffen. 29% 

aller Patienten waren Raucher und 12% litten unter einem Diabetes mellitus (Ta-

belle 1). 

Die meisten Patienten wurden mit einer Stadium II-Parodontitis (n=114; 57%) und 

Grad B (n=126; 63%) diagnostiziert. 86 (43%) Patienten wurden mit einer Paro-

dontitis im Stadium III/IV klassifiziert. Im Median lagen 2 Monate zwischen der 

Baseline-Untersuchung und der Reevaluation (Tabelle 1). 

 

 

Tabelle 1: Baseline-Charakteristika aller beobachteten Patienten der APT 

n=200; M: männlich; W: weiblich; APT: aktive Parodontitis-Therapie; T0: Baseline; T1: Reevalu-
ation; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quartil 
 

Charakteristika 

Baseline APT 

Patienten 
[n] 

Patienten 
[%] 

Medianalter 

(Q1–Q3) 

Medianzeitraum 
T0:T1 (Q1–Q3) 

Insgesamt 200  57 2 (2-6) Monate 

M 105 53 56 (47-65)  

W 95 48 57 (47-64)  

Raucher 58 29   

Diabetes mellitus 24 12   

Initiale Diagnose     

Stadium II 114 57   

Stadium III/IV 86 43   

Grad A 9 5   

Grad B 126 63   

Grad C 63 32   
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3.1.2. Parodontale Parameter der APT zu verschiedenen Zeitpunkten 

Bei der Analyse der klinischen Parameter aller in die Studie der APT einbezoge-

nen Patienten war eine statistisch signifikante Reduktion (p-Wert <0,0001) aller 

Werte zwischen Baseline und Reevaluation zu beobachten (Tabelle 2). 

Zum Zeitpunkt Baseline waren im Median 14% der Sondierungstiefen aller Pati-

enten > 4 mm. Zum Zeitpunkt der Reevaluation waren es 7% aller erhobenen 

Sondierungstiefen (Tabelle 2; Abbildung 20). 

7% aller erhobenen Sondierungstiefen waren > 5 mm zur Baseline und reduzier-

ten sich auf 3% (Tabelle 2; Abbildung 21). 

Der BOP reduzierte sich nach erfolgtem Deepscaling um 12 Prozentpunkte von 

36% auf 24% (Tabelle 2; Abbildung 22). Auch der PBI und PCR reduzierten sich 

nach Abschluss der subgingivalen Therapie statistisch signifikant (Tabelle 2). 

 

 

Tabelle 2: Veränderung der parodontalen Befundparameter aller beobachteten Pati-
enten der aktiven Parodontitis-Therapie vom Zeitpunkt der Baseline hin zur Reevalu-

ation 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; *: statistisch signifikant 
 

 Baseline Reevaluation  

Parameter Median Q1 Q3 Median Q1 Q3 p-Wert 

ST > 4 mm 
(n=200) 

14 7 26 7 3 18 <,0001* 

ST > 5 mm 
(n=200) 

7 2 15 3 1 8 <,0001* 

BOP 

(n=200) 

36 22 60 24 11 39 <,0001* 

PBI 

(n=200) 

23 10 39 14 5 26 <,0001* 

PCR 

(n=200) 

56 39 69 40 23 58 <,0001* 
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Abbildung 20: Sondierungstiefen > 4 mm aller Patienten der aktiven Parodontitis-Therapie zum 
Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 

 
 

 

Abbildung 21: Sondierungstiefen > 5 mm aller Patienten der aktiven Parodontitis-Therapie zum 
Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 
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Abbildung 22: BOP aller Patienten der aktiven Parodontitis-Therapie zum Zeitpunkt der Baseline 
und Reevaluation 
alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; BOP: Bleeding on probing 

 

 

Die Untersuchung des Einflusses des Schweregrades der Erkrankung ergab, 

dass sich alle Werte im zeitlichen Verlauf statistisch signifikant (p-Wert <0,0001) 

verringerten (Tabelle 3). Bezogen auf jeweils einen Zeitpunkt lagen statistisch 

signifikante Unterschiede (p-Wert <0,0001 und 0,0002) bei den ST > 4 mm, ST 

> 5 mm und dem BOP zwischen Stadium II und Stadium III/IV vor (Tabelle 3). 

Auch die Medianwerte der Parameter PBI und PCR waren bei der Gruppe der 

Stadium III/IV-Patienten höher als bei den Stadium II-Patienten, allerdings war 

der Unterschied nicht statistisch signifikant (Tabelle 3). Der Intergruppen-Ver-

gleich mittels Steel-Dwass-Test ergab statistisch signifikante Delta-Werte für 

Sondierungstiefen > 4 mm und > 5 mm (Tabelle 3). Statistisch nicht signifikante 

Werte sind aus Gründen der besserer Übersicht in der Tabelle nicht aufgeführt. 

Die Abbildungen 23 und 24 verdeutlichen die zuvor in Tabelle 3 dargestellten 

Werte. Man sieht, dass Patienten mit einer Stadium III/IV-Parodontitis eine sta-

tistisch signifikant höhere Anzahl an ST > 4 mm und > 5 mm aufwiesen als Pati-

enten mit einer Stadium II-Parodontitis (p-Wert < 0,0001). Zum Zeitpunkt der Ba-

seline waren beispielsweise 9% aller Taschen eines Stadium II Patienten > 4 mm 

und 3% > 5 mm; bei den Stadium III/IV-Patienten waren 28% der gemessenen 

Taschen > 4 mm und 17% > 5 mm (Tabelle 3; Abbildung 23 und 24). 
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Alle Sondierungstiefen verringerten sich vom Zeitpunkt der Baseline hin zur Ree-

valuation statistisch signifikant (p-Wert <0,0001). Bei den gemessenen Sondie-

rungstiefen der Stadium III/IV-Patienten waren die Unterschiede zwischen den 

zwei untersuchten Zeitpunkten größer als bei den Stadium II-Patienten: Die Ta-

schentiefen > 4 mm verringerten sich in ihrem Anteil von 28% um 10 Prozent-

punkte auf 18% (p-Wert <0,0001) und die Taschentiefen > 5 mm von 17% eben-

falls um 10 Prozentpunkte auf 7% (p-Wert <0,0001) (Tabelle 3; Abbildung 23 und 

24). 

Der BOP verringerte sich zwischen den zwei erhobenen Zeitpunkten statistisch 

signifikant (p-Wert < 0,0001) ungeachtet des Schweregrads der Erkrankung (Ab-

bildung 25). Bei einer Stadium-II-Parodontitis verkleinerte sich der Wert statis-

tisch signifikant um 15 Prozentpunkte, bei einer Stadium-III/IV-Parodontitis sta-

tistisch signifikant um 19 Prozentpunkte. Die Werte der Stadium III/IV-Patienten 

waren zu allen Kontrollzeitpunkten statistisch signifikant höher als die der Sta-

dium II-Patienten (p-Wert < 0,0001 und 0,0002). Zum Zeitpunkt der Baseline lag 

der BOP einer Stadium-II-Parodontitis im Median bei 33% und der einer Stadium 

III/IV-Parodontitis bei 50%. Zum Zeitpunkt der Reevaluation lag der Medianwert 

des BOP in Stadium II bei 18%, der in Stadium III/IV bei 31% (Tabelle 3; Abbil-

dung 25). 
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Tabelle 3: Einfluss des Schweregrads der Erkrankung (Stadiums) der Ausgangsdi-
agnose auf parodontale Befundparameter während der aktiven Parodontitis-Therapie 

zum Zeitpunkt der Baseline und der Reevaluation 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; II: Parodontitis-Stadium II; III/IV: Parodontitis-Stadium III/IV; *: statistisch signifikant 
 

 Baseline Reevaluation  

Parameter Median Q1 Q3 Median Q1 Q3 p-Wert 

ST > 4 mm)        

II (n=114) 9 5 14 5 2 8 <0,0001* 

III/IV (n=86) 28 18 42 18 9 25 <0,0001* 

p-Wert <0,0001* <0,0001* ∆T1-T2: <0,0001*  

ST > 5 mm        

II (n=114) 3 1 7 2 0 4 <0,0001* 

III/IV (n=86) 17 10 25 7 3 14 <0,0001* 

p-Wert <0,0001* <0,0001* ∆T1-T2: <0,0001*  

BOP        

II (n=114) 33 18 47 18 10 34 <0,0001* 

III/IV (n=86) 50 28 72 31 18 48 <0,0001* 

p-Wert <0,0001* 0,0002*  

PBI        

II (n=114) 22 10 34 12 5 25 <0,0001* 

III/IV (n=86) 24 10 47 17 7 29 <0,0001* 

p-Wert 0,3629 0,1473   

PCR         

II (n=114) 52 38 69 40 21 55 <0,0001* 

III/IV (n=86) 61 46 70 42 27 63 <0,0001* 

p-Wert 0,0832 0,2540  
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Abbildung 23: Sondierungstiefen > 4 mm der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Schwe-
regrad der Erkrankung (Stadium) zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Patienten mit einer Stadium-II-Parodontitis; rechts: Patienten mit einer Stadium-III/IV-Paro-
dontitis; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 

 
 

  

Abbildung 24: Sondierungstiefen > 5 mm der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Schwe-
regrad der Erkrankung (Stadium) zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Patienten mit einer Stadium-II-Parodontitis; rechts: Patienten mit einer Stadium-III/IV-Paro-
dontitis; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 

 
 

  

Abbildung 25: BOP der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Schweregrad der Erkran-
kung (Stadium) zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Patienten mit einer Stadium-II-Parodontitis; rechts: Patienten mit einer Stadium-III/IV-Paro-
dontitis; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; BOP: Bleeding on probing  
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Beim Grading waren die Medianwerte der Sondierungstiefen > 4 mm und > 5 mm 

jeweils signifikant unterschiedlich zwischen Grad B und Grad C (p-Wert 0,0002; 

0,0030; <0,0001 und 0,0016) und zwischen Grad A und C (p-Wert 0,0106; 

0,0347; 0,0071; 0,0062) zu den einzelnen Kontrollzeitpunkten (Tabelle 4). Insge-

samt verringerte sich der Anteil der Sondierungstiefen > 4 mm und > 5 mm im 

Median vom Zeitpunkt der Baseline hin zur Reevaluation. Bei Grad B und C war 

der Unterschied statistisch signifikant (p-Wert <0,0001; 0,0051; 0,0023), nicht 

aber bei Grad A. Die Anzahl der erhobenen Sondierungstiefen > 4 mm mindert 

sich bei Grad A um 4, bei Grad B und C um jeweils 6 Prozentpunkte. Der Anteil 

Taschentiefen > 5 mm verringerte sich bei Grad A um 2, bei Grad B um 3 und 

Grad C um 8 Prozentpunkte. Zwischen Grad B und Grad C konnte bei ST > 5 

mm ein statistisch signifikantes Delta (∆ 0,0105) im Intergruppen-Vergleich nach-

gewiesen werden. In Tabelle 4 sind nur die signifikanten Delta-Werte des Inter-

gruppen-Vergleichs angegeben. 

Der BOP wies keine signifikanten Unterschiede zwischen den unterschiedlichen 

Graden auf (Tabelle 4). Er verringerte sich aber innerhalb einer untersuchten 

Gruppe jeweils von der Baseline hin zur Reevaluation; die Werte waren für alle 

Grade statistisch signifikant (p-Wert 0,0391; <0,0001; 0,0002). Der Wert von 

Grad A verkleinerte sich im Median von 19% zu 10% um 9 Prozentpunkte, der 

von Grad B von 35% zu 22% um 13 Prozentpunkte und der von Grad C von 38% 

zu 26% um 12 Prozentpunkte.  

Der PBI zeigte einen signifikanten Unterschied der Medianwerte zum Zeitpunkt 

der Reevaluation zwischen Grad A und Grad B und A und C (p-Wert 0,0160; 

0,0187) (Tabelle 4). Die Vergleiche zwischen den anderen Zeitpunkten und Grup-

pen waren nicht statistisch signifikant. 

Bei den Untersuchungsgruppen Grad B und Grad C verringerte sich der Wert des 

PBI im Median nach dem Deepscaling statistisch signifikant (p-Wert <,0001; 

0,0005). 

Der PCR zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen 

Graden zu den einzelnen Zeitpunkten (Tabelle 4). Es ist ersichtlich, dass sich die 

Werte innerhalb der Gruppen von Grad B und Grad C im zeitlichen Verlauf sta-

tistisch signifikant absenkten (p-Wert <,0001; 0,0009). 
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Tabelle 4: Einfluss des Gradings der Ausgangsdiagnose auf parodontale Befundpara-
meter während der aktiven Parodontitis-Therapie zum Zeitpunkt der Baseline und der 

Reevaluation 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; A: Parodontitis-Grad A; B: Parodontitis-Grad B; C: Parodontitis-Grad C; *: statistisch signifikant 

 

 Baseline Reevaluation  

Parameter Median Q1 Q3 Median Q1 Q3 p-Wert 

ST > 4 mm        

A (n=9) 9 5 15 5 1 9 0,1953 

B (n=126) 13 6 22 7 3 14 <,0001* 

C (n=63) 20 12 43 14 5 24 0,0051* 

p-Wert C-B: 0,0002*; C-A: 0,0106* C-B: 0,0030*; C-A: 0,0347*  

ST > 5 mm        

A (n=9) 2 1 8 0 0 4 0,1563 

B (n=126) 5 2 11 2 1 7 <,0001* 

C (n=63) 13 5 24 5 1 13 0,0023* 

p-Wert C-B: <0,0001*; C-A: 0,0071* C-B: 0,0016*; C-A: 0,0062* 

∆C-B: 0,0105* 

 

BOP        

A (n=9) 19 14 47 10 8 32 0,0391* 

B (n=126) 35 21 56 22 11 41 <,0001* 

C (n=63) 38 28 68 26 17 40 0,0002* 

p-Wert C-B: 0,0913; C-A: 0,1525 C-B: 0,2638; C-A: 0,0737  

PBI        

A (n=9) 24 8 33 4 1 7 0,0547 

B (n=126) 24 10 41 16 6 28 <,0001* 

C (n=63) 22 10 38 13 6 25 0,0005* 

p-Wert C-B: 0,8980; C-A: 0,7309 A-B: 0,0160*; C-A: 0,0187*  

PCR        

A (n=9) 60 33 75 20 9 42 0,0547 

B (n=126) 53 40 67 41 24 59 <,0001* 

C (n=63) 60 39 70 41 28 58 0,0009* 

p-Wert C-B: 0,7174; C-A: 0,9957 C-B: 0,8976; C-A: 0,1227  

  



63 
 

Die Untersuchung, welchen Einfluss Diabetes mellitus auf die verschiedenen Pa-

rameter hat, ergab, dass Patienten mit einem Diabetes mellitus zu beiden Kon-

trollzeitpunkten einen höheren Anteil an Taschen mit Sondierungstiefen > 4 mm 

und > 5 mm auf als Patienten ohne Diabetes mellitus aufwiesen (Tabelle 5; Ab-

bildung 26 und 27)). Der Unterschied war aber nur bei ST > 5 mm zum Zeitpunkt 

der Baseline statistisch signifikant größer (p-Wert 0,0293). Im Median waren zum 

Baseline-Zeitpunkt 11% aller Taschentiefen der Diabetes Patienten > 5 mm, bei 

Nicht-Diabetes-Patienten waren es 6% aller Taschentiefen (Tabelle 5; Abbildung 

26 und 27)). 

Alle Patienten, ungeachtet ob mit oder ohne einer Diabetes mellitus, wiesen nach 

erfolgtem Deepscaling einen statistisch signifikant verringerten Anteil der Ta-

schentiefen > 4 mm und > 5 mm auf (p-Wert 0,0003; <,0001; 0,0004) (Tabelle 5; 

Abbildung 26 und 27). Bei Nicht-Diabetikern war die Abnahme der Werte stärker 

als bei Diabetikern, erkennbar an den kleineren p-Werten (Tabelle 5; Abbildung 

26 und 27). 

Abbildung 28 demonstriert, dass der BOP keinen statistisch signifikanten Unter-

schied zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern aufwies (Abbildung 28). Nur 

bei Patienten ohne Diabetes mellitus zeigte sich eine statistisch signifikante Ver-

ringerung des BOP zwischen den beiden Kontrollzeitpunkten (p-Wert <,0001) 

(Tabelle 5). 

