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1. Zusammenfassung

Parodontitis und Karies zdhlen zu den héufigsten Infektionskrankheiten des Menschen.
Haupturséchlich fur die Parodontitis ist ein Zusammenspiel von pathogenen Mikroorganismen
im Biofilm, verbunden mit der lokalen Immunantwort in der Mundhohle, genetischen
Faktoren und verschiedenen Umwelteinfliissen. Spdtsymptome sind Zahnlockerung,
Zahnschmerz und Eiteraustritt, die unbehandelt zum Zahnverlust fithren konnen.
Parodontalerkrankungen haben in den letzten Jahren in Deutschland deutlich zugenommen.
Das erfordert ein groBeres Augenmerk auf diese Erkrankung und deren Ausloser
beziehungsweise Risikofaktoren sowie die Verbreitung in der Bevolkerung. Es scheint, dass
die Parodontitis nicht nur allein durch Fokussierung auf die Verbesserung der Mundhygiene
eine giinstigere Prognose zeigt, wie das bei der Karies der Fall ist. Durch den lingeren Erhalt
der Zéhne sowie eine hohere Lebenserwartung mit den eigenen Zihnen steigt auch die Gefahr
der Verbreitung und Belastung der parodontalen Erkrankungen. Hinzu kommt, dass das
Wissen und die Aufkldarung iiber die Parodontitis in der Bevolkerung noch unzureichend zu
sein scheint.

Die tatsdchliche Verbreitung der Erkrankung ist nicht eindeutig zu erfassen. Um die
Parodontitispréavalenz in der Bevolkerung zu ermitteln, wurden grof3 angelegte Studien wie
die Deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS) oder auch die National Health Survey in den
USA durchgefiihrt, die allerdings zeit- und kostenintensiv sind. Zukiinftig konnten
bevolkerungsbasierte Kontrolluntersuchungen durch Integration von Kkostengiinstigen,
validierten Mallnahmen verbessert werden. Bislang scheinen Modelle mit Selbstbewertungs-
fragen vielversprechend fiir die Abschidtzung der Parodontitispridvalenz zu sein.

In der vorliegenden Arbeit wurde ein von der American Academy of Periodontology (AAP)
zusammengestellter Fragebogen zur Selbsteinschidtzung des parodontalen Risikos auf dessen
Vorhersagefihigkeit und Giltigkeit tberpriift. Durch Messung klinischer Parameter wie
beispielsweise Sondierungstiefen, Attachmentlevel und Blutungsneigung, sollte die
Aussagekraft eines solchen Fragebogens beziiglich des Parodontitisrisikos erfasst werden.
Weiterhin wurde mittels Modified corah dental anxiety scale (MDAS Fragebogen) zur
Zahnbehandlungsangst festgestellt, wie stark diese Angst unter den Befragten verbreitet ist.
AuBlerdem wurde untersucht, ob Angstpatienten eine schlechtere Mundhygiene verbunden mit

desolater Mundgesundheit sowie hdufiger auftretenden parodontalen Erkrankungen zeigen.




Im Rahmen dieser Studie wurden 201 Patienten ab einem Alter von 18 Jahren in einer
privaten Zahnarztpraxis zuerst mittels Selbstbewertungsbogen befragt und anschlieBend
untersucht. Das Durchschnittsalter aller Probanden betrug 49 Jahre, das der Frauen lag bei
49+18 Jahre und das der Ménner bei 48+17 Jahre. Dabei war es wichtig, dass keine
parodontale Vorbehandlung oder parodontale Therapie in dieser Praxis stattgefunden hatte.
Die Patienten sollten nicht in einem Prophylaxeprogamm involviert sein und waren zu einem
groBen Teil Neupatienten, die sich das erste Mal in der Praxis vorstellten.

Bei der Auswertung der Fragebogen zur Selbsteinschitzung des Parodontitisrisikos wurden
eine Sensitivitdt von 87 % und eine Spezifitdt von 46 % flr den Fragebogen ermittelt. Dies
ergab einen negativen Voraussagewert von 68,9 % und einen positiven Voraussagewert von
65 %. Damit wurde eine miBlig gute Vorraussagefihigkeit der Testauswertung in Bezug zur
Parodontitisverteilung bestimmt. Die Priifung aller 12 Fragen auf Ubereinstimmung mit der
parodontalen Situation ergab nur fiir sechs der Fragestellungen signifikante Zusammenhinge.
Der Vergleich der Selbstbewertung des Patienten mit den klinisch gemessenen Parametern
zeigte nur fiir die Zahnlockerung und den Attachmentverlust gute Ubereinstimmungen. Die
Probanden schétzten sich in Bezug zur eigenen Mundgesundheit oftmals realistisch ein.

Der iiberwiegende Anteil an Angstpatienten waren Frauen. Patienten mit sehr groBen Angsten
zeigten weniger Bereitschaft, den Zahnarzt regelmiBig aufzusuchen und hatten vermehrt
Karies. Angstpatienten zeigten im Vergleich zu angstfreien Patienten nicht hiufiger eine
Parodontitis und die Mundhygiene war unabhiingig von der Angstlichkeit durchgehend miBig
bis schlecht.

Zusammenfassend lédsst sich feststellen, dass der hier getestete Parodotitisrisikofragebogen ein
valides Mittel zur Abschitzung der Parodotitisverteilung unter den Befragten ist. Einige
Fragestellungen sowie die Auswertung, die der Testteilnehmer erhilt, sollten priaziser in der
Formulierung sein und angepasst werden. Um eine einfache Beantwortung der Fragen zu
gewdhrleisten, sollte auf Eindeutigkeit und Verstdndlichkeit der Fragestellung geachtet
werden. Dieser Fragebogen konnte nicht nur zur eigenen Parodontitisrisikoabschédtzung des

Patienten beitragen, sondern auch als eine Form der Aufklarung genutzt werden.




2. Einleitung

Ein gesunder Zahnhalteapparat kommt, wenn man Untersuchungen in Deutschland und
Amerika betrachtet, gar nicht so hiufig in der Bevolkerung vor. Stattdessen kann die
Entziindung des Parodontiums fast so oft beobachtet werden wie die Zerstorung der
Zahnhartsubstanz durch Karies (IDZ 2006).

Parodontalerkrankungen treten als Folge eines Ungleichgewichts zwischen parodontal-
pathogenen Mikroorganismen und der lokalen Immunantwort in der Mundhohle auf. Die
Erkrankung kann unbehandelt bis zum kompletten Zahnverlust fiihren.

Die Parodontitis kann heute nicht mehr als einheitliches Krankheitsbild beschrieben werden,
da eine Reihe von verschiedenen Erkrankungen des Parodonts unter diesem Begriff zusam-
mengefasst sind (DGP 2011). Um die Erkrankung einschidtzen zu konnen und jedes einzelne
Krankheitsbild optimal zu therapieren, erfolgte die Einteilung in ein einheitliches
Klassifizierungssystem. Die heute angewandte Klassifizierung der Erkrankungen beruht auf
den Vorgaben der American Academy of Periodontology aus dem Jahr 1999 (AAP 1999).
Dabei werden die Parodontalerkrankungen in acht Gruppen unterteilt (Armitage 1999). Fiir
die hier vorliegende Arbeit sind neben der Gruppe der gingivalen Erkrankungen und die
Parodontitis als Begleiterscheinung einer systemischen Erkrankung, vor allem die chronische
Parodontitis und die aggressive Parodontitis relevant.

Gingivale Erkrankungen werden in die Plaque-induzierte und die nicht durch Plaque
induzierte Form unterschieden. Alle Symptome sind bei dieser Erkrankungsgruppe einzig auf
die Gingiva beschriankt und weisen hédufig stabile Attachmentverhiltnisse auf. Gingivale
Erkrankungen sind reversibel, wenn die Ursachen beseitigt werden konnen (Loe et al. 1965).
Haufig, aber nicht zwangsldufig entwickelt sich aus einer gingivalen Erkrankung eine
parodontale Infektion und letztendlich eine parodontale Erkrankung (Sheiham und Netuveli
2002).

Unter dem Klassifizierungspunkt der systemischen Erkrankungen wird der Zusammenhang
der Paradontitis mit hdmatologischen Krankheiten sowie genetischen Storungen zusam-
mengefasst. Weitere systemische Erkrankungen miissem in die Kategorie ,nicht weiter
spezifiziert” eingeordnet werden (Armitage 1999). Zu dieser Art der systemischen
Erkrankungen z&hlt der Diabetes mellitus, bei dem Zusammenhédnge mit der Parodotitis heute

bereits gesichert sind (Mealey und Ocampo 2007, Salvi et al. 2008).




Die chronische und aggressive Parodontitis sind die beiden Hauptformen der Paro-
dontalerkrankungen und konnen beide lokalisiert oder generalisiert auftreten (Lang et al.
1999, Lindhe et al. 1999).

Die chronische Parodontitis ist weitgehend dadurch gekennzeichnet, dass sie oft erst ab dem
Erwachsenenalter in Erscheinung tritt und durch Phasen der Stagnation und Progression
gekennzeichnet ist (Stein 2010). Sie stellt die hdufigste Form der parodontalen Erkrankungen
dar und nimmt mit zunechmendem Alter an Schwere und Prdvalenz zu (Armitage 1999).
Weitere Subklassifizierungen in Bezug auf das Ausmal} und die Schwere der Erkrankung sind
moglich. Unterschieden wird die lokalisierte Form, wenn weniger als 30 % der Fliachen
betroffen sind und die generalisierte Form, wenn tiber 30 % der Flichen betroffen sind.
Zudem wird die leichte Formen, bei 1 oder 2 mm Attachmentverlust, die moderate Form bei 3
oder 4 mm Attachmentverlust, bis hin zur schweren Form mit tiber 5 mm Attachmentverlust
unterschieden (Lindhe et al. 1999).

Die aggressive Parodontitis zeichnet sich vor allem durch eine schnelle Destruktion des
parodontalen Gewebes aus, die in keinem Verhéltnis zu lokalen Faktoren (Menge an
mikrobieller Besiedlung) steht (Lang et al. 1999). Vor allem tritt die Erkrankung im jiingeren
Lebensalter auf und zeigt eine deutliche familidre Haufung (Armitage und Cullinan 2010,
Tonetti und Mombelli 1999). Dabei unterscheidet man die lokalisierte Form mit Befall der
ersten Molaren beziehungsweise Schneidezédhne und die generalisierte aggressive Parodontitis
mit Befall von mindestens drei Zéhnen auller den ersten Molaren beziehungsweise
Schneidezdhnen (Lang et al. 1999). Letztendlich bedingen bei beiden Krankheitsbildern
Attachmentverlust und Destruktion des Alveolarknochens eine Zahnlockerung. Unbehandelt
kann dies zum Zahnverlust fithren.

Es stellt sich die Frage, wie hoch das Risiko ist, solch eine parodontale Erkrankung zu
entwickeln und welche Faktoren bei der Entstehung und dem Verlauf eine Rolle spielen.
Zunichst soll geklart werden, was ein Risiko darstellt und wie es in der Medizin definiert ist.
Der Begriff Risiko definiert die Wahrscheinlichkeit, mit welcher ein Individuum eine
bestimmte Erkrankung ausbildet oder mit der eine Anderung im Gesundheitszustand in einem
bestimmten Zeitfenster stattfindet (Albandar 2002 a). Fiir die Parodontitis bedeutet das, einen
messbaren Attachmentverlust in einer bestimmten Zeitspanne zu erleiden (Albandar 2002 a).
Der Risikofaktor wiederum kann ein umweltbedingter, angeborener, erworbener oder
verhaltensbedingter Faktor sein, der die Wahrscheinlichkeit der Krankheitsentstehung erhoht
(Albandar 2002 a). Man muss beachten, dass Risikofaktoren zwar mit der Krankheit assoziiert

sind, aber nicht notwendigerweise Verursacher der Erkrankung sein miissen (Van Dyke und




Sheilesh 2005). Wenn eine Erkrankung bereits besteht, fihrt die Entfernung des Risikofaktors
nicht automatisch zur Heilung (Genco et al. 1996).

Unterschieden werden verdnderbare und unverdnderbare Risikofaktoren (Van Dyke und
Sheilesh 2005). Unverdnderbare Risikofaktoren sind genetische und immunologische (zum
Beispiel IL-1 Polymorphismus) Faktoren sowie Osteoporose. Herkunft und Genetik als
demographische Risikofaktoren sind unverdnderbar, konnen aber helfen, die Behandlung
individuell abzustimmen (Genco 1996).

Zu den verdnderbaren Risikofaktoren zdhlt das personliche Verhalten, zum Beispiel das
Rauchen, aber auch therapierbare Erkrankungen, wie der Diabetes mellitus, und
verschiedenste parodontalpathogene Mikroorganismen (Van Dyke und Sheilesh 2005).

In den letzten Jahren wurde offensichtlich, dass die Parodontitis sich wesentlich komplexer
gestaltet als ausschlieflich durch die Anwesenheit von pathogenen Mikroorganismen.
Bemiihungen zur Risikoeinschédtzung fiir Parodontitis begannen in den frithen 1980er Jahren
(Beck 1998). Zuvor nahm man an, dass alle Individuen gleichermaflen anfillig gegeniiber
parodontalen Erkrankungen sind und das Plaque sowie schlechte Mundhygiene ausreichend
seien, die Parodontitis entstehen zu lassen (Page und Schroeder 1976, Page und Beck 1997).
Durch Publikationen im Jahr 1986 zeigte sich aber, dass es durchaus Unterschiede in der
Entwicklung, Entstehung und Ausbreitung der Parodontitis gab, auch wenn die Lebensum-
stinde vergleichbar waren. So untersuchte eine Studie von Loe et al (1970 bis 1985) bei
Plantagenarbeitern in Sri Lanka die Parodontitispravalenz und kam zu dem Ergebnis, dass es
wesentliche Unterschiede in der Parodontitisform und der Ausbreitung gab (Loe et al. 1986).
Zudem wurde in Landern mit unzureichender Mundhygiene eine geringere Parodontitis-
ausbreitung als zuvor angenommen gefunden (Baelum et al. 1986).

Ab den neunziger Jahren des letzten Jahrhunderts begann man Risikoerfassungsprogramme
fiir die Parodontitis zu entwickeln, da einige Menschen verschiedene Risikofaktoren und eine
unterschiedlich starke Auspriagung der Erkrankung zeigten als andere (Beck 1994). Vermutete
Faktoren, die das Risiko der Erkrankung erhéhen, sind orale Faktoren wie Speichelzusam-
mensetzung und verschiedene Bakterienarten. Zudem werden Wirtsfaktoren (Immunsystem,
erbliche Pradisposition), medizinische Faktoren wie Allgemeinerkrankungen oder
Medikamente, Verhaltensfaktoren (Tabak- und Alkoholkonsum) und soziodemographische
Faktoren wie Alter, Geschlecht oder Bildung sowie Stress als begiinstigend fiir die
Parodontitis erwartet (Beck 1998). Einige Risikofaktoren, wie beispielsweise psychischer
Stress oder Osteoporose, wurden identifiziert und sollen auf eine enge Beziehung zur

Erkrankung hinweisen, sind aber nicht absolut giiltig oder etabliert (Van Dyke und Sheilesh




2005). Eindeutige, riskante Zusammenhinge fand man lediglich zwischen Parodontal-
erkrankungen und dem Rauchen sowie dem Diabetes mellitus (Genco 1996). Bei dem fiinften
European Workshop in Periodontology 2005 wurde iiber die Einordnung der vermuteten
Risikofaktoren diskutiert. Bislang ist noch unklar, inwieweit einzelne Risikofaktoren flir den
Beginn oder die Progression der Parodontitis verantwortlich sind. Eine solche Unterscheidung
ist aber essenziell fir die Therapie, denn der traditionelle Ansatz, dic Parodontitis zu
kontrollieren, fokussiert sich vorrangig auf die nichtspezifische antimikrobielle Therapie und
zeigt miBig guten Erfolg bei der Reduktion von Verbreitung und Auftreten (Tonetti und
Claffey 2005).

Derzeit steht eine regelrechte Fiille an moglichen Risikofaktoren zur Diskussion.
Entziindliche Erkrankungen des Respirationstraktes, chronische Nierenerkrankung, Fett-
leibigkeit und Krebs sollen eine Rolle spielen. Arbeitsgruppen der European Federation of
Periodontology (EFP) und American Academy of Periodontology (AAP) bemerken, dass
bislang keine randomisierten klinischen Studien existieren und deshalb keine Daten fiir einen
kausalen Zusammenhang dieser Erkrankungen mit der Parodontitis vorliegen (Linden und

Herzberg 2013).

2.1. Parodontitisprivalenz

Eine Aussage zur Verbreitung der Parodontitis kann bislang nur durch grof3 angelegte Studien
getroffen werden. In den United States of America (USA) begann man mit der ersten
nationalen Gesundheitskontrolle (National Health Survey, NHS) in den sechziger Jahren des
20. Jahrhunderts und setzte dies periodisch bis zum heutigen Tag mit der National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES) fort (Dye und Thornton-Evans 2007). Diese
Studien entstehen durch Zusammenarbeit mit verschiedenen Instituten. Alle zwei Jahre
werden Patientendaten durch Befragung und klinische Messungen aufgenommen (Dye et al.
2007 a).

