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1. Einleitung

1.1 Hintergrund

Die Versorgung von Patienten mit Parodontitis gehoért aufgrund des demographischen
Wandels und der hohen wachsenden epidemiologischen Bedeutung nicht nur aus zahn-
medizinischer Sicht, sondern auch aus gesundheitswissenschaftlicher und gesund-
heitsbkonomischer Perspektive zu den Herausforderungen des Gesundheitssystems im
beginnenden 21. Jahrhundert. Eine global wachsende Pravalenz der Parodontitis besteht
sowohl in den Industriestaaten als auch in den Schwellen- und Entwicklungslandern, al-
lerdings aus unterschiedlichen Grinden: Wahrend in den Industriestaaten das steigende
Lebensalter bzw. die ansteigende Lebenszeit, die mit den eigenen Zahnen verbracht wird
fur die Pravalenzsteigerung verantwortlich gemacht wird (da die Wahrscheinlichkeit einer
Parodontitis mit steigendem Lebensalter zunimmt), sind in den Entwicklungslandern die
haufig zu beobachtenden defizitare Mundgesundheit und die zahnmedizinische Unterver-
sorgung fur die hohe Pravalenz verantwortlich (Loe et al., 1986; Micheelis und Reich,
1999; IDZ, 2006; IDZ, 2016). Stidamerika gehort allgemein zu den Regionen mit zahnme-
dizinischer Unterversorgung, wobei es Kolumbien zumindest in den Zentren gelang, seine
medizinische und zahnmedizinische Versorgung auf den Stand benachbarter Industrie-
nationen zu heben (Rengifo-Reina und Corchuelo-Ojeda, 2009). In vorliegender Disser-
tation sollen im Rahmen einer Studie in Zusammenarbeit zwischen der Poliklinik fur Pa-
rodontologie, Zahnerhaltung und Praventive Zahnheilkunde der Rheinischen Friedrich-
Wilhelms-Universitat in Bonn und der Facultad de Odontologia - Universidad Nacional de
Colombia die Verbreitung parodontologischer Erkrankungen in der kolumbianischen Re-

gion um San Martin anhand einer Stichprobe ermittelt werden.

1.2 Anatomie des Parodonts

1.2.1 Anatomischer Aufbau

Der Zahnhalteapparat (=Parodont) setzt sich grundsatzlich aus der Gingiva, dem Wurzel-
zement, dem Desmodont und dem Alveolarfortsatz zusammen (Hellwig et al., 2013). Das
zahnnahe Zahnfleisch (= befestigte Gingiva) umgibt als Teil der Mundschleimhaut kra-
genférmig die Zahne und dehnt sich vom Zahnfleischsaum (Margo gingivales) bis zur

mukogingivalen Grenzlinie aus. Anatomisch stellt die befestigte Gingiva einen 3 bis 9 mm



breiten Gewebestreifen dar, der zum Teil am Zahn und zum Teil am Alveolarfortsatz be-
festigt ist und aus verhorntem Plattenepithel besteht. Klinisch werden die den Zahnhals
umgebende befestigte Gingiva (pars fixa), welche sich von der gingivalen Furche bis zur
Mukogingivallinie ausdehnt, und die freie Gingiva (pars libera) unterschieden (Schiinke et
al., 2012).

Das Wurzelzement (Cementum) bettet als mineralisierte Hartsubstanz den Zahn in das
Zahnfach ein und verankert das Parodontalligament, das der Befestigung der Zahne an
den Alveolarknochen dient. Wie in Abbildung 1 dargestellt, befindet sich auf der Wurzel-
oberflache aufliegend die Wurzelhaut (Desmodont), die die Zahnwurzel umgibt, und
schlief3lich durch die Sharpeyschen Fasern am Alveolarknochen verbunden ist. Zusatzlich
ist die Gingiva in Hohe der gingivalen Furche durch eigene Bindegewebsfasern am Wur-
zelzement und Alveolarknochen befestigt. Von aul3en nach innen setzt sich das Parodont
also aus der Gingiva, dem Alveolarfortsatz, dem Desmodont und dem Wurzelzement zu-
sammen. Oberhalb des Wurzelzementes befindet sich bereits der Zahnschmelz des Zah-
nes (Schinke et al., 2012; Vasel, 2012). Die Verankerung der Zahne im Kiefer erfolgt
nicht knéchern, sondern im Rahmen der Gomphosis durch das Zusammenspiel der vier
beschriebenen Strukturen (Gingiva, Wurzelzement, Desmodontium und Alveolarkno-
chen). Die Gomphosis bezeichnet dabei die Verankerung der Zahnwurzel in den Kno-
chen, die durch eine Bindegewebsschicht — die aus Kollagen bestehenden Scharpey-Fa-
sern - stabilisiert wird (Schinke et al., 2012; Vasel, 2012).



Abb. 1: Anatomischer Aufbau des Parodonts

1 (Zahnmeschmelz), 2 (Dentin), 3 (Alveolarknochen), 4 (Gingiva), 5 (Orales
Gingivaepithel), 6 (freie marginale Gingiva), 7 (gingivaler Sulcus), 8 (Dentogingi-
vale Fasern), 9 (Alveolo-gingivale Fasern), 8 (Trans-dentale Fasern), 10 (Obli-
que Fasern)

(eigene Darstellung)



1.2.2 Funktion des Parodonts

Die Strukturen des Parodonts sind im Wesentlichen fur vier Funktionen zustandig. Erstens
fur die Verankerung der Zahnwurzel in der Alveole und die Umwandlung des Kaudrucks
in Zugkrafte, zweitens fir die Vermittlung von Schmerzempfinden bei Uberbeanspru-
chung sensibler Bereiche (z. B. Zahnzwischenraume) und damit verbunden fur die Kaud-
ruckregulierung. Drittens fur die Abwehr von Infektionen durch die effiziente Trennung von
Mundhdhlen- und Zahnwurzelmilieu und viertens flr die Regeneration der Zahnhal-

testrukturen durch effiziente Blutgefallversorgung (Schiinke et al., 2012).

1.3 Parodontale Erkrankungen: Einteilung und Klassifikation

1.3.1 AAP Klassifikation von 1999

Parodontalerkrankungen bezeichnen alle entztundlichen Erkrankungen des Zahnhalteap-
parates bzw. der einzelnen Strukturen desselben. 1999 wurde von der American
Academy of Periodontology (AAP) eine aktualisierte Klassifikation der Parodontalerkran-
kungen verabschiedet, die zwischen 2001 bis 2018 auch in Deutschland Giltigkeit hatte
und von der Deutschen Gesellschaft flir Parodontologie (DGParo) zur Anwendung emp-
fohlen wurde. Wie in Tabelle 1 dargestellt, wird dabei zwischen acht Hauptgruppen
differenziert, denen jeweils eine Vielzahl von entzundlichen Erkrankungen oder

Funktionsstérungen zugeordnet ist (Armitage, 1999; Flemming, 1999).

Tab. 1: AAP-Klassifikation von 1999 zur Einteilung von parodontalen Erkrankungen
Hauptgruppen Pragnanzformen
I.  Gingivale Erkrankungen A. Plaque induzierte gingivale Erkrankungen

B. Nicht plaqueinduzierte gingivale Erkrankungen
(z. B. gingivale Erkrankungen bakteriellen und

viralen Ursprungs)

Il. Chronische Parodontitis Lokalisiert

Generalisiert

Ill. Aggressive Parodontitis Lokalisiert

W > » >

Generalisiert
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IV. Parodontitis als Manifesta- | A. Assoziiert mit hamatologischen Grunderkran-

tion einer systemischen Er- kungen
krankung B. Assoziiert mit genetischen Erkrankungen
C. Nicht anderweitig definiert
V. Nekrotisierende Parodon- A. Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis (NUG)
tale Erkrankungen B. Nekrotisierende ulzerierende Parodontitis (NUP)
VI. Parodontale Abszesse A. Gingivaler Abszess
B. Parodontaler Abszess
C. Perikoronaler Abszess
VIl. Parodontitis assoziiert mit A. Kombinierte parodontale-endodontische Lasio-
endodontischen Lasionen nen
VIIl. Angeborene oder erwor- A. Lokalisierte zahnbezogene Faktoren welche
bene Missbildungen pradisponierend,- oder verandernd auf Plaque

induzierte Gingivitiden/ Parodontitiden einwirken

B. Mukogingivale Deformationen zahnbezogen

C. Mukogingivale Deformationen und Situationen

am unbezahnten Kiefer

D. Okklusales Trauma

Die AAP-Klassifikation findet auch in Deutschland Anwendung, wenngleich davon abwei-
chend gemal ICD-10-Klassifikation 12 verschiedene Erkrankungstypen unterschieden
werden (DIMDI, 2013).

Die Parodontitis ist eine durch einen gingivalen Biofilm verursachte Infektionserkrankung,
die zu einer Entzindung des Zahnhalteapparates mit progressiven Attachment- und Kno-
chenverlust fuhrt. Es wird einen schubweisen Verlauf, mit Bildung von Zahnfleischtaschen
und/oder Gingivarezessionen beobachtet (Lindhe et al., 1999). Als Folge des Attachment-
verlustes kann ggf. eine zunehmenden Zahnmobilitat und auch einer Anderung der Zahn-
stellung beobachtet werden (Kinane et al., 2003; Pschyrembel und Dornblith, 2002; Keb-
schull et al., 2003; Kebschull et al., 2014). Gemal} der damalig gultigen AAP-Klassifikation
konnte zwischen den beiden Formen der aggressiven und der chronischen Parodontitis
unterschieden werden. Die aggressive Parodontitis stellt dabei eine Krankheitsform mit
einer rasch fortschreitenden Gewebedestruktion dar, haufig ist eine familidare Haufung
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erkennbar. Anders als bei der chronischen Parodontitis sind erh6hte Mengen von Plaque-
und Konkrementen hier nicht ersichtlich und es tritt eine Haufung bei jungeren Frauen
unter 35 Jahren auf (Marsh et al., 2000; Marsh et al., 2011). Hingegen bezeichnete die
chronische Parodontitis eine bakterielle Erkrankung mit langsamem, aber progredientem,
zum Teil auch schubweisen Verlauf, die durch Bildung von Zahnfleischtaschen und/oder
Gingivarezessionen gekennzeichnet war und eine Korrelation mit Plaque- und Konkre-
mentenmengen besal’. Beide Formen konnten sowohl lokalisiert als auch generalisiert
auftreten (BZB, 2002; Geurs et al., 2015). Die lokalisierte aggressive Parodontitis wurde
bei Uberwiegend klar erkennbaren klinischen Merkmalen und speziellen Befunden hin-
sichtlich der Wirtsbakterien-Interaktion diagnostiziert, begann wahrend der Pubertat mit
Befall der ersten Molaren und/oder der Schneidezahne, wobei maximal zusatzlich zwei
andere Zahne involviert waren. Demgegenuber trat die generalisierte aggressive Paro-
dontitis meist im jungeren Erwachsenenalter mit generalisiertem approximalen Befall und
Attachmentverlust an mindestens drei Zahnen neben den ersten Molaren und Schneide-
zahnen auf (Noack, 2006). Bei der lokalisierten chronischen Parodontitis waren weniger
als 30 % der Zahnflachen befallen, wahrend es bei der generalisierten chronischen Paro-
dontitis mehr als 30 % waren (BZB, 2002).

Der Begriff der Gingivitis bezeichnete hingegen eine zumeist bakteriell verursachte Ent-
zundung des marginalen Zahnfleisches (Gingiva), bei den tieferliegenden Strukturen des
Zahnhalteapparates (Parodontium) jedoch nicht betroffen waren. Wenngleich sich aus ei-
ner Gingivitis eine Parodontitis entwickeln konnte, handelte es sich um eine eigenstandige
Erkrankungsform und nicht um eine Vorerkrankung (Wolf et al., 2004). Unterschieden
werden konnte gemal AAP-Klassifikation die Plaque-induzierte und nicht-Plaque-indu-
zierte Gingivitis (Tabelle 1) (Armitage, 1999).

1.3.2. Neue AAP / EFP Klassifikation von 2018

Neue Informationen aus Bevdlkerungsstudien sowie grundlage-wissenschaftlichen Unter-
suchungen und Erkenntnisse aus prospektiven Studien zur Bewertung von Umwelt- und
Systemrisikofaktoren haben zur Weiterentwicklung der zuletzt 1999 von der American
Academy of Periodontology (AAP) vorgestellten Klassifikationen der Parodontitis geftihrt.
Die vorliegende neue Evidenz hat den gemeinsamen EFP und AAP Workshop 2017 ver-

anlasst, einen neuen Klassifizierungsrahmen flir Parodontitis zu entwickeln (Papapanou
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et al., 2018). Seit 2018 besitzt die aktualisierte Klassifikation auch in Deutschland Gultig-

keit und wurde von der Deutschen Gesellschaft fur Parodontologie (DGParo) bereits zur

Anwendung empfohlen.

Den aktuellen Wissensstand zur Pathophysiologie und dem klinischen Krankheitsbild be-

rucksichtigend werden nun drei Formen der Parodontitis unterschieden (Tabelle 2):

1.

Die nekrotisierende Parodontitis (Herrera et al. 2018),

2. Die Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen (Albandar et al.,

2018),

Diejenigen Formen der Erkrankung, die bisher in ,chronisch® oder ,aggressiv®

eingeteilt wurden und jetzt in einer einzigen Kategorie ,Parodontitis“ vereint

sind (Billings et al., 2018; Needleman et al., 2018; Papapanou et al. 2018;

Tonetti et al., 2018).

Tab. 2: AAP-Klassifikation von 2018 zur Einteilung von parodontalen Erkrankungen
(eigene Darstellung nach Papapanou et al., 2018)

Parodontale Erkrankungen und Zustande

parodontale Er-
krankungen

Parodontale Ge- Parodontale Ge- Gingivitis: Bio- | Gingivale Erkrankun-
sundheit, gingivale | sundheit, gingivale | film-induziert gen: Nicht-Biofilm-in-
Erkrankungen Erkrankungen diziert

Parodontitis Nekrotisierende Parodontitis Parodontitis als Mani-

festation einer syste-
mischen Erkrankung

Andere das Paro-
dont betreffende Zu-
stande

Systemische Er-
krankungen und
Zustande mit Ein-
fluss auf das Paro-
dontium

Parodontale
Abszesse und
Endo-Paro-La-
sionen

Mukogingivale Defor-
mitéten und Zusténde

Traumatische
okklusale Krafte

Zahn- und
zahnersatzbe-
zogene Fakto-
ren

Die Parodontitis wird nun im Rahmen einer multi-dimensionalen ,Staging and Grading*“-

Matrix genauer als bisher beschrieben. Staging beschreibt hierbei — das Stadium der
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Erkrankung — abhangig vom Schweregrad der Diagnose und auch von der Komplexitat
ihrer Behandlung, wahrend das Grading — der Grad der Erkrankung — zusatzliche Infor-
mationen hinsichtlich der Krankheitsprogression und Risiken bietet (Papapanou et al.,
2018; Tonetti et al., 2018).

Weiterhin wird das Stadium der Parodontitis in vier Kategorien unterteilt (Stadium | bis
IV), die sich durch klinische und rontgenologische Befunde bestimmen sowie durch wei-
tere Faktoren wie den klinischen Attachmentverlust, den rontgenologischen Knochenab-
bau, die Sondierungstiefen, vertikale Defekte und die Furkationsbeteiligung, die Zahnbe-
weglichkeit und Zahnverluste aufgrund von Parodontitis (Tabelle 3) (Papapanou et al.,
2018).

Eine frlhe beginnende Parodontitis entspricht beispielsweise Stadium I. Reicht die paro-
dontale Destruktion bis ins koronale Wurzeldrittel und es liegen parodontale Taschen
(> 5mm) vor, jedoch noch kein Zahnverlust aufgrund der Parodontitis, wird von Stadium
Il gesprochen. Beide Stadien kdnnen meist durch nicht-chirurgische Therapie kontrolliert
werden und haben bei entsprechender Patienten Compliance hinsichtlich der Mundhygi-
ene, eine gute Langzeitprognose. Reicht die parodontale Destruktion uber die halbe Wur-
zellange hinaus sowie beim Vorliegen vertikaler und/oder Furkationsdefekte und/oder der
Verlust einer begrenzten Zahl von Zahnen aufgrund der Parodontitis, spricht man von
Stadium lll, was einer fortgeschrittenen Parodontitis entspricht, die meist chirurgische
Malnahmen nach sich ziehen. Bei noch grof3erer Schwere und Komplexitat der Parodon-
titis, die durch fortgeschrittene Zahnverluste (> 5 Zahne) und eine moglicherweise ge-
storte Kaufunktion charakterisiert, spricht man von Stadium IV.

Dieses Stadium verlangt zumeist eine komplexe interdisziplinare Therapie, die Uber eine

alleinige Parodontitis-Therapie hinausgeht.