Der PBI war im Median bei Patienten mit Diabetes mellitus zu beiden Kontroll-

zeitpunkten signifikant höher als bei Patienten ohne Diabetes mellitus (p-Werte 

0,0226; 0,0149) (Tabelle 5). Bei beiden Gruppen verringerten sich die Median 

PBI-Werte im zeitlichen Verlauf statistisch signifikant (p-Wert 0,0105; <,0001); 

die Signifikanz war bei Patienten ohne Diabetes mellitus stärker (Tabelle 5). 

Der PCR verringerte sich nach erfolgtem Deepscaling in der Gruppe der Nicht-

Diabetiker signifikant von 57% auf 40% (p-Wert <,0001). Die Verminderung des 

Index in der Gruppe der Diabetiker ist nicht signifikant (p-Wert 0,6017). Zum Zeit-

punkt der Reevaluation ergibt sich ein signifikanter Unterschied der Medianwerte 

zwischen den Gruppen (p-Wert: 0,0110), während er zum Zeitpunkt der Baseline 

nicht signifikant war (Tabelle 5). Der Intergruppen-Vergleich weist lediglich beim 

PCR einen signifikanten Delta-Wert auf (∆ 0,0174) (Tabelle 5).  
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Tabelle 5: Einfluss von Diabetes mellitus auf parodontale Befundparameter während 

der aktiven Parodontitis-Therapie zum Zeitpunkt der Baseline und der Reevaluation 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; DM: Diabetes mellitus; nDM: non Diabetes mellitus; *: statistisch signifikant 

 

 

Parameter 

Baseline Reevaluation  

Median Q1 Q3 Median Q1 Q3 p-Wert 

ST> 4 mm        

DM (n=24) 20 12 35 9 3 18 0,0003* 

nDM (n=176) 14 7 25 7 3 18 <,0001* 

p-Wert 0,1072 0,5045  

ST > 5 mm        

DM (n=24) 11 6 20 4 1 9 0,0004* 

nDM (n=176) 6 2 14 3 1 8 <,0001* 

p-Wert 0,0293* 0,2691  

BOP         

DM (n=24) 42 30 70 25 18 46 0,1010 

nDM (n=176) 36 21 59 23 11 39 <,0001* 

p-Wert 0,2530 0,1856  

PBI         

DM (n=24) 35 24 51 27 8 42 0,0105* 

nDM (n=176) 20 09 38 13 5 25 <,0001* 

p-Wert 0,0226* 0,0149*  

PCR         

DM (n=24) 51 38 65 50 37 74 0,6017 

nDM (n=176) 57 39 69 40 21 56 <,0001* 

p-Wert 0,4449 0,0110*, ∆T1-T2 0,0174*  
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Abbildung 26: Sondierungstiefen > 4 mm der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Diabe-
tes mellitus zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Patienten mit Diabetes mellitus; rechts: Patienten ohne Diabetes mellitus; alle Werte sind 
in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 

 
 

  

Abbildung 27: Sondierungstiefen > 5 mm der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Diabe-
tes mellitus zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Patienten mit Diabetes mellitus; rechts: Patienten ohne Diabetes mellitus; alle Werte sind 
in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 

 
 

  

Abbildung 28: BOP der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Diabetes mellitus zum Zeit-
punkt der Baseline und Reevaluation 
links: Patienten mit Diabetes mellitus; rechts: Patienten ohne Diabetes mellitus; alle Werte sind 
in Prozent (%) angegeben; BOP: Bleeding on probing  
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Tabelle 6 bietet eine Übersicht, welchen Einfluss Rauchen auf die Variablen ST, 

BOP, PBI und PCR hat. Alle Werte verringerten sich im zeitlichen Verlauf statis-

tisch signifikant. Bei ST > 5 mm war die Signifikanz bei Nichtrauchern stärker als 

bei Rauchern (p-Wert 0,0003 und <,0001); beim PBI war es umgekehrt (p-Wert 

<,0001 und 0,0044). Der Intergruppenvergleich wies bei keinem der Parameter 

statistisch signifikante Unterschiede auf, weswegen die Werte nicht in der Tabelle 

genannt werden (Tabelle 6). 

Die Gruppe der Raucher wies im Median einen signifikant höheren Anteil an Son-

dierungstiefen > 4 mm auf als die Nichtraucher Gruppe (p-Wert 0,0012; 0,0001) 

und zum Zeitpunkt der Reevaluation war auch der der Anteil der > 5 mm-Taschen 

bei Rauchern statistisch signifikant höher als bei Nichtrauchern (p-Wert: 0,0114) 

(Tabelle 6; Abbildungen 29 und 30). 22% der Parodontaltaschen von Rauchern 

waren zum Zeitpunkt der Baseline > 4 mm. Zum Zeitpunkt der Reevaluation wa-

ren es im Median 14%. Bei Nichtrauchern waren 14% aller gemessenen Taschen 

zur Baseline > 4 mm. Zum Zeitpunkt der Reevaluation waren 7% aller Taschen 

> 4 mm. Bei Rauchern waren 9% aller Sondierungstiefen > 5 mm zum Zeitpunkt 

der Baseline. Zum Zeitpunkt der Reevaluation waren es 5% aller Taschen. Im 

Vergleich dazu wiesen Nichtraucher bei der Ausgangssituation 6% und beim an-

schließenden Kontrolltermin 2% aller erhobenen Taschentiefen > 5 mm auf (Ta-

belle 6; Abbildung 29 und 30). 

Abbildung 31 zeigt, dass Raucher keine signifikant höheren Werte beim BOP 

aufwiesen als Nichtraucher (Tabelle 6; Abbildung 31). Der BOP der Raucher ver-

ringerte sich nach der nicht-chirurgischen Therapie gleich stark wie der BOP der 

Nichtraucher (p-Wert <,0001). 

Die Medianwerte des PBI zeigten keinen statistisch signifikanten Unterschied 

zwischen den beiden Untersuchungsgruppen (Tabelle 6). 

Der PCR war zu beiden Zeitpunkten nicht signifikant unterschiedlich zwischen 

den beiden Gruppe (Tabelle 6). 
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Tabelle 6: Einfluss des Rauchen auf parodontale Befundparameter während der akti-

ven Parodontitis-Therapie zum Zeitpunkt der Baseline und der Reevaluation 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; R: Raucher; NR: Nichtraucher; *: statistisch signifikant 

 

 

Parameter 

Baseline Reevaluation  

Median Q1 Q3 Median Q1 Q3 p-Wert 

ST > 4 mm         

R (n=58) 22 10 35 14 5 25 <,0001* 

NR (n=142) 14 6 22 7 2 13 <,0001* 

p-Wert 0,0012* 0,0001*  

ST > 5 mm        

R (n=58) 9 3 18 5 1 13 0,0003* 

NR (n=142) 6 2 13 2 1 6 <,0001* 

p-Wert 0,0873 0,0114*  

BOP        

R (n=58) 45 26 70 30 12 48 <,0001* 

NR (n=142) 34 20 57 22 11 38 <,0001* 

p-Wert 0,0675 0,1039  

PBI         

R (n=58) 25 8 37 9 5 22 <,0001* 

NR (n=142) 22 10 40 16 6 28 0,0044* 

p-Wert 0,9813 0,0688  

PCR         

R (n=58) 61 37 74 40 21 58 <,0001* 

NR (n=142) 54 40 67 41 24 58 <,0001* 

p-Wert 0,5651 0,6548  
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Abbildung 29: Sondierungstiefen > 4 mm der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Rauch-
verhalten zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Raucher; rechts: Nichtraucher; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondie-
rungstiefen 

 

  

Abbildung 30: Sondierungstiefen > 5 mm der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Rauch-
verhalten zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Raucher; rechts: Nichtraucher; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondie-
rungstiefen 

 
 

  

Abbildung 31: BOP der aktiven Parodontitis-Therapie unterteilt nach Rauchverhalten zum Zeit-
punkt der Baseline und Reevaluation 
links: Raucher; rechts: Nichtraucher; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; BOP: Bleeding 
on probing  
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3.1.3. Diagnosen nach abgeschlossener nicht-chirurgischer Therapie 

Die absolute und prozentuale Verteilung der Diagnosen in Bezug auf Geschlecht, 

Schweregrad der Erkrankung und Risikofaktoren nach Abschluss der aktiven Pa-

rodontitis-Therapie sind in Tabelle 7 dargestellt. Die meisten Patienten (n=125; 

63%) wurden nach Abschluss der APT mit einer instabilen Parodontitis diagnos-

tiziert; davon mehr Männer (n=67; 64%) als Frauen (n=58; 61%). Besonders Pa-

tienten mit einer Stadium III/IV-Parodontitis und Grad C wiesen einen großen An-

teil (76% / 69%) an Remissionen oder Rezidiven auf. Mehr Raucher (75%) als 

Nichtraucher (57%) wurden mit einer instabilen Parodontitis diagnostiziert. Dia-

betiker zeigten keinen Unterschied bei der Anzahl einer instabilen Parodontitis im 

Vergleich zu Nicht-Diabetikern. 

 

 

Tabelle 7: Diagnosen der APT nach abgeschlossener nicht-chirurgischer Therapie 

ST: Sondierungstiefen; M: männlich; W: weiblich; II: Parodontitis-Stadium-II; III/IV: Parodontitis-
Stadium-III/IV; APT: aktive Parodontitis-Therapie; NR: Nichtraucher; R: Raucher; DM: Diabetes 
mellitus; nDM: non Diabetes mellitus 

 

Befund- 

parameter 

Vollständige 
parodontale 

Stabilität 

Gingivale 
Entzündung 
bei parodon-
taler Stabilität 

Parodontale 
Stabilität mit 
<5 Zähnen 

mit ST>4mm 

Instabile 
Parodontitis 
(Remission 
und Rezidiv) 

Fehlende 
Daten 

Summe 

Gesamt 4 (2%) 7 (4%) 58 (29%) 125 (63%) 6 (3%) 200 

   M (n=105) 1 (1%) 3 (3%) 32 (30%) 67 (64%) 2 (2%) 105 

   W (n=95) 3 (3%) 4 (4%) 26 (27%) 58 (61%) 4 (4%) 95 

Stadium            

   II (n=114) 4 (4%) 5 (4%) 42 (37%) 60 (53%) 3 (3%) 114 

   III/IV (n=86) 0 (0%) 2 (2%) 16 (19%) 65 (76%) 3 (3%) 86 

Grad            

   A (n=9) 0 (0%) 0 (0%) 3 (30%) 6 (60%) 1 (10%) 10 

   B (n= 126) 2 (1%) 5 (4%) 42 (31%) 82 (60%) 5 (4%) 136 

   C (n=63) 2 (4%) 2 (4%) 13 (24%) 37 (69%) 0 (0%) 54 

Raucher            

   R (n=58) 1 (2%) 2 (3%) 11 (19%) 44 (75%) 1 (2%) 59 

   NR (n=142) 3 (2%) 5 (4%) 47 (33%) 81 (57%) 5 (4%) 141 

Diabetes            

   DM (n=24) 0 (0%) 1 (4%) 8 (33%) 15 (63%) 0 (0%) 24 

   nDM (n=176) 4 (2%) 6 (3%) 50 (28%) 110 (63%) 6 (3%) 176 



70 
 

3.1.4. Korrelationen zwischen verschiedenen Parametern 

Die Spearman-Korrelationsanalyse zeigte eine signifikante Korrelation zwischen 

dem BOP und dem PCR zur Baseline und zur Reevaluation (T0: Spearman ρ 

0,201, p < 0,0442; T1: Spearman ρ 0,335, p 0,0005) (Tabelle 8). Außerdem 

zeigte sich über beide Zeitpunkte eine signifikante und abnehmende Korrelation 

zwischen BOP und Sondierungstiefen > 4 mm (T0: Spearman ρ 0,451, p <,0001; 

T1: Spearman 0,355, p 0,0002). Zur Baseline zeigte sich eine statistisch signifi-

kante Korrelation zwischen bereits stattgefundenem Zahnverlust und BOP (T0: 

Spearman ρ 0,212, p = 0,0294), die zur Reevaluation nicht mehr sichtbar war. Zu 

beiden Zeitpunkten war eine statistisch signifikante Korrelation zwischen Zahn-

verlust und bereits stattgefundenem Knochenabbau ersichtlich (T0: Spearman ρ 

0,451, p < 0,001; T1: Spearman ρ 0,569, p < 0,001). Bezogen auf die beiden 

Diagnosegruppen zeigte sich für Patienten mit generalisiertem Stadium II ver-

gleichbare Korrelationen wie bei dem Gesamtkollektiv. Bei Patienten mit Stadium 

III/IV war keine Korrelation mit der Plaquemenge nachweisbar (Tabelle 8). 
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Tabelle 8: Korrelationsanalyse zwischen verschiedenen Parametern zu unterschiedli-

chen Zeitpunkten 

ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: 
Plaque-Control-Record; T0: Baseline; T1: Reevaluation 

 

 
  

 BOP PBI PCR ST>4mm Knochen- 

abbau 

Alter Verlorene 

Zähne 

BOP  T0: 0,501 

T1: 0,356 

T0: 0,201 

T1: 0,335 

T0: 0,451 

T1: 0,355 

  T0: 0,212 

PBI T0: 0,501 

T1: 0,356 

  

T1: 0,278 

    

ST>4mm T0: 0,451 

T1: 0,355 

   T0: 0,346 

T1: 0,241 

  

T1: 0,28 

Knochen-

abbau 

   T0: 0,346 

T1: 0,241 

  T0: 0,451 

T1: 0,569 

Alter        

Verlorene 

Zähne 

T0: 0,212    

T1: 0,28 

T0: 0,451 

T1: 0,569 
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3.2. Unterstützende Parodontitis-Therapie 

3.2.1. Baseline Patienten-Charakteristika der UPT 

In die statistische Auswertung der Baseline Charakteristika der unterstützenden 

Parodontitis-Therapie wurden die Daten von insgesamt 107 Patienten (56 männ-

lich, 51 weiblich) einbezogen. Das Alter lag im Median bei 58 Jahren (Tabelle 9). 

Der jüngste Proband war 50 Jahre alt, der älteste 65 Jahre. 31% aller Patienten 

waren Raucher und 13% waren an Diabetes mellitus erkrankt. Es wurden mehr 

Patienten mit einer Stadium II-Parodontitis (n=64; 60%) und mit Grad B (n=70; 

72%) diagnostiziert, als mit einer Stadium III/IV Ausprägung (n=43; 40%) und 

einem Grad C (n=33; 24%) (Tabelle 9). 

 

Tabelle 9: Baseline-Charakteristika aller beobachteten Patienten der UPT 

n=107; M: männlich; W: weiblich; UPT: unterstützende Parodontitis-Therapie; T0: Basline; T1: 
Reevaluation; T2: Langzeittherapie; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quartil 

 

Charakteristika  

Baseline UPT 

Patienten 

[n] 

Patienten 

[%] 

Medianalter 

(Q1–Q3) 

Medianzeit-
raum T0:T1 

(Q1–Q3) 

Medianzeit-
raum T1:T2 

(Q1–Q3) 

Insgesamt 107  58 (50-65) 3 (2-6) 47 (42-49) 

M 56 52% 59 (49-61)   

W 51 48% 58 (50-65)   

Raucher 33 31%    

Diabetes mellitus 14 13%    

Initiale Diagnose      

Stadium II 64 60%    

Stadium III/IV 43 40%    

Grad A  4 4%    

Grad B 70 72%    

Grad C 33 24%    
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3.2.2. Parodontale Parameter der UPT zu verschiedenen Zeitpunkten 

Die Auswertung der klinischen Parameter aller untersuchten Patienten der UPT 

ergab für alle Indizes eine statistisch signifikante Abnahme (p-Wert: <,0001) zwi-

schen der Baseline (T0) und der Reevaluation (T1) (Tabelle 10). Zur Langzeit-

kontrolle (T2) verringerten sich die Werte nicht weiter, blieben aber weiterhin sta-

tistisch signifikant kleiner als die Werte zum Zeitpunkt T0 (p-Wert <,0001; 

0,0002), außer der des PCR (p-Wert 0,1266), der fast wieder seinen Ausgangs-

wert erreichte (Tabelle 10). 