Beruhend auf den erstmalig 1981 formulierten Mundgesundheitszielen fiir das Jahr 2000
durch die Weltgesundheitsorganisation (WHO) zusammen mit dem Weltzahnirzteverband
(FDI), ist man auch in Deutschland bemiiht, regelmifig Daten beziiglich der Mundgesundheit
in der Bevolkerung zu sammeln und auszuwerten (WHO/FDI 1982). Alle sieben bis acht
Jahre erfolgt in der Bundesrepublik Deutschland eine statistische Erhebung durch das Institut
der deutschen Zahndrzte (IDZ) zur Mundgesundheitssituation der Bevolkerung, um die

Entwicklung von Karies und Parodontitis aufzuzeigen. Auch in der bevolkerungs-




reprasentativen Kohortenstudie des Bundeslands Mecklenburg-Vorpommern wird die
Gesundheit des Menschen in seiner Komplexitdt ermittelt (Study of Health in Pomerania,
SHIP). Dabei werden nicht nur die Mundgesundheit, sondern auch Allgemeinerkrankungen
und deren Zusammenhang mit verschiedensten dufleren Einfliisse, seien es umweltbedingte
oder soziale und berufliche Lebensumstidnde, untersucht (Kocher et al. 2005).

Durch die deutschen Mundgesundheitsstudien, die NHANES oder die SHIP Studien, wird
versucht, das eigentliche Ausmal} und die Verbreitung von Erkrankungen, unter anderem der
Parodontitis, in der Bevolkerung abzuschédtzen. Bezogen auf die chronische Parodontitis
zeigte sich in der vierten Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS IV), dass in Deutschland
im Jahr 2005, 73 % der Erwachsenen und rund 88 % der Senioren an mindestens einem Zahn
eine parodontale Lédsion aufwiesen. Die Verbreitung der Parodontitis hat damit im Vergleich
zum Jahr 1997 um 26,9 Prozentpunkte zugenommen (IDZ 2006). Die Ergebnisse der DMS IV

Studie zur Verbreitung der Parodontitis zeigt Tabelle 1.

Tabelle 1: Daten zur Parodontitisverbreitung aus der

DMS IV im Jahr 2005

Parodontale Lasion
DMS IV an mindestens
einem Zahn [%]

unter 15 Jéhrige 13,4
35-44 Jahrige 73,2
iiber 65 Jéhrige 87,8
Mainner 79,0
Frauen 67,2

Untersuchungen der SHIP kommen zu dhnlichen Ergebnissen in Bezug auf die Parodontitis-
last der untersuchten Bevolkerungsgruppe (Holtfreter 2014) (sieche Tabellen 2 und 3). Auch
hier sind Ménner haufiger an der Parodontitis erkrankt als Frauen (Mack et al. 2005).

Tabelle 2: Daten zur Parodontitisverbreitung

der SHIP Trend Studie in den Jahren 2008-2012

Parodontale Lision
SHIP Trend an mindestens
einem Zahn [%]
55-64 Jéhrige 72,0
65-74 Jéhrige 82,0
75-83 Jahrige 90,0




Tabelle 3: Daten der Parodontitisverteilung zwischen

Mainnern und Frauen der SHIP 0 in den Jahren 1997-2001

SHIP 0 PA — Pravalenz [%]
Minner 60-69 Jahre 85,0
Minner 70-79 Jahre 71,0
Frauen 60-69 Jahre 71,0
Frauen 70-79 Jahre 62,0

Die Ergebnisse der NHANES Studien zeigten deutlich geringere Werte der Parodontitis-
pravalenz unter der US-Bevolkerung an (Eke et al. 2012 c) (siehe Tabelle 4). Im Vergleich
des Untersuchungszeitraumes 1988 - 1994 mit dem Untersuchungszeitraum 1999 - 2004 ist
eine Verbesserung der Mundhygiene und ein Riickgang der Parodontitis bei Senioren

feststellbar (Dye et al. 2007 b).

Tabelle 4: Daten der Parodontitisverteilung der

NHANES Studie 2009 und 2010

Parodontale Lasion
NHANES an mindestens
einem Zahn [%]
35-44 Jahrige 47,0
65 Jahre und élter 64,0

Ein Vergleich der unterschiedlichen Studienergebnisse in Bezug auf die Parodontitispréavalenz
ist problematisch, denn es wurden verschiedene Indexsysteme und Klassifikationsmodelle
genutzt, um die Parodontitis nachweislich zu erfassen.

Hier werden nur die Indexsysteme aufgezeigt, die auch in den genannten Studien verwendet
wurden.

Der Community periodontal index of treatment needs (CPITN-Index) ist identisch mit dem
Periodontal Screening Index (PSI) der Deutschen Gesellschaft fiir Parodontologie (DGP). Es
wird sextantenweise mit einer Parodontalsonde gemessen, wobei jeder Zahn pro Sextant
bewertet wird. Bei der CPITN Dokumentation mittels Parodontitisrisikoprotokoll werden
keine Millimeterangaben gemessen, sondern nur Bereiche von gesunder Zahnfleischfurche
(0,5 mm) bis tiefer Zahnfleischtasche (> 5,5 mm). Danach erfolgt die Angabe in Bewertungs-
grade 0-4 je Zahn (Jepsen et al. 2004).

Der Community Periodontal Index (CPI) wurde 1982 entwickelt und unterteilt sich wie in

Tabelle 5 dargestellt in fiinf Stufen (Ainamo et al. 1982).




Tabelle 5: CPI Indexsystem

CPI=0 keine Blutung
CPI=1 Blutung

_ supra-oder subgingivaler
CPI=2 Zahnstein
CPI=3 Sondierungstiefe von 4-5 mm
CPI=4 Sondierungstiefe von > 6 mm

Der 2007 von den Centers for Disease Control and Prevention (CDC) und der AAP aufge-
stellte Index unterteilt sich in drei Stufen. Dabei wird das Attachmentlevel (CAL/AV) in
Verbindung mit der Sondierungstiefe (PD/ST) aufgenommen. Generell werden hier die
Weisheitszihne nicht betrachtet. Die exakte Austellung des Indexsystems ist in Tabelle 6

aufgefiithrt (Page und Eke 2007).

Tabelle 6: CDC/AAP Index von 2007

Krankheits- klinische Definition
kategorie CAL (AV) PD (ST)
> 2 interproximale . .
schwere.e . Flichen mi t% AL > 6 mm urlldi 1 1r}terpr(;x1male
Parodontitis (nicht am selben Zahn) Flache mit PD 2 5 mm
moderate > 2 interproximale oder > 2 interproximale
o Flachen mit CAL >4 mm | Fldchen mit PD > 5 mm
Parodontitis (nicht am selben Zahn) (nicht am selben Zahn)
kelleniZl? tier weder ,,moderate* nggh
Parodontitis ,,schwere* Parodontitis

Der neu empfohlene CDC/AAP Index soll fiir gro3e Bevolkerungsstudien gebraucht werden
(Eke et al. 2012 a) und ist in Tabelle 7 aufgefiihrt. Durch die differenziertere Darstellung der

Identifizierungsstufen kann die tatsichliche parodontale Situation besser dargestellt werden.




Tabelle 7:CDC/AAP Index von 2012

Krankheits- klinische Definition
kategorie CAL (AVY) PD (ST)
> 2 interproximale . .
poemwere | Flachen mit CAL> 6 mm | 1114 = | erproximale
arodontitis (nicht am selben Zahn) -
moderate > 2 interproximale oder > 2 interproximale
P dontiti Flichen mit CAL >4 mm | Fliachen mit PD > 5 mm
arodonftitis (nicht am selben Zahn) (nicht am selben Zahn)
und > 2 interproximale
leichte > 2 interproximale Flachen mit PD >4 mm
p dontiti Flichen mit CAL >3 mm (nicht am selben Zahn)
arodontitis (nicht am selben Zahn) oder eine Flache
mit > 5 mm
Kkeine weder ,,moderate®,
Parodontiti ,,schwere® oder ,,leichte*
arodonftitis Parodontitis

Bislang herrscht noch keine zufriedenstellende Einigkeit zur Falldefinition (Micheelis et al.
2008). Aufgrund der unterschiedlichen Indexsysteme kann die Parodontitis auf verschiedenen
Ebenen diagnostiziert werden. Zudem ist je nach Bezugssystem entweder die Zahnfldche, der
einzelne Zahn oder der Patient an sich erkrankt. Durch die Verwendung von verschiedenen
Indexsystemen und deren klinischer Interpretation wird das wesentliche Problem bei
Vergleichen von Studien, die sich auf die Parodontitisprdvalenz beziehen, sichtbar (Micheelis
et al. 2008). Je nach aufgenommenen klinischen Parametern unterliegen die Ergebnisse zur
Parodontitispriavalenz in den untersuchten Bevélkerungsgruppen groBen Schwankungen und
fiihren oftmals zur Uber- oder Unterschitzung der Erkrankungsausbreitung (Costa et al.
2009). Wenn man nur die beiden gréBten deutschen Studien, die DMS 1V als Querschnitts-
studie der Bundesrepublik Deutschland und die SHIP als Kohortenstudie in einem
Bundesland, betrachtet, so gibt es wesentliche Unterschiede in der Aufnahme der Daten. In
der DMS IV wurde das CPI Indexsystem verwendet und an drei Stellen pro Zahn gemessen
(Holtfreter et al. 2010). Bei den SHIP Studien wurden die Sondierungstiefe und das
Attachmentlevel an jeweils vier Messstellen pro Zahn aufgenommen (Holtfreter et al. 2012).
Wihrend in der DMS sextantenweise gemessen wurde, erfolgte die Messung bei SHIP nur in
zwei Quadranten. Der bei der DMS IV verwendete CPI-Index iiberschétzt die Parodontitislast
und den Schweregrad, denn es gehen nur insgesamt sechs Zihne in die Befundung ein.
Deshalb sollte man die Aussage der DMS 1V - Studie, dass die Parodontitis stark in Deutsch-
land ausgeprégt ist, kritisch betrachten (Micheelis et al. 2008). Hinzu kommt auch, dass die
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Pravalenzberechnungen und die Maximalbetrachtungen von Einzelbefunden vermutlich zur
Uberschitzung fiithren (Micheelis et al. 2008). Die Modelle in der SHIP sind komplexer im
Aufbau als in der DMS und zeigen eine bessere Darstellung fur die Verbreitung der Paro-
dontitis.

In den NHANES Studien der USA zeigen sich Probleme beim Vergleich und der Berechnung
der tatsichlichen Parodontitisverbreitung. Beim Vergleich der NHANES (2002) mit der
NHANES III (2004) wurde die Parodontitispriavalenz deutlich unterschétzt. Auch hier wurden
nur zwei Quadranten gemessen und jeweils nur zwei Stellen pro Zahn (Eke et al. 2010).

Nicht nur der Versuch, die Falldefinition der Erkrankung zu vereinheitlichen, sondern auch
die nicht standardisierte klinische Messmethodik ist ein wesentlicher Faktor, der
beriicksichtigt werden muss. Bei einigen Studien wurde nur bukkal gemessen, wieder andere
messen drei oder vier Stellen am Zahn, aber nur zwei Quadranten. Dabei ist es wichtig, eine
sogenannte ,,full mouth* Messung mit sechs Sondierungsstellen pro Zahn durchzufiihren, um
eine Uberschitzung zu reduzieren (Eke et al. 2012 b). Aufgrund dieser Problematik
entwickelten die CDC mit der AAP ein Indexsystem, das den Attachmentlevel und die
Sondierungstiefe kombinierte. Dadurch soll die Falldefinition erhoht werden (Page und Eke
2007). 2012 schlagen Eke et al. eine Erweiterung des Indexsystems mit schwerer, moderater,
leichter und keiner Parodontitis vor, was fiir groe Bevolkerungsstudien genutzt werden
konnte (Eke et al. 2012 a). Solche groflen Bevolkerungsstudien und Gesundheitskontrollen
erfordern in allen medizinischen Bereichen eine hohe Genauigkeit, um die Erkrankungs-
verbreitung bestmoglich abschidtzen zu konnen. Erst dadurch kann eine optimale Therapie und
entsprechende PraventivmaBBnahmen erfolgreich eingefiihrt und iiberpriift werden. Die
wiinschenswerten Eigenschaften flir solche Kontrollen sind vor allem Einfachheit, Flexibilitat,
Datenqualitit und Sensitivitdt. Zudem sollte moglichst eine Kosten- und Zeitersparnis erzielt
werden (Costa et al. 2009). Studien zur Mundgesundheit zeigen finanziell und zeitlich einen
hohen Aufwand. Eine potentielle Alternative fiir Kontrolluntersuchungen konnte die
Verwendung von Selbstbewertungsdaten darstellen. Fragebogen und Interviews wurden
sowohl in der Deutsche Mundgesundheitsstudie wie auch in der SHIP genutzt um
Verhaltensmuster und Risikofaktoren einzuschitzen. So bezieht sich der Fragebogen der
SHIP Studie neben der Mundgesundheit auch auf alle Lebensbereiche und ist damit
wesentlich umfangreicher als in den DMS Studien. Auch die CDC verwendet bei ithrem
Behavioral Risk Factor Surveillance System (BRFSS) seit 1984 erfolgreich Fragenkataloge
beziiglich des Risikoverhaltens US-amerikanischer Biirger (Nelson et al. 2001).
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Einen Fragebogen so zu gestalten, dass ein Erkrankungsrisiko vor allem fur die Parodontitis
zuverldssiger abgeschitzt werden kann, ist erstrebenswert. Im Jahr 1979 erfolgte die erste
Studie, die Befragungen zur Mundgesundheit durchfiihrte und die Ergebnisse mit klinischen
Daten verglich (Glavind und Attstrom 1979). Es folgten zahlreiche Untersuchungen in den
darauffolgenden Jahrzehnten die vor allem die Selbsteinschitzung der Mundgesundheit
untersuchten und mit klinischen Parametern verglichen. Dabei wurde hiufig festgestellt, dass
wenig Bewusstsein fiir parodontale Erkrankungen unter den Studienteilnehmern herrschte und
sich die Probanden in Bezug auf Zahnfleischerkrankungen deutlich unterschitzten (Heloe
1972, Reisine und Bailit 1980). Eine Fiille von Studien untersuchten die Vorhersagbarkeit
oraler Erkrankungen durch Frageb6gen zur Mundgesundheit (Lamonte et al. 2013, Wu et al.
2013, Cyrino et al. 2011, Zaitsu et al. 2011, Eke und Dye 2009, Genco et al. 2007, Slade
2007, Taylor und Borgnakke 2007, Dietrich et al. 2005, Buhlin et al. 2002, Pitiphat et al.
2002, Jones et al. 2001, Gilbert und Nuttall 1999, Unell et al. 1997, Joshipura et al. 1996,
Kallio 1996, Kallio et al. 1990, Tervonen und Knuuttila 1988, Glavind und Attstrom 1979).
Dies erfolgte allerdings mit ganz unterschiedlichen Probandengruppen, Fragebogen,
Messmethoden und Ergebnissen. Einen kleinen Uberblick ausgewihlter Studien zeigt

Tabelle 8.
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Tabelle 8: Ubersicht von Studien, die auf einem Selbsteinschitzungsfragebogen beruhen

