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Entzindlich,
chronisch, folgenreich

Parodontitis ist eine komplexe Erkrankung. Wenn die vielschichtigen Wechselwirkungen
zwischen Zahnhalteapparat, Mundhéhle und Organismus besser verstanden werden,
kdnnen Pravention, Diagnostik und Therapie des Volksleidens davon profitieren.

ftmals ist es nicht ein Zahn,

sondern der Zahnhalteapparat
— ,Parodont” —, der zunichst den
Zahnarzt und dann den Patienten
bei einer Untersuchung beunruhigt.
Die Haufigkeit einer Entziindung
des Zahnhalteapparats — ,Parodon-
titis” genannt — ist hoch und nimmt
auch weiterhin zu, wie die letzte
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offenbart hat. Bei der Parodontitis
handelt es sich um eine chronische
Erkrankung, die zum Abbau der
zahntragenden Gewebe fihrt und
mit Zahnfleischtaschen, erhoh-
ter Lockerung des Zahns, ja sogar
Zahnausfall einhergeht. Parodontitis
kann einzelne oder alle Zadhne be-
fallen und sogar schon bei Kindern
und Jugendlichen auftreten.
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Wie sehr sich das medizinische
Verstandnis von dieser Erkrankung
in den letzten Jahrzehnten verandert
hat, zeigt sich an der heute giiltigen
Krankheitsbezeichnung ,Parodonti-
tis“: Das Suffix ,-itis” deutet daraufhin,
dass es sich um eine Entziindungser-
krankung handelt und nicht, wie frii-
her falschlicherweise angenommen,
um eine altersbedingte Verschleil3-

erkrankung (,Parodontose”). Ursache
fiir die Parodontitis sind bestimmte
Bakterien in den Zahnbeldgen. Ob-
wohl bekannt ist, dass weitere Fak-
toren, wie etwa Rauchen, Vererbung
und bestimmte Erkrankungen des
Gesamtorganismus, das Entstehen
einer Parodontitis férdern, sind noch
viele Forschungsfragen ungeklart.
Die Klinische Forschergruppe , Ur-
sachen und Folgen von Parodonto-
pathien — genetische, zellbiologische
und biomechanische Aspekte” will
dazu beitragen, durch ein besseres
Verstandnis der Ursachen eine ge-
zieltere Vorbeugung, Diagnostik und
Therapie der Parodontitis zu ermdog-
lichen. Eine Schliisselfrage dabei ist:
Warum erkranken einige Patienten
trotz guter Mundhygiene an einer Pa-
rodontitis, wahrend andere verschont
bleiben? Im klinischen und zahnarzt-
lichen Alltag zeigt sich, dass grofRe
individuelle Unterschiede in der An-
falligkeit gegeniiber der bakteriellen
Belastung in der Mundhohle und
hinsichtlich des Ausmalf3es bestehen,
wie der Organismus darauf reagiert.
Diese Differenzen sind teilweise ge-
netisch bedingt, aber welche Gene
dafiir genau verantwortlich sind, ist
bisher kaum bekannt. Die Aufklarung
genetischer Risikofaktoren nimmt da-
her einen wichtigen Stellenwert in
der Studienarbeit der Klinischen For-
schergruppe ein. Einige Gene bezie-
hungsweise Genabschnitte konnten
bereits erfolgreich als Risikofaktoren
fiir Parodontitis identifiziert werden.
Doch noch ist das Bild liickenhaft.
Wie kommt es iiberhaupt zu einer
Entziindung des Zahnhalteapparats?
Parodontitis beginnt, wenn Bakterien
aus den Zahnbeldgen eine Entziin-
dung im Zahnfleisch hervorrufen,

Angegriffenes Zahnfleisch mit Zellen, die
Entziindungsmolekdile (braun) produzieren.

forschung 3/2012

Fotos: J. Deschner / U Bonr

Oben: Messung einer Zahnfleischtasche mit einer parodontalen Messsonde. Unten: Der Kno-

chenverlust aufgrund einer Parodontitis wird wéhrend einer Zahnfleischoperation sichtbar.

wobei an diesem Prozess zahlreiche
Abwehrzellen des Korpers beteiligt
sind. Dabei werden Entziindungs-
molekiile und Enzyme von den Ab-
wehrzellen freigesetzt, die einerseits
die Bakterien bekampfen, anderer-
seits aber auch den Abbau der zahn-
tragenden Gewebe einleiten. Solange
die Entzliindung auf das Zahnfleisch
begrenzt bleibt (,Gingivitis“), sind alle
Prozesse reversibel. Greifen die Ent-
ziindungs- und Abbauprozesse aber
auf die darunterliegenden Gewebe
des Zahnhalteapparats iiber, liegt eine

Parodontitis vor. Frither wurde ange-
nommen, dass eine eingeschrankte
Funktion der Abwehrzellen fiir die
Entstehung einer Parodontitis verant-
wortlich ist. Heute geht man davon
aus, dass diese Zellen bei Parodonti-
tispatienten eher zu stark reagieren
und dadurch den Abbau des Zahn-
halteapparats fordern.