Zum Zeitpunkt T0 waren im Median 13% der Sondierungstiefen aller Patienten > 

4 mm. Zum Zeitpunkt T1 und T2 waren es 7% aller erhobenen Sondierungstiefen 

(Tabelle 10; Abbildung 32). 6% aller erhobenen Sondierungstiefen waren > 5 mm 

zum Zeitpunkt T0 und reduzierten sich bei T1 auf 3% und bei T2 auf 2% (Tabelle 

10; Abbildung 33). 

Der BOP reduzierte sich nach erfolgtem Deepscaling um 15 Prozentpunkte von 

36% auf 21% aber stieg anschließend wieder um 2 Prozentpunkte auf 23% an 

(Abbildung 34). 
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Tabelle 10: Veränderung der parodontalen Befundparameter aller beobachteten Pa-
tienten der unterstützenden Parodontitis-Therapie vom Zeitpunkt der Baseline (T0) 

hin zur Reevaluation (T1) und zum Langzeiterfolg (T2) 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; *: statistisch signifikant 
 

 T0 T1 T2 p-Wert 

Parameter Me- 

dian 

Q1 Q3 Me-
dian 

Q1 Q3 Me-
dian 

Q1 Q3 T1:T0 T2:T0 

ST > 4mm 

(n=107)  

13 7 23 7 2 13 7 3 15 <,0001* <,0001* 

ST > 5mm 
(n=107) 

6 2 13 3 1 7 2 1 6 <,0001* <,0001* 

BOP 
(n=107)   

36 19 57 21 10 37 23 13 38 <,0001* 0,0002* 

PBI 

(n=107)   

25 10 42 13 5 29 14 5 25 <,0001* 0,0002* 

PCR 

(n=107)   

53 38 66 40 23 56 50 35 63 <,0001* 0,1266 

 
 

 

 

Abbildung 32: Sondierungstiefen > 4 mm aller Patienten der unterstützenden Parodontitis-Thera-
pie zum Zeitpunkt der Baseline (T0), der Reevaluation (T1) und dem Langzeittherapie (T2) 
alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; Abkürzungen: ST: Sondierungstiefen; UPT: unterstüt-
zende Parodontitis-Therapie 
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Abbildung 33: Sondierungstiefen > 5 mm aller Patienten der unterstützenden Parodontitis-Thera-
pie zum Zeitpunkt der der Baseline (T0), der Reevaluation (T1) und dem Langzeittherapie (T2) 
alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; Abkürzungen: ST: Sondierungstiefen 

 

 

 

Abbildung 34: BOP aller Patienten der unterstützenden Parodontitis-Therapie zum Zeitpunkt der 
Baseline (T0), der Reevaluation (T1) und dem Langzeittherapie (T2) 
alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; Abkürzungen: BOP: Bleeding on probing 
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Die Analyse des Einflusses des Schweregrades der Erkrankung auf die Befund-

parameter zeigt, dass sich alle Werte vom Zeitpunkt T0 hin zum Zeitpunkt T1 

statistisch signifikant verringerten (Tabelle 11). Zum Zeitpunkt T2 stiegen viele 

Werte wieder an und v.a. die Werte der Stadium II-Patienten zeigten keine sta-

tistisch signifikante Reduktion gegenüber T0. Bezogen auf jeweils einen Zeit-

punkt lagen statistisch signifikante Unterschiede zwischen den beiden Untersu-

chungsgruppen bei den ST > 4 mm vor (p-Wert <,0001 und 0,0070) (Tabelle 11). 

Die Werte der ST > 5 mm waren nur zum Zeitpunkt T0 und T1 statistisch signifi-

kant unterschiedlich (p-Wert <,0001 und 0,0013), die des BOP nur zum Zeitpunkt 

T0 (p-Wert 0,0080). Es gab keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen 

den Medianwerten der Parameter PBI und PCR der Gruppen der Stadium III/IV-

Patienten und denen der Stadium II-Patienten (Tabelle 11). 

Die Abbildungen 35 und 36 verdeutlichen die zuvor in Tabelle 11 dargestellten 

Werte. Man sieht, dass Patienten mit einer Stadium III/IV-Parodontitis eine sta-

tistisch signifikant höhere Anzahl an ST > 4 mm und > 5 mm aufwiesen als Pati-

enten mit einer Stadium II-Parodontitis; ausgenommen der ST > 5 mm zum Zeit-

punkt T2. Zum Zeitpunkt der Baseline waren beispielsweise 9% aller Taschen 

eines Stadium II Patienten > 4 mm und 4% > 5 mm; bei den Stadium III/IV-Pati-

enten waren 26% der gemessenen Taschen > 4 mm und 15% > 5 mm (Tabelle 

11; Abbildung 35 und 36). 

Alle Sondierungstiefen verringerten sich vom Zeitpunkt der Baseline hin zur Ree-

valuation statistisch signifikant. Bei der Langzeitkontrolle waren nur die Sondie-

rungstiefen der Stadium III/IV-Patienten statistisch signifikant kleiner im Vergleich 

zu T0. Die Taschentiefen > 4 mm verringerten sich in ihrem Anteil von 26% um 

13 Prozentpunkte auf 13% (p-Wert <,0001) und um weitere 4 Prozentpunkte auf 

9% (p-Wert 0,0002). Die Taschentiefen > 5 mm verringerten sich von 15% um 10 

Prozentpunkte zunächst auf 5% (p-Wert <,0001) und dann auf 3% (0,0002) (Ta-

belle 11; Abbildung 35 und 36). 

Der BOP verringerte sich zwischen den erhobenen Zeitpunkten statistisch signi-

fikant (p-Wert <,0001; 0,0340; 0,0003) ungeachtet des Schweregrads der Erkran-

kung (Tabelle 11; Abbildung 37). Die Werte der Stadium III/IV-Patienten waren 

zum Zeitpunkt T0 statistisch signifikant höher als die der Stadium II-Patienten; 
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nicht aber zu den Zeitpunkten T1 und T2. Zum Zeitpunkt der Baseline lag der 

BOP einer Stadium-II-Parodontitis im Median bei 32% und der einer Stadium 

III/IV-Parodontitis bei 43% (Tabelle 11; Abbildung 37). 

 

 

Tabelle 11: Einfluss des Schweregrads (Stadiums) der Ausgangsdiagnose auf paro-

dontale Befundparameter während der unterstützenden Parodontitis-Therapie zum Zeit-

punkt der Baseline (T0); der Reevaluation (T1) und des Langzeiterfolgs (T2) 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; II: Parodontitis-Stadium II; III/IV: Parodontitis-Stadium III/IV; *: statistisch signifikant 

 

 T0 T1 T2 p-Wert 

Para- 

meter 

Me-
dian 

Q
1 

Q3 Me-
dian 

Q1 Q3 Me-
dian 

Q1 Q3 T1:T0 T2:T0 

ST> 4mm             

   II (n=64) 9 4 14 5 2 10 6 3 11 <,0001* 0,0770 

   III/IV (n=43) 26 13 37 13 6 22 9 5 21 <,0001* 0,0002* 

   p-Wert <,0001* <,0001* 0,0070*   

ST> 5mm            

   II (n=64) 4 1 7 2 1 4 2 1 6 0,0003* 0,0754 

   III/IV (n=43) 15 7 23 5 1 10 3 1 12 <,0001* 0,0002* 

   p-Wert <,0001* 0,0013* 0,1370   

BOP             

   II (n=64) 32 18 46 17 9 36 23 13 35 <,0001* 0,0340* 

   III/IV (n=43) 43 24 75 27 11 41 27 15 40 0,0003* 0,0003* 

   p-Wert 0,0080* 0,0984 0,5292   

PBI             

   II (n=64) 26 10 35 13 5 30 14 7 25 0,0116* 0,0666 

   III/IV (n=43) 25 12 49 10 5 27 13 3 25 <,0001* <,0001* 

   p-Wert 0,4241 0,6380 0,3794   

PCR            

   II (n=64) 51 36 66 40 25 54 43 30 63 0,0030* 0,0810 

   III/IV (n=43) 58 44 68 39 22 62 53 42 70 0,0003* 0,6630 

   p-Wert 0,1376 0,9314 0,0548   
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Abbildung 35: Sondierungstiefen > 4 mm der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt 
nach Schweregrad der Erkrankung (Stadium) zum Zeitpunkt T1 (Baseline), T2 (Reevaluation) 
und T3 (Langzeiterfolg) 
links: Patienten mit einer Stadium-II-Parodontitis; rechts: Patienten mit einer Stadium-III/IV-Paro-
dontitis; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 

 

 

  

Abbildung 36: Sondierungstiefen > 5 mm der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt 
nach Schweregrad der Erkrankung (Stadium) zum Zeitpunkt T1 (Baseline), T2 (Reevaluation) 
und T3 (Langzeiterfolg) 
links: Patienten mit einer Stadium-II-Parodontitis; rechts: Patienten mit einer Stadium-III/IV-Paro-
dontitis; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 
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Abbildung 37: BOP der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt nach Schweregrad der 
Erkrankung (Stadium) zum Zeitpunkt T1 (Baseline), T2 (Reevaluation) und T3 (Langzeiterfolg) 
links: Patienten mit einer Stadium-II-Parodontitis; rechts: Patienten mit einer Stadium-III/IV-Paro-
dontitis; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; BOP: Bleeding on probing 

 

 

Beim Grading waren die Medianwerte der Sondierungstiefen > 4 mm und > 5 mm 

jeweils nur zwischen Grad B und Grad C zum Zeitpunkt T0 signifikant unter-

schiedlich (p-Wert 0,0314; 0,0146) (Tabelle 12). Die Anzahl der Sondierungstie-

fen > 4 mm verringerte sich bei Grad B sowohl zwischen T0 und T1 statistisch 

signifikant (p-Wert <,0001) als auch zwischen den Zeitpunkten T0 und T2 (p-Wert 

0,0416). Bei Grad C gab es nur eine statistisch signifikante Veränderung zwi-

schen den Zeitpunkten T0 und T1 (p-Wert <,0001). Die Anzahl der Sondie-

rungstiefen > 5 mm verringerte sich sowohl bei Grad B (p-Wert <,0001; 0,0296) 

als auch bei Grad C (p-Wert 0,0003; 0,0011) statistisch signifikant zwischen T0 

und T1 sowie T0 und T2 (Tabelle 12). 

Der BOP wies zum Zeitpunkt T2 statistisch signifikante Unterschiede zwischen 

Grad C und B (p-Wert 0,0239) und Grad C und A (p-Wert 0,0315) auf. Er verrin-

gerte sich außerdem statistisch signifikant innerhalb der untersuchten Gruppen 

Grad B und Grad C jeweils von der Baseline hin zur Reevaluation und ebenfalls 

zwischen T0 und T2 (p-Wert 0,0001; 0,0006; 0,0003; 0,0315) (Tabelle 12). 

Der PBI verringerte sich bei Grad B statistisch signifikant im zeitlichen Verlauf (p-

Wert <,0001; 0,0003) und bei Grad C war zum Zeitpunkt T2 ebenfalls eine sta-

tistisch signifikante Reduktion gegenüber T0 zu verzeichnen (p-Wert 0,0476). 

Zwischen den Gruppen gab es für den PBI keine statistisch signifikanten Unter-

schiede Der PCR wies statistisch signifikante Unterschiede bei Grad B und C 
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zwischen den Zeitpunkten T0 und T1 auf (p-Wert 0,0385; 0,0126). Zum Zeitpunkt 

T2 konnte außerdem ein statistisch signifikanter Unterschied des PCR zwischen 

den Gruppen Grad A und Grad C nachgewiesen werden (p-Wert: 0,0192) (Ta-

belle 12). 
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Tabelle 12: Einfluss des Gradings zum Zeitpunkt Baseline auf parodontale Befundpa-
rameter während der unterstützenden Parodontitis-Therapie zum Zeitpunkt der Baseline 

(T0), der Reevaluation (T1) und des Langzeiterfolgs (T2) 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; A: Parodontitis-Grad A; B: Parodontitis-Grad B; C: Parodontitis-Grad C; *: statistisch signifikant 
 

 T0 T1 T2 p-Wert 

Para- 

meter 

Me- 
dian 

Q1 Q3 Me- 
dian 

Q1 Q3 Me- 
dian 

Q1 Q3 T1:T0 T2:T0 

ST> 4mm             

   A (n=4) 9 5 13 3 0 27 6 1 8 1,0000 0,5000 

   B (n=70) 13 5 22 7 2 13 6 3 14 <,0001* 0,0416* 

   C (n=33) 14 11 33 8 3 18 10 3 17 <,0001* 0,0012 

  p-Wert C-B:0,0314*; C-A: 
0,1234 

C-B: 0,6029; C-A: 
0,5402 

C-B: 0,2745; C-A: 
0,1678 

  

ST> 5mm             

   A (n=4) 3 2 4 1 0 7 2 0 2 1,0000 0,5000 

   B (n=70) 5 2 11 2 1 5 2 1 6 <,0001* 0,0296* 

   C (n=33) 13 4 22 4 1 10 2 1 9 0,0003* 0,0011* 

  p-Wert C-B: 0,0146*; C-
A: 0,0597 

C-B: 0,3039; C-A: 
0,2811 

C-B: 0,4148; C-A: 
0,4162 

  

BOP             

   A (n=4) 25 6 45 18 4 34 16 11 22 0,5000 1,0000 

   B (n=70) 36 18 55 21 10 42 23 12 35 0,0001* 0,0006* 

   C (n=33) 36 25 65 20 10 34 35 20 44 0,0003* 0,0315* 

  p-Wert C-B: 0,3381; C-A: 
0,2122 

C-B: 0,6029; C-A: 
0,5212 

C-B: 0,0239*; C-
A: 0,0315* 

  

PBI             

   A (n=4) 29 25 39 6 3 7 13 7 42 0,2500 0,7500 

   B (n=70) 25 10 50 13 5 29 13 4 25 <,0001* 0,0003* 

   C (n=33)  22 11 41 13 5 30 16 7 31 0,0840 0,0476* 

   p-Wert C-B: 0,7886; C-A: 
0,6164 

C-B:0,9124; C-A: 
0,0875 

C-B: 0,4113; C-A: 
0,9661 

  

PCR             

   A (n=4) 59 29 69 21 8 49 36 19 40 0,5000 0,5000 

   B (n=70) 51 38 64 40 24 54 47 32 63 0,0385* 0,3159 

   C (n=33) 63 42 71 40 22 66 60 50 69 0,0126* 0,3319 

   p-Wert C-B: 0,0876; C-A: 
0,7313 

C-B: 0,5219; C-A: 
0,2110 

C-B: 0,0678; C-A: 
0,0192* 
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Die Analyse, welchen Einfluss Diabetes mellitus auf ST, BOP, PBI und PCR hat, 

ergab für keinen Parameter einen statistisch signifikanten Unterschied zwischen 

Patienten mit und ohne Diabetes mellitus, außer bei den Werten des PBI zum 

Zeitpunkt T0 (Tabelle 13). Patienten mit Diabetes mellitus wiesen im Median ei-

nen PBI von 35% auf, Patienten ohne Diabetes mellitus einen von 22% (p-Wert 

0,0172) (Tabelle 13). 

Alle Patienten, ungeachtet ob mit oder ohne einer Diabetes mellitus, wiesen so-

wohl zum Zeitpunkt T1 aus auch zum Zeitpunkt T2 einen statistisch signifikant 

verringerten Anteil der Taschentiefen > 4 mm und > 5 mm im Vergleich zu T0 auf 

(Tabelle 13; Abbildung 38 und 39). Bei Nicht-Diabetikern war die Abnahme der 

Werte stärker als bei Diabetikern, sichtbar an den kleineren p-Werten. Die Werte 

der Diabetiker stiegen zum Zeitpunkt T2 wieder leicht an, während die Werte 

nicht Nicht-Diabetiker anhielten (Tabelle 13; Abbildung 38 und 39). 