First Anzahl der Fragestellun
Jahr Autor Land Probanden Format g o g gemessene Parameter Ergebnisse
(Alter in Jahren)
. aBig gute Vorhersagbarkeit
Freitext + RF, MH, PD + CAL an 6 Stellen | ™' &Y g >
2013 | LaMonte USA 972 Frauen (53-83) MCT Ging. + PA pro Zahn, BOP + RO bei schwerer PA bessere
Ergebnisse
2013  wu CN 114 (35-58) MCT ?&;r‘”‘éﬁz‘i ];FA’ PD+ Cﬁgzazhi Stellen gute Vorhersagbarkeit
maBig gute Vorhersagbarkeit,
2011 Cyrino BR 284 (18-64) MCT 18]\};[;?%6“(;1; RF, PD+ C?;“Za;lh?‘ Stellen bei schwerer PA bessere
& p prognostische Werte
gute Ergebnisse der
. Freitext + 12 Fragen GOHAI Selbstangabe von karidsen +
2011 Zeitsu P 459 (40-55) MCT +MG PD+ CAL fehlenden Zdhnen, schlechte
PA-cinschitzung
miBig gute Vorhersagbarkeit
2009 Eke USA 456 (> 35) Interview 8Fr]3[g§12}1:§]:’ PD+ C/?;“Za:h?‘ Stellen multivariable Fragen sind
P wichtig
2007 | Geneo | USA 578 (35-69) MCT G];ng M PD+ CALR“C‘)‘ 6Stellen, | 46ie oute Vorhersagbarkeit
70 Fragen zu RF, MG, PD + CAL an 3 Stellen gute Vorhersagbarkeit von
2007 Slade AU 2999 (15-90) v Ging. + PA pro Zahn 11 Fragen fiir PA
86 Fragen zu s0z.S., MG,
2007 Taylor USA 455 (18-93) Interview Herkunft, Rasse, PD+ rCOAZI;:: A];%t;llen gute Vorhersagbarkeit
MH, Ging. + PA p ’
mifig gute Vorhersagbarkeit,
L 21 Fragen - keine Einzelfrage zeigt hohe
2005 Dietrich DE 246 (20-80) MCT zu MH + PA RO Sensitivitit, Fragenkombination
ist wichtig
mifig gute Vorhersagbarkeit,
. Freitext + . . gut bei einfach zu
2002 Buhlin SE 146 (20-84) MCT MH, Ging. + PA PD + BOP + Plaqueindex beantwortenden Fragen wic
Lockerung, weniger bei PA
g 145 Méinner (51-86) TIV + 4 Fragen zu PA PD an 2 Stellen pro Zahn, | MaBig gute Vorhersagbarkeit,
2002 Pitiphat USA 63 Studenten (>18) MCT bei dlterer Population, RO schlechtere Ergebnisse in
udenten 6 Fragen zu MG + ZE Bezug zu Karies und PA
538 Minner . 64 Fragen zu MG, MH, Kontrolle Schleimhaut, e .
2001 Jones USA (© 62) Freitext PA, psych.soz Faktoren CPITN an 10 Zzhnen miBig gute Vorhersagbarkeit
keine gute Vorhersagbarkeit,
1999 | Gilbert | GB 100 (19-77) Freitext 18&‘}’;‘;” fﬁllgNéfldO: lediglich 4 Fragen schwache
qu * Vorhersagbarkeit fiir PA
mifBig gute Vorhersagbarkeit,
1997 | Unell SE 1041 (50) MCT MG, MH + PA CPI+RO gute Ergebnisse bei cinfach zu
beantwortenden Fragen,
schlechtere Ergebnisse bei PA
140 ZA und ute Voraussagewerte und
1996 | Joshipura | USA zahnirztliches MCT Fragen zu PA RO & &
Personal (>40) hohe Aussagekraft
Freitext + mifig gute Voraussagewerte,
1996 Kallio FI 184 (14) MCT MH + Ging. CPITN + BOP geringe Sensitivitét bei den
einzelnen Befragten
gute Voraussagewerte bei
1990 Kallio FI 195 Ménner (>18) MCT Ging. + MH CPITN + BOP Selbstangabe
des Zahnfleischblutens
. mifig gute Vorhersagewerte,
1988 | Tervonen FI 1275 (25-65) F‘;‘fg}t * f/[f{‘igg}j“ CPITN + RO Befragte unterschiitzen ihre
& Behandlungsbediirftigkeit
. gute Ubereinstimmung mit
1979 | Glavind | DK 108 (19-75) F e MH, MG + PA PD+ Bp?f ;:hiswuen Selbstangabe

und zahnérztliche Kontrolle

AL = Attachmentlevel, AU = Australien, BOP = Bleeding on Probing, BR = Brasilien, CAL = Clinical
Attachment Level, CN = China, CPITN = The community periodontal index of treatment needs, DE =
Deutschland, DK = Didnemark, FI = Finnland, G = GroBbritannien, Ging. = Gingivitis, GOHAI =
General Oral Health Assessment Index, JP = Japan, MCT = Multiple choice Test, MG = Mundgesund-
heit, MH = Mundhygiene, JP = Japan, PA = Parodontitis, PD = Pocket Depth, RF = Risikofaktoren,
RO = Rontgenaufnahmen, SE = Schweden, soz.S. = sozialer Status, ST = Sondierungstiefe, TIV =
Telefoninterview, USA = United States of America, ZA = Zanhirzte
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Probleme beim Vergleich der Studien und besonders bei den erzielten Ergebnissen,
resultieren nicht nur aus unterschiedlich gemessenen Parametern, sondern auch durch die
Variation der Fragen in Anzahl und Themen. Blicher et al. und Tomar versuchten unabhingig
voneinander verschiedene Studien zu vergleichen. Dabei zeigte sich oft eine zu geringe
Sensitivitdt fiir einzelne Fragen (Tomar 2007, Blicher et al. 2005). Allerdings scheint die
Kombination aus verschiedenen Fragen zu Risikofaktoren und Mundgesundheit eine hohe
Sensitivitdt und damit eine ausreichend gute Vorhersagbarkeit der Parodontitiserkrankung zu
zeigen. Eke und Dye untersuchten die Selbsteinschitzung in Bezug zur Mundgesundheit und
zeigten, dass komplexe Fragestellungen eine gute Einschédtzung zur Parodontitisprognose
geben konnen (Eke und Dye 2009). Dabei war die Kombination von demographischen Fragen
in Verbindung mit parodontal-bezogenen Fragen entscheidend und zeigte bei Eke et al. eine
Sensitivitdt von 85 % (Eke et al. 2013). Nicht nur die Themen der Fragestellung, sondern
auch die Versténdlichkeit der Fragen spielt eine gro3e Rolle, wie durch eine Studie von Miller
et al. gezeigt werden konnte. Je priziser die Fragen gestellt werden, umso einfacher und
genauer konnten die Interviewten sie beantworten (Miller et al. 2007).

Im Jahr 2003 wurde eine unabhdngige Arbeitsgruppe flir die Parodontitisiiberwachung von
der CDC in Zusammenarbeit mit der AAP ins Leben gerufen, um Selbstbewertungsfragen in
Bezug auf ihren Vorhersagenutzen zu priifen (Eke und Genco 2007). Drei Jahre spiter
veroffentlichte die AAP die ,,Guidlines for the Management of Patients with Periodontal
Diseases* in Verbindung mit einem Internetfragebogen zur Patientenselbstbewertung (Krebs
und Clem 2006, AAP 2008). Der neu iliberarbeitete Fragebogen beinhaltet 12 Fragen in Bezug
zur Mundgesundheit und moglichen Risikofaktoren und soll ein Einschidtzen der
Parodontitisprdavalenz wesentlich erleichtern (Maas und Genco 2007). Dieser Fragebogen
wurde 2008 von der Bundeszahnirztekammer in Zusammenarbeit mit dem Institut der
Deutschen Zahndrzte iibersetzt und iibernommen. Auf den Homepages der AAP, der
deutschen Gesellschaft fiir Parodontologie und der Initiative ,,Gesund beginnt im Mund* von
Colgate und der Bundeszahnirztekammer (BZAK) ist dieser Risikofragebogen zu finden
(AAP 2014, DGP 2014, Colgate Palmolive GmbH 2014, Bundeszahndrztekammer 2008).
Uber die Vorhersagekraft dieses Fragebogens zur tatsichlichen vorhandenen Parodontitis-
verteilung liegen bislang so gut wie keine Studien vor. Die CDC verweist auf individuelle
Vorhersagen sowie die Benutzung des Fragebogens in Zahnarztpraxen, bis die Giiltigkeit
geklart ist (Maas und Genco 2007).

Das Bestreben, die Einschidtzung der Parodontitisverbreitung mittels effizientem und validem

Fragebogen zu realisieren, bleibt weiterhin bestehen. Weitaus groBere Studienpopulationen
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konnten durch die Nutzung von Selbstangaben erreicht werden. Dies stellt ein einfaches und
kostengiinstiges Mittel zur Erfassung von Forschungsdaten dar und unterstiitzt damit die
Ausarbeitung von Mundgesundheitsprogrammen (Siegal et al. 1988, Kallio 1996). Grof3
angelegte Studien zur Mundgesundheit werden vermutlich einen hoheren Stellenwert
bekommen, da aufgrund der allgemein hoheren Lebenserwartung verbunden mit dem
langeren Erhalt der eigenen Zdhne die Verbreitung der Parodontitis wahrscheinlich zunehmen
wird (Berkey et al. 2001, Hugoson et al. 1992). Eine deutliche Zunahme der
Parodontalerkrankungen wurde bereits bestétigt (Holtfreter et al. 2010). Auch die
durchschnittliche Anzahl der fehlenden Zdhne ist in allen Altersgruppen in den letzten Jahren
stark verringert, wie in der DMS IV gezeigt.

Fragebogen zur Selbsteinschitzung des Parodontitisrisikos konnen auflerdem niitzlich fiir die
Mundhygienemotivation sein (Kallio 1996) und das noch zu geringe Wissen iiber die
Parodontitis in der Bevolkerung erweitern. Eine Befragung zu Parodontalerkrankungen aus
dem Jahr 2008 zeigte, dass die Mehrheit der Befragten die Parodontitis ausschlielich mit
dem Zahnfleisch in Verbindung bringt. Die Wenigsten wissen aber, dass mehr als nur das
Zahnfleisch erkrankt ist und rund ein Viertel konnte diese Erkrankung gar nicht zuordnen
(Deinzer et al. 2008).

Die Global Goals der FDI und der WHO fiir das Jahr 2020 setzen das Ziel der besseren
Vorsorge, verbesserten Fritherkennung und effizienteren Behandlung der Erkrankungen der
Mundhohle. Die Priavalenz der schweren Parodontitis soll unter Beriicksichtigung von
Risikofaktoren reduziert werden und verstirkte Aufklirung tiber die Erkrankungsursachen
sollen bereits von Jugend an erfolgen (Ziller et al. 2006). Der hier getestete Fragebogen

konnte einen Teil zur Aufklarung beitragen.
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2.2. Zahnbehandlungsangst

Die Zahnbehandlung ist fiir mindestens 10 % der Bevolkerung einer der Hauptgriinde, Angst
zu haben (Tonnies et al. 2002). Sie stellt eine ernst zunehmende psychische Belastung fiir
Betroffene dar und kann sowohl durch &uflere Einfliisse wie schlechte Erfahrungen begriindet
sein als auch durch eine allgemeine Angstlichkeit hervorgerufen werden (Milgrom et al.
1995). Schmerzhafte Erfahrungen zéhlen mit 67 % zu den Hauptgrinden fiir die Zahnbe-
handlungsangst (Enkling et al. 2006). Dies kann soweit fiihren, dass starke Angste vor dem
Zahnarzt die Vermeidung der Behandlung mit allen sich daraus ergebenden Konsequenzen
nach sich ziehen (Schuller et al. 2003). So wird der Zahnarzt nur bei starken Schmerzen
aufgesucht und ausschlieBlich die Beseitigung dieser gewiinscht (Jankovic et al. 2014, Locker
und Liddell 1992), wodurch das Zahnarzt-Patienten-Verhédltnis nachweislich belastet wird
(Sghaireen et al. 2013). Demzufolge zeigen Patienten mit Zahnbehandlungsingsten im
Gegensatz zu angstfreien Patienten vermehrt erkrankte und zerstorte Zahne und praktizieren
weniger vorbeugende MalBinahmen (Tonnies et al. 2002).

Um die Zahnbehandlungsangst zu messen, einzustufen und in verschiedenen Populationen
vergleichen zu konnen, haben sich Fragebogen sehr bewéhrt. Schliissige und vergleichbare
Untersuchungen zur Zahnbehandlungsangst konnten ab 1969 erfolgen, als ein Fragebogen
entwickelt wurde, der sich als zuverldssiges Mittel erwiesen hatte, die Dentalphobie zu
erfassen (Corah 1969, Corah et al. 1978). Der Dental Anxiety Scale (DAS) Fragenkatalog
fand und findet in zahlreichen Studien Verwendung. Er wurde in den 1990er Jahren
modifiziert, indem die zusitzliche Frage nach der Betdubungsspritze integriert worden ist
(Humphris et al. 1995). Beide gelten als valides Mittel den Schweregrad der Dentalphobie zu
ermitteln (Milgrom et al. 1985).




17

3. Ziele der Arbeit

Priméres Anliegen der Untersuchung war es, die Aussagekraft und Verwendbarkeit des
vorliegenden Fragebogens ,,Selbsttest zur Einschitzung des personlichen Parodontaler-
krankungsrisikos‘ an einer bestimmten Anzahl von Patienten einer privaten Zahnarztpraxis zu
untersuchen. Der Schwerpunkt lag dabei auf dem Vergleich zwischen den Selbstangaben der
Probanden mit dem klinischen Befund, und inwieweit eine Selbsteinschidtzung des Patienten
mit den klinischen Ergebnissen {ibereinstimmt.

Weiterhin sollte die Voraussagefdhigkeit des Tests in Bezug auf das Vorliegen der
Parodontitis bewertet werden. Dabei war zu kldren, inwieweit die Gewichtung der einzelnen
Fragen stimmig ist und ob alle Fragen fiir eine valide Testaussage notwendig sind.
Klargestellt werden sollte, ob ein solcher Test ausreicht, einen Patienten beziiglich des
Parodontitisrisikos richtig einzuschitzen.

Gleichzeitig sollte untersucht werden, inwieweit sich der intraorale Befund von
Angstpatienten von den Patienten, die keine Angst zeigen, unterscheidet. Hypothetisch wurde
angenommen, dass bei Angstpatienten eine schlechtere Mundhygiene zu finden ist, da im
Allgemeinen der Zahnarztbesuch bei diesen Patienten in gro3en Intervallen stattfindet.
AuBlerdem war zu analysieren, inwieweit Angstpatienten hdufiger an einer Parodontitis leiden
als angstfreie Patienten und ob signifikante Unterschiede in Bezug auf das Alter und das
Geschlecht existieren. Nicht zuletzt bestand die Frage, wie weit die Zahnbehandlungsangst

unter den befragten Patienten generell verbreitet ist.
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4. Material und Methode

4.1. Auswahl der Fragebogen

Fir die Selbstangabe zur Parodontitiserkrankung der befragten Probanden wurde der
,Selbsttest zur Einschidtzung des personlichen Parodontalerkrankungsrisikos® verwendet.
Dieser wurde von der American Academy of Periodontology 2006 (AAP 2008)
zusammengestellt und von der Bundeszahnidrztekammer in Zusammenarbeit mit der IDZ
Koln im Jahr 2008 iibersetzt und iibernommen (BZAK und IDZ, 2008-10-14) (siche
Anhang).

Dieser Fragebogen beinhaltet 12, vorrangig mit Ja und Nein zu beantwortende, Fragen zur
eigenen Mundgesundheit, dem Alter, Geschlecht und zur parodontalen Vorgeschichte. Die
Fragen sind ausschlielich durch Ankreuzen zu beantworten. Dies gewdhrleistet eine

einheitliche Auswertung.

Zusitzlich wurde ein Fragebogen zur Angabe der Zahnbehandlungsangst ausgehidndigt.
Dieser basiert auf dem Modified Corah Dental Anxiety Scale (MDAS) (Humphris et al.
1995), der fiinf Fragen zu verschiedenen Behandlungssituationen und die Vorbereitung auf
den Zahnarztbesuch beinhaltet (siche Anhang). Die fiinf Fragen haben jeweils flinf
Antwortmoglichkeiten in einem Spektrum on ,.keine Angst® bis ,,extreme Angst* und werden

ebenfalls ausschlieSlich durch Ankreuzen beantwortet.

4.1.1. Auswertung des Fragebogens ,,Selbsttest zur Einschitzung des personlichen

Parodontalerkrankungsrisikos*

Die Auswertung des Parodontitisrisikofragebogens wurde wie vorgegeben von der AAP
durchgefiihrt. Jede Antwortmoglichkeit einer Frage ist mit einem Punktwert versehen. Der
Proband kreuzt jeweils eine der vorgegebenen Antwortmoglichkeiten deutlich an. Diese
Punktwerte der zwolf Fragen werden nach Beantwortung des Fragebogens summiert und
daraus ein Risikoprofil fiir den Patienten abgeleitet. Die Einteilung zur Auswertung der

Punktsummen ist in Tabelle 9 dargestellt.
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Tabelle 9: Auswertung des Parodontitisrisikofragebogens nach AAP, IDZ und BZAK

Risikoprofil

Beschreibung

12-15 Punkte
Risiko 0

Sie haben allem Anschein nach ein normales Risiko
fiir Zahnbetterkrankungen. Damit das so bleibt,
besuchen Sie weiterhin regelméfig einmal im Jahr
den Zahnarzt zur Kontrolle und lassen Sie regelméBig
eine Professionelle Zahnreinigung (PZR)
durchftihren sowie alle zwei Jahre einen Parodontal-
Screening-Index (PSI) erheben.

16-21 Punkte
Risiko 1

Bei Thnen konnte ein erh6htes Parodontitisrisiko
vorliegen. Gehen Sie unbedingt regelméfig einmal
im Jahr zum Zahnarzt. Lassen Sie sich tiber die
Risikofaktoren fiir eine Parodontitis informieren und
lassen Sie sich in der Praxis eine praktische
Anleitung zur richtigen Mundhygiene geben. Lassen
Sie regelmiBig eine PZR durchftihren. Benutzen Sie
zuhause regelméfig Zahnseide oder
Zahnzwischenraumbiirsten.

22-26 Punkte

Sie haben ein erhohtes Parodontitisrisiko. Lassen Sie
daher dringend eine Untersuchung Ihres Zahnfleischs
durchfiihren und einen Parodontalstatus erheben. Thr

Risiko 2 Zahnarzt wird mit Thnen besprechen, welche weiteren
MaBnahmen gegebenenfalls notwendig sind.
Bei Thnen konnte eine Erkrankung des
Zahnhalteapparates vorliegen. Sie sollten dies von
einem Zahnarzt abkldren lassen. Sollte sich der
mehr als 26 Verdacht bestdtigen, wird er mit Thnen die
11;1)11;:11?(:; notwendige Behandlung besprechen. Nach Abschluss

der Behandlung sollten Sie sich unbedingt an die
Ratschldge zur Erhaltung des
Behandlungsergebnisses halten.

Fiir die spétere statistische Auswertung wurden die Daten annonymisiert und jeweils die

einzelnen Fragepunktwerte, die Gesamtsumme und der Risikopunktwert (0 bis 3) tabellarisch

fiir jeden Probanden erfasst.

4.1.2. Auswertung des Modified Corah Dental Anxiety Scale Fragebogens

Die Einstufung der Zahnbehandlungsangst erfolgte durch die Auswertung wie in Tabelle 10

angegeben.