Welche Abwehrzellen bei der
Entziindung des Zahnhalteapparats
von Bedeutung sind und welche
Rolle sie im Detail spielen, ist bisher
nur teilweise geklart. Ein Teil unserer
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Grundlagenforschung widmet sich
daher auch den Entziindungsprozes-
sen sowie dem Vorkommen und der
Lokalisation spezieller Abwehrzellen
im Zahnhalteapparat von Erkrank-
ten. Aus der Entziindungsforschung
ist bekannt, dass Zellen eine Vielzahl
von antibakteriellen Molekiilen ab-
geben, um eine bakterielle Infektion
zu bekdampfen. Inwieweit solche anti-
bakteriellen Stoffe auch von den kor-
pereigenen Zellen des Zahnhalteappa-
rats produziert werden und ob diese
vielleicht auch fiir die Diagnostik,
Risikoabschadtzung und Therapie von
Parodontitis genutzt werden konnen,
ist noch eingehend zu untersuchen.
Bisherige Versuche lassen den Schluss
zu, dass Zellen des Zahnhalteapparats
verschiedene antibakterielle Molekiile
produzieren, wenn sie mit Parodon-
titisbakterien stimuliert wurden, und
dass solche Molekiile wiederum das
Zellverhalten beeinflussen kénnen —
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folgenreiche Wechselwirkungen in
der Mundhohle.

eim Kauen und Zdahneputzen ge-

langen Bakterien aus dem Zahn-
halteapparat in die Blutbahn. Die
Zahl der Bakterien ist umso hoher,
desto schwerer die Parodontitis aus-
geprdgt ist. Die Bakterien und ihre
Bestandteile konnen dann direkt
Zellen der GefdBwande schadigen
oder im Blut befindliche Abwehrzel-
len stimulieren, Entziindungsmole-
kiile freizusetzen. Das Ergebnis: Die
Konzentration solcher Entziindungs-
molekiile im Blut steigt an. Uber das
Blut und den Kreislauf erreichen die
Entzlindungsmolekiile alle Bereiche
des Korpers, wo sie ebenfalls Ge-
falkzellen verandern, aber auch die
Glukoseaufnahme in Zellen hem-
men konnen. So wird verstandlich,
warum eine Parodontitis das Risiko
fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen
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Im linken Réntgenbild zeigt sich deutlich
der Knochenverlust. Daneben ist die parti-
elle Regeneration zehn Monate nach einer
speziellen Parodontitis-Therapie zu erken-
nen. Rechts unten: Der regelméBige Zahn-
artzbesuch ist bei Parodontitis ein Muss.

erhoht und zur Entstehung oder
Verschlechterung eines Diabetes (Zu-
ckerkrankheit) beitragt.

Der negative Einfluss einer Ent-
zlindung des Zahnhalteapparats wird
auch darin deutlich, dass durch eine
Parodontitistherapie die GefaRfunk-
tion verbessert und der Blutzucker-
spiegel bei parodontal erkrankten
Diabetikern gesenkt werden kann.
Umgekehrt konnen Erkrankungen
des Gesamtorganismus das Entstehen
und Fortschreiten einer Parodontitis
fordern. Viele Fragen hinsichtlich der
Hintergriinde und Ursachen fiir die
Wechselwirkungen blieben bisher
unbeantwortet. Daher wollen wir bei-
spielsweise kldaren, welchen Einfluss
eine Parodontitis auf die Regenera-
tionsfahigkeit von Gefdllwandzellen
besitzt und umgekehrt inwieweit die
Wiederherstellung der GefaRfunktion
zu Verbesserungen im Bereich der pa-
rodontalen Gewebe fiihrt.

Die bisherigen Experimente legen
nahe, dass bei Parodontitis weniger
,Ersatzzellen” aus dem Knochen-
mark zur Verfiigung gestellt werden
und somit die Regenerationsfahig-
keit einer geschadigten GefaBwand
deutlich reduziert ist. Parodontitis
wird auch mit dem Auftreten von
Tumoren in der Mundhdohle in Ver-
bindung gebracht. Welche Mecha-
nismen dafiir verantwortlich sein
konnten, wird in einem interdiszip-
lindren Projekt untersucht.