Der BOP wies zu keinem Zeitpunkt einen statistisch signifikanten Unterschied 

zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern auf (Tabelle 13; Abbildung 40). Nur 

bei Patienten ohne Diabetes mellitus zeigte sich eine statistisch signifikante Ver-

ringerung des BOP zwischen den drei Kontrollzeitpunkten (p-Wert <,0001 und 

0,00004) (Tabelle 13; Abbildung 40). 

Der PBI war im Median bei Patienten mit Diabetes mellitus zum Kontrollzeitpunk-

ten T0 signifikant höher als bei Patienten ohne Diabetes mellitus (p-Werte: 

0,0172); zu den Zeitpunkten T1 und T2 lag kein statistisch signifikanter Unter-

schied vor. Bei der Gruppe ohne Diabetes mellitus verringerten sich die Median 

PBI-Werte im zeitlichen Verlauf statistisch signifikant (p-Wert <,0001; 0,0008); 

bei den Diabetikern zeigte sich erst während der Langzeitkontrolle T2 ein statis-

tisch signifikanter Unterschied zur Ausgangsdiagnose (p-Wert: 0,0034) (Tabelle 

13). 

Der PCR verringerte sich nach erfolgtem Deepscaling in der Gruppe der Nicht-

Diabetiker signifikant von T0 54% auf T1 40% (p-Wert <,0001), stieg zum Zeit-

punkt T2 aber wieder an. Die Verminderung des Index in der Gruppe der Diabe-

tiker ist nicht signifikant. Der Unterschied der Medianwerte zwischen den Grup-

pen war zu keinem Zeitpunkt statisch signifikant (Tabelle 13). 
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Tabelle 13: Einfluss von Diabetes mellitus auf parodontale Befundparameter während 
der unterstützenden Parodontitis-Therapie zum Zeitpunkt der Baseline (T0), der Reeva-

luation (T1) und des Langzeiterfolgs (T2) 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; DM: Diabetes mellitus; nDM: non Diabetes mellitus; *: statistisch signifikant 

 

 T0 T1 T2 p-Wert 

 

Parameter 

Me-
dian 

Q
1 

Q3 Me-
dian 

Q1 Q3 Me-
dian 

Q1 Q3 T1:T0 T2:T0 

ST> 4mm             

   DM (n=14) 21 10 31 6 3 18 12 3 20 0,0122* 0,0398* 

   nDM (n=93) 13 6 22 7 2 13 7 3 14 <,0001* 0,0014* 

   p-Wert 0,1644 0,5855 0,4189   

ST> 5mm            

   DM (n=14) 11 3 18 3 1 8 4 1 9 0,0210* 0,0327* 

   nDM (n=93) 6 2 13 3 1 6 2 1 6 <,0001* 0,0017* 

   p-Wert 0,2089 0,6231 0,3806   

BOP             

   DM (n=14) 46 32 80 27 16 53 31 20 46 0,1230 0,0908 

   nDM (n=93) 35 18 52 19 10 37 23 13 36 <,0001* 0,0004* 

   p-Wert 0,0832 0,2156 0,1547   

PBI             

   DM (n=14) 35 26 56 18 8 42 25 3 32 0,0137 0,0034* 

   nDM (n=93) 22 10 40 11 5 25 13 5 23 <,0001* 0,0008* 

   p-Wert 0,0172* 0,0645 0,3088   

PCR            

   DM (n=14) 51 40 65 41 27 66 52 39 70 0,3804 0,7869 

   nDM (n=93) 54 37 66 40 20 54 49 33 63 <,0001* 0,0891 

   p-Wert 0,7771 0,3067 0,4124   
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Abbildung 38: Sondierungstiefen > 4 mm der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt 
nach Diabetes mellitus zum Zeitpunkt T0 (Baseline), T1 (Reevaluation) und T2 (Langzeiterfolg) 
links: Patienten mit Diabetes mellitus; rechts: Patienten ohne Diabetes mellitus; alle Werte sind 
in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 

 
 

  

Abbildung 39: Sondierungstiefen > 5 mm der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt 
nach Diabetes mellitus zum Zeitpunkt T0 (Baseline), T1 (Reevaluation) und T2 (Langzeiterfolg) 
links: Patienten mit Diabetes mellitus; rechts: Patienten ohne Diabetes mellitus; alle Werte sind 
in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen 

 

 

  

Abbildung 40: BOP der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt nach Diabetes mellitus 
zum Zeitpunkt T0 (Baseline), T1 (Reevaluation) und T2 (Langzeiterfolg) 
links: Patienten mit Diabetes mellitus; rechts: Patienten ohne Diabetes mellitus; alle Werte sind 
in Prozent (%) angegeben; BOP: Bleeding on probing 



85 
 

Die statistische Analyse, welchen Einfluss Rauchen auf die Befundparameter ST, 

BOP, PBI und PCR im Langzeitverlauf hat, zeigte, dass sich alle Werte im zeitli-

chen Verlauf statistisch signifikant von T0 zu T1 verringerten (Tabelle 14). 

Die Gruppe der Raucher wies zu allen Zeitpunkten im Median einen signifikant 

höheren Anteil an Sondierungstiefen > 4 mm auf als die Nichtraucher Gruppe (p-

Wert 0,0018; 0,0057; 0,0063) und zum Zeitpunkt T2 war auch der der Anteil der 

> 5 mm-Taschen bei Rauchern statistisch signifikant höher als bei Nichtrauchern 

(p-Wert: 0,0218) (Tabelle 14; Abbildung 41 und 42). 20% der Parodontaltaschen 

von Rauchern waren zum Zeitpunkt der Baseline > 4 mm. Zum Zeitpunkt der 

Reevaluation waren es im Median 8% und zum Zeitpunkt T2 waren es 12%. Bei 

Nichtrauchern waren 12% aller gemessenen Taschen zur Baseline > 4 mm. Zum 

Zeitpunkt T1 und T2 waren 6% aller Taschen > 4 mm. Bei Rauchern waren 8% 

aller Sondierungstiefen > 5 mm zum Zeitpunkt der Baseline. Zum Zeitpunkt der 

Reevaluation waren es 4% aller Taschen und zum Zeitpunkt T2 5%. Im Vergleich 

dazu wiesen Nichtraucher bei der Ausgangssituation 6% und bei beiden an-

schließenden Kontrollterminen 2% aller erhobenen Taschentiefen > 5 mm auf. 

Im zeitlichen Verlauf verringerten sich alle Sondierungstiefen ungeachtet welcher 

Gruppe statistisch signifikant zwischen T0 und T1. Die Signifikanz war dabei in 

der Gruppe der Nichtraucher stärker (p-Wert 0,0004; <,0001; 0,0027). Zum Zeit-

punkt T2 war nur die Anzahl der Sondierungstiefen der Nichtraucher statistisch 

signifikant kleiner im Vergleich zu T0 (p-Wert <,0001) (Tabelle 14; Abbildung 41 

und 42). 

Raucher wiesen keine signifikant höheren Werte beim BOP auf als Nichtraucher 

(Tabelle 14; Abbildung 43). Der BOP verringerte sich nach der chirurgischen The-

rapie zu T1 und T2 sowohl bei Rauchern als auch bei Nichtrauchern statistisch 

signifikant; die Signifikanz war bei Nichtrauchern stärker, erkennbar an den klei-

neren p-Werten (0,0001; 0,0095; <,0001; 0,0016 (Tabelle 14; Abbildung 43). 

Die Medianwerte des PBI zeigten keinen statistisch signifikanten Unterschied 

zwischen den beiden Untersuchungsgruppen. Er verringerte sich zwischen den 

Zeitpunkten T0 und T1 bei beiden untersuchten Gruppen statistisch signifikant 

(p-Wert 0,0003; 0,0007), bleib aber nur bei den Nichtrauchern zum Zeitpunkt T2 

statistisch signifikant kleiner (p-Wert 0,0001) (Tabelle 14). 
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Der PCR war zu allen Zeitpunkten nicht signifikant unterschiedlich zwischen 

den beiden Gruppen. Er verringerte sich zunächst bei beiden Gruppen statis-

tisch signifikant (p-Wert 0,0006; <,0001) im zeitlichen Verlauf und stieg zu T2 

bei beiden Gruppen wieder an (Tabelle 14). 

 

 

Tabelle 14: Einfluss des Rauchens auf parodontale Befundparameter während der un-

terstützenden Parodontitis-Therapie zum Zeitpunkt der Baseline (T0), der Reevaluation 

(T1) und des Langzeiterfolgs (T2) 

Alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; 
PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: Plaque-Control-Record; Q1: 25%-Quartil; Q3: 75%-Quar-
til; R: Raucher; NR: Nichtraucher; *: statistisch signifikant 

 

 T0 T1 T2 p-Wert 

Para- 

meter 

Me- 

dian 

Q1 Q3 Me-

dian 

Q1 Q3 Me- 

dian 

Q1 Q3 T1:T0 T2:T0 

ST> 4mm             

   R (n=33) 20 12 31 8 5 24 12 6 22 0,0004* 0,2121 

   NR (n=74) 12 5 20 6 2 12 6 3 11 <,0001* <,0001* 

   p-Wert 0,0018* 0,0057* 0,0063*   

ST> 5mm             

   R (n=33) 8 4 16 4 1 10 5 1 13 0,0027* 0,5409 

   NR (n=74) 6 2 12 2 1 5 2 1 4 <,0001* <,0001* 

   p-Wert 0,0691 0,1302 0,0218*   

BOP             

   R (n=33) 45 22 74 24 12 44 26 13 40 0,0001* 0,0095* 

   NR (n=74) 34 18 48 19 9 36 23 13 35 <,0001* 0,0016* 

   p-Wert 0,0904 0,1793 0,6954   

PBI             

   R (n=33) 19 7 40 8 4 22 11 4 22 0,0007* 0,0899 

   NR (n=74) 26 13 44 13 6 32 16 7 26 0,0003* 0,0001* 

   p-Wert 0,2561 0,1113 0,2369   

PCR             

   R (n=33) 58 33 69 31 18 53 53 38 66 0,0006* 0,9118 

   NR (n=74) 53 39 65 41 25 58 45 33 63 <,0001* 0,0756 

   p-Wert 0,9064 0,1804 0,2107   
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Abbildung 41: Sondierungstiefen > 4 mm der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt 
nach Rauchverhalten zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Raucher; rechts: Nichtraucher; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondie-
rungstiefen 

 
 

  

Abbildung 42: Sondierungstiefen > 5 mm der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt 
nach Rauchverhalten zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Raucher; rechts: Nichtraucher; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; ST: Sondie-
rungstiefen 

 
 

  

Abbildung 43: BOP der unterstützenden Parodontitis-Therapie unterteilt nach Rauchverhalten 
zum Zeitpunkt der Baseline und Reevaluation 
links: Raucher; rechts: Nichtraucher; alle Werte sind in Prozent (%) angegeben; BOP: Bleeding 
on probing 
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Die Anzahl aller extrahierten Zähne im Studierendenkurs zum Zeitpunkt T1 und 

T2 wurde ausgewertet (Tabelle 15). 83 Patienten wurden zum Zeitpunkt T1 keine 

Zähne gezogen, 10 Patienten verloren jeweils einen Zahn und nur wenigen Pati-

enten wurden mehr Zähne gezogen. Maximal zwölf Zähne mussten bei einem 

Patienten extrahiert werden. Insgesamt wurden von den 107 Patienten der UPT 

zum Zeitpunkt T1 78 Zähne gezogen und zum Zeitpunkt T2 nochmals vier weitere 

Zähne (Tabelle 15). 

 

 

Tabelle 15: Anzahl extrahierter Zähne während der unterstützenden Parodontitis-Thera-
pie zum Zeitpunkt T1 (Reevaluation) und T2 (Langzeiterfolg)  
 

 T1 T2 

Anzahl Extrahier-
ter Zähne seit der 

letzten Sitzung 

Patienten- 
anzahl 

Summe extra-
hierter Zähne x 

Patienten- 
anzahl 

Patienten- 
anzahl 

Summe extra-
hierter Zähne x 

Patienten- 
anzahl 

0 83 0 104 0 

1 10 10 2 2 

2 1 2 1 2 

3 5 15 - - 

4 2 8 - - 

5 3 15 - - 

6 1 6 - - 

7 - - - - 

8 - - - - 

9 - - - - 

10 1 10 - - 

11 - - - - 

12 1 12 - - 

Gesamt 107 78 107 4 
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Die absolute und prozentuale Verteilung der Diagnosen nach Abschluss der ak-

tiven Parodontitis-Therapie (Tabelle 16) und die Diagnosen der Langzeittherapie 

(Tabelle 17) wurden dargestellt. Neben der Untersuchung der Patienten allge-

mein wurden diese unterteilt nach Geschlecht, Schweregrad der Erkrankung und 

Risikofaktoren. Die meisten Patienten (T1: n=64; 60%; T2: n=66; 62%) wurden 

sowohl nach Abschluss der APT als auch in der Langzeittherapie mit einer insta-

bilen Parodontitis diagnostiziert; davon mehr Männer (T1: n=34; 61%; T2: n=37; 

71%) als Frauen (T1: n=29; 57%; T2: n=21; 43%). Besonders Patienten mit einer 

Stadium III/IV-Parodontitis und Grad C weisen zum Zeitpunkt T2 einen großen 

Anteil (63% / 74%) an Remissionen oder Rezidiven auf. Mehr Raucher (T1: 73%; 

T2: 71%) als Nichtraucher (T1: 54%; T2: 58%) wurden mit einer instabilen Paro-

dontitis diagnostiziert. Diabetiker (T1: 64%; T2: 64%) wiesen eine höhere Anzahl 

einer instabilen Parodontitis im Vergleich zu Nicht-Diabetikern (T1: 60%; 61%) 

(Tabelle 16 und 17). 
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3.2.3. Diagnosen nach abgeschlossener nicht chirurgischer Therapie 

Tabelle 16: Diagnosen der UPT nach abgeschlossener nicht-chirurgischer Thera-

pie zum Zeitpunkt T1 (Reevaluation) 

ST: Sondierungstiefen; M: männlich; W: weiblich; II: Parodontitis-Stadium-II; III/IV: Parodontitis-
Stadium-III/IV; UPT: unterstützende Parodontitis-Therapie; R: Raucher; NR: Nichtraucher; DM: 
Diabetes mellitus; nDM: non Diabetes mellitus 

 

 
 
  

Parameter 

 

 

Vollständige 
parodontale 

Stabilität 

Gingivale 
Entzündung 

bei  
parodontaler 

Stabilität 

Parodontale 
Stabilität mit 

<5 Zähnen 
mit ST> 4mm 

Instabile  
Parodontitis 

(Remission 
und Rezidiv) 

Fehlende 
Daten 

Summe 

Gesamt 3 (3%) 4 (4%) 30 (28%) 64 (60%) 6 (6%) 107 

   M (n=56) 2 (4%) 8 (14%) 10 (18%) 34 (61%) 2 (4%) 56 

   W (n=51) 2 (4%) 6 (12%) 10 (20%) 29 (57%) 4 (8%) 51 

            

Stadium            

   II (n=64) 3 (5%) 2 (3%) 20 (31%) 36 (56%) 3 (5%) 64 

   III/IV (n=43) 0 (0%) 2 (5%) 10 (23%) 28 (65%) 3 (7%) 43 

            

Grad            

   A (n=4) 0 (0%) 0 (0%) 1 (25%) 2 (50%) 1 (25%) 4 

   B (n=70) 1 (1%) 2 (3%) 22 (29%) 47 (61%) 5 (6%) 77 

   C (n=33) 2 (8%) 2 (8%) 7 (27%) 15 (58%) 0 (0%) 26 

            

Raucher            

   R (n=33) 1 (3%) 1 (3%) 6 (18%) 24 (73%) 1 (3%) 33 

   NR (n=74) 2 (3%) 3 (4%) 24 (32%) 40 (54%) 5 (7%) 74 

            

Diabetes  

mellitus 

           

   DM (n=14) 0 (0%) 0 (0%) 5 (36%) 9 (64%) 0 (0%) 14 

   nDM (n=93) 3 (3%) 4 (4%) 25 (27%) 64 (60%) 6 (6%) 93 
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Tabelle 17: Diagnosen der UPT nach abgeschlossener nicht-chirurgischer Thera-

pie zum Zeitpunkt T2 (Langzeiterfolg) 