Tabelle 10: Bewertung der Angaben zur Zahnbehandlungsangst

Antwort- ,.keine ,wenig ,,ziemlich ,,sehr ,extrem
moglichkeit Angst* angstlich* dngstlich* angstlich* angstlich*
vergebener
Punktwert 0 ! 2 3 4
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Fir die statistische Auswertung wurde der Punktwert jeder einzelnen Frage, das hochste
Angstlevel je Proband und die Eingliederung in Angstpatient und Nicht-Angstpatient
tabellarisch erfasst. Probanden, die ausnahmslos alle Fragen mit , keine Angst* beantworteten,
wurden als angstfreier Patient mit ,,0“ gekennzeichnet. Alle weiteren Probanden wurden als

Angstpatient mit dem Wert ,,1* erfasst.

4.2. Probandenauswahl

Um eine moglichst objektive Bewertung der Selbstauskiinfte zu gewéhrleisten, mussten die

Probanden einige Kriterien erfiillen.

Kriterien fir auszuwihlende Probanden:

- freiwillige Teilnahme an der Studie

- Frauen und Minner iiber 18 Jahre

- Patienten, die unregelmédfig die Praxis aufsuchten oder noch nicht in der Praxis
vorstellig wurden (Neupatienten)

- keine parodontale Behandlung in den letzten sechs Monaten

- mindestens ein Zahn musste vorhanden sein

Ausschlusskriterien fur auszuwihlende Probanden:

- Patienten unter 18 Jahre

- Patienten, die sich in einem festen Recallsystem der Praxis befanden oder bereits
parodontal vorbehandelt wurden

- zahnlose Patienten

Fir die vorliegende Studie wurden 201 Patienten der Zahnarztpraxis Herbert Dohmen in
Giitersloh iiber den Zeitraum von Juli 2013 bis Februar 2014 als Probanden rekrutiert.

Alle Probanden erhielten nach personlicher, miindlicher Aufkldrung iiber die Teilnahme an
dieser Studie zusitzlich einen schriftlichen Aufkldrungsbogen iiber den Studienablauf und
ithre Pflichten als Studienteilnehmer. Ein positives Ethikvotum vom 18. Juli 2013 der
Friedrich-Schiller-Universitdt in Jena lag vor (3836-07/13).

Die freiwillige Teilnahme an dieser medizinischen Studie wurde einzeln unterschriftlich
bestitigt (siche Anhang Patientenaufklarungsbogen/Einwilligungserklarung). Den Patienten,
die sich zur Teilnahme entschieden, wurde versichert, dass sie jederzeit ohne Angabe von

Griinden und ohne personliche Nachteile aus der Studie ausscheiden kénnen.




21

Nach erfolgter Einwilligung wurden den Probanden beide Fragebogen ausgehdndigt und diese
selbststiandig bearbeitet.

Nach dem Ausfiillen der Fragebogen erfolgte die Aufnahme des intraoralen Befundes stets
vom gleichen Zahnarzt. AnschlieBend wurde der Proband iiber seine Mundhygiene, die
parodontale Situation und aller weiteren Diagnosen vom behandelnden Zahnarzt aufgeklirt.
Die Daten fiir diese Studie wurden komplett anonymisiert, indem jedem Teilnehmer eine
beliebige ID - Nummer vom studiendurchfithrenden Zahnarzt vergeben wurde. Allein mit
dieser ID - Nummer wurden alle Daten der Probanden dokumentiert und ausgewertet. Ein
Riickschluf3 von der ID - Nummer zur Identitdt der Probanden war nicht moglich. Dadurch

konnte der Datenschutz und die versicherte Anonymitit gewéhrleistet werden.

4.3. Klinische Untersuchung

4.3.1. Befundaufnahme

Die intraorale Befundaufnahme der Weichgewebe und aller Zihne erfolgte als reiner
Sichtbefund mit Lupenbrille (3,5-fach VergroBerung), zahnérztlichem Spiegel und Sonde.
Rontgenbilder wurden flir eine Auswertung nicht angefertigt und bestehende Rontgenbilder
wurden nicht hinzugezogen. Die Weisheitszahne wurden bei allen untersuchten Patienten

nicht in die Messung einbezogen um eine vergleichbare Ausgangssituation zu definieren.

4.3.2. DMFT-Index

Fir jeden Zahn wurde der sogenannte DMFT - Index (Klein und Palmer 1938) zur
Beurteilung der Karieserkrankung aufgenommen und dokumentiert.
DMEFT versteht sich als Abkiirzung fuir die Beurteilung eines defekten, bleibenden Zahnes und
ist wie folgt klassifiziert:

D = decayed / karios

M = missed / fehlend

F = filed / gefullt

T = tooth / Zahn
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Ein Zahn ist entweder karios, fehlend aufgrund karioser Zerstorung oder gefiillt durch
vorherigen kariosen Befall. Wenn ein Zahn gefiillt und karios ist, wird nur ein Defekt und
zwar die kariose Lésion (DT) angegeben.

Die Weisheitszdhne wurden nicht beriicksichtigt.

Alle defekten Zihne werden zum DMFT-Index zusammengezéhlt. Der minimal erreichbare

Wert ist 0, der maximale Wert betrigt 28.

4.3.3. Sondierungstiefe

Die Messung erfolgte mit Hilfe eines Parodontometers (PCP Sillmanns 15, Stoma
Dentalsysteme, Emm.-Liptingen, Germany) mit Millimetereinteilung. Dabei wurde mit
leichtem Druck parallel zur Zahnachse die Sondierungstiefe an sechs verschiedenen Stellen
(mesiobukkal, bukkal, distobukkal, distopalatinal/lingual, palatinal/lingual, mesio-
palatinal/lingual) gemessen und in Millimeterangabe dokumentiert.

Die Angabe der jeweiligen Taschentiefe erfolgte in ganzzahliger Millimeterangabe. Es wurde
grundsétzlich auf den ganzzahligen Wert abgerundet.

Anschlieend wurde der arithmetische Mittelwert, aller aufgenommenen Sondierungstiefen

nach folgender Formel bestimmit:

[ + ER + B + - [
m

STgesamt =

ey

(Hilgers et al. 2007)

Dabei wurde der Patient nicht automatisch in die PA-Gruppe aufgenommen, wenn eine
Sondierungstiefe von 4 mm an einem Zahn bestand. Erst ab vier Messstellen mit einer
Sondierungstiefe von 4 mm wurde auch der PSI mit drei angegeben und der Patient der PA

Gruppe zugewiesen.

4.3.4. Blutung auf Sondierung

Nach erfolgter Sondierung eines Zahnquadranten erfolgte das Erfassen und Dokumentieren

des Blutens auf Sondieren (BOP = Bleeding on probing) (Lang et al. 1986).
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Der BOP zeigt die Existenz einer subgingivalen Entziindung und wurde an sechs Stellen des
Zahnes gemessen (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, distopalatinal/lingual, palatinal/lingual,
mesiopalatinal/lingual).

Dabei wurde eine aufiretende Blutung mit BOP=1 und keine Blutung mit BOP=0 vermerkt.
AnschlieBend wurden aus allen Messpunkten und den positiv getesteten Stellen (Blutung auf
Sondieren) der Blutungsanteil in Prozent mithilfe eines Softwareprogramms (Dampsoft

Zahnarztsoftware / DS Win plus) errechnet und dokumentiert.

4.3.5. Parodontaler Screening-Index (PSI)

Der Parodontale Screening Index (PSI) wurde je Sextant mittels Parodontalsonde (PCP
Sillmanns 15, Stoma Dentalsysteme, Emm.-Liptingen, Germany) mit Millimetereinteilung
bestimmt. In jedem Kiefer umfasst ein Sextant den Frontzahnbereich sowie die beiden
Seitenzahngebiete. Die Einteilung des Parodontalen Screening Index wird in Tabelle 11

gezeigt.

Tabelle 11: Einteilung des PSI nach der Deutschen Gesellschaft fiir Parodontologie e.V.

Code 0 Code 1 Code 2 Code 3 Code 4
. . Sondierungstiefe | Sondierungstiefe
Sondierungstiefe < 3,5 mm > 3.5 mm > 5.5 mm
. Blutung auf Blutung auf Blutung auf Blutung auf
keine Blutung Sondieren Sondieren sondieren moglich | sondieren moglich
kein Zahnstein | kein Zahnstein Zahnstein Za}.l.ns.tem Zal.l.ns.tem
moglich moglich
keine defekten | keine defekten defekte defekte defekte
Restaurations- | Restaurations- Restaurations- Restaurations- Restaurations-
rander rander rander rander moglich rander moglich
S T mittel-schwere schwere
gesund Gingivitis Gingivitis Parodontitis Parodontitis

Zur spéteren Auswertung wurde jeweils nur der hochste gemessene Code nach PSI je Proband

tabellarisch erfasst.
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4.3.6. Attachmentlevel (AL)

Der klinische Attachmentlevel definiert sich als die Distanz, zwischen dem mit einer Sonde
klinisch sondierbaren Boden der Zahnfleischtasche und der Schmelz-Zement-Grenze
(Ramfjord 1967). Der Attachmentlevel wurde mit einer Parodontalsonde (PCP Sillmanns 15,
Stoma Dentalsysteme, Emm.-Liptingen, Germany) mit Millimeterskala an jedem vor-
handenen Zahn gemessen. Bei der Messung wurde jeweils nur der Maximalwert des
Attachmentverlustes pro Zahn dokumentiert. AnschlieBend wurde der Mittelwert nach Formel

(1) aller aufgenommenen Daten errechnet.

4.3.7. Plaqueindex nach Silness und Loe

Beim Plaqueindex nach Silness und Lée (Silness und Loe 1964) wird das Plaquevolumen
beurteilt ohne die Beldge mittels Plaquerevelatoren anzufirben. Dabei werden vier

Bewertungskriterien unterschieden (siehe Tabelle 12).

Tabelle 12: Einteilung des Plaqueindex

0 keine Plaque

diinner Plaquefilm am Gingivarand, nur erkennbar

1 durch Abstreichen der Sonde

) miBig Plaque entlang dem Gingivarand,
Interdentalrdume frei, mit dem Auge erkennbar

3 viel Plaque entlang dem Gingivarand,

Interdentalraume mit Plaque gefiillt

Der Plaqueindex wurde mit Hilfe der zahnédrztlichen Sonde beurteilt und jeweils der hochste
Wert pro Zahn verzeichnet. Fiir die statistische Auswertung wurde nur der maximal

festgestellte Plaquewert pro Patient genutzt.
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4.3.8. Lockerungsgrad

Die statische Zahnbeweglichkeit wurde mit Hilfe zweier stabiler Instrumente (Griffe des
zahnérztlichen Spiegels und der zahndrztlichen Sonde) durch leichte Krafteinwirkung sowohl
in der horizontalen als auch in der vertikalen Auslenkung beurteilt.

Der Lockerungsgrad wurde laut Einteilung der Deutschen Gesellschaft fiir Parodontologie

(DGP), wie in Tabelle 13 dargestellt, aufgenommen (DGP 1987).

Tabelle 13: Einteilung der Lockerungsgrade

Lockerungs- physiologische, nicht erhohte
grad 0 Zahnbeweglichkeit

Lockerungs- | erhohte Zahnbeweglichkeit bis 1mm horizontal

grad I messbar
Lockerungs- deutlich sicht- und fiihlbare horizontale
grad II Beweglichkeit {iber 1 mm

hohe Zahnbeweglichkeit, deutlich sicht- und
spiirbare horizontale und / oder vertikale
Beweglichkeit

Lockerungs-
grad I1I

Der Lockerungsgrad wurde je Zahn angegeben und dokumentiert. Die Angabe in der Daten-
tabelle fir die statistische Auswertung erfolgte pro Proband nur noch in ,Lockerung

vorhanden® = 1, wenn ein Lockerungsgrad von I oder mehr bestand, oder ,.keine Lockerung*

=0.

4.4. Statistische Auswertung

4.4.1. Studiendesign

Zu Beginn wurde eine Trennschérfenanalyse (G-Power, freie Software) basierend auf einer
Pilot-Studie mit 82 Patienten durchgefiihrt.
Anhand der Daten dieser 82 Patienten wurde eine signifikante Unterscheidung Parodontitis

ja/nein und Selbsttestrisiko in den Klassen [0/1] und [2/3] festgestellt. Mittels der Effekte
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konnte eine Fallzahl von n=83 berechnet werden, ab der diese Unterscheidung statistisch
signifikant moglich ist.

Um eine optimale Trennschérfe Parodontitis ja oder nein mittels Selbsttest ermitteln zu
konnen (ab welcher Punktzahl kann man gesund von krank unterscheiden), wurde eine
weitere Fallzahlplanung durchgefiihrt. Diese Powerberechnung ergab eine Mindest-
teilnehmerzahl von n=86. Hier wurde beziiglich des Selbsttests (Grad 0 - 3) ergebnisoffen
untersucht.

Fir die Hauptstudie wurde danach eine vergleichbar grole Gruppe neu erfasst, da diese
Studie zwei Gruppen (Parodontitis Ja/Nein) ausweist (Gaus und Muche 2013). Damit wird
eine statistische Starke (erwiinschte Power) von 90% erreicht.

Die Daten der Patienten aus der Pilotstudie wurden bei der Gesamtauswertung mit

einbezogen.

4.4.2. Auswertung

Alle statistischen Analysen wurden mit der Software SPSS Version 22 fiir Windows 8 (IBM
SPSS Inc., Chicago, IL, USA) durchgefiihrt.

4.4.2.1. ROC Kurve (Receiver-operating characteristic), Sensitivitit und Spezifitit

Zunéchst erfolgte die Ermittlung des Grenzwertes der Risikosummen, um die Sensitivitdt
sowie die Spezifitit des Selbsttests ableiten zu konnen.

Fiir die Konstruktion dieses diagnostischen Tests musste in Abhéngigkeit einer Testvariablen
auf das Vorliegen einer Erkrankung geschlossen werden. Hier bestand die Frage nach der
Wahl eines geeigneten Schwellenwertes X flir die Einstufung ,,Test positiv* oder ,,Test
negativ* im Vordergrund.

Der Schwellenwert X wurde so gewihlt, dass der daraus resultierende diagnostische Test die
gewlinschten Anforderungen an die Sensitivitdt bzw. Spezifitét erfiillt.

Graphisch wurde dies durch die Receiver Operating Characteristic (ROC)-Kurve
veranschaulicht, bei der auf der x-Achse die Werte der Spezifitdt (genauer 1-Spezifitit), also
die Falschpositivrate, und auf der y-Achse die der Sensitivitdt, also die Richtigpositivrate

abgetragen wurden (Hilgers et al. 2007). Die graphische Darstellung der ROC Kurve liefert




27

einen visuellen Eindruck fiir die Uberlegenheit des diagnostischen Tests gegeniiber der
Zufallsdiagnose (Hilgers et al. 2007).

Auch die Fliache unter der ROC-Kurve (AUCroc) wurde jeweils ermittelt, da sie ein
allgemeines Mal} flir die Giite eines diagnostischen Verfahrens darstellt (Hilgers 2007). Ein
reiner Zufallsmechanismus fithrt zu AUCroc=0,5 und ein perfektes diagnostisches Verfahren
zu AUCroc=1,0. Bei einem perfekten diagnostischem Verfahren liegen Sensitivitdt und
Spezifitit bei 100% (Gaus und Muche 2013).

Die Sensitivitdt ldsst sich als Empfindlichkeit des Testverfahrens verstehen, da sie die
Wahrscheinlichkeit fiir die positive Diagnose unter den Kranken angibt. Ist die Sensitivitéit
des Tests hoch, so wird der Test wenig Kranke {ibersehen.

Die Sensitivitdt wird berechnet durch folgende Formel:

PP AR PRI 2) (AT
bt (PR AP R

p T + (e P A e e e 5
(K +> B )

(Hilgers et al. 2007)

Die Spezifitdt reflektiert die Treffsicherheit des Testverfahrens insofern, als dass sie die
Wabhrscheinlichkeit fiir die negative Diagnose unter den Gesunden ermittelt. Ein spezifischer
Test stuft Gesunde nicht als erkrankt ein.

Spezifitit meint die Wahrscheinlichkeit fiir einen negativen Test unter den tatsdchlich

Gesunden und wird berechnet durch folgende Formel:

- e R R i
P(@) - ©)
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(Hilgers et al. 2007)
Anschlieend erfolgten die Berechnungen der positiven und negativen Vorhersagewerte. Der
positive Vorhersagewert gibt die Wahrscheinlichkeit an, krank zu sein, falls ein positives
Testergebnis vorliegt, und spiegelt die diagnostische Fahigkeit eines positiven

Testergebnisses wider (falsch positive Diagnose):

(&) -

(4)

(Hilgers et al. 2007)
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Der negative Voraussagewert gibt die Wahrscheinlichkeit an, gesund zu sein, falls ein

negatives Testergebnis vorliegt (falsch negative Diagnose):

(5)

(Hilgers et al. 2007)

4.4.2.2. Nichtparametrische Tests, Quadratische Systeme

Um die verschiedenen Fragestellungen des Selbsttests in Bezug zur parodontalen Erkrankung
auf einen relevanten Unterschied (Signifikanz) hin zu priifen, wurden zunichst der Chi-
Quadrat-Test nach Fisher und der U-Test nach Mann-Whitney und Wilcoxon durchgefiihrt
Der Chi Test dient zur Analyse von Haufigkeitsunterschieden beziiglich der Auspriagung eines
oder mehrerer Merkmale und wurde als Chi-Vierfelder-Test verwendet, wenn zwei
Alternativmerkmale gegeneinander berechnet wurden (Weil 2013). Der U-Test nach Mann-
Whitney wurde fir den Vergleich zweier unverbundener Stichproben verwendet, wie beim
Vergleich von parodontaler Erkrankung und Alter.