Wird die Parodontitis nicht be-
handelt, kann die Zerstorung des
Zahnhalteapparats voranschreiten
und letztendlich zum Zahnverlust

fiihren. Eine Parodontitis kann heute
jedoch erfolgreich behandelt werden.
Das Ziel der Behandlung besteht vor
allem darin, die Anzahl der ,Parodon-
titis-Bakterien” in den Zahnfleischta-
schen mittels spezieller Instrumente
und Verfahren zu eliminieren bezie-
hungsweise zu reduzieren. Hierfiir
ist unter Umstanden auch ein chir-
urgischer Eingriff oder die zusatzli-
che Gabe von Antibiotika erforder-
lich. Durch die Behandlung kann der
weitere Abbau des Zahnhalteapparats
aufgehalten oder verlangsamt, jedoch
das verloren gegangene Gewebe in
der Regel nicht wiedergewonnen
werden. Mithilfe moderner Therapie-
verfahren ist jedoch manchmal auch
eine Regeneration der parodontalen
Gewebe moglich. Die Ergebnisse nach
regenerativer Therapie sind jedoch bis
heute nur sehr begrenzt vorhersag-
bar. Dafiir sind moglicherweise ver-
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schiedene Faktoren verantwortlich,
wie zum Beispiel eine bakterielle
Infektion, eine Entziindung, Zahn-
uberbelastung oder Erkrankung des
Gesamtorganismus.

Vor diesem Hintergrund geht die
Klinische Forschergruppe der Frage
nach, wie die parodontale Regene-
ration gefordert werden kann und
welche Bedingungen dabei hilfreich,
moglicherweise optimal sind. Die
vorliegenden Studienergebnisse zei-
gen, dass verschiedene Wachstums-
faktoren, Parathormon und Schmelz-
matrixproteine ein unterstiitzendes
Potenzial fiir die Regeneration des
Zahnhalteapparats besitzen. Aller-
dings scheinen Entziindungspro-
zesse, starke Kaubelastung, dariiber
hinaus auch Molekiile aus dem Fett-
gewebe diese regenerationsfordern-
den Effekte zu hemmen. Auch das
Alter der Patienten beeinflusst Ver-
lauf und Ergebnis der Regeneration.
Die zu erwartenden Ergebnisse sollen
helfen, die parodontale Regeneration
zukiinftig zu verbessern und besser
vorherzusagen.

Ein bereits angesprochener As-
pekt der Untersuchungen ist, ob
und wie die Belastungen der Zdahne,
beispielsweise beim Kauen, zu einer
Parodontitis beitragen. Mit verschie-
denen Computermodellen werden
deshalb die Belastungsverhdltnisse
im Zahnhalteapparat simuliert, um
vorherzusagen, wie sich beispiels-
weise eine hohe Kaubelastung auf
den Verlauf der Erkrankung auswirkt.
Eng verbunden mit einer Parodonti-
tis und den Kaukraften ist die Zahn-
beweglichkeit. Derzeit wird deshalb
versucht, eine spezielle Apparatur
fiir die Messung der Zahnbeweglich-
keit zu konstruieren. Die sorgfaltige
Messung und Dokumentation einer
veranderten Zahnbeweglichkeit soll
zukiinftig sowohl die Prognoseein-
schdtzung als auch die Therapiepla-
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nung bei Patienten mit Parodontaler-
krankungen erleichtern.

Insgesamt wird deutlich, dass die
Parodontitis eine sehr komplexe Er-
krankung ist und die Forschung zu
Pravention, Diagnostik und Therapie
von Parodontalerkrankungen viel-
schichtig ist und sein muss. Interdis-
ziplindre Zusammenarbeit, auch weit
uber die Grenzen der Zahnmedizin
hinaus, ist heute unabdingbar, um
neue Behandlungskonzepte entwi-
ckeln und gesundheitliche Risiken
fiir den Gesamtorganismus des Men-
schen reduzieren zu konnen.

)

Prof. Dr. James Deschner

ist Leiter der Klinischen Forschergruppe 208
und Professor fur Experimentelle Zahn-,
Mund- und Kieferheilkunde.

Prof. Dr. Dr. Sgren Jepsen

ist Sprecher der Klinischen Forschergruppe 208
und Direktor der Poliklinik fur Parodontologie,

Zahnerhaltung und Praventive Zahnheilkunde.

Prof. Dr. Andreas Jager
ist Sprecher der Klinischen Forschergruppe 208
und Direktor der Poliklinik fur Kieferorthopadie.

Adresse: KFO 208 Zentrum fur Zahn-, Mund-
und Kieferheilkunde, Rheinische Friedrich-
Wilhelms-Universitat, WelschnonnenstraBe 17,
53111 Bonn

DFG-Férderung im Rahmen der Klinischen
Forschergruppe 208 ,,Ursachen und Folgen
von Parodontopathien — genetische, zellbiolo-
gische und biomechanische Aspekte”.

www.kfo208.uni-bonn.de

13