Parodontitis: Staging

Parodontitis Stadium | Stadium | Stadium Il Stadium |l Stadium IV
Schwere | Interden- | 1 —2 mm 3—-4mm >5mm >5mm
taler CAL
an Stelle
mit
hochstem
Verlust
Rontg. Koronales Drittel (< | Koronales bis ins mittlere oder apikale Wurzeldrittel
Kno- 15 %) Drittel (15
chenab- % — 33 %)
bau
Zahnver- | Kein Zahnverlust aufgrund von Zahnverlust | Zahnverlust aufgrund von Parodontitis > 5
lust Parodontitis aufgrund Zahnen
von Paro-
dontitis < 4
Zahnen
Komple- | lokal Maximale Sondie- | Maximale Zusatzlich Zusatzlich zu St. Il Komplexitat: Notwendig-
xitat rungstiefe 3 — 4 Sondie- zu St. 1l keit fir komplexe Rehabilitation wegen mas-
mm, zumeist hori- rungstiefe 4 | Komplexi- tikatorischer Dysfunktion, sekundarem okklu-
zontaler Kno- —5 mm, zu- | tat: Sondie- | salem Trauma, Bisskollaps, Zahnwanderung,
chenabbau meist hori- | rungstiefe > | Auffacherung, weniger als 20 verbliebene
zontaler 6 mm, verti- | Zahne (10 ggub. liegende Paare), schwerer
Knochenab- | kaler Kno- Kammdefekt
bau chenabbau
>3 mm,
Furkations-
beteiligung
Grad Il oder
lll, modera-
ter Kamm-
defekt
Ausmaly | Als De- Fir jedes Stadium Ausmal als lokalisiert (< 30 % der Zahne betroffen), generalisiert oder Mola-
und Ver- | skriptor ren-Inzisiven-Muster beschreiben
teilung zum Sta-
dium hin-

zufigen

(81L0Z “'|e 1@ noued

-eded yoeu Bunjjeisieq auabia) siuopoied Jap (buibeyg) bunjisjuig-usipels :¢ ‘qel
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Parodontitis: Grading

Parodotitis Grad A — Grad B—-mo- | Grad C — schnelle Progressionsrate
Grade langsame derate Pro-
Progressi- gressionsrate
onsrate
Primare Kri- | Direkte Evi- | Longitudi- Evidenz fir | <2 mm Uber 5 | > 2 mm Uber 5 Jahre
terien denz fir nale Daten | keinen Ab- Jahre
Progres- (rébntgeno- | bau Uber 5
sion logisch Jahre
oder Ver-
lust an
CAL)
Indirekte Kno- <0,25 0,25-1,0 >1,0
Evidenz fUr | chenab-
Progres- bau/Alter
sion Fall Phano- | Viel Biofiim | Parodontale Parodontale Destruktion lberschreitet die Erwartung
typ mit wenig Destruktion angesichts der Biofilmauflagerungen; spezifisches Kli-
parodonta- entspricht Bio- | nisches Muster legt Perioden schneller Progression
lem Abbau film und/oder friih einsetzende Erkrankung, d.h. Molaren-
Inzisiven-Muster, nahe; fehlendes zu erwartendes An-
sprechen auf Standardtherapien zur bakteriellen Kon-
trolle
Grad Modifi- | Risikofakto- | Rauchen Nicht-Rau- Raucher < 10 | Raucher > 10 Zigaretten/Tag
katoren ren cher Zigaretten/Tag
Diabetes normogly- HbA1c <7 bei | HbA1c < 7 bei Diabetes
kam mit Diabetes
oder ohne
vorherige
Diagnose

(810Z “"lejo mauo] pun g0z e jo zues ‘gL0g “'|e }o nouededed
yoeu Buneisieq auabia) sniiuopoled Jap (buipeis) bunjiejuig-peibaiomyos :p "qel

Gl
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und Cutler, 2003; Zhuang et al., 2014; Wolff et al., 2014; Socransky und Haffajee, 2005).
Grundsatzlich kann davon ausgegangen werden, dass die menschliche Mundhodhle von
ca. 500 verschiedenen bakteriellen Spezies besiedelt ist, die auch auf der Zahnoberflache
einen hochorganisierten Biofilm bilden, der als Plaque bezeichnet wird (Paster et al.,
2001; Darveau et al., 1997; Marsh und Bradshaw 1995; Marsh et al., 2011). Das Vorhan-
densein dieser Bakterien im Biofilm ist zunachst einmal als Schutzmechanismus des
Zahnhalteapparates von Nutzen. Es kann aber bei der unkontrollierten Vermehrung eini-
ger Bakterienstamme zur Zerstérung des Parodonts fihren (Marsh, 2005; Consensus Re-
port, 1996; Henderson et al., 2003).

Parodontale Erkrankungen entstehen durch das komplexe Zusammenspiel verschiede-
ner sich vermehrender parodontalpathogener Bakterien des Biofilms und der Immunant-
wort des Wirtskorpers insbesondere unter Bedingungen von schlechter Mundhygiene. Pa-
rodontalpathogene Bakterien zeichnen sich dadurch aus, dass sie durch die Freisetzung
proinflammatorischer Zytokine und gewebeschadigender Enzyme eine schwere Zersto-
rung des Zahnhalteapparates herbeifihren (Dannewitz und Eickholz, 2009). Sie finden
sich in geringer Anzahl auch in der Mundflora gesunder Personen, verschiedene Risiko-
faktoren bedingen jedoch das selektive Wachstum dieser Keime, bis diese in einer fir den
Zahnhalteapparat pathogenen Anzahl im Biofilm enthalten sind. So steigt der Anteil gram-
negativer Bakterien von etwa 15 % bei Personen mit gesunder Mundflora auf Uber 50 %
bei Patienten mit chronischer Parodontitis an (Theilade et al., 1966; Tanner et al., 1996).
Grundsatzlich wird dabei zwischen Frihbesiedlern, Brickenkeimen und Spatbesiedlern
unterschieden, die entsprechend ihrer Pathogenitat farblich unterschiedlich codiert zu
sechs Komplexen zusammengefasst werden kdnnen (Socransky et al., 1998; Deschner
und Eick, 2011). Demnach gehoéren die Bakterien des blauen (Aktinomyzeten), gelben
(Streptokokken), violetten und grinen Komplexes zu den friihen Besiedlern der Zahn-
oberflache, wahrend die Spezies des orangenen Komplexes als Brickenkeime gelten.
Die Bakterien des roten Komplexes gehdren schliellich zu den Spatbesiedlern mit z.T.
hoher Pathogenitat und Assoziation zur Entstehung einer Parodontitis (Socransky et al.,
1998; Deschner und Eik 2011). Von Relevanz ist, dass sich bei der Entwicklung einer
Parodontitis nicht nur die bakterielle Zusammensetzung des Biofilms verandert, sondern
sich auch die Anzahl der Bakterien erhoht: Wahrend sich einem gesunden Parodont 102

bis 10° Isolate pro Stelle befinden, sind es bei einer Parodontitis 10° bis 108 Isolate
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(Socransky et al., 1998, Paster et al., 2001; Darveau et al., 1997). Zunachst siedeln sich
am Pellikel der Zahne Streptokokken und Aktinomyzeten an, die dem blauen Komplex
zugeordnet werden und sich hauptsachlich in der Mundflora von Patienten mit gesundem
Parodont finden. Nach und nach dominieren dann die Bakterienspezies Eikenella corro-
dens (gruner Komplex) und Veilonella parvula (violetter Komplex) die meist bei einer
Gingivitis vorliegend sind (Chalmers et al., 2015; Huang et al., 2011; Moore et al., 1982;
Cardoso-Silva et al., 2011; Surna et al., 2009; Choi et al., 1996; Tzagaroulaki und Riviere,
1999; Riviere et al., 1996; Haubek et al., 2008).

Als Bruckenkeime werden diejenigen Bakterienstamme bezeichnet, die (je nach Spezies)
entweder selbst das Parodont schadigen konnen, oder nicht selbst fur die Entstehung
einer Parodontitis ursachlich sind, aber den Keimen des roten Komplexes das forcierte
Wachstum erméglichen (Socransky et al., 1998). Daneben bestehen eine Vielzahl weite-
rer Bakterienspezies, die erst durch neue Sequenzierungsmethoden identifiziert werden
konnten und aufgrund ihrer Eigenschaften keinem der bestehenden Komplexe zugeord-
net werden kdénnen (Keijser et al., 2008). Das Parodont wird i.d.R. durch das Zusammen-
spiel der genannten sich vermehrender pathogener Bakterien und der Immunantwort des
Wirtskorpers zerstort, da es ihnen gelingt, die Immunantwort entweder zu umgehen, zu
unterdrucken, fehlzuleiten oder eine Ubertriebene entzindliche Abwehrreaktion hervorzu-
rufen. Die Parodontitis stellt vor diesem Hintergrund eine Dysbiose des oralen Mikrobioms
dar. Bei gesunder Mundflora besteht eine Symbiose zwischen Individuum und den koér-
pereigenen Bakterien, die bei einer (entstehenden) Parodontitis entgleist ist (Shi et al.,
2015; Kilian et al., 2016). Die freigesetzten Endprodukte des bakteriellen Metabolismus
flhren dabei zu einer direkten Gewebsschadigung (Dannewitz und Eickholz, 2009; Page
et al., 1997). Die Parodontitis-assoziierten Bakterien des Parodonts kénnen ihre patho-
gene Wirkung durch eine Vielzahl von Virulenzfaktoren entfalten (Consensus Report,
1996; Henderson et al., 2003; Norskov-Lauritsen und Kilian, 2006; Dzink et al.,1985; Jar-
dim et al., 2006; Muller et al., 1997; Torrungruang et al., 2009; Wu et al., 2007; Zambon,
1985; Holt und Ebersole, 2005; Guo et al., 2010; Karim et al., 2010; Konziel et al., 2010;
Deschner und Eick 2011).
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1.4.2 Atiologie und Risikofaktoren

Die Parodontitis entsteht durch die Vermehrung pathogener Plaque-Bakterien, deren Re-
aktionen im komplexen Zusammenspiel mit der korpereigenen Immunantwort, die anato-
mischen Veranderungen im Sinne einer allmahlichen Zerstérung des Zahnhalteapparates
bedingen. Wie in Abbildung 2 dargestellt, bestehen dartber hinaus eine Reihe von (so-
wohl genetischen als auch von erworbenen) Risikofaktoren, die sowohl die kdrpereigenen
Abwehrmechanismen, den spezifischen Bindegewebs- und Knochenstoffwechsel als
auch die Zusammensetzung des mikrobiellen Plaque beeinflussen kénnen (Salvi et al.,
1997).

Antigene, [Umwelt- und erworbene Risikofaktoren|
Lipopolysaccharide
LPS Zytokine, Prostanoide Anatomische
(LPS) )
Virulenzfaktoren | v Veranderungen =
— Kérpereigene Bindegewebs- und Klinische Krankheits-
Mikrobielle Plaque Abwehrmechanismen, immun- | knochenstoffwechsel symptome:
4 | entziindliche Wirtsantwort Y lAbbau von Parodont und
Antiké Knochen, Taschenbildung
ntikorper, T Matrixmetalloproteinasen (MMP)
Polymorphkernige . —
Granulozyten (PMN) | Genetische Risikofaktoren | ‘

Abb. 2: Multifaktorielles Pathogenesemodell der Parodontitis (eigene Darstellung nach
Dannewitz und Eickholz, 2009)

Da bestimmte Parodontitis-Formen familiar gehauft auftreten, kann in einzelnen Fallen
von einer genetischen Disposition ausgegangen werden, die offenbar zu einer zellscha-
digenden Immunantwort bei pathogenem Bakterienbefall flihrt. Als stark assoziiert mit pa-
rodontalen Erkrankungen gelten die Interleukin-Gene IL-1a und IL-13 sowie der Rezep-
torantagonist IL-1RN (Lopez et al., 2005; Meisel et al., 2002; Reis et al., 2014; Tawil et
al., 2012).

Als wichtiger erworbener Risikofaktor gilt Tabakkonsum, da starker Nikotinabusus zu ei-
nem (im Vergleich zu nikotinabstinenten Patienten) 4- bis
6-mal hoheren Risiko (Odds Ratio) fuhrt, an einer Parodontitis zu erkranken (Johnson,
Hill 2004; Genco, 1996; Nadesalingam et al., 2005; Mdller et al., 2002). Zum einen be-
schleunigt Rauchen den Alveolarknochenabbau, weiterhin verstarkt sich die korpereigene
(ebenfalls zellschadigende) Lymphozytenantwort auf den bakteriellen Befall, da sich
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nikotinbedingt die Leukotzytenanzahl erhoht (Bergstrom und Eliasson, 1987; Mullally et
al., 1999; Loos et al., 2004).

Als weitere Risikofaktoren gelten systemische Erkrankungen wie z. B. Diabetes mellitus
(Oliver und Tervonen, 1995; Genco, 1996; Tsai et al., 2002), hormonelle Veranderungen
wie bei der Schwangerschaft (Dortbudak et al., 2005), allgemeine Immunsupprimierung
(z. B. HIV-Erkrankung oder Chemotherapie) (Murray, 1994; Provenzano et al., 2013;
Pakfretat et al., 2015), und Stress (Genco et al., 1998; Croucher et al., 1997; Plessas und
Pepelassi, 2012; Barrow, 2009). Schliel3lich werden auch Zusammenhange zwischen der
Erndhrung und dem Parodontitis-Risiko angenommen, als gefahrdend fur den Zahnhalte-
apparat gelten insbesondere ein Mangel von Calcium, Vitamin C und Vitamin D (Nishida
et al., 2000a; Nishida et al., 2000b; Krall, 2001).

Der wichtigste erworbene Risikofaktor stellt jedoch eine unzureichende Mundhygiene dar.
In Studien konnte nachgewiesen werden, dass das Parodontitis-Risiko deutlich gesenkt
werden kann, wenn der Zahnhygiene die notwendige Aufmerksamkeit zukommt. Als wei-
terer bedeutender Risikofaktor gilt das Alter (L6e et al., 1965; Abdellatif und Burt, 1987).

1.4.3 Epidemiologie

Parodontitis gehort zu den Zahnerkrankungen mit hoher epidemiologischer Bedeutung.
Dennoch missen die Ergebnisse zahnepidemiologischer Studien vorsichtig interpretiert
werden, da haufig nicht zwischen leichten und schweren Formen der Erkrankung unter-
schieden wird, sich die gemessenen Parameter haufig nur auf einzelne Zahnseiten be-
ziehen und viele Untersuchungen als Querschnittstudien konzipiert sind, die lediglich eine
Momentaufnahme nicht aber den Verlauf des Attachmentverlustes abbilden kénnen (Wolf
et al., 2004; Holtfreter et al., 2015). Fur die epidemiologische Untersuchung der Parodon-
titis-Last in der Bevolkerung sind vor allem Kohortenstudien mit grof3er Fallzahl geeignet.
Anhand der US-amerikanischen Bevdlkerung wurden entsprechende Untersuchungen
erstmals in den 90er Jahren systematisch erhoben (Brown und Lée, 1993; Brown et al.,
1996; Eke et al., 2015). In der Studie von Brown und Lée (1993) wurden 15.000 amerika-
nische Angestellte (18 bis 80 Jahre) hinsichtlich ihres Attachmentverlustes untersucht.
Insgesamt wiesen uber alle Altersgruppen hinweg 7,5 % der untersuchten Probanden
eine schwere Parodontitis mit einem Attachmentverlust > 6 mm und 30 % eine mittel-

schwere Parodontitis mit einem Attachmentverlust von 4 bis 6 mm auf. Ersichtlich ist eine
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deutliche Altersabhangigkeit, da der Verlust von zahntragendem Gewebe mit ansteigen-
dem Alter zunimmt.

So waren bei den 35- bis 40-jahrigen insgesamt ca. 21 % von einer mittelschweren oder
schweren Parodontitis betroffen, bei den Uber-65-jahrigen hingegen 70 % (Brown und
Loe, 1993; Oliver et al., 1998; Locker et al., 1998). Bei einer amerikanischen Untersu-
chung, bei welcher der Attachment-Verlust einer Geburtskohorte (n=882) longitudinal zwi-
schen dem 26. und 32. Lebensjahr untersucht wurde, stieg der Anteil der Personen mit
mindestens einseitiger mittelschwerer Parodontitis im Untersuchungszeitraum von 18,6
auf 21,8 % an. Gleichzeitig erhdhte sich der Anteil der Patienten, bei denen sich eine
mittelschwere Parodontitis mindestens zweiseitig entwickelt hatte, von 8 auf 12,6 %
(Thomson et al., 2006). Dabei handelt es sich hauptsachlich um Personen mit chronischer
Parodontitis, wahrend der Anteil von Patienten mit der aggressiven Form ca. 3 bis 5 %
betragt (Albandar, 2014).

In Deutschland wurden die Parodontitis-Pravalenzen zuletzt anhand der Funften Deut-
schen Mundgesundheitsstudie (DMS V; Jordan & Micheelis, 2016) ermittelt, die als Ko-
hortenstudie konzipiert ist und ahnliche Ergebnisse liefert, die auch fur die US-amerikani-
sche Bevdlkerung festgehalten werden konnten (IDZ, 2016). Wie in Tabelle 5 dargestellt,
sind knapp 52 % der Erwachsenen (Referenzgruppe 35- bis 44-jahrige) von einer mittel-
schweren bis schweren Parodontitis betroffen, wahrend es bei den Senioren (Referenz-
gruppe 65- bis 74-jahrige) 75 % sind. Wahrend sich der Anteil mit mittelschwerer Paro-
dontitis nur leicht (von 43,4 auf 44,8 %) mit zunehmendem Alter erhdht, verdoppelt sich
altersabhangig der Anteil an Patienten mit schwerer Form (IDZ, 2016). Zwischen 2008
und 2016 (also zwischen den Erhebungen DMS |V und V) nahm die Pravalenz der mittel-
schweren und der schweren Parodontitis jedoch in beiden Alterskohorten ab (IDZ, 2016).
Anders als in den industrialisierten Staaten (Europa, Nordamerika, Japan etc.) bestehen
in den Schwellenlandern Sidamerikas bisher kaum epidemiologische Erhebungen zur
Verbreitung der Parodontitis. Aufgrund der schlechteren zahnmedizinischen Versorgung,
anderer Ernahrungsgewohnheiten und einer schlechteren Mundhygiene ist insbesondere
bei Jugendlichen und Erwachsenen mit einer hdheren Pravalenz der mittelschweren Pa-
rodontitis zu rechnen (Dini, 2001; Botero et al., 2015; Oppermann et al., 2015; Caffesse,
2015). Bei der schweren Parodontitis kann gemal WHO, CPITN Surveys hingegen (auf-

grund der langsamen Entwicklung) in allen Regionen von einer durchschnittlichen
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Pravalenz von ca. 10 bis 15 % ausgegangen werden, wobei von einer AV > 6 mm min-
destens ein Zahn betroffen sein muss (Loe et al., 1986; Timmerman et al., 1998; Tim-

merman et al., 2000).