Bei allen Tests wurde das statistische Signifikanzniveau mit p < 0,05 festgelegt. Dieser P-
Wert gibt die Wahrscheinlichkeit an, vorliegende oder extremere Versuchsausginge zu
beobachten, wenn die Nullhypothese zutrifft. Die Berechnung erfolgt tiber den beobachteten
Wert der PriifgroBBe (Weill 2013). Die SPSS Software berechnet neben der Priifgrof3e ebenfalls
den p-Wert. Dieser Wert berechnet die Wahrscheinlichkeit, mit der das gefundene
Testergebnis zustande kommt, wenn in Wirklichkeit die Nullhypothese richtig ist. Wenn p
kleiner ist als das festgelegte Signifikanzniveau (a = 0,05), wird die Alternativhypothese
angenommen und der Test als signifikant gewertet (Weil3 2013).

Autbauend auf den Auswertungen der Vergleiche zwischen Fragestellung zu parodontaler
Erkrankung erfolgte eine neue Berechnung der Sensitivitdt und Spezifitdt anhand der als

signifikant analysierten Fragen und eine neue Ermittlung des Grenzwertes der Risikosummen.

4.4.2.3. Binire logistische Regression

Fir die als signifikant errechneten Fragen des Selbsttests wurden die multivariablen

Zusammenhinge, also der Einfluss mehrerer Faktoren auf eine Zielvariable, anhand eines
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Regressionsmodells bewertet. Durch multiple logistische Regression wurden die
Wabhrscheinlichkeiten fiir jeden einzelnen Parameter berechnet (Weil3 2013).

Bei diesem multivariaten Modell spielte die Frage nach der Auswahl von Einflussvariablen
und dem moglichen gemeinsamen Effekt von Variablenkombinationen eine besondere Rolle.
Dieses statistische Modell wurde verwendet, weil es das Quotenverhéltnis (Odds Ratio)
beinhaltet. Dieses Verhiltnis gibt an, wie viel hdufiger ein Erkrankungsrisiko im Vergleich zu
einer Referenzstichprobe ist. Alle als signifikant dargestellten Fragen wurden einbezogen und

dabei als Referenzstichproben bewertet.

4.4.2.4. t-Test und Korrelationskoeffizient

Zu der Untersuchung auf statistisch signifikante Korrelation des Attachmentlevels bzw. der
Sondierungstiefen mit verschiedenen Vergleichsparametern wurde der t-Test bei
unabhédngigen Stichproben fiir die Mittelwertgleichheit durchgefiihrt. Der t-Test gehort zu den
parametrischen Testverfahren. Damit wird anhand der Mittelwerte zweier Stichproben
getestet, ob die Mittelwerte zweier Gesamtheiten einander gleich sind, oder ob einer der
Mittelwerte kleiner ist als der andere (Weil3 2013).

Die statistisch signifikanten Korrelationen zwischen zwei stetigen, nicht linearen
Beziehungen, wie beispielsweise der Vergleich zwischen dem Angstlevel und dem Alter der
Patienten, wurde mithilfe des Rangkorrelationskoeffizienten nach Spearman ermittelt. Er ist
das Mal} fur die Stirke eines monotonen Zusammenhangs und basiert auf der Verarbeitung
der Rangzahlen der Beobachtungswerte. Somit ist er unempfindlich gegeniiber Ausreilern
(Weil 2013). Beim Vergleich von metrischen Systemen wie Sondierungstiefe und
Parodontitisrisiko erfolgte die Berechnung der Signifikanz mit dem Korrelationskoeffizienten
nach Pearson. Dieser ist ein Mal} fiir den Grad des linearen Zusammenhangs und erstreckt
sich im Wertebereich von -1 bis +1. Ein positives Vorzeichen symbolisiert einen
gleichsinnigen, ein negatives Vorzeichen einen gegensinnigen Zusammenhang. Bei einem

Wert von 0 hiangen die beiden Merkmale nicht linear voneinander ab (Wei3 2013).
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3. Ergebnisse

In der vorliegenden Studie wurden insgesamt 201 Probanden ab einem Alter von 18 Jahren
befragt. Alle Probanden erfiillten die Teilnahmekriterien der Studie und nahmen freiwillig
teil.

Von allen befragten Teilnehmern gaben zwei Probanden keine Auskunft iiber bestehende
Gesundheitsprobleme und ein Proband beantwortete die Frage nach gelegentlich auftretendem
Zahnfleischbluten nicht. Desweiteren fiillte ein Proband den Zahnarztangstfragebogen nicht
aus. Zudem beantwortete ein weiterer Proband die Frage nach dem Angstlevel bei einer

Zahnreinigung nicht.

5.1. Alters- und Geschlechterverteilung, Ergebnisse der zahnérztlichen Untersuchung

Das Durchschnittsalter aller untersuchten Probanden betrug 49+ 18 Jahre. Das Patientenalter
wurde in drei Stufen klassifiziert. Die Stufen wurden festgelegt als < 40 Jahre (70 Probanden),
40 — 65 Jahre (87 Probanden) und > 65 Jahre (44 Probanden). Somit lag der iiberwiegende
Anteil der Studienteilnehmer, mit 43,3 %, im Alter zwischen 40 und 65 Jahren wie in

Abbildung 1 graphisch gezeigt.

Altersverteilung

m <40 Jahre
m40 - 65 Jahre
m> 65 Jahre

Abbildung 1: Prozentuale Altersverteilung aller 201 Probanden
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Die Verteilung zwischen den weiblichen und ménnlichen Probanden, sowie die Verteilung

der Parodontalerkrankung zeigen Tabelle 14 und 15.

Tabelle 14: Geschlechterverteilung

Geschlecht
Anzahl Anteil [%]
gesamt 201 100,0
minnlich 95 4773
weiblich 106 52,7

Tabelle 15: Verteilung der beiden PA-Gruppen

PA-Gruppe
Anzahl Anteil [%]
gesamt 201 100,0
PA 91 45,3
keine PA 110 54,7

Die Werte des parodontalen Screening Index teilten sich wie folgt auf:

Bei keinem der befragten Probanden konnte ein PSI von O in allen Sextanten gemessen
werden. Bei lediglich neun Probanden (4,5 %) wurde der Code 1 gemessen und bei 83 der
Befragten (41,3 %) der Code 2. Insgesamt 46 (22,9 %) Studienteilnehmer wiesen den Code 3
aufund bei 63 Probanden (31,3 %) wurde der Code 4 erfasst.

Auftillig waren die hohen Plaquewerte. Bei keinem der Probanden konnte ein Plaqueindex

Grad 0 verzeichnet werden. Die weitere Aufteilung zeigt Tabelle 16.

Tabelle 16: Plaqueverteilung

Plaqueindex
Anzahl Anteil [%]
gesamt 201 100,0
Grad 0 0 0,0
Grad1 15 7,5
Grad 2 60 29,9
Grad 3 126 62,7

Von 174 untersuchten Patienten wurde bei 122 keine Zahnlockerung und bei 52 eine
Zahnlockerung festgestellt. In der Pilotstudie wurde anfinglich bei 27 Patienten noch kein
Lockerungsgrad aufgenommen, wodurch sich die verminderte Gesamtzahl ergibt.
Der durchschnittliche DMFT-Wert aller Probanden betrug 16,6. Dabei verteilte sich die
Anzahl der kariosen, fehlenden und gefuillten Zéhne wie in Tabelle 17 dargestellt.
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Tabelle 17: Verteilung des DMFT

DMFT-Index
Anzahl der Anzahl der

A.lfzahl d"er fehlenden |gefiillten Zihne
kariosen Zihne e
Zihne
Durchschnitts- 1,97 4,75 9.84
wert

Der durchschnittliche Attachmentverlust bei 179 untersuchten Studienteilnehmern lag bei
1,83 mm. Zu Beginn der Pilotstudie wurde das Attachmentlevel bei 22 der Patienten nicht
gemessen, wodurch die verminderte Gesamtzahl entsteht.

Die mittlere Sondierungstiefe bei den 201 untersuchten Probanden lag bei 2,26 mm und der

durchschnittliche Blutungsindex bei 35,46 %.

5.2. Ergebnisse zur Beantwortung der Fragebogen

Die Verteilung der Angaben der befragten Probanden beziiglich des Parodontitisrisiko-
fragebogens zeigen die Tabellen 18 und 19.

Tabelle 18: Antwortenverteilung des Parodontitisrisikofragebogens

Fragen Anzahl
gesamt Ja Nein | weil} nicht
Raucher 201 55 146
regelméliger Zahnarztbesuch 201 162 39
Zahnfleischbluten 200 73 127
Zahnlockerung 201 12 150 39
Zahnfleischriickgang 201 73 66 62
Gesundheitsprobleme 199 63 132 4
Zihne gezogen 201 170 31
Parodontitis in der Familie 201 26 80 95
gesagt bekommen 201 47 127 27
Tabelle 19: Antwortverteilung der 8. Frage
Anzahl

Frage gesamt tiaglich | wochentlich | selten/nie

Zahnseidenbenutzung 201 42 57 102
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Die Auswertung und Verteilung des parodontalen Risikos (PA-Risiko) erfolgte wie in Tabelle

20 dargestellt.

Tabelle 20: Verteilung des PA-Risikos

PA Risiko
Gesamtsumme . . .. o
der Punkte Risikoschliissel Anzahl Anteil [%]
12 bis 15 0 = normales Risiko 7 3,5
l6bis21 | |~ crhohtes Risiko 108 53,7
moglich
22 bis 26 2 = erhohtes Risiko 78 38,8
mehr als 26 3 = Erkrankung sehr ] 4,0

wahrscheinlich

Die Verteilung der Antworten aller befragten Studienteilnehmer zur Zahnbehandlungsangst in

Bezug auf die verschiedenen Angstausloser zeigt Tabelle 21.

Tabelle 21: Verteilung der Antworten auf die Angstfragen

Angstausloser Anzahl
keine wenig ziemlich sehr extrem
Zahnarztbehandlung 88 53 37 14 8
Wartezimmer 88 57 28 17 10
Bohren 44 73 44 21 18
Zahnreinigung 103 58 17 14 7
Spritze 62 64 35 23 16
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5.3. Ergebnisse der statistischen Auswertung

5.3.1. Spezifitit und Sensitivitit der Auswertung des Fragebogens

In der statistischen Auswertung wurden zunichst die Sensitivitit und die Spezifitdt des
Parodontitisrisikotests mittels ROC-Kurve anhand der vorliegenden Daten ermittelt und deren

Verteilung dargestellt (Abbildungen 2 und Tabelle 22).

0,87

0,67

Sensitivitit

0,21

0,0 T T T T
0,0 0,2 04 06 08 1.0

1 - Spezifitit

Diagonalsegmente werden nach Bindungen erzeugt

Abbildung 2: ROC-Kurve: Richtig-Positiv-Rate ist gegen die Falsch-Positiv-Rate aufgetragen.

Die Wertepaare jedes Grenzwertes wurden im Diagramm eingetragen und verbunden (blau
dargestellte Kurve). Werte auf der griinen Diagonalen oder unterhalb wiirden den Test
beziehungsweise die Werte als nicht sensitiv/spezifisch bewerten.

Die Flache unter der ROC Kurve (AUCroc)) lag bei 0,71.
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Tabelle 22: Koordinaten der ROC-Kurve

Testergebnisvariable(n): Summe Risiko

Positiv, wenn > [ Sensitivitdt |1 - Spezifitat
12,000 1,000 1,000
13,500 1,000 0,989
14,500 1,000 0,945
15,500 1,000 0,912
16,500 0,964 0,813
17,500 0,945 0,791
18,500 0,864 0,670
19,500 0,827 0,538
20,500 0,682 0,374
21,500 0,564 0,275
22,500 0,418 0,198
23,500 0,282 0,077
24,500 0,236 0,000
25,500 0,127 0,000
26,500 0,073 0,000
27,500 0,045 0,000
28,500 0,018 0,000
30,500 0,009 0,000
33,000 0,000 0,000

Der Grenzwert, dessen Punkt auf der ROC-Kurve den geringsten Abstand zur linken oberen
Ecke hat, stellt die optimale Kombination aus Sensitivitdt und Spezifitét dar.

Diese optimale Kombination wird dann erreicht, wenn bei einer moglichst hohen Sensitivitat
eine geringe Spezifitdt vorliegt. Anhand der Koordinaten der Kurve (Tabelle 22) wurde bei
einer Sensitivitdt von 82,7 % bei gleichzeitiger Spezifitdt von 42,2 % der Summenwert von
19,5 ermittelt. Der Grenzwert zur Unterscheidung der Parodontitis Erkrankten wurde
demnach auf 19,5 festgelegt und anhand der Parodontitisvergleichsgruppen in einem

Verteilungsdiagramm (Abbildung 3) tiberpriift.
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Abbildung 3: Verteilung der Gruppen mit und ohne Parodontitis (PA)

Anhand der ermittelten Werte zeigte sich, dass ab einem Summenwert von 19,5 eine

Sensitivitdt des Tests von 82,7 % und eine Spezifitidt von 46,2 % bestehen.

82,7 % der an Parodontitis Erkrankten wiirden ab einem Risiko-Summenwert von 19,5

erkannt werden. Dies ergab einen negativen Voraussagewert von 68,9 % und einen positiven

Voraussagewert von 65,0 % (vgl. Tabelle 23).

Tabelle 23: Berechnung des positiven und

Gesamtsumme 19,5 und PA-Gruppe)

negativen Vorhersagewert (Kreuztabelle

PA-Gruppe
Gesamtsumme
keine PA PA
Gesamt- Anzahl 42 19 61
<19,5
summe 19,5 % in Scorel9,5 68,9 % 31,1 % 100,0 %
Anzahl 49 91 140
>19,5
% in Scorel9,5 35,0% 65,0 % 100,0 %
Anzahl 91 110 201
Gesamtsumme
% in Scorel9,5 453% 54,7 % 100,0 %

Bei 27,5 % aller befragten Studienteilnehmer, die parodontal gesund waren, errechnete sich

laut Selbstangabe ein Gesamtsummenwert von {iber 22 Punkten. Somit haben diese

Probanden laut Auswertungstabelle ein erhohtes Parodontitisrisiko.

Im Gegensatz dazu errechnete sich bei 44,5 % aller Befragten, die eine Parodontitis

aufwiesen, ein Gesamtsummenwert unter 21 Punkten. Diese Probanden haben somit laut

Auswertungstabelle nur ein leicht erhdhtes Parodontitisrisiko.
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Abbildung 4 zeigt die Verteilung der Risikosummen (0 bis 3) im Vergleich zur Parodontitis-
erkrankung aller befragten Probanden.

PA-
Risiko
[
10
507 020
W30

407

Anzahl

30

207

keine PA PA
PA-Gruppen

Abbildung 4: Verteilung des Parodontitisrisikos aufgrund der Fragebogenauswertung in Abhéngigkeit

von der klinischen Diagnose

Die statistische Auswertung beim Vergleich zwischen Parodontitisrisiko und parodontaler

Erkrankung der Befragten ergab einen statistisch signifikanten Unterschied (p = 0,0003).

5.3.2. Vergleich der Probandenangaben mit der parodontalen Erkrankung

Zwischen parodontaler Erkrankung und dem Geschlecht der Befragten konnte in dieser
Datenstudie kein signifikanter Zusammenhang festgestellt werden (p = 0,67).

Ahnliche, unspezifische Ergebnisse zeigten die Vergleiche der Parodontitis mit der Angabe
zur Zahnseidenbenutzung (p = 0,515) sowie zum Zahnfleischbluten (p = 0,303).

Uber die Hilfte (50,7 %) aller Befragten gaben an, keine oder nur selten Zahnseide zu
benutzen. Diese Probanden waren gleichermalen in beiden Parodontitisgruppen verteilt.
Patienten, die angaben, tdglich oder wochentlich Zahnseide zu verwenden, zeigten nicht
seltener eine Parodontitis.

Von allen befragten Probanden gaben insgesamt 73 ein Bluten des Zahnfleisches an. Dabei
lag aber eine gleichméfige Verteilung zwischen parodontal Gesunden (37 Probanden) und
parodontal FErkrankten (36 Probanden) vor. Das bedeutete, dass Patienten die ein

Zahnfleischbluten bemerkten, nicht deutlich hdufiger an Parodontitis erkrankt waren. Auch
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der Vergleich zwischen BOP und dem Auffallen des Zahnfleischblutens ergab keine
signifikante Beziehung (p = 0,223).

Ebenfalls zeigte der Vergleich zwischen parodontaler Erkrankung der Probanden und der
Angabe beziiglich des Zahnfleischriickgangs keinen wesentlichen Zusammenhang (p = 0,12).
Zwar stellten in der Gruppe der an Parodontitis Erkrankten mehr Befragte (40%) einen
Zahnfleischriickgang fest, aber ein deutlicher statistischer Zusammenhang mit der
Parodontitisgruppe konnte nicht festgestellt werden. Zudem gab es keinen signifikanten
Zusammenhang zwischen parodontaler Erkrankung und der Angabe beziiglich Gesundheits-

problemen (p = 0,152) oder familidrer Vorbelastung (p = 0,588).

Andere Ergebnisse zeigten sich hingegen zwischen Parodontalerkrankung der Probanden und
dem Zusammenhang zum Alter der Befragten, dem Rauchern, einem regelméfigen
Zahnarztbesuch, dem Bemerken einer Zahnlockerung, bereits gezogenen Zdhnen und dem

Informationsstand beziiglich der eigenen Parodotitis.