ST: Sondierungstiefen; M: männlich; W: weiblich; II: Parodontitis-Stadium-II; III/IV: Parodontitis-
Stadium-III/IV; UPT: unterstützende Parodontitis-Therapie; R: Raucher; NR: Nichtraucher; DM: 
Diabetes mellitus; nDM: non Diabetes mellitus 

 

 
  

Parameter 
 
 
 

Vollständige 
parodontale 

Stabilität 

Gingivale 
Entzündung 

bei 
parodontaler 

Stabilität 

Parodontale 
Stabilität mit 
<5 Zähnen 

mit ST> 
4mm 

Instabile 
Parodontitis 
(Remission 
und Rezidiv) 

Fehlende 
Daten 

Summe 

Gesamt 0 (0%) 5 (5%) 35 (33%) 66 (62%) 1 (1%) 107 

   M (n=56) 1 (2%) 7 (13%) 6 (12%) 37 (71%) 1 (2%) 52 

   W (n=51) 3 (6%) 9 (18%) 16 (33%) 21 (43%) 0 (0%) 49 

            

Stadium            

   II (n=64) 0 (0%) 3 (5%) 22 (34%) 39 (61%) 0 (0%) 64 

   III/IV (n=43) 0 (0%) 2 (5%) 13 (30%) 27 (63%) 1 (2%) 43 

            

Grad            

   A (n=4)   1 (25%) 0 (0%) 3 (75%) 0 (0%) 4 

   B (n=70) 0 (0%) 3 (4%) 31 (37%) 49 (58%) 1 (1%) 84 

   C (n=33) 0 (0%) 1 (5%) 4 (21%) 14 (74%) 0 (0%) 19 

            

Raucher            

   R (n=33) - - 1 (3%) 8 (26%) 22 (71%) 0 (0%) 31 

   NR (n=74) - - 4 (5%) 27 (36%) 44 (58%) 1 (1%) 76 

            

Diabetes  

mellitus 

           

   DM (n=14) - - 0 (0%) 5 (36%) 9 (64%) 0 (0%) 14 

   nDM (n=93) - - 5 (5%) 30 (32%) 57 (61%) 1 (1%) 93 
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3.2.4. Korrelationen zwischen verschiedenen Parametern 

Zum Zeitpunkt T0 zeigte sich statistisch signifikante Korrelation zwischen bereits 

stattgefundenem Zahnverlust und Patientenalter (Spearman ρ 0,201, p = 0,038), 

die zu den Zeitpunkten T1 und T2 nicht mehr sichtbar war, sowie zwischen Zahn-

verlust und Knochenabbau (Spearman ρ 0,413, p < 0,001) (Tabelle 18). Diese 

wurde zu den Zeitpunkten T1 und T2 deutlicher (T1: Spearman ρ 0,512, p < 

0,0001; T2: Spearman ρ 0,362, p < 0,0001). Zu beiden Zeitpunkten zeigte sich 

weiterhin eine positive Korrelation zwischen pathologisch erhöhten ST und dem 

PCR (T1: Spearman ρ 0,297, p = 0,002, T2: Spearman ρ 0,234, p = 0,019) (Ta-

belle 18). Eine statistisch signifikante Korrelation war auch zwischen dem PCR 

und BOP zu den Zeitpunkten T1 und T2 (T1: Spearman ρ 0,340, p < 0,0001; T2: 

Spearman ρ 0,441, p < 0,0001) erkennbar (Tabelle 18). Über alle Zeitpunkte 

zeigte sich eine signifikante und abnehmende Korrelation zwischen BOP und pa-

thologisch erhöhten Sondierungstiefen (Spearman ρ T0: 0,445; p <,0001 T1: 

0,343; p = 0,0003; T2: 0,238; p = 0,0135) (Tabelle 18). 

Bezogen auf Patienten mit Parodontitis in Stadium III/IV war zu den Zeitpunkten 

T0 und T2 eine signifikante Korrelation zwischen BOP und PCR erkennbar (Spe-

arman ρ T0: 0,453; T2: 0,350; p< 0,05) (Tabelle 18). 

In der Gruppe Parodontitis generalisiert Stadium II korrelierte der Plaqueindex 

zum Zeitpunkt T0 mit dem Anteil pathologisch erhöhter Sondierungstiefen (Spe-

arman ρ 0,413), nicht aber zu den Zeitpunkten T1 und T2 (Tabelle 18). 
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Tabelle 18: Korrelationsanalyse zwischen verschiedenen Parametern zu unterschied-

lichen Zeitpunkten 

ST: Sondierungstiefen; BOP: Bleeding on Probing; PBI: Parodontaler Blutungsindex; PCR: 
Plaque-Control-Record; T0: Baseline; T1: Reevaluation; T2: Langzeiterfolg 
 

 

 

  

 BOP 
PBI PCR ST>4mm Knochen- 

abbau 

Alter Verlorene 

Zähne 

BOP 
 T0: 0,53 

T1: 0,366 

T2: 0,477 

 

T1: 0,34 

T2: 0,441 

T0: 0,445 

T1: 0,343 

T2: 0,238 

 

 

T2: 0,244 

  

PBI 
T0: 0,53 

T1: 0,366 

T2: 0,477 

  

T1: 0,309 

T2: 0,31 

    

ST>4 
T0: 0,445 

T1: 0,343 

T2: 0,238 

  

T1: 0,297 

T2: 0,234 

 T0: 0,331 

T1: 0,231 

  

T1: 0,228 

Knochen-

abbau 

 

 

T2: 0,244 

  T0: 0,331 

T1: 0,231 

  T0: 0,413 

T1: 0,512 

T2: 0,362 

Alter 
      T0: 0,201 

Verlorene 

Zähne 

    

T1: 0,228 

T0: 0.413 

T1: 0.512 

T2: 0.362 

T0: 0.201  
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4. DISKUSSION 

Diese retrospektive Kohortenstudie hat zum Ziel, den Erfolg nicht-chirurgischer 

parodontaler Therapiemaßnahmen bei unterschiedlichen parodontal kompromit-

tierten Patientengruppen im Rahmen der Behandlung durch Studierende der 

Zahnmedizin zu untersuchen. Die beteiligten Patientengruppen unterschieden 

sich nach den Schweregraden einer Parodontitis sowie nach den Risikofaktoren 

Diabetes mellitus und Rauchen. 

Der Therapieerfolg wurde anhand der Parameter ST > 4 mm, ST > 5 mm, BOP, 

PBI, PCR und Zahnverlust beurteilt. Es wurde die aktive Parodontitis-Therapie 

(APT) bis maximal ein Jahr nach Ausgangsbefund sowie die unterstützende Pa-

rodontitis-Therapie (UPT) bis maximal sechs Jahre nach der Baseline-Untersu-

chung analysiert. 

Die Ergebnisse der Behandlungen aus dem Studierendenkurs wurden mit The-

rapieergebnissen anderer Studien und der Literatur verglichen, um die Therapie-

erfolge einordnen und bewerten zu können. 

4.1. Patientenkollektiv 

Das Patientenkollektiv der APT setzte sich zu 53% (n=105) aus männlichen und 

zu 48% (n=95) aus weiblichen Patienten zusammen; bei der Gruppe mit zusätz-

licher UPT waren es 52% (n=56) männliche und 48% (n=51) weibliche Patienten. 

Die Geschlechterverteilung in dieser Studie entspricht damit den Beobachtungen 

in anderen Studien, wonach Männer häufiger an einer Parodontitis leiden als 

Frauen und die Erkrankung progredienter verläuft (Grossi et al., 1994, Albandar, 

2002, Jordan et al., 2016, Schwendicke et al., 2018). 

Das Alter der Patienten betrug während der APT im Median 57 Jahren (Q1-Q3: 

47-65 Jahre) und bei der Patientengruppe mit UPT 58 Jahren (50-65 Jahre). Die 

fünfte Deutsche Mundgesundheitsstudie belegt, dass die Anzahl an Erkrankun-

gen mit dem Patientenalter steigt. Sie zeigt, dass bei jungen Erwachsenen (35-

44 Jahre) eine moderate oder schwere Parodontitis zu 51,6% vorhanden ist, bei 

jungen Senioren (65-74 Jahre) zu 64,6% und der immer größer werdende Teil 

der alten Senioren (75-100 Jahre) ist mit 9 von 10 Patienten am stärksten 
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betroffen (Jordan et al., 2016). Das in dieser Studie ermittelte Medianalter spie-

gelt die Gruppe der Erwachsenen wider, die zu 51,6-64,6% von einer Parodontitis 

betroffen sind. 

Von den 200 Studienteilnehmern der APT konnten 24 (12%) der Gruppe der Di-

abetiker zugeordnet werden, bei der Gruppe mit anschließender UPT waren es 

14 (13%) von 107 Patienten. In der Bundesrepublik Deutschland leiden etwa 10% 

der Bevölkerung an Diabetes mellitus (Tamayo and Rathmann, 2016). Damit liegt 

der Prozentsatz der in dieser Studie untersuchten Patientengruppe nur geringfü-

gig darüber. 

Sowohl während der APT (n=58; 29%), als auch während der UPT (n=33; 33%) 

stellten Raucher ca. ein Drittel aller untersuchten Patienten. 

Während der APT wurden 57% (n=114) der Patienten initial mit einem Stadium 

II diagnostiziert und 43% (n=86) mit einem Stadium III/IV. Während der UPT war 

die Ausgangsdiagnose 60% (n=64) Stadium II Patienten und 40% (n=43) Sta-

dium III/IV Patienten. Stadium I Patienten wurden nicht in die Studie inkludiert. 

4.2. Klassifikation der Parodontalerkrankungen 

Zu Beginn der Datenerhebung dieser Studie galt die Klassifikation zur Einteilung 

von Parodontalerkrankungen aus dem Jahr 1999 (Armitage, 1999a). Die Diagno-

sen wurden nachträglich an die seit 2018 gültige Klassifikation (Caton et al., 

2018, Graetz et al., 2019, Tonetti et al., 2018) angepasst. Für die Zuordnung zum 

aktuellen Staging- und Grading-System fehlten in dieser retrospektiven Studie 

vereinzelt notwendige Parameter in den Aufzeichnungen der Patientenakten. 

Eine einwandfreie Bestimmung des Schweregrades einer Parodontalerkrankung 

war deshalb rückwirkend nicht in allen Fällen gewährleistet. Ein Dilemma, das 

auf viele retrospektive Studien zutrifft. Im Folgenden werden die daraus resultie-

renden Herausforderungen bei der Angleichung an das Staging- und Grading-

System näher beschrieben. 

Das Staging basiert primär auf dem erhobenen CAL und dem BL (Tonetti et al., 

2018). Der CAL sollte interdental gemessen werden (Tonetti et al., 2018). Diese 

ortsgebundene Forderung lässt sich retrospektiv nicht sicherstellen und stellt 
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deswegen eine Unsicherheit bei der Beurteilung der Ergebnisse dar. Außerdem 

wurde der CAL in dieser Studie nur zum Zeitpunkt der Baseline als Klassifizie-

rungsgrundlage einbezogen. Bei Folgeterminen wurden ausschließlich die Son-

dierungstiefen erhoben. Ein direkter Vergleich des CAL im zeitlichen Verlauf war 

dadurch nicht möglich. Bei der Verlaufsbeurteilung einer Parodontitis allein an-

hand von ST ist es möglich, dass ein Attachmentverlust unentdeckt bleibt, da bei 

unveränderten Sondierungstiefen eine Rezession zunehmen kann. Einige Stu-

dien propagieren, dass die Veränderung des Attachmentlevels eine voraussag-

bare Größe für die Parodontitisbehandlung ist, (Haffajee and Socransky, 1986, 

Rosling et al., 2001, Reddy et al., 2000) und empfehlen zur besseren Beurteilung 

des Therapieerfolgs den Attachmentlevel als Indikator für die PA-Behandlung. 

Jedoch ist die Schmelz-Zement-Grenze, auf der die Reproduzierbarkeit des CAL 

basiert, oftmals schwer zu erkennen und die Erhebung des CAL im klinischen 

Alltag anspruchsvoll (Dannewitz, 2017). Ist die Schmelz-Zement-Grenze durch 

Zahnersatz verlegt oder liegt sie subgingival, so dass „negative Rezession“ ent-

stehen, kann der CAL auch überschätzt werden. Eine Erhebung der ST wird da-

her in der klinischen Routine oft, wie auch in dieser Studie, bevorzugt (Quirynen 

et al., 2006, Ioannou et al., 2009, Kocher et al., 2001). 

Maßgeblich für das Staging ist neben dem CAL das Bonelevel, das als Indikator 

für einen vorhandenen Knochenabbau dient und anhand von Zahnfilmen oder 

einem OPG ermittelt wird. Die Auswertung von Röntgenbildern hängt stark vom 

Betrachter ab (Åkesson et al., 1992). Eine gewisse Fehlerquote bei der Einteilung 

in die verschiedenen Stadien war, wie bei vergleichbaren Studien, auch in dieser 

Studie möglich, jedoch wurden alle Röntgenbilder lediglich von drei Studierenden 

ausgewertet, was eine deutliche Minimierung der Variabilität wahrscheinlich er-

scheinen lässt. Bei der Auswertung des BL wurden Zahnfilme bevorzugt, da sie 

im Vergleich zum OPG genauere Ergebnisse liefern (Pepelassi et al., 2000, 

Pepelassi and Diamanti‐Kipioti, 1997). Begründet wird dies hauptsächlich durch 

Überlappungen der mesialen mit den distalen Zahnbereichen bei einem OPG, 

die das Auffinden der Schmelz-Zement-Grenze erschweren und dadurch die 

Messungen negativ beeinflussen (Pepelassi and Diamanti‐Kipioti, 1997). Lagen 

keine Zahnfilme in der Patientenakte vor, wurde alternativ ein OPG zur 
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Bestimmung des BL herangezogen. Zur Baseline durften damals laut Vorgabe 

der Krankenkassen maximal sechs Monate alte Röntgenbilder vorliegen. Für 

diese Studie wurde zum Zwecke einer ausreichend großen Patientenzahl der 

Zeitraum auf sieben Monate vor und drei Monate nach Baseline erweitert. Die 

zusätzliche Zeitspanne vor der Baseline war so gering gewählt, dass dadurch 

das Staging mit großer Wahrscheinlichkeit nicht beeinflusst wurde. Lag zur Ba-

seline kein adäquates Röntgenbild vor, wurde in der Studie ersatzweise auf eines 

zurückgegriffen, dass erst nach der Baseline angefertigt wurde. Dies kann in ein-

zelnen Fällen aber auch bedeuten, dass bereits zu Beginn der Therapie Zähne 

mit starken vertikalen Knochenverlusten aufgrund ihrer schlechten Prognose ex-

trahiert wurden und sie nicht mehr für die Ermittlung des ursprünglichen Kno-

chenabbauindexes herangezogen werden konnten. So ist es möglich, dass die 

verbliebenen Zähne ein nunmehr besseres Knochenniveau besaßen und damit 

das Stadium eines Patienten zu gut klassifiziert wurde. Das Verhältnis von Sta-

dium III/IV Patienten verschob sich dadurch möglicherweise zugunsten der Sta-

dium II Patienten. 

Das Staging beruht zudem auf dem Zahnverlust aufgrund von Parodontitis 

(Tonetti et al., 2018). Insbesondere Stadium III und IV unterscheiden sich anhand 

dieses Kriteriums. In dieser Studie wurden die Stadien III und IV zusammenge-

fasst, da es nicht möglich war, rückblickend zu unterscheiden, ob Zähne aufgrund 

von Parodontitis oder aufgrund anderer Ursachen, wie Traumata oder Karies, 

verloren gingen. 

Das Grading dient der Beurteilung der Progression einer Parodontitis. Dazu wer-

den Risikofaktoren wie Rauchen und Diabetes mellitus herangezogen (Tonetti et 

al., 2018). Diabetiker werden anhand des HbA1c-Wertes eingestuft (Tonetti et 

al., 2018). Dieser war nicht in allen Patientenakten dokumentiert, weshalb alle 

Patienten mit Diabetes mellitus den Grad B erhielten, obwohl möglicherweise bei 

medikamentös schlecht eingestelltem Diabetes mit einem HbA1c-Wert ≥ 7,0% 

die Einstufung in Grad C korrekt gewesen wäre. Der Anteil der Patienten mit Grad 

C lag dadurch möglicherweise unter dem tatsächlichen Wert. 