Tab. 5: Parodontitis-Pravalenz in der deutschen Erwachsenenpopulation (DMS V)

Alterskohorte 35-44 Alterskohorte 65-74
Jahre Jahre
schwere Parodontitis 8,2 % 19,8 %
(AV >6mm)
mittelschwere Parodontitis 43,4 % 44.8 %
(AV 4-6mm)
leichte oder keine Parodon- 48,4 % 35,3 %
titis (AV <4mm)

144 Der Einfluss der Parodontitis auf die Allgemeingesundheit

Die effiziente (Fruh-)erkennung, Versorgung und die damit verbundene Pravalenzabsen-
kung der Parodontitis ist nicht nur aus zahnmedizinischer Perspektive von Bedeutung,
sondern auch aus allgemeinmedizinischer Sichtweise. Das entziindete bzw. geschadigte
Parodont kann als Eintrittspforte fir pathogene Plaquebakterien wirken, die tber die Blut-
bahn auch andere Korperregionen befallen und hier die Entstehung chronisch-entzundli-
che Erkrankungen begunstigen konnen (Lockhart et al., 2009; Zhang et al., 2013; Jepsen
et al., 2015; Dommisch et al., 2017). Insbesondere die Entstehung von Myokardinfarkten,
Herzklappenentziindungen (Endokarditis), Koronare Herzkrankheit (KHK) und anderen
kardiovaskularen Erkrankungen ist (neben anderen Risikofaktoren) mit dem Vorhanden-
sein einer Parodontitis assoziiert (Lemay et al., 1995; Mattila, 1993; Cohen et al., 2004;
Schaefer et al., 2009; Kelly et al., 2013; Hirschfeld und Kawai, 2015; Chee et al., 2013;
Lin et al., 2014). Zwischen einer bestehenden Parodontitis und einem erhéhten Krebsri-
siko (vor allem flr maligne Rachentumore) wird ein bestehender Zusammenhang vermu-
tet und aktuell in der Forschung diskutiert (Krtiger et al., 2013; Tezal et al., 2007).
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1.5 Diagnostik und Therapie

1.5.1 Diagnostik

Die Diagnostik dient dazu, Schwere, Art und Verlauf der Erkrankung festzustellen. Dabei
finden verschiedene Index-Systeme Verwendung, den Gesamtzustand des Gebisses, die
Zahnlockerung, den Zahnfleischriickgang bzw. -erhaltungszustand und die Tiefe der Ta-
schen festzustellen, wobei fur letztere sog. Parodontalsonden zum Einsatz kommen. Als
eine der wichtigsten Beurteilungsinstrumente im Rahmen der diagnostischen Fruherken-
nung von parodontalen Erkrankungen gilt der Parodontale Screening-Index (PSl) (Hoff-
mann, 2010). Daneben kommen immer noch die Indexsysteme CPI (Community Peridon-
tal Index) und CPITN (Community Peridontal Index of Treatment Need) zum Einsatz
(CUtress et al., 1987; Benigeri et al., 2001; Dayakar et al., 2014)

1.5.2 Der WHO Oral Health Survey

Seit 1971 wird von der WHO das Oral Health Survey publiziert, der mittlerweile in der
funften Auflage vorliegt (WHO, 2013). Mit Hilfe des Surveys kénnen die Zahngesundheit
betreffende Aspekte in Form sogenannter ,Basic Methods® global erhoben und verglichen
werden, wodurch nicht nur eine Bestandsaufnahme moglich ist, sondern auch der zukunf-
tige Bedarf an Gesundheitsmalihahmen (und an Gesundheitspersonal) abgeschatzt wer-
den kann. Seit der Erstverdffentlichung wurden ca. 150 Studien anhand der Basic Me-
thods verdffentlicht, welche die Entwicklung der Mundgesundheit in den untersuchten
Staaten aufzeigen, aber auch zahnmedizinische Besonderheiten aufzeigen, die durch den
demographischen Wandel hervorgerufen werden. Zur Feststellung des parodontalen Ge-
sundheitsstatus dientim WHO Oral Health Survey der Community Peridontal Index (CPI).
(WHO, 2013).

1.5.3 Therapie und Versorgung

Je nach Stadium, Schwere und allgemeinem Zustand des Parodonts und der Zahne kom-
men medikamentdse, Bakterienlast reduzierende (konservierende) und operative (chirur-
gische) Therapieverfahren zum Einsatz. Bei der Gingivitis ist meistens die Durchfliihrung
eine professionelle Zahnreinigung (PZR) ausreichend, im Rahmen derer alle supragingi-
val gelegenen harten und weichen Plaque- und Zahnsteinablagerungen entfernt werden

(Eickholz, 2012). Der Langzeiterfolg der professionellen Zahnreinigung zur Prophylaxe
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systematischer Karies- und Parodontalerkrankungen konnte in zahlreichen Studien nach-
gewiesen werden (Axelsson et al., 2004; Bastendorf und Laurisch, 2009). Bei der Paro-
dontitis ist nach Durchfiihrung der PZR eine subgingivale Instrumentierung (SRP) von
Noéten, um die subgingivalen weichen und harten Ablagerungen (Konkremente) auf der
Wurzeloberflache zu entfernen (Barr et al., 1998; Del Peloso Ribeiro et al., 2008; Heitz-
Mayfield et al., 2002). Zur Erhdhung der Wirksamkeit der supra- und subgingivalen Be-
lagsentfernung um bestimmte Mikroorganismen zu bekampfen, kann dieses SRP in Aus-
nahmefallen bei weit fortgeschrittene Parodontitisformen durch eine adjuvante Antibioti-
katherapie erganzt werden. Ziel der Antibiotikatherapie ist dabei, die Keimzahl parodon-
topathogener Bakterien in den parodontalen Taschen Uber die Wirkung des mechani-
schen SRP hinweg zu verringern (Beikler et al., 2003; Berglundh et al., 1998; Ciancio,
2002). Bei vorhandenen Resttaschen Uber 6 mm ST nach vorausgegangener nicht-chi-
rurgische anti-infektiose Therapie ist meistens eine chirurgische Korrektur notwendig
(Heitz-Mayfield und Lang, 2013). Je nachdem, wie stark der Alveolarknochen in Mitlei-
denschaft gezogen wurde, kann es daruber hinaus notwendig sein, regenerative Materi-
alien einzusetzen, um eine Verbesserung des Attachments zu erreichen (Coulthard et al.,
2003).

1.54 Mundhygiene als Vorsorge

Aufgrund der hohen epidemiologischen Bedeutung und der daraus resultierenden Kosten
fur das Versorgungssystem kommt praventiven Ansatzen eine bedeutende Rolle zu. Ins-
besondere eine ausreichende Mundhygiene, regelmafige Kontrollbesuche beim Zahn-
arzt, sowie die Beseitigung der Risikofaktoren (v.a. Nikotinabusus) kénnen das Parodon-

titisrisiko nachhaltig senken (Glnzel, 2005; Axelsson et al., 2004).

1.6 Zahnmedizinische Versorgung in Kolumbien: Uberblick

1.6.1 Zahnmedizinischer Standard der Primarversorgung

Die (zahn)medizinische Versorgung in Sidamerika ist im Vergleich zu Deutschland nach
wie vor als prekar anzusehen, entspricht aber im Wesentlichen (freilich mit grof3en regio-
nalen Unterschieden) dem grundsatzlichen Niveau von Schwellenlandern. Nachdem sich
in den 1980er Jahren vor allem die privatwirtschaftlichen Aspekte der Gesundheitssys-

teme entwickelten, mit der Folge, dass armere Schichten systematisch von den
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Leistungen der Gesundheitssysteme ausgeklammert wurden, ist seit der Millenniums-
wende ein markanter Wandel zu beobachten. So gewann die Forderung einer universel-
len Gesundheitsversorgung aufgrund der von der WHO formulierten ,Millenniums-Ziele*
und des damit verbundenen ,Gesundheit flr Alle“-Postulats in breiten Bevdlkerungskrei-
sen Zustimmung (Hein, 2013).

In Bolivien hat sich ein sog. segmentiertes Gesundheitssystem etabliert, bei welchem die
verschiedenen Bevolkerungsgruppen den unterschiedlichen Segmenten des Gesund-
heitssystems zugeordnet werden: Wahrend Arbeitnehmer und ihre Familien Gber die So-
zialversicherung erfasst sind, nehmen Bevolkerungsschichten mit hdherem Einkommen
private Versicherungen und private Gesundheitseinrichtungen in Anspruch. Armere Be-
volkerungsschichten (aus dem informellen Sektor oder der Landwirtschaft) werden von
den offentlichen Einrichtungen der Gesundheitsministerien versorgt (Bardroff et al., 2008;
Frenk und Londofio, 1997).

Wenngleich der Zugang zu essentiellen Gesundheitsdiensten in den meisten Landern
Sudamerikas aus finanziellen und humanen Grinden noch nicht gewahrleistet ist, sind
doch in allen lateinamerikanischen Landern Fortschritte zu beobachten. Insbesondere
Kolumbien gelang es, zumindest in den Stadten das Niveau der gesundheitlichen Versor-
gung auf den Stand benachbarter Industrienationen zu heben. Obwohl das Stadt-Land-
Gefalle nach wie vor betrachtlich ist, betragt die Anzahl der Arzte je 10.000 Einwohner in
Kolumbien mittlerweile 14 (Deutschland: 35), wahrend die Anzahl der Zahnarzte sogar
derjenigen Deutschlands entspricht (jeweils 8 je 10.000 EW) (WHO, 2010).

1.6.2 Zahnmedizinische Versorgung in San Martin

Die Stadt San Martin (EW: ca. 21.000) befindet sich im eher landlich gepragten Meta-
Departement in Zentralkolumbien. Die Zentralisierung und Regulierung der zahnmedizi-
nischen Gesundheit nimmt hier nur langsam Gestalt an, die Anzahl der Zahnarzte betragt
hier lediglich 1 pro 40.000 Einwohner (George et al., 2005). Die ambulante zahnarztliche
Versorgung ist im gesamten Departement defizitar, weswegen die Zahnbehandlung
hauptsachlich in den zentralen Krankenhausern durchgefiihrt wird. In der zahnmedizini-
schen Abteilung des regionalen Krankenhauses in San Martin finden sich vor allem Pati-
enten mit schwereren zahnmedizinischen Problemen ein, sowie solche, die aufgrund an-

derer Erkrankungen versorgt werden und ihren Aufenthalt im Krankenhaus gleichzeitig
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auch zur routinemafigen zahnarztlichen Untersuchung nutzen. Als Hauptbehandlungs-
aufgaben der zahnmedizinischen Abteilung konnen die Extraktion sowie die konservie-
rende Zahnheilkunde im Rahmen der Karies- und Parodontitisbehandlung bezeichnet
werden, wahrend prothetische und kieferorthopadische Behandlungen, aber auch die
durch fortgeschrittene Parodontitis notwendig gewordene Auffullung des Alveolarkno-
chens mit Knochenersatzmaterialien hier nicht durchgefuhrt werden konnen. Aufgrund der

limitierten Moglichkeiten spielt Zahnprophylaxe hier eine bedeutende Rolle.

1.7 Fragestellung
Ziel der vorliegenden Dissertation bzw. der zugrundeliegenden Studie war es, die paro-
dontale Gesundheit in einer Stichprobe in der zahnmedizinisch unterversorgten Region
San Martin (Meta) in Kolumbien zu untersuchen, um (im direkten Vergleich mit Deutsch-
land) epidemiologische Schatzungen vornehmen und den fur eine Optimierung der Ver-
sorgung notwendigen Behandlungsbedarf abschatzen zu kdnnen. Durch die zahnmedizi-
nische Untersuchung der Probanden und die anschlielende statistische Auswertung der
Daten sollen folgende Forschungsfragen einer Beantwortung zugeftihrt werden:
1. Welche soziodemographischen Besonderheiten zeigte das Patientenkollek-
tiv?
Wie gestaltete sich die Zahngesundheit des Gesamtkollektivs?
3.  Wie grol3 war die Parodontitis-Pravalenz im Patientenkollektiv, wie viele Pati-
enten waren von einer Gingivitis betroffen?
4. Inwelchem PSI-Stadium befanden sich die Patienten und wie viele Sextanten
waren durchschnittlich betroffen?
5.  Welche Besonderheiten zeigten sich hinsichtlich Sondierungstiefe und
des Attachmentverlustes?
6. Welche altersspezifischen Unterschiede zeigten sich hinsichtlich der allge-
meinen Zahngesundheit und beztglich der parodontalen Beurteilung?
7. Welche geschlechtsspezifischen Unterschiede zeigten sich hinsichtlich der

allgemeinen Zahngesundheit und beziglich der parodontalen Beurteilung?



26

2. Material und Methoden

21 Studiendesign

Der vorliegenden Dissertation liegt eine deskriptive Studie einer Stichprobe zu Grunde,
da alle Patienten miteingeschlossen wurden, die sich im Untersuchungszeitraum
(16.02.2012 bis 16.08.2012) am Krankenhaus Local de San Martin (Meta) in der zahn-
medizinischen Ambulanz einfanden. Methodisch handelte es sich dabei um eine Quer-
schnittsanalyse. Bei Untersuchungsbeginn lag ein positives Votum der zustandigen Ethik-
kommission (Projektnummer 892.000.458-6; Ethik-Kommission der Zahnmedizinischen
Fakultat der Nationalen Universitat von Kolumbien, siehe Anhang 6.4) vor. Vorab wurden
ferner die Klinikleitung des Krankenhauses und der Dekan der zahnmedizinischen Fakul-
tat der Universidad Nacional in Bogota um ihre Zustimmung zur Studie gebeten, welche
selbige uneingeschrankt erteilten. Alle Untersuchungen wurden auf Grundlage der revi-
dierten Fassung der Deklaration von Helsinki des Weltarztebundes und den entsprechen-
den gesetzlichen Grundlagen durchgefuhrt (Schottland, 2020). Es wurden alle Patienten
eingeschlossen, die freiwillig ihre Teilnahmebereitschaft erklart hatten. Vorab wurde den
Probanden ein Aufklarungsbogen (Formblatt 2: Folleto informativo, siehe Anhang 6.2)
ausgeteilt bzw. vorgelesen, aufkommende Fragen wurden beantwortet, ihr Einverstandnis
(Formblatt 3: Consentimento informado, siehe Anhang 6.3) gaben sie mit ihrer Unter-
schrift oder ihrem Fingerabdruck. AusschlieBlich Zweites fand bei vorliegendem Analpha-
betismus statt, in diesem Falle wurde der eben genannte Bogen vor einem Zeugen laut
vorgelesen. Bei minderjahrigen Probanden wurde das schriftliche Einverstandnis seitens

der Erziehungsberechtigten erteilt.

2.2 Primare und sekundare Zielkriterien

Das primare Zielkriterium bestand in der Ermittlung des parodontalen Gesundheitszustan-
des durch Erhebung und Auswertung des PSI und des Attachment-Verlustes. Als Neben-
parameter wurden die Pravalenzen der Faktoren karids erkrankte Zahne, fehlende Zahne,
gefullte Zdhne (DMF-T-Index), Dentalfluorose und nicht-karidse Schmelzstrukturverande-
rungen erhoben. In vorliegender Dissertation fand dabei von den Nebenparametern nur

die Zahnlosigkeit Berlcksichtigung.
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2.3 Methodisches Vorgehen der Untersuchung

Das methodische Vorgehen bei der Untersuchung, der Befundung und der Dokumenta-
tion orientierte sich an den Vorgaben des WHO Oral Health Survey. Nach Erteilung des
Einverstandnisses wurde fur jeden Probanden zunachst eine Identifikationsnummer erteilt
und das Untersuchungsdatum eingetragen. Danach wurden allgemeine Informationen ab-
gefragt und in die anonymisierten Untersuchungsbogen eingetragen (Geburtsdatum, Al-
ter, Geschlecht, ethnische Gruppe, ausgeubter Beruf), wonach allgemeine anamnesti-
sche Angaben der Patienten zu Grélke, Gewicht, vorliegenden Erkrankungen und Medi-
kamenten abgefragt wurden.

Die weiblichen Probanden im gebarfahigen Alter wurden ferner um Aussage gebeten, ob
aktuell eine Schwangerschaft vorlag. Zusatzlich wurden Blutdruck und Puls gemessen
(entsprechend den Vorgaben der WHO), um etwaige Kontraindikationen festzuhalten und
das individuelle Risikoprofil besser abschatzen zu konnen. Danach erfolgte die zahnarzt-
liche Untersuchung, die sich aus folgenden Teilschritten zusammensetzte: Zum einen
wurden die extraoralen Auffalligkeiten, die orale Mukosa, Opazitaten sowie Hypoplasien
des Zahnschmelzes und der dentalen Fluorose untersucht. Weiterhin wurde der parodon-
tale Status, der Zahnstatus mit karidsen Lasionen und Lockerungen wie in den Ausfuh-
rungen der WHO zahlencodiert erhoben (Formblatt 4: WHO Oral Health Assessment
Form, siehe Anhang 6.1), wonach drittens der konservierende wie chirurgische Behand-

lungsbedarf abgeleitet wurde.

2.4 Befunderhebung und -dokumentation

Die Ergebnisse der Untersuchung wurden gemafy den Vorgaben der von der WHO im
Jahre 1997 publizierten Basic Methods fur Oral Health in einem WHO-Vorlagenblatt
(siehe Anhang) eingefligt. Grundsatzlich wurde bei der Befunderhebung systematisch
vorgegangen, da die Untersuchung alle Zahne/ Zahnllcken beinhaltete. Die fur die Un-
tersuchung notwendigen parodontalen WHO-Sonden wurden von der Poliklinik flr Paro-
dontologie, Zahnerhaltung und Praventive Zahnheilkunde der Rheinischen Friedrich-Wil-
helms-Universitat Bonn zur Verfugung gestellt. WHO-Sonden dienen der klinischen Un-
tersuchung des Zahnhalteapparates und sind durch ihr kugelférmiges Ende von 0,5 mm
Durchmesser charakterisiert, um eine Verletzung des Sulkus zu verhindern. Wie in Abbil-

dung 3 dargestellt, zeichnen sich die WHO-Sonden dadurch aus, dass die verschiedenen
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Sondierungstiefen in unterschiedlicher Lange schwarzgefarbt sind, um den Bereich der

pathologischen Sondierungstiefe besser erkennbar zu machen.