5.3.2.1. Alter der Probanden

Im Vergleich zwischen parodontaler Erkrankung und dem Alter konnte ein deutlicher
Zusammenhang festgestellt werden (p = 0,00003). Je ilter der Patient, desto hoher ist die
Wabhrscheinlichkeit, an einer Parodontitis zu leiden. Abbildung 5 zeigt den Vergleich der
Altersgruppen in Abhingigkeit der Parodontitisdiagnose.

Alter
MWio
(P
(kR

60

507

40

Anzahl

keine PA

PA-Gruppen

Abbildung 5: Altersverteilung, 1 = <40 Jahre, 2 = 40 - 65 Jahre, 3 => 65 Jahre, in den
Parodontitisgruppen
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Die Probanden in der mittleren Altersgruppe hatten entsprechen der multivariablen
logistischen Regression ein fast flinffach hoheres Risiko, an Parodontitis erkrankt zu sein, als
die Patienten, die das vierzigste Lebensjahr noch nicht erreicht hatten. Patienten, die iiber 65
Jahre alt waren, hatten gegeniiber den unter 40-Jihrigen ein bereits 19-fach erhohtes

Parodontitisrisiko (siche Tabelle 24).

5.3.2.2. Rauchen

Im Vergleich zwischen bestehender Parodontitis und der Angabe zum Rauchen zeigte sich ein
signifikanter Zusammenhang (p = 0,007). Deutlich mehr Raucher waren parodontal erkrankt.
Die graphische Darstellung der Ergebnisse zeigt Abbildung 6.

- Rauchen
80 Sie?

M nein

ja

Anzahl

keine PA PA
PA-Gruppen

Abbildung 6: Anzahl der Raucher und Nichtraucher in den beiden Parodontitisgruppen

Wenn ein Proband rauchte, erhohte sich sein Risiko an einer Parodontitis zu erkranken um das

dreifache (siche Tabelle 24).

5.3.2.3. RegelmiBiger Zahnarztbesuch

Der Vergleich zwischen einem regelméfigen Zahnarztbesuch und der bestehenden

Parodontitis stellte sich ebenfalls als signifikant dar (p = 0,02).
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Bei den Probanden, die angaben, nicht regelmédfig zum Zahnarzt zu gehen, wurde doppelt so
haufig eine Parodontitis festgestellt als bei den Probanden, die regelméfBig den Zahnarzt
besuchten (siehe Tabelle 24).

Abbildung 7 fiihrt die Anzahl der Befragten, die regelmifB3ig oder unregelmiBig den Zahnarzt

aufsuchten, in den beiden Parodontitisgruppen auf.
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Anzahl

keine PA
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Abbildung 7: Zahnarztbesuch in den beiden Gruppen mit und ohne Parodontitis (PA)

5.3.2.4. Zihne gezogen

Zwischen einer bestehenden parodontalen Erkrankung und der Angabe des Befragten, dass
thm bereits Zéhne gezogen wurden, oder das eine Zahnlockerung vorliegt, gab es eine
statistisch signifikante Korrelation (p = 0,0000004 bzw.p = 0,002).

In der Gruppe der parodontal Erkrankten gaben 51,2 % an, dass Zdhne gezogen wurden,
jedoch nur 3,5 %, dass keine Zéhne gezogen wurden. In Abbildung 8 werden die Ergebnisse
beziiglich der Angabe von gezogenen Zdhnen graphisch dargestellt.

Bei Probanden, denen bereits Zéhne gezogen wurden, errechnete sich ein dreimal so hohes

Parodontitisrisiko gegeniiber Probanden, denen noch keine Zihne entfernt wurden (Tabelle

24).
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Abbildung 8: Verteilung der Befragten, denen Zihne gezogen, oder keine Zdhne gezogen wurden.

5.3.2.5. Zahnlockerung

Von den 201 Befragten gaben 12 Probanden an, dass ihnen eine Zahnlockerung aufgefallen
ist. Elf dieser Probanden waren auch parodontal erkrankt. Abbildung 9 zeigt die Verteilung

der Zahnlockerung unter den Parodotitisgruppen. Die Zahnlockerung, wenn bereits bemerkt,

bedingte ein sechsfach hoheres Parodontitisrisiko (siche Tabelle 24).

801 Sind lhre
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Abbildung 9: Verteilung der Angabe beziiglich der Zahnlockerung
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5.3.2.6. Erfolgte Aufklirung iiber eine vorhandene Parodontitis

Zwischen den an Parodontitis Erkrankten und der Angabe der Befragten, dass sie bereits
dartiber informiert wurden, bestand ein statistischer Zusammenhang (p = 0,012). Abbildung
10 stellt die Verteilung dar.

Wenn der Befragte angab, dass ihm bereits gesagt wurde, dass eine Parodontalerkrankung
vorliegt, war er zu 70 % auch erkrankt. Insgesamt 23,4 % aller Befragten gaben an, dass sie
bereits informiert wurden und davon sind auch knapp 17 % tatséchlich parodontal erkrankt.
Wenn der Proband bereits iiber eine bestehende Zahnfleischerkrankung informiert wurde, hat
er doppelt so hiufig eine Parodontitis im Vergleich zu den Probanden, die noch nicht iiber

eine Zahnfleischerkrankung informiert wurden.

Hat Ihnen
jemand

80,0% gesagt,
dass Sie PA
haben?
M rcin
[ wei nicht
60,0% O jz

Prozent

keine PA

PA-Gruppen

Abbildung 10: Verteilung der Angabe zum Wissen iiber eigene Parodontitis

Durch die multivariable logistische Regressionsauswertung aller sich als signifikant

herausgestellten Fragen ergab sich folgendes Quotenverhéltnis (siehe Tabelle 24).
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Tabelle 24: Odds ratio beziiglich der 6 Fragen, Variablen im Vergleich zur Parodontitisgruppe

Variablen Standardfehler Odds ratio

Ater

Alter (1) 1,567 4,79
Alter (2) 2,952 19,147
Rauchen Sie (1) 1,14 3,128
Waren Sie in den letzten 2 Jahren beim Zahnarzt (1) 0,743 2,101
Sind Thre Zahne locker (1) 1,769 5,862
Wurden Zihne gezogen (1) 1,101 3,007
Hat Ihnen jemand gesagt das Sie PA haben (1) 0,868 2,382
Konstante -2,848 0,058

5.3.3.  Spezifitit und  Sensitivitit der sechs  signifikanten = Fragen

Durch eine Neuberechnung der Korrelation zwischen den sechs signifikanten Fragen und der
Parodontalerkrankung der Befragten ergab sich eine neue ROC — Verteilung. Diese ist in

Abbildung 11 und Tabelle 25 dargestellt.
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Diagonalsegmente werden nach Bindungen erzeugt.

Abbildung 11: ROC Kurve bei Neuberechung
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Tabelle 25: Verteilung der Koordinaten der ROC-Kurve

Testergebnisvariable(n): Summe Risiko

Summe Sensitivitidt | 1 - Spezifitit
5,000 1,000 1,000
6,500 0,991 0,890
7,500 0,982 0,835
8,500 0,964 0,604
9,500 0,900 0,451

10,500 0,700 0,220
11,500 0,418 0,099
12,500 0,227 0,055
13,500 0,145 0,000
14,500 0,073 0,000
15,500 0,045 0,000
16,500 0,009 0,000
18,000 0,000 0,000

Ab dem Summenwert von 9,5 Punkten errechnete sich eine Sensitivitdt des Tests von 90 %

und eine Spezifitdt von 55 %. Daraus ergaben sich ein negativer Voraussagewert von 82 %

und ein positiver Voraussagewert von 70,7 %.

Die AUCRroc lag hier bei 0,81. Abbildung 12 zeigt die Verteilung der beiden PA-Gruppen bei

einem Summenwert von 9,5.
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Abbildung 12: Verteilung der beiden Parodontitisgruppen bei dem neu berechneten Summenwert
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5.3.4. Untersuchung der Parodontitisgruppen im Vergleich zum klinischen Befund

In der Gruppe der parodontal erkrankten Probanden wurde deutlich 6fter der Plaqueindex 3

gemessen. Somit zeigen Probanden mit Parodontitis eine signifikant schlechtere

Mundhygiene (p = 0,000002) als parodontal Gesunde. Dies ist in Abbildung 13 graphisch
darstellt.
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Abbildung 13: Verteilung des Plaqueindex bei den Probanden (mit und ohne Parodontitis)

Eine Zahnlockerung trat ausschlielich bei Patienten in der Parodontitisgruppe auf

(p = 0,000006), wie Abbildung 14 zeigt.
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Abbildung 14: Verteilung der Zahnlockerung in den beiden PA-Gruppen
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Die Probanden, bei denen eine Parodontitis festgestellt wurde, wiesen einen deutlich htheren
Blutungsindex auf (p = 0,000007).

Der Mittelwert des DMFT lag bei 16,6. Der DMFT-Wert war zudem bei den parodontal
Erkrankten signifikant hoher (p = 0,00001; Abbildung 15). Dabei fehlten den Patienten in der
Parodontitisgruppe deutlich mehr Zihne (p = 0,00002) und die vorhandenen Zihne waren
haufiger gefullt (p = 0,003; Abbildungen 16 und 17).
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Abbildung 15: Box-Plot-Darstellung der Verteilung der DMFT-Werte in den PA-Gruppen
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Abbildung 16: Verteilung der fehlenden Zéhne in den beiden PA-Gruppen; Box-Plot-Darstellung
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Abbildung 17: Verteilung der gefiillten Zéhne in den PA-Gruppen; Box-Plot-Darstellung

Allerdings gab es keinen statistischen Zusammenhang zwischen der Anzahl karids zerstorter

Zihne und der bestehenden Parodontitis (p = 0,439).

5.3.5. Vergleich der Probandenangaben mit der klinischer Messung

Die Studienteilnehmer wurden dahingehend befragt, ob Ihnen eine Zahnlockerung,
vermehrtes Zahnfleischbluten und der Zahnfleischriickgang auffallen. Bei der Auswertung der
Probandenangaben im Vergleich mit den klinisch gemessenen Daten ergaben sich zwei
signifikante Zusammenhéinge.

Von 174 Befragten gaben insgesamt elf Probanden eine Lockerung der Zihne an. Bei zehn

davon konnte klinisch ein Lockerungsgrad gemessen werden (vergleiche Abbildung 18).
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Abbildung 18: Verteilung der Angabe zur Zahnlockerung und der klinischen gemessenen Lockerung

Ein signifikanter Zusammenhang bestand ebenfalls zwischen der Angabe des
Zahnfleischriickgangs und dem gemessenen Attachmentlevel (p = 0,001). Die Probanden,
denen ein Zahnfleischriickgang auffiel, zeigten auch einen hoheren Attachmentverlust.

Bei der Auswertung des BOP im Vergleich zu der Angabe des Zahnfleischblutens ergab sich
keine signifikante Korrelation (p = 0,223). Insgesamt 73 aller befragten Probanden
beobachteten gelegentliches Zahnfleischbluten. Es bestdtigte sich bei der klinischen
Untersuchung jedoch nicht, dass bei diesen Patienten auch ein verstdrktes Bluten beim

Sondieren diagnostiziert wurde.

5.3.6. Parodontitis-Risiko in Abhingigkeit von Patientenalter, -geschlecht,

Sondierungstiefen und Plaqueindex

Beim Vergleich des Patientenalters mit dem errechneten Parodontitisrisiko ergab sich eine
signifikante Korrelation (p = 0,001). Ein erhohtes Risiko zeigte sich vor allem in der mittleren

und in der dlteren Altersgruppe (Abbildung 19).
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Abbildung 19: Verteilung des Probandenalters auf die Risikogruppen

Dabei zeigte sich, dass 56,8 % aller Befragten tiber 65 Jahre den oberen beiden Risikogruppen
(2 und 3) zugeordnet werden konnten. Bei den Befragten mittleren Alters gehorten 47,1 %
den oberen beiden Risikogruppen an und bei den Probanden unter 40 Jahren 28,6 %.

Ebenfalls wurde eine signifikante Korrelation zwischen dem Geschlecht des Patienten und

dem Parodontitisrisiko festgestellt (siche Abbildung 20).
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Abbildung 20: Verteilung des Geschlechts auf die Risikogruppen

Ein auffilliger Zusammenhang ergab sich auflerdem zwischen einem erhohten Parodontitis-

risiko, dem Mittelwert der Sondierungstiefen (p = 0,0004) und dem Plaqueindex (p = 0,01;
Abbildung 21).
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Abbildung 21: Verteilung der Plaquewerte auf die Risikogruppen

Des Weiteren ergaben sich signifikante Korrelationen zwischen dem Parodontitisrisiko und
dem DMFT-Wert (p = 0,00008), dem BOP (p = 0,00003) und dem Attachmentverlust

(p = 0,005). Alle befragten Probanden, die ein erh6htes Parodontitisrisiko hatten, zeigten auch
einen erhohten DMFT-Wert, verstirkte Blutung auf Sondieren und einen erhohten

Attachmentverlust.

5.3.7. Zahnbehandlungsangst in Abhingigkeit von Alter, Geschlecht, Haufigkeit des

Zahnarztbesuches und dem intraoralen Befund

Von allen 201 befragten Probanden gaben insgesamt 166 (82,6 %) an, Angst vor dem
Zahnarzt zu haben. Es lieB sich feststellen, dass keine Zusammenhdnge zwischen
Zahnarztangst und unregelméfigem Zahnarztbesuch (p = 0,245), dem Alter der befragten
Probanden (p = 0,257), einem hoheren DMFT-Wert (p = 0,522) oder dem Plaqueindex

(p = 0,739) bestanden. Alle Probanden wurden einbezogen, die die Fragen zum Angstlevel
mit leichter, moderater oder starker Angst beantworteten. Angstpatienten gehen nicht weniger
héufig zum Zahnarzt, haben keinen deutlich héheren DMFT-Wert und auch keine schlechtere
Mundhygiene als angstfreie Patienten. Letztlich ergab auch ein Vergleich zwischen
Angstpatienten und der Parodontalerkrankung keinen signifikanten Zusammenhang

(p=0,451).
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Ein deutlicher Zusammenhang ergab sich jedoch zwischen Zahnarztangst und dem
Geschlecht der Befragten (vergleiche Abbildung 22). Insgesamt 48 % aller weiblichen

Probanden gaben ein Angstlevel an, wahrend nur 35 % aller ménnlichen Probanden Angst vor

der Zahnarztbehandlung haben (p = 0,004).
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Abbildung 22: Verteilung der Angst bei Ménnern und Frauen

Auch zwischen dem Angstlevel und dem Geschlecht der Befragten bestand eine signifikante
Beziehung (p = 0,005), wie in Abbildung 23 dargestellt.

40 Angstlevel

Anzahl

weiblich

ménnlich
Geschlecht

Abbildung 23: Verteilung des Angstlevel zwischen den Geschlechtern
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Von allen Befragten gaben 35,8 % aller weiblichen, aber nur 23,4 % aller ménnlichen
Probanden sehr grofle und extreme Angst an.
Dabei ist die extreme Angst vor dem Bohren mit 9 % und vor der Betdubungsspritze mit 8 %

am hiufigsten angegeben werden. Abbildung 24 zeigt die Verteilung der Angstangaben.
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Abbildung 24: Darstellung der fiinf Frageinhalte und der prozentualen Anteile des Angstlevels.

Auch beim Vergleich zwischen dem Angstlevel und dem Alter ergab die Auswertung einen
signifikanten, allerdings nur geringen Zusammenhang (p = 0,020), wie in Abbildung 25
dargestellt.
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Abbildung 25: Verteilung des Angstlevels in den Altersgruppen

5.3.8. Hohes Angstlevel (3 und 4) und Angstfreiheit verglichen mit Alter, Geschlecht,

Zahnarztbesuch und intraoralem Befund

Um die Unterschiede zwischen Patienten mit hoher Zahnarztangst (Level 3 und 4) und
angstfreien Patienten sichtbar zu machen, erfolgten die Auswertungen nochmals mit den
klinischen Daten und Angaben der Patienten.

Signifikante Ergebnisse zeigten sich im Vergleich zwischen dem Zahnarztbesuch und der
Anzahl der kariosen Zdhne, wie in den Abbildungen 26 und 27 gezeigt.

Nur bei groBBerer Zahnarztangst gingen die Befragten auch seltener zum Zahnarzt (p = 0,021;

Abbildung 26) und hatten vergleichsweise vermehrt kariose Zahne (p = 0,003; vergleiche Ab-
bildung 27).
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Abbildung 27: Angstlevel im Vergleich zu den kariosen Zéhnen (DT)

Die Auswertung von hohem Angstgrad und Geschlecht zeigte, dass Frauen nicht nur verstirkt

in der Angstgruppe vorkommen, sondern auch stiarkere Angst angaben als Manner (p = 0,006;

siche Abbildung 28).
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Abbildung 28: Angstlevel im Zusammenhang mit dem Geschlecht der Befragten

Die statistischen Auswertungen des erhohten Angstlevels im Vergleich zu den fehlenden
Zihnen (MT) und den gefiillten Zihnen (FT) ergaben keine signifikanten Zusammenhénge.
Bei Probanden mit grofer Angst vor der Zahnarztbehandlung konnte im statistischen Mittel
keine vermehrte Plaque gefunden werden. Die Altersverteilung und die Parodontitis-

erkrankung konnten ebenfalls nicht mit groBer Angst in Verbindung gebracht werden.