Bei Rauchern wurde nicht zwischen der Anzahl der pro Tag konsumierten Ziga-

retten unterschieden, wie es die Klassifikation vorsieht. Stattdessen wurden alle 
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Raucher dem Grad B zugeordnet, obwohl bei einem Konsum von ≥ 10 Zigaretten 

pro Tag die Zuordnung zu Grad C korrekter gewesen wäre. Dadurch sank mög-

licherweise die Anzahl der Patienten mit Grad C zugunsten der Patienten mit 

Grad B. 

4.3. Studienaufbau 

Da es sich um eine umfangreiche retrospektive Studie handelte, war eine der 

Hauptschwierigkeiten, die erhobenen Datenmengen miteinander kompatibel zu 

gestalten. Zur besseren Vergleichbarkeit der erhobenen Daten wurde im Nach-

hinein eine Unterteilung in zwei Betrachtungszeiträume vorgenommen. 

Zum einen wurde die Patientengruppe untersucht, die nach dem Zeitpunkt Base-

line (T0) mindestens einmal innerhalb eines Jahres zur Reevaluation (T1) er-

schienen ist. In dieser Studie lag der Zeitraum zwischen T0 und T1 im Median 

bei zwei Monaten und entspricht damit dem angestrebten Ziel, dass jeder Patient 

in einem stets identischen Zeitintervall von einem Semester behandelt wurde. 

Dieses Ziel konnte jedoch nicht immer erreicht werden, weshalb das Zeitintervall 

auf ein Jahr erweitert wurde. Ob Patienten, die innerhalb eines halben Jahres 

evaluiert wurden, bessere Ergebnisse bei der Beurteilung der APT aufweisen als 

Patienten innerhalb eines ganzen Jahres wurde nicht betrachtet. Das von der 

Deutschen Gesellschaft für Parodontologie empfohlene Zeitintervall für die Be-

fundevaluation beträgt drei bis sechs Monate (DGParo, 2020), da erst nach die-

sem Zeitintervall von einer abgeschlossenen Attachmentbildung auszugehen ist. 

Wäre in dieser Studie ein entsprechender Zeitraum gewählt worden, wäre gege-

benenfalls eine noch stärkere Reduktion der Sondierungstiefen messbar gewe-

sen. 

Zum anderen wurde ein längeres Zeitintervall mit einer kleineren Patientenanzahl 

untersucht, in dem die Patienten neben der Baseline und der Reevaluation min-

destens einen weiteren Kontrolltermin frühestens drei Jahre und spätestens 

sechs Jahre nach Baseline hatten. Im Median lagen die Abstände zwischen T0 

und T1 bei drei Monaten und zwischen T1 und T2 bei 47 Monaten. Es wurde 

jeweils nur ein PA-Befund aus dieser Zeitspanne gewertet, ungeachtet wie oft 
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der Patient zur Kontrolle erschien. Da es nur wenige Patienten gab, die regelmä-

ßig über einen längeren Zeitraum zur UPT kamen, konnte nicht ausgewertet wer-

den, ob die regelmäßige Teilnahme an der UPT einen positiven Effekt auf den 

Behandlungserfolg ausübte, wie er in zahlreichen klinischen Studien beschrieben 

wurde (König et al., 2002, Checchi et al., 2002, Axelsson et al., 2004, Eickholz et 

al., 2008, Jordan et al., 2016). 

Die Dokumentation der Patientenfälle variierte stark aufgrund des häufigen stu-

dentischen Behandlerwechsels sowie des Wechsels der aufsichtsführenden 

Zahnärzte und stellte eine Limitation der Studie dar. Bei ständig unterschiedli-

chen Behandlern ist von Unterschieden bei den einzelnen Messungen auszuge-

hen und die Reproduzierbarkeit der Ergebnisse eingeschränkt. 

Eine Studie zur Sondierung der Taschentiefen durch unterschiedliche Behandler 

konnte beispielsweise eine Standardabweichung von 0,7mm nachweisen 

(Janssen et al., 1988). Ein Grund für die Abweichungen ist der aufgebrachte Son-

dierungsdruck (Eickholz, 2010b, Lang et al., 1991). Bei unterschiedlichen Be-

handlern variiert dieser oft deutlich und selbst bei demselben Behandler variieren 

die Sondierungsergebnisse um bis zu 30% (Gabathuler and Hassell, 1971). Eine 

Studie belegt, dass mittlere Taschentiefen von 2,08 mm, die mit einem kalibrier-

ten Druck von 0,15 N gemessen wurden, bereits einen Messwert von 3,71 mm 

ergeben, wenn sie mit einem Druck von 0,75N gemessen werden (Van der 

Velden and De Vries, 1978). Neben zu geringem oder zu starkem Druck, sind 

das Verwechseln von Konkrementen und Wurzeleinziehungen mit dem Taschen-

boden (Rateitschak and Wolf, 2004) und ein falscher Anstellungswinkel der 

Sonde häufig auftretende Fehler. 

Die mangelnde Erfahrung der Studierenden beim Sondieren von parodontalen 

Taschen stellt zusätzlich einen Unsicherheitsfaktor dar. Dieser Faktor wurde mi-

nimiert, indem ein Zahnarzt die Ergebnisse kontrollierte.  

Als Erfolgskriterium wurde in dieser Studie die Anzahl der Taschen > 4 mm und 

> 5 mm jeweils vor und nach der Therapie angesehen. Viele andere Studien 

(Koshy et al., 2004, Drisko, 2001, Quirynen et al., 2006, Kocher et al., 2001, 

Badersten et al., 1984) wählen hingegen die durchschnittliche Taschentiefenre-

duktion als Kriterium. Beide Kriterien ermöglichen eine Bewertung des 
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Therapieerfolges. Die Vergleichbarkeit mit der Literatur wäre durch die Überprü-

fung der Taschentiefenreduktion erleichtert worden. Die signifikanten Ergebnisse 

aus dem Studierendenkurs zeigen auch trotz leicht eingeschränkter Vergleich-

barkeit den positiven Therapieverlauf im Studierendenkurs. 

Positiv zu werten ist auch, dass alle Therapiedaten für Baseline wie Reevaluation 

und Langzeiterfolg durch die Studierenden nahezu vollständig dokumentiert wur-

den. Auch Angaben zu verwendeten Instrumenten, FMD und unterstützende AB-

Therapie waren ausführlich notiert. Dadurch existiert eine fast lückenfreie Daten-

menge, die zur Bewertung der Therapie durch die Studierenden herangezogen 

werden konnte. 

4.4. Therapieerfolge allgemein (H1 und H2) 

Die Hypothesen H1 und H2 können auf Basis der Studienergebnisse bestätigt 

werden. 

 

H1: Die aktive Parodontitis-Therapie durch Studierende zeigt ähnlich signifikante 

Therapieerfolge anhand klinischer Befundparameter wie vergleichbare Ergeb-

nisse approbierter Zahnärzte oder ausgebildeter Dentalhygieniker in der Litera-

tur. 

 

H2: Die unterstützende Parodontitis-Therapie durch Studierende zeigt ähnlich 

signifikante Therapieerfolge anhand verschiedener Befundparameter wie ver-

gleichbare Ergebnisse durch Fachpersonal in der Literatur. 

 

ST > 4 mm und > 5 mm 

Taschentiefen über 4 mm sind im Rahmen der UPT als pathologische Restta-

schen zu werten; Taschentiefen über 5 mm als Resttaschen, die nach Leitlinien-

empfehlungen einer chirurgischen Therapie bedürfen, um vorhersagbar einem 

weiteren Attachmentverlust entgegenzuwirken (Sanz et al., 2021, Kebschul et al., 

2021). Die Anzahl der Sondierungstiefen > 4 mm und > 5 mm reduzierte sich 

sowohl in der Gruppe der APT als auch in der Gruppe mit zusätzlicher UPT 
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statistisch signifikant im Vergleich zur Baseline (p-Wert <0,0001). Die Reduktion 

erfolgte sowohl bei Patienten mit Stadium II als auch mit Stadium III/IV Ausgangs-

diagnose. Jedoch blieben bei der UPT zum Zeitpunkt T2 die Sondierungstiefen 

nur bei der Gruppe mit Stadium III/IV statistisch signifikant kleiner im Vergleich 

zu T0. Die Ergebnisse sind vergleichbar mit Ergebnissen in der Literatur von ähn-

lichen Studien, wie im Folgenden beschrieben. 

Sondierungstiefen ≥ 4 mm verringerten sich in Studien im Durchschnitt um 1,29 

mm (Koshy et al., 2004, Drisko, 2001) bzw. um 1,2-1,7 mm (Quirynen et al., 2006) 

und wiesen eine ähnlich statistisch signifikante Reduktion der ST wie in dieser 

Studie auf (p-Wert <0,0001). 

Anfängliche Sondierungstiefen von > 6 mm verkleinerten sich in vergleichbaren 

Studien im Durchschnitt um 2,1 mm (Kocher et al., 2001), bzw. um 2,2-2,9 mm 

(Quirynen et al., 2006). Eine weitere Studie zeigt, dass sich Taschentiefen von 

anfänglich 6,0-6,5 mm im Durchschnitt um 2,9 +/- 1,0 mm verringerten und Aus-

gangsbefunde von 7,0-7,5 mm sich um 3,9 +/-1,3 mm reduzierten (Badersten et 

al., 1981, Maisch, 2011). In der hier zitierten Studie verblieben nach 13 Monaten 

Therapie von anfänglich 106 gemessenen Stellen mit Sondierungstiefen zwi-

schen 4 bis 7 mm noch 13 Stellen (Badersten et al., 1981). Eine Studie von Io-

annou et al. zeigt, dass besonders Taschen mit einer anfänglich hohen Sondie-

rungstiefe gute Ergebnisse nach mechanischer Therapie aufweisen (Ioannou et 

al., 2009). Diese Aussage wird gestützt durch eine weitere Studie, die ebenfalls 

eine markante Reduktion großer Sondierungstiefen von 7,0 – 12,5 mm bei kon-

servativer Therapie belegen konnte (Badersten et al., 1984). Auch Pihlstrom et 

al. stellte in einer Langzeitstudie fest, dass initiale Taschentiefen ≥ 7 mm die 

größte Reduktion der Sondierungstiefen aufwiesen im Vergleich mit ST < 7 mm. 

Jedoch waren in dieser Studie die Resultate nach chirurgischer Therapie besser 

als nach einer rein nicht-chirurgische Parodontitis Behandlung. (Pihlstrom et al., 

1981). Der Erfolg war 6 Monate nach Baseline ersichtlich (Pihlstrom et al., 1981). 

Der Zeitrahmen zwischen Baseline und Reevaluation war länger als der in dieser 

Studie gewählte Zeitraum, der im Median während der APT zwei Monate und 

während der UPT drei Monate betrug. Obwohl das Zeitintervall im Studierenden-

kurs kürzer war und nicht den Anforderungen entspricht erst nach drei bis      
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sechs Monaten durchgeführt zu werden (DGParo, 2020), konnten ebenfalls po-

sitive Veränderungen der ST vermerkt werden. Bei einem länger gewählten Zeit-

intervall wären diese womöglich noch eindeutiger ersichtlich gewesen. 

 

BOP 

Der BOP ist ein wichtiger Faktor zur Bewertung für das Fortschreiten einer Paro-

dontitis. Bleibt die Blutung nach Sondieren aus ist dies als Zeichen parodontaler 

Stabilität anzusehen (Lang et al., 1990). Der BOP verringerte sich sowohl wäh-

rend der APT als auch bei den Patienten mit anschließender UPT statistisch sig-

nifikant gegenüber dem Ausgangswert (p-Wert: <,0001; 0,0002). Dies entspricht 

vergleichbaren Studien, die ebenfalls eine statistisch signifikante Reduktion des 

BOP nachweisen konnten (Leininger et al., 2010, Joss et al., 1994). Die Reduk-

tion erfolgte ungeachtet der Ausgangsdiagnose. Während der APT konnte zu 

beiden Kontrollzeitpunkten ein statistisch signifikanter Unterschied des BOP zwi-

schen Stadium II und Stadium III/IV Patienten festgestellt werden (p-Wert <,0001; 

0,0002), der jedoch bei der Patientengruppe, bei der zusätzlich die UPT ausge-

wertet wurde, nur zum Zeitpunkt T0 (p-Wert 0,0080) ersichtlich war. Höhere Blu-

tungswerte, die ein Indiz für vorliegende Entzündungen sind, korrelieren dem-

nach leicht mit einer stärkeren Ausprägung der Erkrankung. Das unterstützt die 

Aussage, dass es sich bei Parodontitis um eine entzündlich bedingte Krankheit 

handelt (Van Dyke, 2014). Die Spearman-Korrelationsanalyse verdeutlichte 

ebenfalls, dass ein Zusammenhang zwischen einem erhöhten BOP und patholo-

gischen Sondierungstiefen > 4 mm bestand (APT: Spearman T0 ρ 0,451; T1 

0,355; UPT: Spearman T0 ρ 0,445; T1 ρ 0,343; T2 ρ 0,238;). Während der APT 

zeigte sich zum Zeitpunkt der Baseline zusätzlich eine Korrelation zwischen BOP 

und Zahnverlust (T0: Spearman ρ 0,212). Die Ergebnisse stehen in Übereinstim-

mung mit früheren Studien, bei denen positive Sondierungsblutungen eine Pro-

gression parodontalen Attachmentverlustes anzeigen (Lang et al., 1986, 

Matuliene et al., 2008b), wobei einschränkend in der vorliegenden Studie der 

BOP auf Patientenebene anstatt auf Zahn-/Stellenebene erhoben wurde. 

Der BOP lag nach der APT zum Zeitpunkt der Reevaluation im Median bei 24% 

und bei Patienten mit UPT zum Zeitpunkt T1 bei 21% und zum Zeitpunkt T2 bei 
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23%. Gemäß Definition entsprechen diese Ergebnisse einer lokalisierten gingi-

valen Entzündung (Trombelli et al., 2018, Chapple et al., 2018b). Der Zustand 

parodontaler Stabilität mit einem BOP < 10% konnte nicht erzielt werden, wes-

halb die Verbesserung der Werte nur als Teilerfolg zu werten ist. Positiv zu wer-

ten ist, dass bei Reevaluation im Median keine BOP-Werte > 30% erreicht wur-

den, da eine Studie belegt, dass von einem hohen Risiko für weiteren Attach-

mentverlust auszugehen ist, wenn bei der Reevaluation ein durchschnittlicher 

Blutungsindex > 30% gemessen wird (Matuliene et al., 2008b). Ein fortschreiten-

der Attachmentverlust trat nicht auf, was die Aussagen der oben genannten Stu-

die unterstützt und ist bei gleichbleibendem BOP auch nicht zu erwarten. Eine 

Begründung für die hohen BOP-Werte dieser Studie könnte die mangelnde Er-

fahrung der Studierenden beim Sondieren sein, die durch zu hohen Druck eine 

Verletzung der Gingiva und dadurch eine Blutung provozierten. Ein weiterer 

Grund ist die mangelnde Datenlage bezüglich des regelmäßigen Erscheinens ei-

nes Patienten zur UPT. Bei einem stets eingehaltenen Recall-Intervall wären die 

Werte des BOP womöglich besser ausgefallen. 