N AP

|

8,5 mm =>‘

3,5mm =

Abb. 3: Schematische Abbildung einer WHO-Parodontalsonde mit Beschreibung der
Sondierungstiefen (eigene Darstellung)

Bezogen auf den parodontalen Status wurden dem WHO-Vorlagenblatt folgend der Com-
munity Periodontal Index (CPIl) und der Attachmentverlust erhoben und dokumentiert.
Beim CPI wird (analog zum aktuelleren PSI) das Gebiss in sechs Sextanten eingeteilt,
wie in Abbildung 4 dargestellt. Da sich beide hinsichtlich ihrer Systematik nicht unterschei-
den, wurde im Rahmen der Auswertung auf den PSI zurickgegriffen, obwohl in den Er-

hebungsbdgen offiziell der CPI benannt war.
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S1 S2 S3 S4 S5 S6

PSI Code

Abb. 4: Sextanteneinteilung beim CPI/ PSI. Hiernach erfolgt die Sondierung aller Zéhne
an 6 Stellen und das Parodont wird anhand eines 5-stufigen Schemas (Tabelle
6) bewertet.

Danach erfolgte eine Sondierung aller Zahne an 6 Stellen (mesiobukkal, bukkal, distobuk-
kal, mesiopalatinal, palatinal, distopalatinal). Die Bewertung erfolgt dann anhand eines 5-

stufigen Schemas, wie in Tabelle 6 dargestellt (Hoffmann, 2010).

Tab. 6: Bewertungsschema CPI/ PSI
Code 0 Code 1 Code 2 Code 3 Code 4
Schwarzes Band (schw. B.) vollstédndig sichtbar | Schw. B. Schw. B. ver-
teilweise schwindet
sichtbar (ST >5,5
(ST 3,5- mm)
5,5 mm)
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Keine Blutung Blutung Blutung Blutung Blutung nach
nach Sondi- | nach Sondi- | nach Sondi- Sondierung
erung erung erung moglich

moglich

Kein Zahnstein/ Kein Zahn- Zahnstein Zahnstein/ Zahnstein/

Karies stein und/oder Ka- | Karies Karies
und/oder Ka- | ries moglich moglich
ries

Keine defekten Keine defekte defekte defekte

Restaurations- defekten Restaura- Restaura- Restaura-

rander Restaura- tionsrander | tionsrander tionsrander
tionsrander | moglich moglich moglich

Die daneben erhobenen Aspekte der Zahngesundheit (Hypoplasie, Kariesbefall, fehlende
Zahne, Zahnflllungen, therapeutischer Handlungsbedarf) standen in vorliegender Arbeit
nicht im Fokus.

Weiterhin wurde der klinische Attachmentverlust (AV) in Bezug auf die Schmelz-Zement-
Grenze bis zum Boden der Zahnfleischtasche gemessen. Hierzu erfolgte eine Sondierung
aller Zahne an 4 bis 6 Stellen (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal, palatinal,
distopalatinal) mittels WHO Sonde. Den damaligen WHO-Vorgaben entsprechend er-
folgte eine Einteilung in: Stufe 0 (0-3mm AV-Verlust), Stufe 1 (4-5mm AV-Verlust), Stufe
2 (6-8mm AV-Verlust), Stufe 3 (9-11mm AV-Verlust) und Stufe 4 (>12mm AV-Verlust).
Eine Rontgenuntersuchung zur Absicherung des Attachmentverlustes, war aus verschie-

denen Grunden nicht moglich.

2.5 Kalibrierung

Insgesamt wurde die Untersuchung von drei angehenden Zahnarzten (cand. med. dent.)
der Poliklinik fir Parodontologie, Zahnerhaltung und Praventive Zahnheilkunde der Rhei-
nischen Friedrich-Wilhelms-Universitat in Bonn vorgenommen. Diese reisten hierflr nach
San Martin (Columbien) und fuhrten die Untersuchungen vor Ort durch. Einer der Unter-
suchenden war der Verfasser dieser Arbeit. Um den methodischen Standards der Objek-

tivitat und Reliabilitat auf hohem Niveau zu entsprechen, wurde entsprechend den
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Vorgaben der WHO bei der Untersuchung des parodontalen Status vorab eine Kalibrie-
rung vorgenommen. Im Rahmen der Kalibrierung wurde Uberpruift, ob sich die Untersu-
chungs- und Messergebnisse der Untersuchenden unterscheiden. Bei der Uberpriifung
des parodontalen Status wurden der PSI und Sondierungstiefen / Rezessionen im Rah-
men einer Pilotstudie bei freiwilligen Probanden hintereinander, mit entsprechenden In-
tervallen, einzeln bestimmt. Bei allen Probanden wurde der PSI also von allen drei ange-
henden Zahnarzten bestimmt. Die WHO gibt vor, dass dabei mindestens eine Uberein-
stimmung von 85 % erreicht werden muss (WHO, Oral Health Surveys). Die Ubereinstim-
mung aller drei Untersuchenden betrug dabei insgesamt 86,5 % und erflllte damit die von
der WHO geforderten Kriterien.

2.6 Patientenkollektiv

Da kaum Einschlusskriterien bestanden, wurden Probanden beiderlei Geschlechts in al-
len Altersklassen mit ein geschlossen. Als Ausschlusskriterium galten jedoch allgemein-
medizinische Zustande, die bei Sondierung eine antibiotische Abschirmung gefordert hat-
ten. Alle Probanden wurden aufgrund von zahnmedizinischen Problemen oder im Rah-
men der zahnmedizinischen Vorsorge in der zahnmedizinischen Ambulanz vorstellig.
Nicht bei allen bestanden parodontale Erkrankungen, vielmehr war es primares Ziel der
vorliegenden Dissertation, den parodontalen Status des Gesamtkollektivs und den Anteil
an Probanden mit parodontalen Erkrankungen im Kontext der vorherrschenden Zahn-
gesundheit zu identifizieren. Auch Aspekte der dentalen Fluorose und des DMF-T Index
(Decayed (karios) — Missing (fehlend) — Filled (geflllt) — Teeth (Zahne)) wurden unter-
sucht, die jedoch separat in einer weiteren Dissertation beschrieben wurden (Leopold-
Quednau 2016).

2.7 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mittels der Programme MS Excel 2010 und IBM
SPSS 21. Vorab wurden die anonymisierten Daten der Befunderhebung in eine vorberei-
tete Excel-Eingabemaske eingetragen. Im Rahmen der statistischen Analyse wurde eine
Haufigkeitsanalyse (Ermittlung der Mittel- und Streuungswerte) sowohl der soziodemo-
graphischen Faktoren, als auch des allgemeinmedizinischen Gesundheitszustandes so-

wie der Zahngesundheit durchgefiihrt, teilweise in Relation zu Geschlecht und Alter. Die
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statistische Signifikanz wurde dabei mittels Wilcoxontest durchgefuhrt, der keine Normal-
verteilung voraussetzt. Dabei wurde durchgangig ein p-Wert von <0,05 zweiseitig bei

allen Analysen als signifikant gewertet (a=0,05).
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3. Ergebnisse

3.1 Patientenkollektiv: soziodemographische Besonderheiten

3.1.1 Alters- und Geschlechtsverteilung

Insgesamt konnten innerhalb des Untersuchungszeitraumes 330 Patienten rekrutiert wer-
den, die dementsprechend das Patientenkollektiv bildeten. Wie in Abbildung 5 dargestellt,
uberwog im Kollektiv der Anteil an Frauen: Insgesamt 200 Probanden waren weiblich,
was einem relativen Anteil von 61 % entspricht. 130 Studienteilnehmer (39 % des Ge-

samtkollektivs) waren mannlichen Geschlechts.

E weiblich
E mannlich

Abb. 5: Alters- und Geschlechtsverteilung des Studienkollektivs

In Abbildung 6 ist die klassifizierte Altersverteilung des Gesamtkollektivs dargestellt: Der
grofRte Anteil an Personen fand sich in der Altersklasse 10 bis 19 Jahre, der 105 Proban-
den (32 %) zugeordnet werden konnten. 20 % der Probanden (n=66) gaben an, 20 bis 29
Jahre alt zu sein, 15 % (n=50) waren junger als 10 Jahre. Das Studienkollektiv war im
Mittel relativ jung. Wie in Tabelle 8 dargestellt, betrug das Durchschnittsalter 30 Jahre
(Median: 20 Jahre).
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@ 35% 390,
8 30%
4
4
0 25%
< 20%
2 20%
5 15%
S5 15%
= 10%
® 10% -
T 6% 6%
2> 5% - 4% 4/o 4%
: I NN n
2 0% -
<10 10 bis 20 bIS 30 bis 40 bIS 50 bIS 60 bIS 70 bIS 80+
(n=50) 19 29 39 49 59 69 79 (n=13)
(n=105) (n=66) (n=19) (n=20) (n=12) (n=13) (n=32)
Alter bei Untersuchung
Abb. 6: Klassifizierte Altersverteilung des Kollektivs
Tab. 7: Deskriptive Statistik der Variable Alter
Alter Ge- Alter weibli- | Alter mannli- | p-Wert
samt-kol- | che Proban- | che Proban-
lektiv den den
Mittelwert (Median) 30 (20) 29 (21) 32 (19) 0,262
Standardabweichung 23,70 21,11 27,18
Spannweite (Min; Max) 87 (3; 90) 76 (7; 83) 87 (3; 90)

Wie in Tabelle 7 und Abbildung 6 dargestellt, zeigten sich beim Alter auch geschlechts-
spezifische Unterschiede: So war das Durchschnittsalter der Frauen mit 29 Jahren drei
Jahre niedriger als jenes der Manner. Aufgrund der relativen grof3en Streuung (dargestellt
durch die Standardabweichungen) ist jedoch der Median hier eher zur Identifizierung von
Unterschieden geeignet. Das Medianalter war bei den Mannern mit 19 Jahren 2 Jahre
niedriger als bei den weiblichen Probanden. Wie in Abbildung 7 veranschaulicht, zeigten
sich Unterschiede insbesondere bei den Alterskohorten der unter-10-jahrigen (zu Guns-

ten der mannlichen Probanden), der 20- bis 29-jahrigen (zu Gunsten der weiblichen



35

Probanden) und der 70- bis 79-jahrigen (zu Gunsten der mannlichen Probanden). Die

Unterschiede beim Durchschnittsalter waren jedoch nicht signifikant.

40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

Al adm

10 20 30 40 50 60 70
<10 | bis bis bis bis bis bis bis | 80+
19 29 39 49 59 69 79

M relative Anzahl Manner | 21% | 30% | 15% | 4% | 4% | 2% | 4% | 14% | 7%
M relative Anzahl Frauen | 12% | 34% | 22% | 7% | 8% | 5% | 4% | 7% | 2%
Alter bei Untersuchung nach Geschlecht

relative Haufigkeit je Altersklasse

mrelative Anzahl Manner m relative Anzahl Frauen

Abb. 7: Geschlechtsbezogene Altersverteilung

Etwa zwei Drittel der Probanden (68 %) gaben an, bezuglich ihrer Ethnie ein Mischling zu
sein, wie in Abbildung 8 dargestellt. 20 % waren indigen, wahrend sich 10 % als kaukasi-

sch klassifizierten.

3.1.2 Berufsstatus

In Abbildung 9 und 10 ist der Berufsstatus der Probanden dargestellt. Bei den weiblichen
Probanden gab ein GroRteil (46 %) an, noch zur Schule zu gehen, wahrend 35 % sich
selbst als Hausfrauen bezeichneten. Insgesamt 10 % waren berufstatig (5 % als Ange-
stellte, 2 % als Putzfrau, jeweils 1 % als Landwirtin oder Selbststandige), wahrend weitere
10 % Rente bezogen (Abbildung 9).
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Bei den Mannern (Abbildung 10) zeigte sich folgendes Bild: Aufgrund des sehr niedrigen
Durchschnittsalters Gberwog mit 51 % auch hier der Anteil an Schilern. Berufstatig waren
insgesamt 22 % (10 % als Soldat, 6 % als Landwirte, 4 % als Arbeiter und je 1 % als
Angestellte rund als Selbststandiger). Bei den Mannern gaben 26 % an, Rente zu bezie-

hen.

5; 2% 34; 10%

66; 20%
m Afrikanisch
m Kaukasisch
» Indigen
m Mischling
225; 68%
Abb. 8: Ethnische Herkunft des Studienkollektivs
4: 2% 1 1%
11: 5% ° ° 1,1%
21;: 10%
Schilerin
92; 46% w Hausfrau
m Rentnerin

m Angestellte
m Putzfrau
® Landwirtin

m Selbstandige

Abb. 9: Berufsstatus der weiblichen Probanden
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m Schuler

= Rentner

= Soldat

® Landwirt

m Arbeiter

® Angestellter
Selbststandiger
Arbeitsloser

Abb. 10: Berufsstatus der mannlichen Probanden

Bei beiden Geschlechtern war der Anteil an Erwachsenen im erwerbsfahigen Alter also
sehr gering, wahrend Kinder/ Schiler Uberproportional haufig vertreten waren. Diese wur-
den offenbar teilweise von ihren Grol3eltern begleitet, da jeweils 10 % angaben, Rente zu
beziehen. Bei den Berufstatigen fanden sich ausschlieRlich Probanden mit niedrigem
Ausbildungsniveau, da keine Akademiker enthalten waren. Das ist von Bedeutung, da aus
sozialmedizinischer Perspektive auch der Bildungsstand den Gesundheitszustand beein-
flusst.

3.2 Gesundheitsstatus und Vorerkrankungen

Entsprechend der WHO-Vorgaben wurden auch die allgemeinmedizinischen Vorerkran-
kungen erfragt, Herzfrequenz und Blutdruck gemessen, sowie Gewicht und GroéRe ermit-
telt, aus denen der BMI berechnet wurde. Abbildung 11 zeigt die BMI-Verteilung, differen-
ziert nach Geschlecht. Ersichtlich ist, dass sich beide Geschlechter hinsichtlich der Ver-
teilung kaum voneinander unterscheiden. 50 % (weibliche Probanden) bzw. 55 % (mann-
liche Probanden) waren normalgewichtig. Bei 23 % der Frauen sowie bei 16 % der Man-
ner war eine Praadipositas vorliegend, wahrend 12 % (Frauen) bzw. 16 % (Manner) leicht

untergewichtig waren. Jeweils 10 % waren mafig oder stark untergewichtig, bei immerhin
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6 % der Frauen lag Adipositas Grad | vor. Der Durchschnitts-BMI betrug 22,1 und war bei

den Frauen im Mittel etwas hoher als bei den Mannern (Frauen: 22,5; Manner: 21,5).

starkes Untergwicht (BMI <16)
mafiges Untergewicht (BMI 16 bis

<17)
leichtes Untergewicht (BMI 17 bis
<18,5)
Normalgewicht (BMI 18,5 bis <25) 5%
® Frauen
Praadipositas (BMI 25 bis <30) = Manner
Adipositas, Grad | (BMI 30 bis <35)
Adipositas, Grad Il (BMI 35 bis <40)
Adipositas, Grad Ill (BMI 240)
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%
Abb. 11: BMI-Verteilung, differenziert nach Geschlecht
keine Auffalligkeiten
dokumentiert
Sonstige Erkrankungen
. _ ® Frauen
Diabetes mellitus (Mehrfachnennungen
maoglich)
Hypercholesteraemie = Manner
(Mehrfachnennungen
maoglich)
Hypertension
Schwanger 8%
6 02 04 06 08 1

Abb. 12: Vorerkrankungen in Selbstauskunft, differenziert nach Geschlecht
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Auch bei den Vorerkrankungen in Selbstauskunft fanden sich nur sehr geringe ge-
schlechtsspezifische Unterschiede, wie in Abbildung 12 dargestellt. Bluthochdruck fand
sich mit 10 % etwas haufiger bei den Frauen als bei den Mannern (7 %), die hingegen
haufiger unter sonstigen Erkrankungen litten (12 % vs. 5 %). Unter ,sonstige Erkrankun-
gen” wurden alle Erkrankungen zusammengefasst, die nicht zu den kardiovaskularen

Krankheiten gehoren, fur die parodontale Erkrankungen als Risikofaktoren wirken kon-

nen.
>100
51%
° 80- <100 %500
S
o 60- <80 ® Frauen
® Manner
1%
<60 0% 0

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%
relativer Anteil

Abb. 13: Herzfrequenz, differenziert nach Geschlecht
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Abb. 14: Blutdruck, differenziert nach Geschlecht
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Auch bei der Herzfrequenz zeigten sich keine ausgepragten Unterschiede zwischen den
Geschlechtern. Bei 45 % (Manner) bzw. 46 % (Frauen) war der Puls im Normbereich,
wahrend er bei 55 % (Manner) bzw. 51 % (Frauen) leicht erhdht war, wie in Abbildung 13
dargestellt. 72 % der Manner und 68 % der Frauen verfugten Uber einen normalen und

der jeweilige Rest Uber einen erhohten Blutdruck, wie Abbildung 14 verdeutlicht.