56

6. Diskussion

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden die Validitét eines Parodontitisrisikofragebogens
zur Vorhersagbarkeit der Parodontitis untersucht und die Ergebnisse mit der klinischen
Diagnose verglichen. Zusidtzlich wurde durch die Auswertung des Zahnbehandlungs-
angstfragebogens (MDAS) tberpriift, inwieweit sich Angstpatienten beziiglich ihrer Mund-
hygiene von angstfreien Patienten unterschieden.

Bisher liegen so gut wie keine Studien zur Giiltigkeit und Aussagekraft des Parodontitis-
risikofragebogens der AAP vor. Dieser Fragebogen ist allerdings zur Selbsteinschitzung im
Internet frei zugidnglich und weit verbreitet. Man findet diesen Fragenkatalog beispielsweise
auf den Internetseiten der AAP, der DGP und der Initiative ,,Gesund im Mund bei Diabetes*
(AAP 2014, DGP 2014, Colgate Palmolive GmbH 2014, Bundeszahndrztekammer 2008).
Bislang wurde lediglich eine Untersuchung anldsslich des “Tages der Zahngesundheit 2012”
in Thiiringen durchgefiihrt (Schiiler und Giintsch 2012). Diese Untersuchung zeigte, dass der
Fragebogen als gutes Hilfsmittel dienen kann, die Identifizierung einer parodontalen
Erkrankung zu erméglichen.

In der Literatur finden sich einige Studien beziiglich der Selbstbewertung anhand von
verschiedenen Fragebogen. Diese scheinen auch eine hohe Aussagekraft in Bezug zur
Allgemeinen Mundgesundheit (Blicher et al. 2005) wie auch speziell zur Parodontitis
(Dietrich et al. 2007) zu haben. Durch die gro3e Unterschiedlichkeit in Anzahl, Auswahl und
Auswertung der Fragen sind Vergleiche schwierig (Blicher et al. 2005) und eine
Gegeniiberstellung mit dem hier vorliegendem Risikotest ist nur schwer moglich.

Die Einordnung des Angstfragebogens (MDAS) gestaltete sich deutlich einfacher. In der
urspriinglichen Form als Dental Anxiety Score (DAS) Fragenkatalog entwickelt (Corah 1969)
und als valides Mittel zur Einschitzung der Zahnbehandlungsangst empfohlen (Corah et al.
1978), wurde dieser in den 1990er Jahren modifiziert. Die Angst vor der Betdubungsspritze
war im DAS nicht aufgefiihrt und wurde im MDAS zusétzlich aufgenommen (Humphris et al.
1995). Beide Fragebogen, DAS und MDAS, gelten als valides Mittel um den Schweregrad
der Zahnbehandlungsangst zu ermitteln. Das gilt ebenfalls fiir die deutschsprachige Version
(Tonnies et al. 2002). Vergleiche mit zahlreichen Studien sind somit gut moglich.
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6.1. Diskussion der Probandenauswahl

In der Studie wurden insgesamt 201 Probanden in einer privaten Zahnarztpraxis befragt und
untersucht. Der GroBteil der Befragten befand sich im mittleren Alter zwischen 40 und
65 Jahren. Die beiden Altersgruppen (< 40 und > 65) waren mit 22 % beziehungsweise 35 %
in aufireichendem Male vertreten. Man weifl heute, dass die Parodontitis mit zunehmendem
Alter (ab 40 Jahre) deutlich ansteigt (Brauckhoff et al. 2009). Somit konnte die vorliegende
Altersverteilung einen guten Uberblick iiber die bestehende Parodontitislast der Befragten
geben.

Bei Verwendung des Fragebogens beziiglich der Zahnbehandlungsangst muss allerdings die
Anzahl der Angstpatienten kritisch betrachtet werden. Studien belegen, dass jahrelange
Vermeidung von Zahnarztbesuch und Zahnbehandlung bei Angstpatienten im Vordergrund
steht (Jankovic et al. 2014). Patienten mit extremen Zahnbehandlungséngsten sind sicherlich
eher selten in einer Zahnarztpraxis anzutreften. Aus diesem Grund konnte die Prozentzahl der
Angstpatienten eventuell hoher liegen als hier ermittelt. Andererseits besuchen laut DMS 1V
mehr als drei von vier Erwachsenen regelmif3ig einen Zahnarzt (IDZ 2006).

Zudem wurde die Studie in einer Zahnarztpraxis mit einer Ausrichtung des Praxiskonzeptes
auf Angstpatienten durchgefiihrt. Somit ist vermutlich die Anzahl von Angstpatienten in
dieser Studie realistischer in Bezug auf die Verteilung der Angstpatienten in der

Gesamtbevolkerung, verglichen mit anderen Studien.

6.2. Diskussion der klinischen Befundung

Die klinische Befundaufnahme wurde nur von einem Behandler mit immer gleicher Methodik
und Messtechnik aufgenommen. Dies schlieBt verschiedene, individuelle Bewertungen und
Eigenheiten unterschiedlicher Behandler aus. Der subjektive Fehler ist bei allen Probanden
dadurch identisch.

Bei der klinischen Untersuchung wurden keine Rontgenbilder angefertigt und auch keine
bereits vorhandene ausgewertet. Dies konnte den Befund speziell zur Approximalkaries-
diagnostik und damit die Angabe der kariosen Zdhne verfilschen (Kiihnisch et al. 2001, de
Vries et al. 1990).

Kritisch zu betrachten sind einige der Methoden zur Befundaufnahme. Zu diskutieren ist zum
einen der DMFT-Index. Die Angabe der gefiillten Z&dhne (FT) wurde exakt dokumentiert,

wobei aber nicht immer genaue Riickschliisse auf den Grund der Fiillung zu ziehen sind.
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Durchaus werden Fiillungen aufgrund der Asthetik (Zahnhals) und Funktionalitit
(Abrasionen) gelegt, denen kein karioser Defekt vorausgegangen ist (Brauckhoff et al. 2009).
Zum anderen ist der Verlust von Zihnen nicht immer auf die Karies zuriickzufiihren, obwohl
diese nach wie vor die hiufigste Zahnerkrankung darstellt (IDZ 2006). Die Darlegung der
fehlenden Zéhne (MT) ist zwar eindeutig, allerdings kénnen Riickschliisse fiir den Grund des
Zahnverlustes daraus hdufig nicht gezogen werden.

Die Sondierungstiefe wurde mithilfe eines Parodontometers in Millimetereinteilung
durchgefiihrt. Hierbei ist der angewendete Druck, mit dem die Sonde in die Zahnfleischtasche
eingebracht wird, entscheidend und sollte 0,25 N betragen (Lang et al. 1991). Druckver-
anderungen konnen die Ergebnisse verfilschen, lassen sich aber im Praxisalltag kaum
vermeiden.

Die Sondierungstiefe wurde an sechs verschiedenen Stellen des Zahns gemessen. Unter-
suchungen zeigen, dass im Gegensatz zur Zwei- oder Vierpunktmessung, durch die
Sechspunktmessung, die parodontale klinische Situation wesentlich besser eingeschétzt
werden kann (Thomson und Williams 2002). In dieser Studie wurde zur Auswertung lediglich
der Mittelwert der Sondierungstiefe herangezogen. Alle Sondierungstiefen wurden doku-
mentiert und aus dem sich daraus abgeleiteten PSI Wert erfolgte die Zuordnung der Patienten
in die Gruppen mit oder ohne Parodontitis (PA-ja / PA-nein). Ab vier Messstellen, die eine
Sondierungstiefe von 4 mm aufwiesen, wurde nach der Empfehlung von Lépez et al. der PSI -
Wert drei zugeordnet (Lopez et al. 2002). Das filtert vermehrt Patienten aus der PA-Gruppe
heraus, stellt jedoch sicher, dass ein Patient nicht nur durch eine entziindlich geschwollene
Gingiva ohne Knochendefekte (Pseudotasche) als parodontal geschéddigter Patient eingestuft
wird. Dennoch ist das Setzen der Grenze zwischen den beiden PA-Gruppen vereinzelt frag-
lich, da bei der Einteilung der Parodontitis moglichst die Sondierungstiefe in Verbindung mit

dem Attachmentlevel betrachtet werden sollte (Burt 2005, Costa et al. 2009).

6.3. Diskussion der Ergebnisse aller Fragen des Fragebogens

Die Grenzwertoptimierungskurve zeigte, dass bei einem Risikosummenwert des Fragebogens
von 19,5 eine Sensitivitdt von 82,7 % besteht. Eine hohe Sensitivitdt ist prinzipiell
wiinschenswert, um die tatsdchlich parodontal Erkrankten der Probanden auch zu erkennen.

Die errechnete Fliche unter der ROC-Kurve lag bei einem Wert von 0,71. Wenn man davon
ausgeht, dass ein optimaler Wert bei 1 liegt und ein ungentigender Wert bei 0,5, zeigt dieser

Test eher eine miBige Giite bei der Auswertung der Parodontitisrisikoverteilung an. Wie auch
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in den Ergebnissen deutlich wird, errechnete sich fiir knapp ein Drittel der parodontal
gesunden Studienteilnehmer ein hohes Parodontitisrisiko und fiir iber 44 % der parodontal
Erkrankten ein nur leicht erhohtes Risiko. Wenn sich beim Auswerten des Tests eine Summe
von 20 Punkten ergibt, dann leitet sich laut Testauswertung lediglich ein leicht erhohtes
Parodontitisrisiko ab. Erst ab einem Gesamtsummenwert von 22 ergibt sich laut Test-
auswertung ein hohes Parodontitisrisiko. Eine Anderung in der Summenauswertung oder eine
angepasste Gewichtung einzelner Fragen konnte eindeutigere Schlussfolgerungen fiir

Patienten ergeben.

6.3.1. Patientenalter und Parodontitis

Die deskriptive Auswertung der Daten zur Altersangabe im Vergleich zur parodontalen
Situation ergab einen signifikanten Zusammenhang. Demnach waren deutlich mehr Proban-
den, die liber 40 Jahre und &dlter waren, an Parodontitis erkrankt. Dies deckt sich mit den
Ergebnissen der DMS 1V (IDZ 2006). Das Alter des Patienten spielt eine wichtige Rolle bei
der Schwere und Auspridgung einer parodontalen Erkrankung. Da die Kariesprivalenz in
Deutschland deutlich zuriickgeht, behalten dltere Menschen oft bis ins hohe Alter ihre Zihne.
Dies flihrt dazu, dass im Gegenzug mehr parodontale Schadigungen auftreten konnen. Knapp
die Hélfte der Patienten tiber 65 Jahre wiesen eine mittelschwere und rund 40 % eine schwere
Parodontitis auf (IDZ 2006). Auch zahlreiche andere Studien belegen das erhohte Paro-
dontitisrisiko im Alter (Taylor und Borgnakke 2007, Cyrino et al. 2011, Dietrich et al. 2009).
Querschnittsstudien deuten an, dass die Pridvalenz der Parodontitis mit hoherem Alter
zunimmt (Albandar 2002 b). Zudem zeigen Tier- und Humanstudien physiologische Ver-
dnderungen des Parodonts mit zunehmendem Alter, was zu einer schnelleren Entwicklung
von parodontalen Entziindungen fiihrt (Hajishengallis 2010, Van der Velden 1984). Das Alter
des Patienten ist zwar ein guter Indikator fiir die Vorhersagbarkeit der parodontalen
Erkrankung, Entwicklung und Zunahme der Parodontitis (Albandar 2002 a), kann jedoch
nicht per se als Risikofaktor gelten (Van Dyke und Sheilesh 2005).
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6.3.2. Geschlecht und Parodontitis

Bei der statistischen Auswertung des Geschlechts des Patienten im Vergleich zur
Parodontitisgruppe konnte keine deutliche Korrelation festgestellt werden. Ménner erhalten in
diesem Risikotest mehr Punkte als Frauen und werden dadurch mit einem hoheren
Parodontitisrisiko eingestuft. Durch die hier gesammelten klinischen Daten konnte dies nicht
bestdtigt werden. Demnach ist die Geschlechterbewertung des Fragebogens kritisch zu
betrachten.

Frauen zeigen im Allgemeinen eine bessere Mundhygiene als Minner und gehen auch
hiufiger regelmiBig zum Zahnarzt (Ndnouma und Hinze 1999). Allerdings koénnen sich
hormonelle Schwankungen im Laufe des Frauenlebens negativ auf die Mund- und
Zahnfleischgesundheit auswirken. Menstruationszyklus mit schweren Auspridgungen der
Gingivitis (Steinberg 2000), die Schwangerschaft, in der bis zu 99 9% parodontale
Entziindungszeichen beobachtet wurden (Gilintsch et al. 2013) und die Menopause, oft
verbunden mit Osteoporose und moglichem Knochenabbau (Yoshihara et al. 2004), tragen
dazu bei, dass Frauen ebenfalls ein hohes Parodontitisrisiko aufweisen konnen. Zahnlosigkeit
ist bei Frauen zudem haufiger zu finden als bei Médnnern (Glockmann et al. 2011). Eine Studie
von Reich et al. zeigte, dass bei Frauen vermehrt Zéhne aus parodontalen Griinden gezogen
wurden (Reich und Hiller 1993).

Im Gegensatz dazu scheint es aber zwischen dem minnlichen Geschlecht und dem
Schweregrad der Parodontitis einen deutlichen Zusammenhang zu geben (IDZ 2006). Einige
Studien belegten, dass Manner hdufiger mit Parodontitis in Zusammenhang gebracht werden
als Frauen (Grossi et al. 1995, Eke und Dye 2009, Kocher et al. 2005). Auch in der
amerikanischen NHANES I Studie zeigte sich, dass Méanner eine schlechtere Mundhygiene
aufwiesen (Albandar 2002 b). Dies konnte die hohere Verbreitung und die Schwere der
Parodontitis bei Ménnern erkldaren (Albandar 2002 a).

6.3.3. Rauchen und Parodontitis

Rauchen schiddigt nachweislich das Parodont und gilt nach wie vor als einer der groBten
Risikofaktoren fiir Parodontalerkrankungen (Walther et al. 2007). Das Risiko, an Parodontitis
zu erkranken, ist bei Rauchern laut DMS IV um den Faktor 3,3 erhoht (DMS 1V). Bei starken
Rauchern sogar um das Fiinf- bis Siebenfache im Vergleich zu Nichtrauchern (Plewig und

Degitz 2001, Grossi et al. 1995, Tomar und Asma 2000).
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Die in der vorliegenden Studie gesammelten Daten stimmen mit den Ergebnissen der
Literatur iiberein. Gemessen wurde ein dreifach erhohtes Parodontitisrisiko bei Probanden die
regelmdfig rauchten. Es scheint keinen Zweifel daran zu geben, dass Tabakkonsum
nachweislich einen grofen Einfluss auf die Parodontalerkrankungen hat. Zahlreiche
retrospektive und prospektive Studien wiesen ein erhohtes Risiko fiir chronische Parodontitis
durch Zigaretten-, Pfeifen- und Zigarrenrauchen auf (Tomar und Asma 2000, Bergstrom
2006). Die zelluldre Immunabwehr ist bei Rauchern deutlich verschlechtert (Giintsch et al.
2006) und auch nach erfolgter Parodontaltherapie zeigt sich bei Rauchern eine Stérung in der
Immunreifung (Mooney et al. 2001). Dabei spielt sicherlich die Dosis-Wirkungsbeziehung
eine Rolle. Ein schnelleres Voranschreiten der Parodontitis und einen schwereren Verlauf
fand man bei Patienten, die mehr als zehn Zigaretten am Tag rauchten (Tonetti 1998, Salvi et
al. 1997). Eine genaue Fragestellung tiber die Zahl der gerauchten Zigaretten am Tag konnte
das Risikoprofil noch prizisieren. Nach einer Umfrage des Robert Koch Instituts 2011
konsumieren lediglich 37 % der Raucher weniger als zehn Zigaretten am Tag, 63 % rauchen
mehr und auch wesentlich mehr als zehn Zigaretten (Lampert 2011).

Alle diese Zusammenhédnge zeigen das Risiko des Tabakkonsums fiir die Pathogenese der

parodontalen Erkrankung und zu Recht kommt dieser Frage ein hoher Stellenwert zu.

6.3.4. Zahnarztbesuch und Parodontitis

Die Datenauswertung der vorliegenden Untersuchung zeigte einen deutlichen Zusammenhang
zwischen regelméfigem Zahnarztbesuch und gesundem Parodont.

Ein regelméBiger Zahnarztbesuch ldsst vermuten, dass der Patient in guter oraler
Uberwachung steht und eventuelle parodontale Erkrankungen friihzeitig erkannt werden
konnen. Laut DMS IV gaben iiber 70 % der Befragten an, regelmiBig einen Zahnarzt
aufzusuchen (IDZ 2006). In der SHIP Studie lag dieser Wert sogar bei 90 % (Mack et al.
2005). Dabei zeigte sich aber auch, dass Menschen, die nur aufgrund von Beschwerden zum
Zahnarzt gingen, eine schlechtere orale Gesundheit aufwiesen als diejenigen, die regelméfig
den Zahnarzt aufsuchten (Micheelis und Schroder 1996).

Eine Studie von Renvert ef al. bei dlteren Ménnern und Frauen zeigte einen hoheren
Zahnerhalt bei regelméfiger Untersuchung, aber selbst bei hdufigen Zahnarztbesuchen
ergaben sich keine besseren Ergebnisse in Bezug auf Plaqueentwicklung, Gingivitis und

Knochenabbau (Renvert et al. 2011). Auch die Vorhersage der Existenz und Schwere der
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Parodontitis ldsst sich nicht an der Inanspruchnahme der zahnérztlichen Leistung festmachen
(Brown und Garcia 1994).