 

PBI und PCR 

Die Analyse der Mundhygiene-Indikatoren PBI und PCR aller beobachteten Pa-

tienten der aktiven und der unterstützenden Parodontitis-Therapie zeigte eine 

signifikante Verbesserung der untersuchten parodontalen Parameter auf dem p-

Wert Niveau <0,0001 zwischen der Baseline und der Reevaluation. Zum Zeit-

punkt T2 stiegen die Indizes wieder an; der PCR erreichte fast seinen Ausgangs-

wert. Obwohl der Plaque-Index anstieg, blieben die Werte der Sondierungstiefen 

niedrig. Die Korrelationsanalyse ergab schwache, aber statistisch signifikante Zu-

sammenhänge zwischen Sondierungstiefen und Plaque zu den Zeitpunkten T1 

(Spearman ρ 0,297) und T2 (Spearman ρ 0,234) der UPT-Auswertung. In der 

Auswertung des APT-Kollektivs und zum Zeitpunkt T0 des UPT-Kollektivs konnte 

keine signifikante Korrelation nachgewiesen werden. Dies entspricht Aussagen 

der Literatur, dass die Präsenz supragingivaler Plaque nur einen geringen Vor-

hersagewert bezüglich des Fortschreitens einer Parodontitis hat (Haffajee et al., 

1983, Skarabis, 2011). So belegte die Studie von Haffajee et al., dass 28,9% aller 
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gemessenen Flächen der 22 Patienten supragingivale Plaque aufwiesen. Ledig-

lich 2% der Flächen zeigten ein Fortschreiten der Erkrankung, gemessen durch 

einen erhöhten klinischen Attachmentverlust von 2,5 mm. Darüber hinaus konn-

ten klinische Studien der letzten Jahre, die den Zusammenhang zwischen Ernäh-

rung und Parodontitis untersuchten, einen Zusammenhang zwischen Ernährung 

und dem Ausmaß parodontaler Entzündungen nachweisen (Baumgartner et al., 

2009, Woelber et al., 2017, Woelber et al., 2019, Bartha et al., 2022b). Sie zeigen, 

dass bei gleichbleibender, bevorzugt interdental gemessener Plaqumenge, die 

nicht durch mechanische oder chemische Plaquekontrolle beeinflusst wird, die 

Blutungsparameter sinken, wenn eine Veränderung der Ernährung bzw. des Le-

bensstils stattfand. Trotz des Studiendesigns von Kurzzeitstudien war ein Effekt 

sichtbar und zukünftig sollte weiter an dem Thema geforscht werden, um bei-

spielsweise zu überprüfen, ob erst bestimmte Voraussetzungen erfüllt sein müs-

sen, damit Plaque pathogen wird und welche dies sind. 

 

Zahnverlust 

Zahnverlust als Folge von stark fortgeschrittenem Attachmentverlust stellt ein 

weiteres wichtiges Beurteilungskriterium für den Behandlungserfolg einer Paro-

dontitistherapie dar (Lang and Tonetti, 2003, Tonetti et al., 2000). In dieser Studie 

wurden bei der Patientengruppe mit UPT bei einer Minderheit von 22% Zähne 

extrahiert. Andere Studien stimmen darin überein, dass Zahnverlust nur bei ei-

nem geringen Anteil aller Patienten zu beobachten ist (Petsos et al., 2021, 

Goldman et al., 1986, Leung et al., 2006). Zum Zeitpunkt T1 wurden 78 Zähne 

gezogen, davon allein 12 bei einem einzelnen Patienten und zum Zeitpunkt T2 

nochmals 4 weitere. Daraus ergibt sich eine jährlich Zahnverlustrate von 0,13 

Zähnen pro Patient. Dies entspricht Angaben in der Literatur, die jährliche Zahn-

verlustraten von 0,06 – 0,17 Zähnen pro Patient beschreiben (Nibali et al., 2016, 

Trombelli et al., 2015, Tonetti et al., 2000). Bei Studien mit längeren Kontrollzeit-

räumen bis zu zehn Jahren liegen die Werte bei 0,12 – 0,21 Zähnen pro Patient 

und damit leicht über den Werten dieser Studie (Bäumer et al., 2011, Petsos et 

al., 2021, Eickholz et al., 2008). 
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Die Korrelationanalyse nach Spearman zeigte, dass eine signifikante Korrelation 

zwischen Sondierungstiefen > 4 mm und Zahnverlust zum Zeitpunkt T1 der APT 

und UPT bestand (APT: Spearman ρ 0,28; UPT: Spearman ρ 0,228) Patholo-

gisch erhöhte Sondierungstiefen erhöhten demnach das Risiko eines Zahnver-

lustes. Es ist davon auszugehen, dass die Korrelation bei noch größeren Sondie-

rungstiefen stärker gewesen wäre, da die Analyse auch ergab, dass eine statis-

tisch signifikante Korrelation zu allen untersuchten Kontrollzeitpunkten zwischen 

bereits stattgefundenem Knochenabbau und Zahnverlust bestand (APT: Spe-

arman T0: ρ 0,451; T1: ρ 0,569; UPT: Spearman T0: ρ 0,413; T1: ρ 0,512, T2: ρ 

0,362). Je fortgeschrittener der Knochenverlust war, umso wahrscheinlicher war 

auch der Verlust von Zähnen. 

 

Parodontale Stabilität 

Neben den genannten Befundparametern wurde die Diagnose nach nicht-chirur-

gischer Therapie ermittelt. In der Gruppe mit ausschließlich aktiver Parodontitis-

Therapie wurde bei 35% aller Patienten eine Diagnose parodontaler Stabilität 

oder besser erreicht. 63% der Patienten waren weiterhin von instabiler Parodon-

titis betroffen. In der Gruppe mit zusätzlicher UPT zeigten sich ähnliche Ergeb-

nisse. Zum Zeitpunkt T1 erreichten 35% die Diagnose einer parodontalen Stabi-

lität oder besser; zum Zeitpunkt T2 38%. Mehr als die Hälfte der Patienten wer-

den damit weiterhin mit einer Remission oder einem Rezidiv diagnostiziert. Der 

Vergleich der Diagnosen der APT getrennt nach initialem Schweregrad der Er-

krankung zeigte, dass sowohl Patienten mit Stadium II (53%) wie auch Patienten 

mit Stadium III/IV (76%) eine hohe Remissionsrate mit instabiler Parodontitis auf-

zeigen. Bei der Gruppe mit zusätzlicher UPT zeigten sich ähnliche Ergebnisse: 

Zum Zeitpunkt T1 wiesen 56% der Stadium II Patienten und 65% der Stadium 

III/IV Patienten eine instabile Parodontitis auf; zum Zeitpunkt T2 waren es 61% 

der Stadium II Patienten und 63% der Stadium III/IV-Patienten. Positiv gewertet 

werden kann, dass der Anteil parodontaler Stabilität konstant gehalten werden 

konnte und sich nicht verschlechterte. Dennoch sind die hohen Zahlen der Pati-

enten mit einer Remission oder einem Rezidiv nicht zu vernachlässigen und es 
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sollte zukünftig überprüft werden, ob zusätzliche Therapieansätze einen besse-

ren Erfolg ermöglichen. 

Der Vergleich mit anderen Studien erwies sich als sehr schwierig, da der Begriff 

der parodontalen Stabilität erstmalig in der neuen Klassifikation von 2018 (Caton 

et al., 2018) auftritt und es somit kaum veröffentlichte Studien mit zu diesem 

Thema gibt. 

4.5. Therapieerfolge mit Risikofaktoren (H3) 

Die Hypothese H3 kann auf Basis der Studienergebnisse bestätigt werden. 

 

H3: Die Risiko-Patientengruppen Diabetes mellitus und Raucher weisen insge-

samt schlechtere Therapieerfolge als Nichtrisikopatienten auf. Anhand klinischer 

Parameter erwies sich die Behandlungsqualität der Studierenden im Vergleich zu 

in der Literatur dokumentierten Behandlungserfolgen von ausgebildetem Fach-

personal dennoch ähnlich gut.  

4.5.1. Bewertung der Ergebnisse bei Patienten mit Diabetes mellitus 

Zahlreiche Studien belegen, dass eine Wechselwirkung zwischen Diabetes mel-

litus und Parodontitis besteht (Mealey, 2006, Zhou et al., 2015, Jepsen et al., 

2015, Papapanou et al., 2018), was in beeinträchtigter Wundheilung oder stärker 

verlaufender Entzündungsreaktion resultieren kann (Taylor et al., 2013). Folgen 

davon sind erhöhte Sondierungstiefen und ein gesteigerter CAL (Genco and 

Borgnakke, 2013), sowie ein Rückgang des Knochenniveaus, der möglicher-

weise in Zahnverlust resultiert (Costa et al., 2013). Die erhobenen Daten in dieser 

Studie stützen diese Aussagen nur teilweise. 

Der Behandlungserfolg von Diabetes-Patienten wurde in dieser Studie mit Pati-

enten ohne Diabetes verglichen. Bei beiden Gruppen verbesserten sich während 

der APT die ST > 4 mm und ST > 5 mm im zeitlichen Verlauf statistisch signifikant. 

Bei Nicht-Diabetikern (p-Wert <,0001) war die Reduktion der Werte leicht stärker 

signifikant als bei Diabetikern (p-Wert 0,0003; 0,0004). Bei der UPT stiegen die 

Werte der Diabetiker zum Zeitpunkt T2 wieder an, während die Werte der Nicht-
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Diabetiker unverändert blieben oder weiter sanken. Trotz Anstieg der Sondie-

rungstiefen in der Gruppe der Diabetiker blieben im Verhältnis zu T0 die Anzahl 

aller Taschentiefen > 4 mm und > 5 mm statistisch signifikant kleiner. Beim Ver-

gleich zwischen den Gruppen konnte kein statistisch signifikanter Unterschied 

gezeigt werden. Dies entspricht Ergebnissen anderer Studien: Khader et al. 

konnten in einer Metaanalyse zeigen, dass das Ausmaß einer Parodontitis, ge-

messen an der Anzahl der ST ≥ 4 mm, ≥ 6 mm, ≥ 7 mm oder ST 4-5 mm bei 

Diabetikern nicht signifikant unterschiedlich war im Vergleich zu Patienten ohne 

Diabetes mellitus, besonders dann nicht, wenn die Diabetes Patienten medika-

mentös gut eingestellt waren (Khader et al., 2006). Eine andere Studie zur Wech-

selwirkung von Diabetes mellitus und Parodontitis belegt jedoch, dass Patienten 

mit Diabetes einen statistisch signifikant höheren mittleren Attachmentverlust von 

1 mm und größere parodontale Sondierungstiefen von 0,46 mm aufweisen als 

Kontrollpersonen ohne Diabetes mellitus (Chávarry et al., 2009).Es sollte berück-

sichtigt werden, dass die Anzahl an Patienten (n = 14) in der Gruppe der Diabe-

tiker sehr gering war und dass die Signifikanz dadurch eingeschränkt sein könnte. 

Der BOP verkleinerte sich sowohl während der APT als auch während der UPT 

nur in der Gruppe der Nicht-Diabetiker statistisch signifikant von T0 zu T1 (DM p-

Wert 0.1010; 0,1239; nDM p-Wert <,0001) und ebenfalls von T0 zu T2 (DM p-

Wert 0,0908; nDM p-Wert 0,0004). Die Unterschiede zwischen den Gruppen wa-

ren weder während der APT noch während der UPT zu keinem Kontrollzeitpunkt 

statistisch signifikant. Dies entspricht Ergebnissen anderer Studien, die keinen 

signifikanten Unterschied des BOP bei Patienten mit und ohne Diabetes mellitus 

nachweisen konnten (Khader et al., 2006, Maisch, 2011). 

Der PBI verringerte sich in der Gruppe ohne Diabetes mellitus stärker als in der 

Vergleichsgruppe, jedoch waren fast alle erhobenen Werte statistisch signifikant 

kleiner im Vergleich zur Baseline. 

Der PCR verringerte sich während der APT und UPT nur bei der Gruppe ohne 

Diabetes mellitus statistisch signifikant zur Reevaluation. Während der Langzeit-

kontrolle T2 stieg er aber auch bei dieser Gruppe wieder an. Höhere Plaque-

(Westfelt et al., 1996) und Papillen-Blutungs-beziehungsweise Gingivitis-Werte 

(Commisso et al., 2011, Cutler et al., 1999, Westfelt et al., 1996) bei Parodontitis-
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Patienten, die zusätzlich an Diabetes mellitus erkrankt sind, wurden auch von 

anderen Autoren beschrieben. 

In dieser Studie wurde der Hb1Ac-Wert nicht berücksichtigt, da er größtenteils 

nicht angegeben wurde. Bei einem medikamentös gut eingestellten Diabetiker 

mit einem HbA1c-Wert zwischen 6,5 und 7,5 Prozent ist der Zustand des Paro-

donts nicht von dem eines Gesunden zu unterscheiden (Borgnakke et al., 2014). 

Umgekehrt ist die medikamentöse Einstellung des Diabetes mellitus wesentlich 

schwieriger, wenn der Patient bereits unter einer Parodontitis leidet, denn durch 

die chronisch entzündliche Erkrankung wird die physiologische Regulation des 

Blutzuckers negativ beeinflusst (Chapple et al., 2013b). Bei einer persistierenden 

Parodontitis ist der Hb1Ac-Wert oftmals erhöht und sinkt nach einer PAR-Thera-

pie. Studien zeigen, dass sich durch die PAR-Therapie bei Patienten mit Diabe-

tes mellitus der HbA1c-Wert um 0,27 bis 0,65 Prozent senken lässt (Engebretson 

and Kocher, 2013). Laut der neuen S3 Leitlinien zur Behandlung der SI-III Paro-

dontitiden sollen Zahnärzte bei der Einstellung des Hb1Ac mitwirken (Sanz et al., 

2020). Bereits in der ersten Therapiestufe, als auch während der UPT, ist die 

Kontrolle der Risikofaktoren integraler Bestandteil der Behandlung. Die Interven-

tionen sollen Verhaltensveränderungen bewirken. Relevante Faktoren sind eine 

Ernährungsberatung, körperliche Betätigung und Gewichtsreduktion. Gegebe-

nenfalls ist zusätzlich eine Überweisung zur glykämischen Kontrolle sinnvoll 

(Sanz et al., 2020). 

Das Risiko für Zahnverlust und Parodontitis-Progression soll für Diabetiker im 

Vergleich zu Nichtdiabetikern um den Faktor 3 höher sein (Costa et al., 2013). 

Die Destruktionen treten in allen Altersklassen und unabhängig vom Diabetes-

Typ auf, wobei der Schweregrad mit dem Alter zunimmt (Khader et al., 2006, 

Lalla et al., 2006). Die ausgewerteten Daten dieser Arbeit bezüglich des Zahn-

verlustes reichten nicht aus, um fundierte Aussagen üben den Zahnverlust von 

Diabetikern im Vergleich zu Nichtdiabetikern zu treffen.  

Während der APT wurden sowohl 63% der Diabetiker als auch die Nicht-Diabe-

tiker mit einer instabilen Parodontitis diagnostiziert. Bei der Patientengruppe mit 

zusätzlicher UPT wurden zum Zeitpunkt T1 64% der Diabetiker und 60% der 

Nichtdiabetiker mit einer Remission oder einem Rezidiv erhoben; zum Zeitpunkt 
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T2 waren es 64% der Diabetiker und 61% der Nichtdiabetiker. Dass die Diagno-

sen der Diabetiker nicht schlechter ausfielen als die der Nicht-Diabetiker, spricht 

dafür, dass Patienten mit Diabetes mellitus auch weiterhin im Studierendenkurs 

behandelt werden sollten. 

4.5.2. Bewertung der Ergebnisse bei Rauchern 

Der signifikante Einfluss des Tabakkonsums auf das Fortschreiten einer Paro-

dontitis, messbar durch Sondierungstiefen, das Attachmentlevel und den Zahn-

verlust, wurde vielfach belegt (Haffajee and Socransky, 2001, Schwendicke et 

al., 2018, Papapanou et al., 2018, Johnson and Hill, 2004). Laut Literatur unter-

liegen Raucher einem schwereren Verlauf mit einem schnelleren Voranschreiten 

der Erkrankung (Nociti Jr et al., 2015). In dieser Studie wurden Raucher und 

Nichtraucher anhand der Indizes ST, BOP, PBI und PCR miteinander verglichen. 