3.3 Zahngesundheit: fehlende Zahne

Von grolier Bedeutung im Studienkollektiv waren fehlende Zahne, wie in Abbildung 15
dargestellt. Insgesamt wurden in den Oberkiefern der Probanden 1653 fehlende Zahne
identifiziert, wahrend es im Unterkiefer 1462 Zahne waren. Insgesamt summierte sich die
Anzahl der fehlenden Zahne Uber alle Probanden hinweg auf 3115, womit jeder Patient
im Mittel 9,4 fehlende Zahne aufwies, was einem prozentualen Anteil von 29,5 % ent-
sprach (sowohl pro Patient als auch bezogen auf die Gesamtzahl der Zahne). Der Maxi-
malwert betrug 31 fehlende Zahne. Als Referenzwert wurde bei Uber-20-jahrigen Proban-
den dabei von einem Erwachsengebiss ausgegangen, dass regelhaft 32 Zahne umfasst.
Bei Kindern bis zur Vollendung des 6. Lebensjahres wurde hingegen von einem Milch-
zahngebiss ausgegangen, dass sich regelhaft aus 20 Zdhnen zusammensetzt, wahrend
bei den 7- bis 20-jahrigen ein Wechselgebiss postuliert wurde, wobei als Referenzwert
jeweils 26 Zahne vorausgesetzt wurden (Mittelwert aus den 20 Zahnen des Milchzahn-

und den 32 Zahnen des Erwachsenengebisses).

§ 100% -

80% -

;.;—’.: 60% -

Hy 40% 7

T 20% -

g 0% - .
= 10 | 20 | 30 | 40 | 50 | 60 | 70 = Manner
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® Manner|100%| 97% | 75% |100%|100%|100%|100%| 94% [100%

® Frauen [100%| 98% | 84% |100%|100%|100%|100%| 93% |100%

Altersklasse

Abb. 15: Pravalenz der relativen Anzahl an Patienten mit mindestens einem fehlenden
Zahn, differenziert nach Geschlecht und Alter
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Insgesamt verfugten die 330 Probanden Uber 1980 Sextanten, von denen 235 (11,87 %)
zahnlos waren. Bezogen auf die Probanden, die 20 Jahre oder alter waren, betrug der
Anteil an zahnlosen Sextanten 22,64 % (235 von 1038 Sextanten, da sich bei den unter-
20-jahrigen Probanden zwar fehlende Zahne aber keine fehlenden Sextanten zeigten),
was im Durchschnitt 1,36 Sextanten pro Proband entspricht.

Die Pravalenz an fehlenden Zahnen war dabei sehr grof3: Wie Abbildung 16 verdeutlicht,
fand sich mindestens ein fehlender Zahn innerhalb des Gebisses bei fast allen Probanden
in allen Altersklassen, wobei sich keine deutlichen Unterschiede zwischen den Ge-
schlechtern zeigten. Eine etwas grofdere Anzahl an Probanden ohne Zahnlucken fand
sich nur in der Altersklasse der 20- bis 29-jahrigen (Manner: 25 %; Frauen: 16 %). Wie in
Abbildung 16 dargestellt, zeigen sich in Bezug auf die Gesamtanzahl fehlender Zahne in
Relation zum Gesamtgebiss altersspezifische Besonderheiten. Im intakten Wechselzahn-
gebiss fehlten viele bleibende Zahne. Mit dem Durchbruch aller bleibenden Zahne sank
der Anteil fehlender Zahne drastisch von durchschnittlich 20 % auf 8,3 % ab. Mit zuneh-
mendem Alter stieg dieser Wert wieder stetig an und erreichte bei den 70- bis 79-jahrigen
einen Peak mit 89,7 %, was bedeutet, dass in dieser Altersklasse fast 90 % aller Zahne

(n=947) bezogen auf die Gesamtanzahl der Zahne dieser Altersklasse (N=1056) fehlten.
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Altersklasse/ Gesamtzahl fehlender Zahne/ Gesamtzahl Zahne aller
Gebisse

Abb. 16: Pravalenz der fehlenden Zahne je Altersklasse (,n“ = Anzahl fehlender Zahne
je Altersklasse; ,N“ = Gesamtanzahl der Zahne je Altersklasse)
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Im Einzelnen waren in der Altersklasse der unter-10-jahrigen 557 oder 27,6 % aller Zahne,
in der Altersklasse der 10- bis 19-jahrigen 433 oder 12,4 % aller Zahne, in der Altersklasse
der 20- bis 29-jahrigen 138 oder 8,3 % aller Zahne, in der Altersklasse der 30- bis 39-
jahrigen 99 oder 18,2 % aller Zahne, in der Altersklasse der 40- bis 49-jahrigen 232 oder
38,2 % aller Zahne, in der Altersklasse der 50- bis 59-jahrigen 247 oder 59,4 % aller
Zahne, in der Altersklasse der 60- bis 69-jahrigen 257 oder 61,8 % aller Zahne, in der
Altersklasse der 70- bis 79-jahrigen 947 oder 89,7 % aller Z&dhne und in der Altersklasse
der 80- und der Uber-80-jahrigen 252 oder 71,9 % aller Z&hne von Zahnlosigkeit betroffen.

3.4 Parodontale Erkrankungen

3.4.1 Gingivitis- und Parodontitis-Pravalenz

Da Heranwachsende mit Wechselgebiss von Natur aus Uber erhéhte PSI-Werte verflgen,
wurden in samtlichen Berechnungen mit Bezug zur Parodontitis-Pravalenz ausschlief3lich
Probanden bertcksichtigt, die 20 Jahre alt oder alter waren. Da so insgesamt 155 Pro-
banden ausgeschlossen werden mussten (die Altersgruppe der unter-10-jahrigen mit 50
Probanden und die Altersklasse der 10- bis unter-20-jahrigen mit 105 Probanden) und 2
weitere wegen unvollstandiger Daten ebenfalls exkludiert wurden, setzte sich das hierbei
berucksichtige Teilkollektiv aus 173 Probanden zusammen. Bei weiteren 23 Probanden
waren in allen sechs Sextanten insgesamt jeweils so viele Zahne fehlend, dass die Sex-
tanten hinsichtlich der Parodontitis-Pravalenz nicht mehr beurteilt werden konnten. Insge-
samt wurde entsprechend der Definition des PSI ein Sextant immer dann als ,zahnlos®
beurteilt, wenn nur noch maximal ein Zahn vorhanden war. Je nach Berechnungsweise
bzw. Darstellungsart im Diagramm wurden hinsichtlich der Parodontitis-Pravalenz also
die Daten von entweder 173 Patienten (alle Gber 20 Jahre) oder von 150 Probanden (mit

ausreichender Bezahnung fur die Beurteilung) berticksichtigt und ausgewertet.
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Abb. 17: Statistisch miteinbezogene Patienten und zahnlose Patienten bei den tber-20-
jahrigen Patienten (n=173)

Abbildung 17 zeigt die Anzahl an Patienten je Altersklasse im Teilkollektiv der Uber-20-
jahrigen Patienten, die entweder in die statistische Berechnung miteingeschlossen wer-
den konnten, oder vollstandig (in allen Sextanten) zahnlos waren. Wie in Abbildung 18
dargestellt, betrug die Pravalenz von parodontalen Erkrankungen (PSI Code 1-4) in der

Altersklasse der Uber-20-jahrigen ohne vollstandige Zahnlosigkeit 93 % (150).

10; 7%

m keine parodontale
Erkrankung (PSI=0)

m parodontale Erkrankung
in mindestens einem
Sextanten (PSI= 1-4)

140; 93%

Abb. 18: Pravalenz parodontaler Erkrankungen bei den Uber-20-jahrigen bezahnten Pa-
tienten (n=150)
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Bei lediglich 10 Patienten (7 %) zeigten sich keine Hinweise auf parodontale Erkrankun-
gen, wahrend sich bei 140 Probanden Zahnfleischbluten (PSI-Code 1) und/ oder Zahn-
stein (PSI-Code 2) und/oder eine Sondierungstiefe 4-5mm (PSI-Code 3) oder 6+ mm
(PSI-Code 4) in mindestens einem von sechs Zahnsextanten nachweisen lie3. Von einer
parodontalen Erkrankung wurde dabei immer dann ausgegangen, wenn sich in mindes-
tens einem Sextanten ein PSI-Grad von mindestens 1 fand. Komplett zahnlose Sextanten
wurden dabei exkludiert.

Ein Grolteil der Probanden zeigte dabei in unterschiedlichen Sextanten sowohl Hinweise
auf eine Gingivitis als auch auf eine Parodontitis, wobei mangels Réontgenaufnahme ge-
sichert immer nur der PSI-Grad angegeben werden konnte, wie in Abbildung 19 darge-
stellt. Bei 39 % fand sich ausschlief3lich ein PSI-Code 1-2, bei 13 % ausschlief3lich ein
PSI-Code 3-4 und bei 41 % in unterschiedlichen Sextanten jeweils mindestens ein Sex-
tant mit einem PSI-Code 1-2 und mindestens einem PSI-Code 3-4, wobei jeweils mindes-

tens ein Sextant betroffen war.

10; 7%

62; 41%

58; 39%

® gesund (PSI 0)
mPSI| 1-2

nPSI 3-4

20; 13% uPSI| 1-4

Abb. 19: Verteilung der PSI-Grade bei den Uber-20-jahrigen bezahnten Patienten
(n=150)
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0 Sextanten (n=10 Probanden)
1 Sextant (n=11 Probanden)

2 Sextanten (n=9 Probanden)

3 Sextanten (n=19 Probanden)
4 Sextanten(n=19 Probanden)
5 Sextanten (n=17 Probanden)

6 Sextanten (n=65 Probanden)

Zahnlosigkeit in allen 6 Sextanten
(n=23)

8%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

Abb. 20: Anzahl betroffener Sextanten je Proband bei den tber-20-jahrigen Probanden
(n=173)

Abbildung 20 zeigt, wie viele Sextanten pro Probanden im Subkollektiv der Gber-20-jahri-
gen betroffen waren, wobei von 173 Probanden ausgegangen wurde, da Patienten mit
Zahnlosigkeit in allen Sextanten als Vergleichsgruppe integriert wurden. Bei 38 % waren
alle 6 Sextanten von einer parodontalen Erkrankung betroffen (PSI-Code 1-4), jeweils ca.
ein Zehntel der Probanden wiesen entsprechende Auffalligkeiten in drei, vier und funf
Sextanten auf. Bei 5 % waren 2 Sextanten. Bei 7 % ein Sextant und bei 6 % kein Sextant
betroffen. Bei 13 % war aufgrund fortgeschrittener Zahnlosigkeit in allen Sextanten eine

zuverlassige Bestimmung des PSI-Grades nicht mehr moglich.

Von den insgesamt 792 Zahnsextanten (6 Sextanten pro Probanden, also 150 mal 6 Sex-
tanten bezogen auf die Gruppe der tber 20-jahrigen bezahnten Probanden-abziglich 108
zahnlose Sextanten) waren insgesamt 52 % (411) von einem PSI-Code 1-2 und
29 % (226) von einem PSI-Code 3-4 betroffen, wahrend 20 % der Sextanten (n=155)

keine Auffalligkeiten aufwiesen, wie in Abbildung 21 dargestellt.
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Abb. 21: Relative Haufigkeit von PSI 1-2- und PSI 3-4-Sextanten bei den uber-20-jahri-
gen bezahnten Patienten mit 792 Sextanten
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m Zahnlosigkeit
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Abb. 22: PS|-Schweregrad je bezahnter Sextant und Zahnlosigkeit je Sextant bei den
uber-20-jahrigen Probanden (n=173)

Abbildung 22 zeigt die Verteilung der PSI-Abstufungen bezogen auf die einzelnen
Zahnsextanten, wobei sich nur geringfigige Unterschiede zeigten. Ein PSI-Grad 3-4 war
vor allem in Sextant 1 (Oberkiefer links; 30 %) ersichtlich. In Abbildung 23 ist dargestellt,
welche Haufigkeit sich fur jeden PSI-Grad ergibt, wenn die Gber 20-jahrigen bezahnten
Patienten entsprechend ihrem héchsten PSI-Wert kategorisiert werden. Bei 7 % bestand
dann PSI-Grad 0, bei 23 % PSI-Grad 1, bei 16 % PSI-Grad 2, bei 38 % PSI-Grad 3 und
bei 16 % PSI-Grad 4.
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Abb. 23: Parodontaler Status der Uber 20-jahrigen bezahnten Patienten (n=150)

3.4.2

Bei der Analyse des parodontalen Status‘ zeigten sich nur geringe alters- und ge-

Parodontaler Status: Alters- und Geschlechtsspezifika

schlechtsspezifische Unterschiede. Abbildung 24 zeigt, wie hoch der Anteil an bezahnten
Probanden im Kollektiv der tiber-20-jahrigen war, bei denen (nach Geschlecht und Alters-
klassen getrennt) mindestens ein Sextant von einer PSI-Einstufung (1-4) betroffen war.
Es zeigt sich, dass bei den Frauen ab der Altersklasse der 40- bis 49-jahrigen und bei den
Mannern ab der Altersklasse der 50- bis 59-jahrigen alle Probanden von mindestens ei-

nem erkrankten Sextanten betroffen waren.

w 100%

2 80% -

=l

5 60% -

H1]

I 40% -

o

2 20% -

s 0% -

g ® 120 bis 29 | 30 bis 39 | 40 bis 49 | 50 bis 59 | 60 bis 69 | 70 bis 79 80+

(n=64) (n=19) (n=20) (n=12) (n=10) (n=18) (n=7)
®Manner| 90% 75% 80% 100% 100% 100% 100%
® Frauen 91% 93% 100% 100% 100% 100% 100%
PSI 1-4 nach Altersklassen (mindestens 1 Sextant betroffen)
® Manner ®=Frauen

Abb. 24: Pravalenz parodontaler Erkrankungen (PSI 1-4), differenziert nach Altersklas-
sen und Geschlecht im Subkollektiv der Uber 20-jahrigen bezahnten Patienten
(n=150) mit 792 Sextanten
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Abb. 25: PS|-Schweregrade differenziert nach Altersklassen und Geschlecht im Subkol-
lektiv der Uber 20-jahrigen bezahnten Patienten (n=150)

Wie in Abbildung 25 dargestellt, nimmt bei den Mannern die PSI 1-2-Pravalenz mit zu-
nehmendem Alter ab, die PSI 3-4-Pravalenz hingegen zu. Bei den 20- bis 49-jahrigen
findet sich bei 86 % ein PSI-Grad 1-2 und bei 39 % ein PSI-Grad 3-4, bei den Uber 50-
jahrigen hingegen bei 64 % ein PSI-Grad 1-2 und bei 71 % ein PSI-Grad 3-4. Bei den
Frauen steigen hingegen beide Pravalenzen an: So findet sich bei den 20- bis 49-jahrigen
bei 85 % ein PSI-Grad 1-2 und bei 49 % ein PSI-Grad 3-4, wahrend bei den Uber-50-
jahrigen Frauen jeweils 89 % uber einen PSI-Grad 1-2 und einen PSI-Grad 3-4 verflugen.
Dabei wurde jeder Proband jeweils immer dann als pravalent bezeichnet, wenn mindes-

tens 1 Sextant betroffen war. Berlicksichtigt wurden alle Uber 20-jahrigen bezahnten Pro-

banden.
80%
(0]
60% 59% 54% 60% ® Manner: betroffene
46% 45% Sextanten PSI 1-2
) ot or | Manner: betroffene
40% 239 o170 Sextanten PSI 3-4
(o]
o/ | ® Frauen: betroffene
20% Segmente PSI 1-2
0% : . Frauen: betroffene
20 bis 49 50+ Sextanten PSI 3-4
Alter

Abb. 26: PSI-Schweregrade: Betroffene Sextanten, differenziert nach Altersklassen und
Geschlecht im Subkollektiv der Uber 20-jahrigen bezahnten Patienten (n=150) mit 792
Sextanten
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Abbildung 26 zeigt die Gesamtanzahl der betroffenen Sextanten an. Ersichtlich ist, dass
bei beiden Geschlechtern mit zunehmendem Alter die Anzahl der von PSI-Grad 1-2 be-
troffenen Sextanten abnahm, wahrend die Anzahl der von PSI-Grad 3-4 betroffenen Sex-
tanten zunahm. Von PSI-Grad 1-4 betroffen waren bei den mannlichen Probanden 74 %
(bei den 20- bis 49-jahrigen) bzw. 91 % (bei den Uber 50-jahrigen) der Sextanten und bei
den weiblichen Probanden 77 % (bei den 20- bis 49-jahrigen) bzw. 91 % (bei den Uber

50-jahrigen) der Sextanten.

3.4.3 Klinischer Attachmentverlust (AV)

Um die Bedeutung der Parodontitis-Pravalenz im Studienkollektiv differenzierter darstel-
len zu kénnen, wurde (den WHO-Vorgaben entsprechend) neben dem PSI auch der Kli-
nische Attachmentverlust erhoben. Rontgenbilder lagen nicht vor. Wie in Abbildung 27
dargestellt, zeigen sich kaum Unterschiede zwischen den 6 Sextanten: Der Anteil an Pa-
tienten, bei denen kein AV-Verlust festgestellt werden konnte (Stufe 0: 0-3mm) betrug je
nach Sextant 51 % bis 62 %. Stufe 1 (4-5mm) war mit 5 % bis 15 % vertreten, Stufe 2 (6-
8mm) bestand je nach Sextant bei 5 % bis 9 % der Patienten. Schwere Formen der Pa-
rodontitis (Stufe 3: AV-Verlust 9-11mm und Stufe 4: AV-Verlust: >12mm) fanden sich
praktisch nicht (Stufe 3: 1 % bis 5 %, Stufe 4: 0 % bis 1 %). Bei 14 % bis 28 % je Sextant
konnte aufgrund von Zahnlosigkeit der AV-Verlust nicht ermittelt werden. Auch beim Kkili-
nischen Attachmentverlust wurden nur die uber-20-jahrigen Patienten berucksichtigt.
Abbildung 28 zeigt den AV je Sextant nicht nach Stufen, sondern nach Millimetern diffe-
renziert, um insbesondere die Bedeutung derjenigen Sextanten mit Stufe 0 besser dar-
stellen zu kénnen. Innerhalb von Stufe 1 zeigte sich ein AV-Verlust von 1 Millimeter do-
minierend (15 % bis 24 %). Eine mittelschwere Parodontitis (AV4-6 mm) zeigte sich je
nach Sextant bei 7 % bis 16 % der Patienten, wahrend der Anteil an Patienten mit schwe-

rer Parodontitis (AV > 6mm) je nach Sextant 5 % bis 9 % betrug.
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Abb. 27: Klinischer Attachmentverlust je Sextant im Subkollektiv im Subkollektiv der
uber-20-jahrigen bezahnten Patienten

Abbildung 29 zeigt den Zusammenhang zwischen AV und Alter. Ersichtlich ist, dass
Stufe 0 (keine Parodontitis) insbesondere bei jingeren Patienten von Relevanz ist, mit
zunehmender Alter jedoch (ab der Altersklasse der 40- bis 49-jahrigen in deutlicher
Weise) abnimmt. Bei den Uber-60-jahrigen ist der Anteil der Patienten mit Stufe 0 dann
geringer als der Anteil an Patienten mit leichter und mittelschwerer Parodontitis (Stufe 1
und 2). Gleichzeitig steigt mit zunehmendem Alter der Anteil an Patienten, bei denen der
AV wegen Zahnlosigkeit nicht bestimmt werden konnte, deutlich an: Bei den Uber-60-jah-

rigen betragt er bereits 40 % und bei den Uber-80-jahrigen sogar 70 %.
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Abb. 28: Klinischer Attachmentverlust je Sextant in Millimetern im Subkollektiv der Uber-
20-jahrigen bezahnten Patienten
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Abb. 29: Klinischer Attachmentverlust in Abhangigkeit vom Alter im Subkollektiv der
uber-20-jahrigen bezahnten Patienten

3.4.4 Altersbezogene Pravalenz unter Ausschluss des Faktors Zahnlosigkeit

In den beiden vorangegangenen Kapiteln wurden PSI und AV jeweils unter Bertcksichti-
gung der separat ausgewiesenen Zahnlosigkeit dargestellt, um die Pravalenz der paro-
dontalen Erkrankungen in Relation zur Zahnlosigkeit darstellen zu konnen. Um Verzer-
rungen zu vermeiden, wurden die altersbezogenen Pravalenzen der Gingivitis und der
Parodontitis daher zusatzlich unter Ausschluss des Faktors Zahnlosigkeit berechnet.
Wenn die Anzahl der betroffenen Sextanten berechnet wurde, wurden pro Altersgruppe
alle von Zahnlosigkeit betroffenen Sextanten ausgeschlossen. Auf Patientenebene wur-
den hierbei wieder jeweils zusatzlich diejenigen Patienten ausgeschlossen, die von voll-
standiger Zahnlosigkeit betroffen waren (n=23). Da auch hier die unter-20-jahrigen Pati-
enten keine Berlcksichtigung fanden, wurden die Daten von insgesamt 150 Patienten
analysiert. Abbildung 30 zeigt die relative Anzahl an Zahnsextanten nach PSI-Schwere-
grad, differenziert nach Altersklassen, bereinigt um den Faktor Zahnlosigkeit. Ersichtlich
ist, dass der PSI-Code 1 mit zunehmendem Alter abnahm, wahrend PSI-Code 2 und PSI-
Code 3 mit zunehmendem Alter im Zunehmen begriffen waren. Bei den 70- bis 79-jahri-
gen betrug die PSI 1-2-Pravalenz 42 %, wahrend sich der héchste PSI-Code 3-4-Haufig-
keit in der Altersgruppe der 60- bis 69-jahrigen fand (Pravalenz: 50 % aller Zahnsextan-
ten). Gleichzeitig ist dargestellt, wie viele Patienten sich in jeder Altersklasse befanden
und bei wie vielen Sextanten je Altersklasse keinerlei parodontale Auffalligkeiten (PSI 0)
bestanden.
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Abb. 30: Relative Anzahl betroffener Sextanten nach PSI-Schweregrad, differenziert
nach Altersklassen im Subkollektiv der Uber 20-jahrigen bezahnten Patienten
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Abb. 31: Relative Anzahl betroffener Sextanten nach AV-Schweregrad, differenziert
nach Altersklassen, im Subkollektiv der Uber 20-jahrigen bezahnten Patienten

(n=150)
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Abbildung 31 zeigt altersbezogene Pravalenzentwicklung derjenigen Zahnsextanten, die
von einem klinischen Attachmentverlust betroffen sind, differenziert nach dem AV-Schwe-
regrad, ebenfalls bereinigt um den Faktor Zahnlosigkeit. Ersichtlich ist, dass bei Fokus-
sierung der betroffenen Zahnsextanten in drei von vier AV-Schweregraden in Abhangig-
keit vom Alter ein beinah exponentieller Anstieg bis zur Altersklasse der 70- bis 79- Jah-
rigen zu beobachten ist. Wahrend der erste AV-Schweregrad sein Maximum beim altes-
ten Subkollektiv (80- und Uber-80-jahrige) erreichte, nahm die Bedeutung der anderen

drei Schweregrade hier wieder ab.
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Abb. 32: Altersabhangige Pravalenzentwicklung nach AV-Schweregrad, differenziert
nach Altersklassen, im Subkollektiv der Gber 20-jahrigen bezahnten Patienten
(n=150)

Abbildung 32 fokussiert die Patientendimension, zeigt also die Altersabhangigkeit des
leichten (AV-Schweregrad 1 und 2) sowie des schweren klinischen Attachment-Verlusts
(AV-Schweregrad 3 und 4). Es zeigt sich bei allen vier Schweregraden eine deutliche
Zunahme in Abhangigkeit vom Alter, da alle Pravalenzen mit zunehmendem Alter anstei-
gen. Die schwere Verlaufsform findet sich dabei erst bei Probanden mittleren Alters. Wah-
rend vom AV-Schweregrad 2 die meisten Patienten in der Altersgruppe der 60- bis 69-
jahrigen (90 %) betroffen sind und sich die meisten Patienten mit AV-Schweregrad 3 in
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der Gruppe der 70- bis 79-jahrigen finden (39 %), sind in der altesten Patientengruppe die
meisten Patienten von AV-Schweregrad 1 und 4 betroffen. Bei den tuber-80-jahrigen zeigt
sich bei 86 % der Patienten jeweils mindestens ein Zahnsextant vom AV-Schweregrad 1
betroffen (AV 2: 57 %; AV 3: 29 %; AV 4: 14 %).
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AV 3-4 0% 0% 5% 17% 30% 39% 42%
mPSI3 wAV1-2 mPSI4 mAV 34

Abb. 33: Altersabhangige Pravalenzentwicklung: Vergleich PSI und AV im Subkollektiv
der Uber 20-jahrigen bezahnten Patienten (n=150)

Wie bereits dargelegt, wurden parodontale Erkrankungen in vorliegender Arbeit sowohl
uber den PSI als auch Uber den klinischen Attachmentverlust ermittelt. Beim Vergleich
beider Untersuchungsmethoden zeigen sich jedoch deutliche Unterschiede in der alters-
abhangigen Haufigkeitsverteilung, wie in Abbildung 33 dargestellt, wo jeweils PSI-Code 3
mit den AV-Schweregraden 1 und 2 und PSI-Code 4 mit den AV-Schweregraden 3 und 4
verglichen wurden. Unterschiede bei der leichten Parodontitis zeigen sich dabei insbe-
sondere in den Alterskohorten der unter-10-jahrigen, der 10- bis 19-jahrigen, der 20- bis
29-jahrigen, sowie der 70- bis 79-jahrigen und der uber-80-jahrigen, wahrend Unter-
schiede bei AV 3-4 und PSI 4 bei allen Altersgruppen mit Ausnahme der Uber-80-jahrigen

manifest erscheinen.
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3.5 Statistische Zusammenhange

Im Rahmen der statistischen Untersuchung wurde untersucht, ob die in Kapitel 3.4.2 und
3.4.3 identifizierten geschlechtsbezogenen Unterschiede statistisch signifikant waren. Da
die Daten zum geschlechtsbezogenen Vergleich des PSI und des klinischen Attachment-

verlustes nicht normalverteilt waren, wurde auf den Wilcoxon-Test zurickgegriffen.

Tab. 8: Signifikanzuntersuchung PSI, geschlechtsbezogener Vergleich

Manner (n=104) | Frauen (n=101)
Mittelwert 4,06 3,49
Standardabweichung 2,094 2,349
Z -0,999
Signifikanz 0,318

Tab. 9: Signifikanzuntersuchung klinischer Attachmentverlust, geschlechtsbezogener

Vergleich
Manner (n=104) | Frauen (n=121)
Mittelwert 0,93 0,73
Standardabweichung 1,534 1,366
Z -1,652
Signifikanz 0,099

In Tabelle 9 sind die Ergebnisse der Signifikanzuntersuchung fur die in der Haufigkeits-
untersuchung identifizierten geschlechtsbezogenen Unterschiede beim PSI dargestellt,
wahrend Tabelle 10 die Ergebnisse des Signifikanztests beim Attachment-Verlust zeigt.
Ersichtlich ist, dass die in den Abbildungen dargestellten Geschlechtsunterschiede bei der
parodontalen Gesundheit nicht signifikant sind. Beim Vergleich der Gesamtanzahl an be-
troffenen Sextanten beim PSI betrug der p-Wert 0,318, beim Vergleich der Gesamtzahl
an Sextant je Proband, bei denen sich ein klinischer Attachmentverlust > 3mm zeigte,

konnte ein p-Wert von 0,099 ermittelt werden.
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4. Diskussion

4.1 Beantwortung der Fragestellungen
Durch die zahnmedizinische Untersuchung der Probanden und die anschlie3ende statis-
tische Auswertung der Daten ist es nun moglich, die eingangs aufgestellten Fragestellun-

gen einer Beantwortung zuzufuhren:

1. Welche soziodemographischen Besonderheiten zeigte das
Patientenkollektiv?
Insgesamt setzte sich das Patientenkollektiv aus 330 Probanden zusammen, wo-
bei mit 61 % der Anteil der Frauen (n=200) demjenigen der Manner (n=130) Uber-
legen war. Das Durchschnittsalter war mit 30 Jahren relativ niedrig, fast ein Drittel
befand sich der Altersklasse der 10- bis 19-jahrigen. Die Spannweite war jedoch
relativ grof3, da sich neben vielen jungeren Bewohnern auch viele altere Personen
im Kollektiv befanden, wahrend Personen im arbeitsfahigen Alter nur sehr unterre-
prasentiert im Gesamtkollektiv vertreten waren. Etwa zwei Drittel der Probanden
(68 %) gaben an, beziglich ihrer Ethnie ein Mischling zu sein. Beim Berufsstatus
uberwog der Anteil an Personen, die angaben, noch zur Schule zu gehen (Frauen:
46 %, Manner: 51 %). Weitere 35 % der Frauen gaben an Hausfrau zu sein, wah-
rend 10 % berufstatig waren. Bei den Mannern waren ca. 22 % berufstatig. Ca. ein
Zehntel der Frauen und ein Viertel der Manner gaben an, Rente zu beziehen. Von
Relevanz ist, dass sich bei den Berufstatigen ausschlieRlich Probanden mit niedri-
gem Ausbildungsniveau fanden, da sich bei beiden Geschlechtern keinerlei Aka-
demiker fanden. Das ist von Bedeutung, da aus sozialmedizinischer Perspektive
auch der Bildungsstand den Gesundheitszustand beeinflusst, der Natur, das mit
steigendem Bildungsstand auch eine bessere Zahnhygiene durchgefuhrt wird und
der Prophylaxe eine héhere Bedeutung zugebilligt wird. Interessanterweise stellten
sich deutlich mehr Frauen als Manner zur Untersuchung vor, was an vermehrten
zeitlichen Ressourcen, einer Behandlung des eigenen Kindes im Krankenhaus und

anderen Grunden gelegen haben konnte.
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2. Wie gestaltete sich die Zahngesundheit des Gesamtkollektivs?
Die Zahngesundheit des Kollektivs gestaltete sich in jeder Hinsicht unzureichend,
was auf eine Unterversorgung aber auch mangelnde Aufklarung hinsichtlich Zahn-
hygiene und prophylaktische Malinahmen hindeutet. Grundsatzlich war die Zahn-
gesundheit bei beiden Geschlechtern in allen Altersklassen in einem schlechten
Zustand, da insbesondere die Pravalenz fehlender Zahne sehr hoch war: Insge-
samt waren 3115 Zahne betroffen, womit bei jedem Probanden im Mittel 9,4 feh-
lende Zahne identifiziert werden konnten. Es deutet daraufhin, dass komplexere

Zahnbehandlungen eher durch eine Extraktion des Zahnes geldst wurden.

3. Wie groB8 war die Parodontitis-Prévalenz im Patientenkollektiv, wie viele Patienten
waren von einer Gingivitis betroffen?
Von grol3er epidemiologischer Bedeutung waren im Patientenkollektiv auch paro-
dontale Erkrankungen: Bei 93 % bestanden in mindestens einem von sechs
Zahnsextanten eine Gingivitis (PSI-Code 1 und 2) oder eine Parodontitis (PSI-
Code 3 und 4). Bei 39 % der Probanden fand sich in mindestens einem Sextanten
ausschlieRlich einer Gingivitis (Zahnstein oder Zahnfleischbluten), wahrend bei
13 % eine Parodontitis in mindestens einem Sextanten bestand. 41 % der Proban-
den waren gleichzeitig in mindestens je einem Sextant von einer Gingivitis und
einer Parodontitis betroffen. Bezogen auf das Gesamtkollektiv fand sich in 52 %
aller Zahnsextanten eine Gingivitis und bei 29 % aller Sextanten eine Parodontitis.
Bereinigt um den Faktor Zahnlosigkeit fand sich eine mit dem Alter zunehmende
epidemiologische Bedeutung in allen AV-Schweregraden. Dies deutet auf unzu-

reichende ProphylaxemalRnahmen, wie Mundhygieneinstruktionen hin.

4. In welchem PSI-Stadium befanden sich die Patienten und wie viele Zahnsextanten
waren durchschnittlich betroffen?
Insgesamt konnte je nach Sextant bei 18 % bis 30 % der Zahnsextanten aller Pro-
banden PSI-Stufe 1 festgestellt werden, die Zahnfleischbluten und damit eine
leichte Gingivitis reprasentiert. 7 % bis 23 % der Zahnsextanten aller Patienten
zeigten Zahnstein und damit PSI-Code 2 (Gingivitis). Wahrend eine leichte Paro-

dontitis (4 bis 5mm) bei 16 % bis 23 % der Zahnsextanten aller Patienten vertreten
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war (PSI-Code 3), zeigte sich eine schwere Parodontitis (>5mm; PSI-Code 4) bei
1 % bis 7 % aller Zahnsextanten. Von den insgesamt 792 Zahnsextanten des Teil-
kollektivs der Uber 20-jahrigen bezahnten Patienten ohne vollstandige Zahnlosig-
keit waren insgesamt 52 % (n=411) von einer Gingivitis (PSI-Code 1 und 2) und 29
% (n=226) von einer Parodontitis betroffen (PSI-Code 3 und 4), wahrend 20 % der
Sextanten (n=155) keine Auffalligkeiten aufwiesen. Damit waren im Mittel 3,1 Sex-
tanten je Proband bzw. 3,4 Sextanten pro Patient mit Gingivitis von Zahnfleisch-
bluten und/ oder Zahnstein betroffen, wahrend im Mittel 1,7 Sextanten je Proband
und 2,8 Sextanten je betroffenem Patient eine mittlere oder schwere Parodontitis
zeigten. Gleichzeitig waren im Durchschnitt 1,36 Sextanten pro Proband von Zahn-

losigkeit betroffen.

Welche Besonderheiten zeigten sich hinsichtlich Sondierungstiefe und des Attach-
mentverlustes?

Obwohl eine Parodontitis sowohl Uber die Sondierungstiefe als auch tUber die Be-
stimmung des Attachmentverlustes bestimmt werden kann, zeigten sich zwischen
beiden Verfahren Unterschiede in Bezug auf die jeweils ermittelte Parodontitis-Pra-
valenz. So konnte bei Messung des klinischen Attachmentverlustes eine leichte
Parodontitis (AV-Stufe 1 (4 bis 5mm) und 2 (6 bis 8mm) bei 10 % bis 20 % der
Zahnsextanten aller Patienten identifiziert werden, wahrend die gleiche Diagnose
bei Fokussierung der Sondierungstiefe (PSI-Code 3) bei 12 bis 23 % der
Zahnsextanten bestand. Eine schwere Parodontitis zeigte sich beim klinischen At-
tachmentverlust (AV Stufe 3 (9 bis 11mm) und Stufe 4 (12mm und mehr) bei 1 %
bis 6 % der Zahnsextanten und bei 1 bis 7 % aller Zahnsextanten bei Riuckgriff auf
die Sondierungstiefe (PSI-Code 3 und 4).

. Welche altersspezifischen Unterschiede zeigten sich hinsichtlich der allgemeinen
Zahngesundheit und bezliglich der parodontalen Beurteilung?