Die Anzahl der Sondierungstiefen > 4 mm war bei Rauchern zu allen Zeitpunkten 

signifikant höher als bei Nichtrauchern (APT: p-Wert 0,0012; 0,0001; UPT: p-Wert 

0,0018; 0,0057; 0,0063). Bei besonders tiefen Taschen mit Sondierungstiefen > 

5 mm waren zum Zeitpunkt der Baseline keine signifikanten Unterschiede zwi-

schen den Gruppen ersichtlich. Dies änderte sich bei der Patientengruppe der 

APT zum Zeitpunkt der Reevaluation (p-Wert 0,0114) und bei den Patienten mit 

zusätzlicher UPT zum Zeitpunkt T2 (p-Wert 0,0218). Während der APT verbes-

serten sich sowohl bei Nichtrauchern (p-Wert <,0001; 0,0003) als auch bei Rau-

chern (p-Wert <,0001) alle ST nach nicht-chirurgischer Therapie statistisch signi-

fikant. Bei der UPT verbesserten sich ebenfalls bei beiden Gruppen zum Zeit-

punkt T1 alle pathologischen Sondierungstiefen > 4 mm und > 5 mm statistisch 

signifikant. Die Reduktion war bei Nichtrauchern (p-Wert <,0001) stärker signifi-

kant als bei Rauchern (Raucher p-Wert 0,0004; 0,0027). Zum Zeitpunkt T2 stie-

gen die Sondierungstiefen der Raucher wieder an, sodass nur noch die Ergeb-

nisse der Nichtraucher statistisch signifikant kleiner im Vergleich zu T0 waren 

(Nichtraucher p-Wert <,0001). Es konnte somit gezeigt werden, dass Nichtrau-

cher besser auf die Therapie reagierten als Raucher, was vergleichbaren Ergeb-

nissen der Literatur entspricht. Eine Untersuchung von Baumhert Ah et al. 
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bezüglich der Wirkung des Rauchens auf die Effektivität von Parodontalbehand-

lungen belegt, dass Raucher verglichen mit Nichtrauchern signifikant weniger Ta-

schentiefenreduktion und geringeren Attachmentgewinn erreichen. Raucher wie-

sen im Durchschnitt 0,5 mm weniger Attachmentgewinn und Taschentiefenre-

duktion auf verglichen mit Nichtrauchern (Baumert Ah et al., 1994). Preber & 

Bergström zeigten nach nicht-chirurgischer Therapie eine durchschnittliche Ta-

schentiefenreduktion von 4,5 mm auf 3,37 mm bei Rauchern und eine von 4,45 

mm auf 3,22 mm bei Nichtrauchern. 80% der Raucher sowie 84% der Nichtrau-

cher konnten eine Reduktion der ST aufweisen (Bergström and Preber, 1986). 

In dieser Studie wiesen Raucher höhere BOP-Werte auf als Nichtraucher. Die 

Unterschiede sind jedoch nicht statistisch signifikant. Alle Patienten verbesserten 

ihre BOP Werte nach dem Deepscaling; Nichtraucher (APT p-Wert <,0001; UPT 

p-Wert 0,0016) mit einer leicht höheren Signifikanz als Raucher (APT p-Wert 

<,0001; UPT p-Wert 0,0095). Insgesamt waren die BOP-Werte sehr hoch und 

kein Medianwert lag unter < 10%, was angestrebt wird, um eine parodontale Sta-

bilität zu erhalten. In der Literatur gibt es bezogen auf den BOP unterschiedliche 

Aussagen. Durch die gefäßverengenden Eigenschaften des Nikotins belegen ei-

nige Studien eine verringerte Blutung (Haffajee and Socransky, 2001), andere 

Studien wiesen hingegen keine Verschlechterung bzw. eine Steigerung des Blut-

flusses nach aufgrund eines Blutdruckanstiegs, induziert durch Rauchen. 

(Mavropoulos et al., 2003). Die Ergebnisse dieser Studie stützen die zweite The-

orie. 

Der Zahnverlust bei Rauchern im Vergleich zu Nichtrauchern wurde in dieser 

Studie nicht untersucht. Zu erwarten wäre ein erhöhter Zahnverlust in der Gruppe 

der Raucher, bezogen auf Aussagen in der Literatur. In einer Studie von Haffajee 

und Socransky unterlagen Raucher beispielsweise einem durchschnittlichen 

Zahnverlust von 3,4 Zähnen; ehemalige Raucher verloren im Mittel 2,8 Zähne 

und Nichtraucher 2,1 Zähne (Haffajee and Socransky, 2001). 

Die Diagnosen nach nicht-chirurgischer Therapie zeigten, dass 75% der Rau-

cher, aber lediglich 57% der Nichtraucher nach der APT mit einer instabilen Pa-

rodontitis diagnostiziert wurden. Bei der Gruppe mit anschließender UPT wurden 

zum Zeitpunkt T1 73% der Raucher und 54% der Nichtraucher mit einer 
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Remission oder einem Rezidiv erfasst; zum Zeitpunkt T2 waren es 71% der Rau-

cher und 58% der Nichtraucher. Die Diagnosen der Raucher fielen also zu allen 

Zeitpunkten negativer aus als die der Nichtraucher. Dies entspricht andere Stu-

dien, die ebenfalls einen nennenswerten Unterschied im Krankheitsverlauf zwi-

schen Rauchern und Nichtrauchern herausarbeiten konnten (Österberg and 

Mellström, 1986, Bergström and Preber, 1986, Labriola et al., 2005, König et al., 

2002). 

Die S3-Leitlinien zur Behandlung einer Parodontitis empfehlen eine frühzeitige 

Aufklärung und Beratung hinsichtlich des Risikofaktors Rauchen zur Verände-

rung des Gesundheitsverhaltens des Patienten. Ist eine allgemeinmedizinische 

Therapie erforderlich, beispielsweise zur Raucherentwöhnung, sollten Zahnärzte 

zu entsprechendem Fachpersonal überweisen (Sanz et al., 2020). 

4.6. Schlussfolgerungen Studierendenkurse und Ausblick Forschung 

Zusammenfassend zeigen die untersuchten klinischen Befundparameter nach 

der nicht-chirurgischen Parodontitis-Behandlung durch Studierende eine Verbes-

serung und sind somit vergleichbar mit Therapieerfolgen anderer Studien. Dies 

gilt, unabhängig von der initialen Diagnose, sowohl für die aktive als auch die 

unterstützende Parodontitis-Therapie. Auch Raucher und Diabetiker erzielten 

ähnlich gute Therapieerfolge durch Studierende wie in vergleichbareren Studien 

durch Fachpersonal. 

Dennoch liegt eine hohe Rate an Remissionen und Rezidiven einer Parodontitis 

vor, weshalb überlegt werden sollte, wie diese zukünftig zu minimieren sind und 

welche Optimierungsvorschläge daraus für den Studierendenkurs entstehen. 

In den letzten Jahrzehnten variierten die Behandlungskonzepte für Parodontitis 

bezogen auf die unterstützende chirurgische Therapie (Heitz‐Mayfield and Lang, 

2013). Aus der hohen Anzahl an verbliebenen instabilen Parodontitis-Fällen in 

dieser Studie resultiert die Frage, inwieweit etablierte Behandlungskonzepte der 

letzten Dekaden ausreichend sind, die in erster Linie auf einem supra- und sub-

gingivalen nicht-chirurgischen Debridement basieren, ergänzt durch Mundhygie-

neinstruktionen und -schulungen (Antczak‐Bouckoms et al., 1993, Heitz‐Mayfield 
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and Lang, 2013). Laut aktueller S3-Leitlinien hat sich abweichend von den allein 

auf nicht-chirurgischen Therapiemaßnahmen basierenden Behandlungskonzep-

ten international ein dreistufiges Konzept durchgesetzt. Dieses sieht nach vorbe-

reitenden (Therapiestufe 1) und nicht-chirurgischen (Therapiestufe 2) Maßnah-

men eine optionale chirurgische Phase (Therapiestufe 3) für ST > 4 mit BOP und 

ST ≥ 6 mm vor. Dadurch soll die Gefahr einer weiteren Progression verhindert 

werden, bevor der Patient in eine lebenslange unterstützende Parodontitis-The-

rapie (Therapiestufe 4) überführt wird (Sanz et al., 2020, Kebschull et al., 2020, 

Matuliene et al., 2008b). Für eine zusätzliche chirurgische Therapie sprechen di-

verse Langzeitstudien, die den Erfolg nicht-chirurgischer als auch chirurgischer 

Therapien untersuchten (Petsos et al., 2020, Bäumer et al., 2011, Rahim‐

Wöstefeld et al., 2020, Bäumer et al., 2020, Pretzl et al., 2018). Dagegen hält 

eine Langzeitstudie von Kaldahl et al., die zeigt, dass die Erfolge einer nicht-chi-

rurgischen und einer chirurgischen Therapie unter Bildung eines Widman-Flap 

im Laufe der Zeit vergleichbar sind, wenn Patienten eine gute Compliance auf-

weisen und regelmäßig an einer Nachsorge teilnehmen. In der Studie war nach 

zwei Jahren war kein Unterschied der Therapieansätze für Sondierungstiefen 

von 1 – 4 mm nachweisbar; nach Abschluss vom dritten Jahr gab es keine Un-

terschiede der behandelten Taschen mit Sondierungstiefen von 5 bis 6 mm und 

am Ende vom fünften Behandlungsjahr zeigten auch Stellen mit Sondierungstie-

fen ≥ 7 mm keine Unterschiede zwischen chirurgischer und nicht-chirurgischer 

Therapie (Kaldahl et al., 1996a).Lediglich das Verfahren mit resektiver Knochen-

chirurgie konnte in dieser Studie noch bessere Ergebnisse zeigen (Kaldahl et al., 

1996b), jedoch resultierte auch ein höherer Rezessionen (Kaldahl et al., 1996a). 

Zukünftig sollte überprüft werden, ob Patienten des Studierendenkurses im An-

schluss an die nicht-chirurgische Behandlung eine chirurgische Phase benötigen 

bzw. ob Patienten mit einer schweren Verlaufsform in den Studierendenkurs auf-

genommen werden, wenn bereits die Notwendigkeit einer chirurgischen Behand-

lung vorhersehbar ist. 

Die hohe Rate an Remissionen und Rezidiven einer Parodontitis resultierte in 

dieser Studie nicht in überdurchschnittlich hohem Zahnverlust, weshalb dieser 

nicht als alleiniger Parameter für die Bewertung des Behandlungserfolges 
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genutzt werden sollte. Stattdessen sollte der BOP als Indikator zur Beurteilung 

der Erkrankungsprogression stärker gewichtet werden. Die neuen Erkenntnisse, 

dass es sich bei Parodontitis nicht um eine Infektionskrankheit, sondern um eine 

entzündlich bedingte Erkrankung handelt (Van Dyke, 2014) unterstützen diese 

Forderung. 

In dieser Studie führte ein häufiger Behandlerwechsel zu möglichen Diskrepan-

zen bei den Messergebnissen. Um eine konstantere Überprüfung der Ergebnisse 

zu ermöglichen, wäre eine longitudinale Betreuung eines Patienten durch den-

selben Behandler, auch über den Zeitraum eines Semesters hinaus, anzustre-

ben. Der aus didaktischen Gründen gewählte Zeitraum eines Semesters zwi-

schen Baseline und Reevaluation könnte durch die semesterübergreifende Be-

handlung, entsprechend der Forderungen der neuen S3-Leitlinien auf bis zu 6 

Monate (DGParo, 2020), verlängert werden. Hier könnten die neuen integrierten 

Kurse, wie sie in der neuen Zahnärztlichen Approbationsordnung vorgesehen 

sind, von Vorteil sein. 

Ernährungsassessment und Ernährungslenkung könnten ebenfalls in die Lehre 

und in den Studierendenkurs integriert werden. Vergleichbar mit der Plaquekon-

trolle könnte durch das Erheben von Indizes mittels geeigneter Screeningtools 

die Adhärenz zu gesunder Ernährung regelmäßig überprüft werden. Ein Beispiel 

dafür wäre der „Mediterranean Diet Adherence Screener“ (MEDAS), der bereits 

in einer anderen Studie eine Korrelation zu parodontalen Entzündungsparame-

tern zeigen konnte (Bartha et al., 2022a). 

Zukünftige Studien könnten zeigen, ob ein regelmäßiges Erscheinen des Patien-

ten in dem für ihn empfohlenen Recallintervall einen positiven Einfluss auf den 

Erfolg der Parodontitistherapie ausübt. 

Zusätzlich könnte der Therapieerfolg nicht nur, wie in dieser Studie, auf Patien-

tenebene bewertet werden, sondern zusätzlich Zahn- und Stellenbezogen. Nibali 

et al. zeigte, dass distale Taschen oftmals schwieriger zu reinigen sind als mesi-

ale, und ein Molar schwerer zu therapieren ist als ein Frontzahn (Nibali et al., 

2016). Würden diese Aussagen auch auf den Studierendenkurs zutreffen, könnte 

daraus abgeleitet werden, dass Patienten mit tiefen Taschen im distalen Mo-

larenbereich zukünftig nicht mehr von Studierenden behandelt werden sollten.  
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5. ZUSAMMENFASSUNG 

Ziel dieser retrospektiven Kohortenstudie war die Beurteilung des Erfolges nicht-

chirurgischer parodontaler Therapiemaßnahmen durchgeführt durch Studie-

rende der Universitätsklinik Tübingen bei unterschiedlichen parodontal kompro-

mittierten Patientengruppen. 

Bewertet wurde der Therapieerfolg anhand der parodontalen Parameter ST > 4 

mm, ST > 5 mm, BOP, PCR, PBI und Zahnverlust. Die Patientengruppen unter-

schieden sich nach Schweregraden der Parodontitis sowie nach den beiden Ri-

sikofaktoren Diabetes mellitus und Rauchen. Untersucht wurden die aktive Paro-

dontitis-Therapie von 200 Patienten sowie der Langzeiterfolg durch die unterstüt-

zende Parodontitis-Therapie von 107 Patienten. 

Die Befundparameter aller in die Studie einbezogenen Patienten verbesserten 

sich statistisch signifikant während der aktiven sowie der unterstützenden Paro-

dontitis-Therapie. Während der APT konnte eine statistisch signifikante Verbes-

serung der Parameter ungeachtet des vorliegenden Schweregrades der Erkran-

kung nachgewiesen werden. Bei der Untersuchung des Langzeiterfolgs war die 

Reduktion der Sondierungstiefen nur bei Patienten mit einer Stadium III/IV-Paro-

dontitis statistisch signifikant und die Reduktion des BOP und des PBI war deut-

licher statistisch signifikant im Vergleich zu Patienten mit einer Stadium II-Paro-

dontitis. 

Diabetiker wiesen zu den einzelnen Kontrollzeitpunkten meist höhere Werte auf 

als Patienten ohne Diabetes mellitus, jedoch waren diese Unterschiede nicht sta-

tistisch signifikant. Bei beiden Untersuchungsgruppen verbesserten sich die ST 

statistisch signifikant hin zur Reevaluation und auch zur Langzeitkontrolle. Der 

BOP zeigte nur bei der Gruppe der Nicht-Diabetiker eine signifikante Reduktion 

der Werte im zeitlichen Verlauf. 

Raucher wiesen zu allen erhobenen Zeitpunkten eine statistisch signifikant grö-

ßere Anzahl an ST > 4 mm auf im Vergleich zu Nichtrauchern; der Unterschied 

der Anzahl an ST > 5 mm war nur zum Zeitpunkt T2 statistisch signifikant. 

Die Reduktion der ST im zeitlichen Verlauf war bei Nichtrauchern statistisch sig-

nifikanter als bei Rauchern, bei denen zum Zeitpunkt T2 die Anzahl der ST > 5 
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mm sogar wieder so stark anstieg, dass keine statistisch signifikante Reduktion 

mehr vorlag. 

Bei 107 Patienten lag zum Zeitpunkt T1 ein Verlust von 78 Zähnen vor und zum 

Zeitpunkt T2 wurden weitere vier Zähne gezogen. 

Nach der aktiven Therapie verblieben 63% der Patienten mit einer instabilen Pa-

rodontitis. In der Gruppe mit zusätzlicher UPT waren es 60% zum Zeitpunkt T1 

und 62% zum Zeitpunkt T2. 

Die Studie zeigte, dass der anhand klinischer Parameter gemessene Erfolg einer 

Parodontitistherapie, durchgeführt durch Studierende in den Kursen der Poliklinik 

für Zahnerhaltung in Tübingen mit jener durch professionelle Behandler in ent-

sprechenden Studien vergleichbar ist. Dies schließt auch Patienten mit den Risi-

kofaktoren Rauchen und/oder Diabetes mellitus mit ein und gilt sowohl für die 

aktive als auch für die unterstützende Parodontitis-Therapie. 
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