Die Pravalenz parodontaler Erkrankungen (PSI-Code 1 bis 4) nahm bis zum mitt-
leren Erwachsenalter zu, um dann zunachst abzunehmen und anschlie3end bis
zum Greisenalter wieder zuzunehmen. Auch der klinische Attachment-Verlust

nahm mit zunehmendem Alter deutlich zu.
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7. Welche geschlechtsspezifischen Unterschiede zeigten sich hinsichtlich der allge-
meinen Zahngesundheit und beziiglich der parodontalen Beurteilung?
Bei den fehlenden Zahnen fanden sich kaum geschlechtsspezifische Unter-
schiede, da geschlechtsibergreifend in allen Altersklassen viele Probanden betrof-
fen waren. Bei den parodontalen Erkrankungen zeigten sich wechselseitige Unter-
schiede in Abhangigkeit vom Alter: Wahrend bei den 20- bis 49-jahrigen bei den
Mannern mehr Sextanten von einer Gingivitis (PSI-Code 1-2) betroffen waren (59
% vs. 54 %) als bei den Frauen, fanden sich bei Frauen mehr Sextanten mit einer
Parodontitis (PSI-Code 3-4, 15 % vs. 23 %). Bei den Uber-50-jahrigen Probanden
fand sich bei den Mannern in 31 % der Sextanten eine Gingivitis und in 60 % eine
Parodontitis, wahrend bei den Frauen 46 % (Gingivitis) bzw. 45 % (Parodontitis)
der Sextanten betroffen waren. Die geschlechtsbezogenen Unterschiede bei der

Parodontalgesundheit waren jedoch nicht statistisch signifikant.

4.2 Diskussion von Methodik und Studiendesign

Im Rahmen der empirischen Erhebung der Daten wurden ausschlief3lich die von der WHO
verwendeten Sonden verwendet, wahrend auf rontgenologische Verfahren verzichtet
wurde. Aufgrund der haufig komplexen zahngesundheitlichen Situation waren Roéntgen-
aufnahmen in vielen Fallen sicherlich hilfreich gewesen, lie3en sich mangels Ausstattung
im Hospital Local de San Martin, Kolumbien nicht realisieren, da das einzig hier beste-
hende Gerat Notfallen vorbehalten war. Da in vorliegender Untersuchung jedoch nicht die
Therapie (die in vielen Fallen ohnehin nicht im Rahmen eines einzigen Termins hatte
durchgefuhrt werden kdénnen), sondern ausschliellich die Diagnostik im Vordergrund
stand (da ja Aussagen zur epidemiologischen Bedeutung von parodontalen Erkrankungen
getroffen werden sollten), war der Einsatz der WHO-Sonden ausreichend zumal im Rah-
men des Oral Health Surveys ohnehin primar die Pravalenzen ermittelt werden sollen und
zwar explizit auch in Regionen der Peripherie ohne medizintechnische Ausrustung.
Trotz hoher Fallzahl ist das Kollektiv jedoch auch fur die landliche Region Kolumbiens nur
eingeschrankt reprasentativ, zumal Vergleichszahlen fehlen, um Ergebnisse einordnen
zu kdnnen. Wie unter Limitationen erwahnt, ist die Reprasentativitat dabei u.a. durch den

hohen Frauenanteil gemindert, ferner bestehen Verzerrungen dadurch, dass sich im
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Kollektiv ausschliel3lich Personen mit niedrigem sozioOkonomischem Status fanden.
Frauen verfugen i.d.R. Uber ein hoheres Gesundheitsbewusstsein als Manner, weswegen
sie haufiger den Arzt aufsuchen. Daraus resultiert eine schlechtere Zahngesundheit bei
Mannern, da diese seltener zwecks Pravention, sondern eher bei Beschwerdebelastung
einen Arzt konsultieren (Woodward, 1994). Ferner fanden sich im Kollektiv vor allem Pa-
tienten mit Behandlungsbedarf, wahrend Patienten ohne Beschwerden (zwecks Praven-
tion) hingegen kaum vorstellig wurden. Insgesamt konnte daher nur eine sehr selektive
Auswahl an Patienten fur die Studie rekrutiert werden, die nicht reprasentativ fur landliche
Durchschnittsbevolkerung ist und damit nicht die Anspruche erflllt, die in der Regel an
Querschnittstudien bestehen. Von Bedeutung ist ferner, dass sich die Ergebnisse auch
nicht auf die stadtische Bevdlkerung Ubertragen lassen, da hier eine deutlich bessere
Zahnarztdichte postuliert werden kann und sich der (zahn)medizinische Gesundheitszu-

stand sicherlich besser gestaltet.

4.3 Einordnung der Ergebnisse

4.3.1 Pravalenz der parodontalen Erkrankungen

Die epidemiologische Bedeutung parodontaler Erkrankungen war im untersuchten Kol-
lektiv sehr hoch, da bei 93 % in mindestens einem von sechs Zahnsextanten eine Gingi-
vitis (PSI-Code 1 und 2) oder eine Parodontitis (PSI-Code 3 und 4) bestand. Insbesondere
Zahnstein und Zahnfleischbluten fand sich in allen Altersklassen haufig. Die Pravalenz
parodontaler Erkrankungen war in der Untersuchungsregion deutlich hoher als in den In-
dustriestaaten (z. B. USA (Eke et al., 2015), Schweden (Hugoson et al., 2008), Deutsch-
land (Holtfreter et al., 2010, IDZ, 2016) oder Polen (Konopka et al., 2015), entsprach aber
in etwa ermittelten Pravalenzen anderer Studien, welche die Zahngesundheit in Kolum-
bien fokussierten (Tascoén et al., 2006; Marulanda et al., 2014). So betrug die Pravalenz
von Zahnstein in mindestens einem Zahnsextanten bei Schilern aus Cartagena (Durch-
schnittsalter: 14,1 Jahre) 45,1 % (Pulido-Rozo et al., 2011). Ahnlich hohe Préavalenzen
wurden auch fir andere landliche Regionen Sid- und Mittelamerikas ermittelt, z. B. Bra-
silien (Adas et al., 2008), Mexiko (Gonzalez et al., 1993; Orozco et al., 2002), oder Peru
(Otero und Proano, 2005). In Bezug auf einzelne Altersgruppen war die Pravalenz im
Studienkollektiv jedoch hoher als in der Literatur: So waren in der Studie von Lorenzo et

al. (2015), in der die Daten des Oral Health Surveys in Uruguay ausgewertet wurden,
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lediglich 21,8 % untersuchten 69- bis 74-jahrigen von einer leichten Parodontitis betroffen.
Die von der Literatur postulierte hohere Pravalenz parodontaler Erkrankungen bei Man-
nern (IDZ, 2006) lie® sich fur das Studienkollektiv nicht bestatigen, da beide Geschlechter

gleichermal3en von der hohen epidemiologischen Bedeutung betroffen waren.

4.3.2 Ruckschlusse auf Zahnhygiene und Prophylaxe

Von grolRer Bedeutung sind die Mdglichkeiten der Prophylaxe, durch welche das indivi-
duelle Risiko und die Pravalenz signifikant gesenkt werden kdnnen. Insbesondere dem
Erndhrungsverhalten (Verzicht auf Produkte mit hohem Anteil an Industriezucker) und der
Zahnhygiene kommt hier eine wesentliche Bedeutung zu, da das Parodontitisrisiko durch
eine ausreichende Mundhygiene und regelmafige Kontrollbesuche beim Zahnarzt nach-
haltig gesenkt werden kann (Gunzel, 2005; BLZK, o.J.). Die hohe Pravalenz von (Karies,)
Zahnlosigkeit und parodontalen Erkrankungen in allen Altersklassen lasst auf einen ekla-
tanten Mangel an zahnhygienischen Mal3nahmen schliel3en, hervorgerufen offenbar auch
durch mangelndes Wissen. Auch aufgrund der defizitdren Versorgungssituation in der
landlichen Peripherie Kolumbiens, in der viel zu wenige Zahnarzte zur Verfligung stehen,
sind groRe Bevolkerungsgruppen zahnmedizinisch unterversorgt und unaufgeklart bezug-
lich einzelner MalRnahmen der Zahnhygiene. Der zahnmedizinische Gesundheitszustand
weist darauf hin, dass in den meisten Haushalten nicht einmal regelmaRiges Zahneputzen
mit fluoridhaltiger Zahnpasta praktiziert wird. Offen bleibt, ob alleine die mangelnde zahn-
medizinische Aufklarung oder auch ein Mangel an Infrastruktur (z. B. fehlende Drogerien,
in denen Zahnpasta- und Zahnpflegeprodukte erworben werden kdnnen) besteht. Dar-
Uber hinaus kdnnte auch ein Mangel an monetaren Ressourcen flr den schlechten zahn-
medizinischen Gesundheitszustand verantwortlich sein, da der Erwerb von Mundhygiene-

Produkten fir viele sehr arme Familien eine Herausforderung darstellt.

4.3.3 Abgeleiteter Versorgungbedarf

Aufgrund der hohen epidemiologischen Bedeutung und dem zahnmedizinischen Gesund-
heitszustand kann ein sehr hoher Versorgungsbedarf fur die landliche Bevdlkerung abge-
leitet werden. Bei allen von einer Gingivitis betroffenen Patienten misste eine professio-
nelle Zahnreinigung zum Einsatz kommen. Die von einer manifesten Parodontitis betroffe-

nen Bevdlkerungsteile miussten dariber hinaus weiterfihrende MalRnahmen erhalten
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(Barr et al., 1998; Del Peloso Ribeiro et al., 2008; Heitz-Mayfield et al., 2002; Corinaldesi
et al., 2009). Insbesondere bei Patienten, die von einer Parodontitis betroffen sind, waren
mehre Zahnarzttermine notwendig, um die Schaden zu beseitigen, zumal bei den meisten
Betroffenen mehrere Zahnsextanten angegriffen waren. Aufgrund der schlechten Versor-
gungssituation sind die Chancen der Umsetzung der dargestellten zahnmedizinischen

MalRnahmen jedoch gering.

4.4 Limitationen

Obwohl mit 173 bzw. 150 Uber-20-jahrigen Probanden ein verhaltnismafig groRes Pati-
entenkollektiv in die Studie und die statistische Auswertung miteingeflossen ist, zeigen
sich einige Limitationen, welche die Generalisierbarkeit der Aussagen einschranken. Zum
einen entsprach die Altersverteilung des Kollektivs nicht jener der Landbevolkerung, da
nur ein verhaltnismalfig geringer Anteil an Erwerbstatigen rekrutiert werden konnte, die
eigentlich einem deutlich grof3eren Bevolkerungsanteil entsprechen. Ferner konnten aus-
schlie3lich Personen mit niedrigem sozio6konomischem Status miteinbezogen werden,
von denen grundsatzlich eine schlechtere Mundhygiene und eine schlechtere Mundge-
sundheit erwartet werden kann als von Personen mit hoherem Bildungsstand. Der Anteil
an Akademikern ist in den landlichen Regionen Kolumbiens sicherlich deutlich geringer
als in den urbanen Zentren und erst recht als in den Industriestaaten, auch in der Region
San Martin sind jedoch Menschen mit hdherem sozio6konomischem Status wohnhaft
(Lehrer, Arzte, Verwaltungskrafte, Industrielle, GroBgrundbesitzer), die im Rahmen der
zahnarztlichen Untersuchungen jedoch nicht rekrutiert werden konnten, offenbar, weil sie
Uber eine eigene, (zahn-)arztliche Versorgung verfigen. Limitierend wirkte ferner, dass
sich vor allem Patienten mit Behandlungsbedarf vorstellten, nicht aber gesunde Patienten,
weswegen die hier ermittelten Pravalenzen nur eingeschrankt reprasentativ fur die ge-
samte Landbevolkerung Kolumbiens sind.

Unklar bleibt ferner, ob die von WHO Oral Health Survey geforderten Standardisierungen
unter den eingeschrankten Bedingungen erflllt werden konnten, oder ob sich Mess- und
Dokumentationsfehler ergaben, die sich auf das Ergebnis als Bias auswirken kénnen. Die
Ubereinstimmung bei der Kalibirierung betrug zwar 85 % (was freilich auf eine Fehler-
quote von 15 % verweist), diese wurde jedoch in einer Vorabuntersuchung ermittelt. Im

Rahmen der tatsachlichen Felderhebungen ist von einer deutlich hoheren Fehlerquote
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auszugehen, da die Patienten (die teilweise mit vielen Familienangehdrigen erschienen
waren) genervt und teilweise unkooperativ waren. Ferner bestanden mitunter sprachliche
Barrieren zwischen den Einheimischen und den mit den Untersuchungen betrauten Zahn-
arzten, auch von einer Skepsis der Probanden gegentber den nach San Martin gereisten
Europaern ist auszugehen. Das Anamnesegesprach war haufig unbefriedigend, da die
Probanden haufig nicht mehr wussten, warum sie einzelne Zahne verloren haben (paro-
dontal, karies- oder traumatisch bedingt), wann sie zuletzt in zahnarztlicher Behandlung
waren und welche MalRhahmen dabei durchgefihrt wurden.

Viele Patienten erschienen innerhalb des Untersuchungszeitraumes nur einmalig, wes-
wegen sich die Untersuchung hauptsachlich auf diagnostische Aspekte beschrankte, the-
rapeutische Interventionen aber haufig nicht oder nur unzureichend durchgefiihrt werden
konnten. Auch bei den erhobenen Werten zeigen sich teilweise Lucken, da im Rahmen
eines einmaligen Kontaktes nicht immer alle geplanten Untersuchungen vollstandig
durchgefuhrt werden konnten.

Trotz der genannten Limitationen kann festgehalten werden, dass sich der zahnmedizini-
sche Gesundheitsstatus der untersuchten Probandengruppe aus der landlichen Region
San Martin insbesondere auf die Parodontalgesundheit bezogen auf3erst unzureichend
gestaltet, manifestiert u.a. an der hohen epidemiologischen Bedeutung der Gingivitis und

der Zahnlosigkeit.



65

5. Zusammenfassung

Einleitung:
Parodontale Erkrankungen gehoren global zu den Erkrankungen mit hoher epidemiologi-

scher Bedeutung, deren Haufigkeit sich mit zunehmendem Alter erhdht, weswegen auf-
grund des demographischen Wandels von steigenden Pravalenzzahlen ausgegangen
wird. Bedeutsam ist, dass das Parodontitis- und Gingivitis-Risiko durch prophylaktische
Malnahmen (Mundhygiene, regelmafige Kontrollbesuche beim Zahnarzt, professionelle
Zahnreinigungen) nachhaltig gesenkt werden kann, weswegen in Schwellenlandern mit
zahnmedizinischer Unterversorgung eine im Vergleich zu Westeuropa deutlich hohere
Pravalenz angenommen werden kann. Wenngleich die WHO im Rahmen der ,Millennium
Ziele“ das Postulat ,Gesundheit flr Alle* aufstellte, bestehen in vielen Iandlichen Regio-
nen Lateinamerikas vermutlich nach wie vor unzureichende (zahn)medizinische Versor-
gungslandschaften, der Forschungsstand zur Krankheitslast in den einzelnen Staaten ist
jedoch gering. Ziel der vorliegenden Dissertation war es, die parodontale Gesundheit in
einen Teilpopulation in der zahnmedizinisch unterversorgten Region San Martin (Meta) in
Kolumbien zu untersuchen, um epidemiologische Schatzungen vornehmen und den fir
eine Optimierung der Versorgung notwendigen Behandlungsbedarf abschatzen zu kon-
nen.

Material und Methoden:

Im Rahmen einer Pilotstudie wurden im Untersuchungszeitraum vom 16.02.2012 bis zum
16.08.2012 am Krankenhaus Local de San Martin (Meta) insgesamt 330 Patienten aller
Altersgruppen anhand der Vorgaben des WHO Oral Health Survey hinsichtlich verschie-
dener Aspekte der Zahngesundheit wie z.B. der Karies (Daten hier nicht gezeigt), feh-
lende Zahne und parodontale Erkrankungen (CPI/PSI, Attachmentverlust) von drei ange-
henden Zahnarzten (cand. med. dent) der Universitat Bonn untersucht. Nach Anonymi-
sierung der erhobenen Daten erfolgte die statistische Auswertung mittels der Programme
MS Excel 2010 und IBM SPSS 21. Zur Prufung auf statistische Signifikanz wurde bei
nicht-normalverteilten Daten der Wilcoxon-Test angewandt.

Ergebnisse:

Insgesamt nahmen 330 (weiblich n = 200; mannlich n = 130) Patienten an der Studie teil.

Im Mittel waren die Patienten zum Zeitpunkt der Untersuchung 30 Jahre alt (Min = 3, Max
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= 90, SD = 23,7). Die Zahngesundheit zeigte sich bei beiden Geschlechtern in allen Al-
tersgruppen in einem sehr schlechten Allgemeinzustand. Im Mittel fehlten jedem Patien-
ten 9,4 Zahne, was einem prozentualem Anteil von 29,5 % entsprach. Insgesamt waren
3115 Zahne betroffen. Bei 93 % (n = 140) der Uber 20-jahrigen Untersuchten zeigte sich
in mindestens einem Zahnsextant ein defizitarer parodontaler Status (PSI Grad > 0), wo-
bei sich bei den meisten Probanden sowohl eine Gingivitis als auch eine Parodontitis fan-
den. 23 % (n = 35) der Patientin wiesen einen PSI 1, 16 % (n = 24) einen PSI 2, 38 % (n
= 57) einen PSI 3 und 16 % (n = 24) einen PSI 4 in unterschiedlichen Sextanten auf. Bei
den Erwachsenen mittleren Alters (40 bis 49 Jahre, n = 20) waren 80 % (bei den mann-
lichen Probanden) bzw. 89 % (bei den weiblichen Probanden) aller Sextanten von paro-
dontalen Erkrankungen betroffen.

Diskussion:

Der zahnmedizinische Gesundheitszustand weist darauf hin, dass in den meisten Haus-
halten nicht einmal regelmaliges Zahneputzen mit fluoridhaltiger Zahnpasta praktiziert
wird, keine zahnarztliche Basisversorgung besteht und breite Bevolkerungsschichten nur
rudimentare Kenntnisse Uber die zahnprophylaktischen MaRnahmen besitzen. Aufgrund
der hohen epidemiologischen Bedeutung und dem prekaren zahnmedizinischen Gesund-
heitszustand besteht daher ein sehr hoher Versorgungsbedarf fur einen Grofteil der Be-

wohner der gesamten Region.
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WHO Oral Health Assessment Form (angepasste Version)

universitdtbonn

Rheinische
Friedrich-Wilhelms-
Universitat Bonn

Country: Wahlen Sie ein Element aus.

WHO ORAL HEALTH ASSESSMENT FORM

Prof. Dr. Dr. Seren Jepsen, M.S., Priv.-Doz. Dr. Pia-Merete Jerv ge-Storm

General Information

Examiner: Wahlen Sie ein Element aus.

Klicken Sie hier, um

Patient ein Datum
number: Date: einzugeben.
Name:
Second name Firstname

Age of Birth:  Klicken Sie hier, um ein Datum einzugeben.

Wabhlen Sie
Sex: MO ein Element

ex: Ethnic Group: aus. Occupation: Geographical Location:
Fo Location type: rural Wabhlen Sie ein Element aus.

Contraindication
to examination: _Yes [ No Reason:
Other data
Weight: Height: Pulse: RR:

Clinical assessment

Extra-oral
Examination Waihlen Sie ein Element aus.

Tempomandibular joint assessment

Symptoms: Yes 0 No
Signs:

Clicking Yes 0 No
Tenderness on Palpation Yes 0 No

Reduced jaw mobility (< 30mm opening) Yes 0 No

Not Recorded

Not Recorded
Not Recorded
Not Recorded

Oral Mucosa

Condition 1: Wahlen Sie ein Element aus.

Location 1: Waihlen Sie ein Element aus.

Condition 2: Wahlen Sie ein Element aus
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universititbonnl ~ WHO ORAL HEALTH ASSESSMENT FORM

Rheinische Prof. Dr. Dr. Seren Jepsen, M.S., Priv.-Doz. Dr. Pia-Merete Jerv ge-Storm
Friedrich-Wilhelms-
Universitat Bonn

Location 2: Wahlen Sie ein Element aus.

enamel opacities/hypoplasia and dental fluorosis

[ [ T [ ]
14 [13 [12 [11 |21 |22 [23 |24
46 36

Only Permanent teeth

0 = Normal

1 = Demarcated opacity

2 = Diffuse opacity

3 = Hypoplasia

4 = Other defects

5 = Demarcated and diffuse opacities
6 = Demarcated opacity and hypoplasia
7 = Diffuse opacity and hypoplasia

8 = all three conditions

9 = Not recorded

Dental fluorosis: Wahlen Sie ein Element aus.

Community periodontal index (CPI) and loss of attachment

CPI

0 = Healthy
1 = Bleeding
2 = Calculus

3 = Pocket 4-5mm (black band on Probe partially visible)
4 = Pocket 6mm or more (black band on probe not \isible)

Loss of attachment

0 =0-3mm
1 = 4-5mm (cementoenamel junction (CEJ)



69

universititbonnl  WHO ORAL HEALTH ASSESSMENT FORM

Rheinische Prof. Dr. Dr. Segren Jepsen, M.S., Priv.-Doz. Dr. Pia-Merete Jerv ge-Storm

Friedrich-Wilhelms-
Universitidt Bonn 2 = 6-8mm (CEJ between upper limit of black band and 8,5mm ring)
3 =9-11mm (CEJ between 8,5mm and 11,5mm ring)
4 = 12mm or more (CEJ beyond 11,5mm ring)

Dentition Status and Treatment Need

55 |54 |53 |52 |51 |61 |62 |63 |64 |65
181716 |15 [14 [13[12|11 |21 |22 23|24 |25 [26] 27] 28
Crown
Root
Treatment
Crown
Root
Treatment
48 |47 |46 [45 |44 |43 [42 |41 |31 |32 |33 |34 [35 |36 |37 [38
85 |84 |83 |82 |81 |71 |72 [73 |74 |75

Status Crown:

0 = Sound, 1 = Decayed, 2 = Filled, with decay, 3 = Filled, no decay

4 = Missing as a result of caries, 5 = Missing, any other reason

6 = Fissure sealant

7 = Bridge abutment, special crown or veneer/implant, 8 = unerupted tooth
T = Trauma

9 = Not recorded

Status Root:

0 = Sound, 1 = Decayed, 2 = Filled, with decay, 3 = Filled, no decay

6 = Fissure sealant

7 = Bridge abutment, special crown or veneer/implant, 8 = unerupted tooth

9 = Not recorded

Treatment:

0 = None, P = Preventive, caries-arresting care, F = fissure sealant

1 = One surface filling, 2 = Two or more surface fillings, 3 = Crown for any reason
4 =Venner or laminate, 5 = Pulp care and restoration, 6 = Extraction

7 = Need for other care: 8 = Need for other care:
9 = not recorded

Prosthetic status and needs

Prosthetic status

Wahlen Sie ein Element aus.

Prosthetic Need

Wahlen Sie ein Element aus.
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universititbonnl WHO ORAL HEALTH ASSESSMENT FORM

Rheinische Prof. Dr. Dr. Seren Jepsen, M.S., Priv.-Doz. Dr. Pia-Merete Jerv ge-Storm
Friedrich-Wilhelms-
Universitat Bonn

Dentofacial anomalies

Dentition

L]

Number of Missing Teeth (Incisor, Canine and premolar Teeth)

Space

Crowding in the incisal segments Spacing in the incisal segments
Wahlen Sie ein Element aus. Wahlen Sie ein Element aus.

Diastema in mm:

1

Largest Anterior maxillary irregularity in mm:

i

Largest anterior mandibular irregularity in mm

L]

Occlusion

Anterior maxillary Anterior mandibular Vertical anterior Antero-posterior
owerjet in mm overjet in mm openbite in mm molar relation

Wahlen Sie ein
Element aus.

Need for immediate care and referral

Need for immediate care

Life-threatening condition 0 Absent 0 Present 0  Not recorded
Pain or infection 0 Absent 0 Present 0  Not recorded
Other condition 0 (Specify):

Referral:

Wahlen Sie ein Element aus.
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Patienten Aufklarungsbogen (Formblatt 2)

Sabias que mas del 90% de las
personas en Colombia sufren o

pueden llegar a sufrir de

problemas en su encia y hueso.

COMO PUEDO SABER SI ESTA SANA O ENFERMA MI ENCIA Y EL
HUESO QUE RODEA LOS DIENTES?

Para sabarsi si se estapres entando algunaalteracion es necesario conocer las caracteristicas de unaboca
sans las cuales se pueden observar pormedio de un examen odonto |6 gico que se divide en 3 partes:

3) MEDICIONES: Con la ayuda de un
instrumento Ilamando sonds que tiene

1) ENCUESTA: Se hacen unas preguntas
sencillas para con cer tus datos

personales como nombre, edad, género,
etnia, habitorsy costumbres para cuidar
tu boca.

OBSERVACION: Se mirani como esta el
color, forma, tamario y caracteristicas
de tu encia.

TE GUSTARIA PARTICIPAR?

milimetros vamos racorriendo la encid
de cada diente paradetarminar si forma
un bolsillo entre la encia y el diente,
como estial huesoalrededordel diente
y si hay sangrado o no

oy — % an)

Este es un trabajo realizado porla Universidad Nacional de Colombia y la Universidad Bonn de Alemania

que tiene como objetivo conocer cual es el estado de salud oral de la Poblacién del Corregimiento de

Tarapacd y compartir experiencias sobre las estrategias que utiizamos para cuidar nuestra boca

Que requisitos debo cumplir para participar

1)

No deberir estar en un tratamiento
periodonta

Recuerdaque:

2) Deberirunpoco detiempo
3) Estar dispuestoaque sete realise el

examende dientesy encias

Durante el examen que te haremos con la sonda (como una reglita paramedirla encia), puedestener un
poco de molestiay sangrado. Sisientes algo de esto debes avisarnos

Tus datosy lainformacidn que estas dando son confidenciales para nosotros

T
TEA 4

{ NACIONAL
/\ DE COLOMBIA
« SEDE BOGOTA

GRACIAS POR TU COLABORACION

UNIVERSIDAD

universitétbonnl

Rheinische
Friedrich-Wilhelms-
Universitat Bonn
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Patienten Einverstandnisbogen (Formblatt 3)

HOSPITAL LOCAL

\ UNIVERSIDAD universitétbonnl

N ]

S SAN MARTIN Rneinische

s EMPRESA SOCIAL DEL MUNICINO Friedrich-Wilhelms.
Universitat Bonn

Consentimento _informado

Yo

identificado con C.C. N° de ;
acepto voluntariamente mi participation en la investigatioin

“Estudio Piloto: Enfermedades periodontales de individuales en zonas rurales de bajo
tratamiento de Colombia”,
bajola supervisionde Doctor Hector Polanco Universidad Nacional de Colombia. Doy mi consentimiento
para que a quien corresponda me realicen un examen odontoldgico Periodontal (que consiste en

meaicas Qe 1 O, MNalrgern A = Ue INSE d NgIvVd d J did 11 Uadl
presenciade calculés y placa bacteriana) y una encuesta, paralos respectivos estudios periodontales de
lainvestigation. Mi participacion es completamente voluntarioy tengo conocimientode losobjetivos de
este estudioydel manejo ético que los investigadores dardn alainformacién consignada en la historia
clinicay alas encuestas.

Autorizode ser necesario se publiquen con fines cientificos, datos de mi historia clinica y que se utilice
un codigo en lugarde mi nombre durante el estudioy la presentacién de los resultados. Aceptoque he
entendido correctamente todas las explicaciones que me han dado los investigadores y que me puedo
beneficiar al aprender mas acerca de mi enfermedad y conocer el posible riesgo que pueda tener mi

descendencia.

Soy consciente de que puedo retirarme de lainvestigacion, en cualquier momento, si asi lodecido, y que
puedo conocerlos resultados de mis pruebas, aunque estos nosean definitivos, porque es la primeravez
que se estudia esta enfermedad en |a poblacion del Corregimiento de Tarapaca.

Nombre del paciente/ del representante legal:

Documento de identidad:

Firma:

Heulla
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Zustimmung der lokalen Ethikkomission (Universidad Nacional De Colombia)

1

UNIVERSIDAD NACIOAL DE COLOMBIA

SEDE BOGOTA
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
DEPARTAMENTO DE SALUD COLECTIVA
DSC-34

Bogota D.C., 2 de marzo de 2012

Profesor
JEPSEN,
Universidad Bonn
Alemania.

Apreciado profesor:

Hago constar que los estudiantes Rubin Enciso, Skadl Leopold, Friecrich j. Scheerer, realizaron un
estudio piloto en la poblacion de San Martin Meta Colombia, para establecer las condiciones de salud
oral de dicha poblacion con el propésito de realizar programas de preventivo asistenciales,

Todos los procedimientos por elios realizados, se ajustaron a los principios éticos de dichas
actividades y fueron supervisados por profesores de la Facultad de Odontologia de la Universidad
Nacional de Colombia.

A la Fecha el Comité de ética de nuestra Facultad esta informado y cursa solicitud de aprobacion de
esta investigacion.

Sehr geehrter Herr Prof. Jepsen,

Hiermit bestaetige ich, dass die oben genannten Studenten eine Pilotstudie an der Bevoelkerung in
San Martin, Meta durchgefuehrt haben. Ziel dieser Studie ist sowohl das Screening als auch das
Erstellen eines Prophylaxe- und Behandlungsprogrammes zur Verbesserung der oralen Gesundheit
vor Ort.

Das gesamte Prezedere wurde mit der Fakultaet der Zahnmedizin, Universidad NacioOnal de
Colombia abgesprochen und geschah unter der Aufsicht der entsprechenden Professoren.

Mit dem heutigen Tag laeuft der Antrag zur Genehmigung der Ethikkommission unserer Fakultaet und
wird nach Bearbeitung zugestellt.

Mit kollelegialen Grueszen

R ANGEL POLANCO NARVAEZ
Director

ciencia, tecnologia e innovacion para el pais

ummwoecaw.smm-mwmoemom.mmmwdesuw Colectiva
Carrera 30 No.45-03, Edificio 210 piso 3° Oficing 301, Conmutador: 57 (1) 316 5000 Ext, 16019
mmmzmmw.mm. Sur América




74

HOSPITAL LOCAL SAN MARTIN
HOSPITAL LOCAL DE SAN MARTIN
EMPRESA SOCIAL DEL MUNICIPIO
NIT: 892.000.458-¢
y | i o Sam Martin de los T.lawos -

SAN MARTIN

EMPRESA SOCIAL DEL MUNICIPIO

EL GRUPO DE PROFESIONALES DEL COMITE CIENTIFICO Y ETICO DEL HOSPITAL
LOCAL DE SAN MARTIN EMPRESA SOCIAL DEL MUNICIPIO, REUNIDO PARA
EVALUAR EL TRABAJO DE INVESTIGACION DE SALUD ORAL PRESENTADO POR LA
UNIVERSIDAD BONN DE ALEMANIA Y LA UNIVERSIDAD NACIONAL DE COLOMBIA.

CONSIDERANDO:

Que evaluada la documentacion presentada por los estudiantes de la UNIVERSIDAD BONN
DE ALEMANIA, respecto a la investigacion sobre salud oral denominada “ENFERMEDADES
PERIODONTALES EN INDIVIDUOS EN ZONAS RURALES DE BAJO TRATAMIENTO EN
COLOMBIA”, comparte los objetivos de dicha investigacion y el procedimiento para la toma y
bldsqueda de la informacidon no genera ningun riesgo para los usuarios que voluntariamente
acepten participar.

RESUELVE:

Dar aprobacion para ser desarrollada en el municipio de San Martin de los Llanos,
Departamento del Meta, en usuarios del area de influencia del Hospital Local de San Martin;
a la investigacion denominada_ "ENFERMEDADES PERIODONTALES EN INDIVIDUOS EN
ZONAS RURALES DE BAJO TRATAMIENTO EN COLOMBIA” vy poner a disposicion nuestra
voluntad y apoyo con recurso humano y tecnoldgico que se requiera, para coordinar con los
estudiantes investigadores todas las actividades que permitan facilitar y cumplir el buen
desarrollo de este trabajo.

Se espera que las conclusiones del documento final se envien y puedan servirnos como
sustrato y soporte para toma de decisiones en intervenciones odontoldgicas con la
comunidad.

Dado en San Martin de los Llanos, Departamento del Meta — Colombia, a los catorce (14)
dias del mes de Febrero de Dos Mil Doce (2012) —

Dr. JOSE FERNANDO ORJUELA ROZO
Gerente

Dra. JOHANA PATRICIA DIAZ SOLANO
Odontdloga

Dra. MARIA CAMILA BARRIOS MARTINEZ
Coordinadora Médico de Vigilancia Epidemiolégica

Sra. DIANA MARCELA GONZALEZ LAGUNA
Enfermera

Compromiso Integral Por la Cabdad de Vida de los San Martineros

Correo Electrénico. hospisanmartinese@gmail.com
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10. Erklarung zum Eigenanteil

Die vorliegende Arbeit wurde in Zusammenarbeit mit der Poliklinik fir Parodontologie,
Zahnerhaltung und Praventive Zahnheilkunde der Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Uni-
versitat Bonn sowie der Facultad de Odontologia der Universidad Nacional de Colombia
durchgefuhrt.

Die Konzeption der Studie erfolgte im wissenschaftlichen Umfeld der Poliklinik flr Paro-
dontologie, Zahnerhaltung und Praventive Zahnheilkunde der Universitat Bonn. Ich war
an der praktischen Durchfihrung der Studie unmittelbar beteiligt und habe an der Umset-

zung des Studienprotokolls nach den Vorgaben des WHO Oral Health Survey mitgewirkt.

Die Datenerhebung erfolgte vor Ort in San Martin (Meta, Kolumbien) durch mich, damals
cand. med. dent., gemeinsam mit Dr. med. Dr. med. dent. Friedrich Scheerer sowie Skadi
Leopold, heute Dr. med. dent. Leopold-Quednau. Vor Beginn der Untersuchung wurde
eine Kalibrierung entsprechend den WHO-Vorgaben durchgefihrt. Im Rahmen dieser Ka-
librierung wurden PSI sowie Sondierungstiefen und Rezessionen uberpruft. Die klinische
Untersuchung der Probanden sowie die anonymisierte Dokumentation der erhobenen Be-
funde in die WHO-Erhebungsbdgen erfolgten unter Anwendung der standardisierten
WHO-Methodik.

Das der Arbeit zugrunde liegende Datenmaterial wurde im Rahmen dieser Studie erhoben
und nach Anonymisierung in eine vorbereitete Excel-Eingabemaske Ubertragen. Die sta-
tistische Auswertung der Daten erfolgte durch mich mittels MS Excel und IBM SPSS. Da-
bei wurden Haufigkeitsanalysen sowie Berechnungen von Mittel- und Streuungswerten
durchgefuhrt. Zur Prifung statistischer Signifikanz bei nicht normalverteilten Daten wurde

der Wilcoxon-Test verwendet.

Teilaspekte des im Rahmen der gemeinsamen Studie erhobenen Gesamtdatensatzes
wurden auch in einer weiteren Dissertation ausgewertet, namlich in der Dissertation von
Skadi Leopold-Quednau (geb. Leopold) aus dem Jahr 2016 mit dem Titel ,Pravalenz der
dentalen Fluorose und Zahnhartsubstanzdefekte einer Teilgruppe der landlichen Bevol-

kerung von San Martin (Meta), Kolumbien®. Die Auswahl der fur die vorliegende
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Dissertation relevanten Zielparameter, deren Auswertung sowie die wissenschaftliche In-
terpretation im Hinblick auf die hier untersuchte Fragestellung erfolgten eigenstandig

durch mich.

Zur sprachlichen Formulierung der Erklarung zum Eigenanteil wurde ChatGPT als Hilfs-
mittel verwendet. Fur die ubrige Dissertationsschrift wurden weder ChatGPT noch andere
Large Language Models eingesetzt. Die inhaltliche Prifung, Bearbeitung und Endverant-

wortung lagen vollstandig bei mir.

Ich versichere, die vorliegende Dissertationsschrift selbstandig verfasst und keine ande-

ren als die von mir angegebenen Quellen und Hilfsmittel verwendet zu haben.
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