Unumstritten ist, dass der regelméfige Zahnarztbesuch eine bessere Kontrolle gewéhrleistet
und durch eine frithzeitige und optimale Therapie das Voranschreiten und der Schweregrad

der Parodontitis minimiert werden kann.

6.3.5. Interdentalpflege und Parodontitis

Der Parodontitis als Infektionskrankheit gehen primdr meist orale Mikroorganismen
(Socransky 1977) und hdufig eine unbehandelte und ldnger bestehende Gingivitis voraus
(Page und Schroeder 1976). Eine Gingivitis ist zumeist bedingt durch das Vorhandensein von
Plaque, die sich an allen Zahnfldchen anlagern kann. Zdhneputzen und die Verwendung von
Hilfsmitteln wie Zahnseide kann die Plaque deutlich reduzieren (Loe et al. 1965).

Von allen in dieser Studie befragten Teilnehmern gaben iiber 50 % an, selten oder nie
Zahnseide zu benutzen. Dabei zeigte sich aber nicht, dass diese Probanden vermehrt eine
Parodontitis aufwiesen. Eine Benutzung der Zahnseide im Vergleich zur Parodontitisgruppe
ergab in der Auswertung keine statistisch signifikante Korrelation.

Inwieweit die Interdentalpflege das Risiko der Parodontitis reduziert, ist in Studien noch nicht
eindeutig geklart worden. Auch zum Nutzen der Interdentalreinigung in Bezug auf eine
Gingivitisreduktion findet man unterschiedliche Ergebnisse. Zum einen zeigten Berchier et al.
in ihrer 2008 veroffentlichten Studie, dass es keine eindeutigen wissenschaftlichen Belege
gab, die die Benutzung von Zahnseide in Verbindung mit dem Zahneputzen zur Beseitigung
von Plaque und Gingivitis hinreichend bewiesen (Berchier et al. 2008). Zum anderen belegten
Yost et al. in ihrer Untersuchung aber, dass die Benutzung von Zahnseide die Plaque
beseitigte und die Gingivitis deutlich reduzierte (Yost et al. 2006). Die Zahnzwischenraum-
pflege mit Interdentalbiirsten scheint zudem effektiver als die Zahnseidenanwendung zu sein
(Kiger et al. 1991).

Diese unterschiedlichen Studienergebnisse machen es schwierig, eine korrekte Einordnung
der hier gefundenen Ergebnisse zu vollziehen. Eventuell wiirde eine verallgemeinerte Frage-
stellung lediglich nach der Zahnzwischenraumreinigung bessere Ergebnisse zeigen, da das
verwendete Hilfsmittel eher eine untergeordnete Rolle spielt. Auch einige Patienten schrieben

bei der Umfrage zusétzlich ,Interdentalbiirste® auf.
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6.3.6. Blutung und Parodontitis

Das Bluten auf Sondieren deutet auf subgingivale Plaque hin und ist ein MaB3 fiir die
Entziindungsaktivitdt. Allerdings weist der BOP nur eine geringe Sensitivitdt (30 %) zur
Erkennung einer schweren Parodontitis auf (Lang et al. 1986).

Probanden in dieser Studie, die Zahnfleischbluten bemerkten, wiesen nicht hdufiger eine
Parodontitis auf als diejenigen, die kein Zahnfleischbluten bemerkten. Ahnliche Ergebnisse
sind auch in der Literatur zu finden. Das Bluten auf Sondieren stellt vielmehr ein Anzeichen
fiir eine Gingivitis dar (Dietrich et al. 2005). Ein positiver BOP scheint, zumindest fiir
Sondierungstiefen bis 5 mm, ein unzureichender Indikator fiir weiteren Attachmentverlust zu
sein (Claffey und Egelberg 1995). Lediglich bei Sondierungstiefen von 6 mm und mehr
kommt dem BOP in Bezug auf die Parodontitis gro3ere Bedeutung zu.

Eine grofBere Bedeutung konnte hier das Ausbleiben der Blutung haben, da der BOP real eine
hohe Spezifitdt (88 %) aufzeigt. Das Nichtauftreten einer Blutung durch Reizung weist zu-
mindest unter parodontaler Therapie auf stabile und gesunde Verhiltnisse hin (Lang et al.
1990). Ausnahmen sind bei starken Rauchern zu sehen, bei denen hédufig keine Blutung auf
einen Reiz zu finden ist (Dietrich et al. 2004), wofiir vor allem die vasokonstriktorische
Wirkung des Nikotins verantwortlich gemacht wird (Salvi et al. 1997).

Ein Zusammenhang zwischen der Probandenangabe beziiglich des Ausbleibens einer Blutung
und der parodontal gesunden Situation konnte in der hier vorliegenden Studie nicht
nachgewiesen werden. Die Frage nach dem gelegentlichen Zahnfleischbluten kénnte zu
ungenau formuliert sein. Wenn man bedenkt, dass schdtzungsweise iiber die Hilfte der
amerikanischen Bevolkerung im Erwachsenenalter an Zahnfleischbluten leidet (Albandar et
al. 1999), dann scheint das Zahnfleischbluten keinen guten Anhaltspunkt flir eine
Parodontitisaktivitdit zu geben (Haffajee et al. 1983, Albandar 2002 a). Ein Bluten des
Zahnfleischs aufgrund mechanischer Reizung ist weder ein guter Parodontitisindikator, noch
kann man den Krankheitsgrad einschitzen (AAP 1996).

Zweifelsohne gibt es Zusammenhéinge zwischen der Entziindung des Zahnfleischs und der
spontanen Blutung oder der Blutung auf Reizung. Aber dies konnte hier im falschen
Zusammenhang beim Befragten gesehen werden. ,,Gelegentliches® Zahnfleischbluten kann
auch durch Verletzungen hervorgerufen werden, die keinen entziindlichen Hintergrund haben.
Eine prizisere Fragestellung beispielsweise nach Zahnfleischbluten beim Zéhneputzen sollte

diskutiert werden.
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6.3.7. Zahnlockerung und Parodontitis

Eine Lockerung des Zahnes ist das Resultat einer fortgeschrittenen parodontalen Lésion, da
sic mit der Destruktion des Zahnhalteapparates, anhaltendem Kollagenverlust und
Knochenabbau einhergeht (Nanci et al. 2006). Die in der vorliegenden Studie gesammelten
Daten stimmen mit dieser Aussage iiberein. Probanden, die die Lockerung ihrer Zihne
bemerkten, wiesen alle eine Parodontitits auf. Es ist also davon auszugehen, dass mit hoher
Wabhrscheinlichkeit eine fortgeschrittene parodontale Erkrankung vorliegt, wenn der Patient
eine Lockerung seiner Zahne bemerkt.

Sicherlich miissen hier Zahntraumata, die zur Beweglichkeit fiihren und Lockerungsgefiihl
aufgrund insuffizienten Zahnersatzes abgegrenzt werden (Zitzmann et al. 2010).

Fraglich ist, ab welchem Lockerungsgrad dem Patienten eine Verdnderung auffillt. In dieser
Untersuchung zeigten fast 30 % der Befragten eine klinisch auffillige Zahnlockerung, von
dieser Gruppe bemerkten aber nur knapp 20 % die Beweglichkeit ihrer Zihne. Daraus ldsst
sich schlieen, dass eine geringe Lockerung der Zahne (Grade I-11), vom Patienten vermutlich
nicht wahrgenommen wird.

Diese Frage hat zu Recht einen hohen Stellenwert, da ein untrennbarer Zusammenhang

zwischen Zahnlockerung und der parodontalen Erkrankung besteht.

6.3.8. Attachmentverlust und Parodontitis

Die Destruktion des gingivo-parodontalen Stiitzapparates fiihrt letztendlich auch zu einem
Verlust des alveoldren Knochens (Nanci et al. 2006), was ein Sichtbarwerden der Schmelz-
Zementgrenze wie auch der Wurzeloberfldche zur Folge haben kann. Eine parodontale Lésion
kann weit fortgeschritten sein, wenn ein Attachmentverlust bereits erkennbar ist und deutlich
auf eine Erkrankung hinweist. Eine Riickbildung der Gingiva und des Alveolarknochens,
sogenannte Rezession, kann aber auch nicht entziindliche Ursachen haben und tritt hdufig bei
den Vestibuldrflichen der oberen Eckzidhne und Pramolaren auf (Sagnes 1976). Ursachen sind
beispielsweise hoch ansetzende Frenula (Trott et al. 1966), zu starke Krafteinwirkung beim
Zahneputzen mit harten Biirsten (Sagnes und Gjermo 1976) oder Zahnfehlstellungen (Gorman
1967) und miissen somit nicht unbedingt in Verbindung mit einer ausgepréigten Parodontitis
stehen.

Ein Auffallen des Zahnfleischriickganges in Verbindung zur Parodontitis ergab bei dieser

Datenauswertung keinen deutlichen Zusammenhang. Fast 32 % aller Befragten, die nicht an
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Parodontitis erkrankt waren, gaben dennoch an, dass sie einen Zahnfleischriickgang
bemerkten. Hier kann sowohl die Rezession eine Rolle spielen, als auch die &dsthetische
Bewertung jedes Einzelnen in Bezug auf seine Zdhne. Attachmentverlust ist auerdem im
Alter hauptsdchlich durch Rezessionen wund nicht durch Taschentiefenzunahme
gekennzeichnet (Brauckhoff et al. 2009). Oft wird sogar eine Reduktion der Sondierungs-
tiefen im Alter aufgrund von Rezessionen beobachtet (Loe et al. 1992).

Diese Ergebnisse werden auch in der vorliegenden Studie bestétigt. Ein Bemerken des

Zahnfleischriickganges muss nicht mit dem Vorliegen einer Parodontitis einhergehen.

6.3.9. Gesundheitsprobleme und Parodontitis

In der Frage zu Gesundheitsproblemen werden Herzkrankheit, Osteoporose, Diabetes und
Stress genannt. In der Gruppe der parodontitisfreien Probanden gaben 26,4 % allgemeine
Gesundheitsprobleme an. Mit 36,1 % der Befragten mit Parodontitis gaben nur ein
unwesentlich groflerer Anteil eine zusitzliche allgemeine Erkrankung an. Somit konnte kein
deutlicher Zusammenhang zwischen Gesundheitsproblemen der Probanden und einer
vorliegenden Parodontalerkrankung nachgewiesen werden.

Bislang ist lediglich fiir die systemische Erkrankung Diabetes mellitus das Risiko fiir
Parodontitis eindeutig belegt. Dabei spielt vor allem die wechselseitige Beziehung zwischen
parodontopathogenen Mikroorganismen und dem Blutzuckerspiegel eine grofle Rolle. Bei
erhohter Sondierungstiefe der entziindeten parodontalen Tasche zeigt sich, dass auch der
HbAlc-Wert bei Diabetikern steigt (Chen et al. 2010, Nesse et al. 2009). Der Entziindungs-
status des Immunsystems bei Diabetes Typ2 ist nicht nur allein auf die Pathogenese der
Krankheit und deren Komplikationen zuriickzufiihren, sondern auch auf die Pathogenese der
Parodontitis, wobei Zytokine, die sich im parodontalen Biofilm befinden, eine wichtige Rolle
spielen (Santos Tunes et al. 2010). Der erhohte Glucosewert im Blut bei Nicht-Diabetikern
oder bei Pradiabetes fiihrt zu stdrkerer Blutung und Entziindung des parodontalen Gewebes
(Andriankaja und Joshipura 2014). Auch der Umkehrschluss, dass durch effektive Parodontal-
therapie der Blutzuckerwert deutlich gesenkt werden kann, wurde durch Untersuchungen von
Correa et al. bestétigt (Correa et al. 2010). Diabetes mellitus erhoht demnach offensichtlich
das Risiko, an einer Parodontitis zu erkranken.

Zwei der im Fragebogen angegebenen Gesundheitsprobleme, Osteoporose und Stress, sind als
Risikofaktoren fiir parodontale Erkrankungen noch stark umstritten. Osteoporose scheint kein

Risikofaktor in der Entwicklung von mittelschwerer und schwerer Parodontitis zu sein
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(Darcey et al. 2013, Marjanovic et al. 2013). Eine Untersuchung zur Knochendichte bei
jungen Frauen mit Parodontitis ergab keine unterschiedlichen Knochendichtewerte zwischen
der Parodontitisgruppe und Kontrollgruppe (Hattatoglu-Sonmez et al. 2008). Andererseits
haben Untersuchungen von Yoshihara et al. sowie Bertulucci et al. deutliche Zusammenhénge
zwischen der Osteoporose und der Parodontalerkrankung zeigen koénnen (Yoshihara et al.
2004, Bertulucci Lde et al. 2012). Tanriover et al. publizierte bei jungen Frauen mit
sekundédrer Osteoporose deutlich stirkere Entziindungszeichen und einen Riickgang der
Gingiva (Tanriover et al. 2014). Das Problem der Risikobewertung der Osteoporose scheint
darin begriindet zu liegen, ob die Parodontitis tiber die Sondierungstiefe und Attachment-
verlust oder iiber den Knochenverlust definiert wird. Es ist zum jetzigen Zeitpunkt nicht
abschliefend geklért, ob die Osteoporose als eindeutiger Risikofaktor gewertet werden kann
(DGP 2011).

Ahnlich verhilt es sich beim Faktor Stress. Bereits in den 1930er Jahren aufgegriffen, bleibt
es bis heute nur bei der Vermutung, dass Stress und besonders belastende Ereignisse im
Leben sich negativ auf die parodontale Gesundheit auswirken kdnnen (Deinzer 2004). In den
letzten Jahren wurden diverse Studien zu diesem Thema verdffentlicht. Diese kamen zu
unterschiedlichen Ergebnissen (Peruzzo et al. 2007). So zeigten sich Zusammenhénge
zwischen Progression der Parodontitis und der Arbeitsbelastung (Linden et al. 1996),
schwerer Parodontitis und finanzieller Belastung beziehungsweise Sorgen (Genco et al. 1999)
und parodontalen Erkrankungen durch psychosoziale Faktoren wie Arbeitslosigkeit (Croucher
et al. 1997). Da dies allerdings vorwiegend retrospektive Studien waren, ist der Zusam-
menhang zwischen der Erkrankung und den psychischen Faktoren nicht ganz eindeutig zu
klaren. Eindeutig zu beobachten ist aber, dass Stress das Mundhygieneverhalten negativ
beeinflusst (Deinzer 2004).

Auch bei Herz-Kreislauferkrankungen ist nicht eindeutig geklért, ob diese als Risikofaktor
oder Risikoindikator fungieren (DGP 2011). Bei der Pathogenese der Herz-Kreislauferkran-
kungen kann die Parodontitis aufgrund der Entziindungsreaktion eine Rolle spielen. In der
Literatur belegen diverse Studien einen Zusammenhang der Parodontalerkrankung mit
Arteriosklerose (Libby 2012), Herz-Kreislauferkrankungen (Mustapha et al. 2007) oder
Herzinfarkten (Parkar et al. 2013). Der Zusammenhang zwischen der Endokarditis und
Mundhohlenbakterien scheint zudem bewiesen (Jansson et al. 2006). Trotz einiger
nachgewiesener Zusammenhdnge zwischen Zahnfleischbluten und vermehrtem LDL
Cholesterin sowie erhohtem Blutdruck scheint es noch keinen eindeutigen Beweis fiir einen

klaren Zusammenhang zwischen Parodontitis und Herz-Kreislauferkrankungen zu geben
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(Vedin et al. 2014, Khader et al. 2004). Zudem fehlen Studien, die belegen konnen, dass eine
therapierte Parodontitis auch das Risiko fiir Herz-Kreislauferkrankungen erfolgreich senkt.

Diese unterschiedlichen Beobachtungen werden teilweise mit den Ergebnissen dieser Studie
bestitigt. Um eindeutigere Ergebnisse in der Umfrage zu erzielen, konnte es sinnvoll sein, alle

fraglichen Risiken aufer acht zu lassen und sich lediglich auf den Diabetes zu beziehen.

6.3.10. Zahnverlust und Parodontitis

Von den 201 befragten Probanden gaben 170 an, dass Ihnen bereits Zdhne gezogen wurden.
Von diesen hatten rund 61 % eine Parodontitis. Somit konnte ein deutlicher Zusammenhang
zwischen den Patienten, denen bereits Zéhne gezogen wurden, und dem erkrankten Parodont
festgestellt werden. Ahnliche Ergebnisse spiegeln sich auch in der Literatur wider.

Mit 28,5 % ist die Parodontitis, neben der Karies, der zweithdufigste Grund fiir Extraktionen
(Glockmann et al. 2011). Das bestétigte auch eine Studie von Reich ef al., in der aulerdem
festgestellt wurde, dass ebenso viele Zdahne bei Minnern wie auch bei Frauen extrahiert
wurden (Reich und Hiller 1993). Dabei sollte der Grund des Zahnverlustes beriicksichtigt
werden. Oftmals werden dem Patienten im Zuge einer kieferorthopddischen Behandlung
Zihne entfernt, wobei die Weisheitszahne wie auch die Pridmolaren aufgrund ungiinstiger
Platzverhiltnisse fiir den Patienten sicherlich genauso eine Rolle spielen wie die Extraktion
aufgrund endodontischer Misserfolge oder Zahntraumata. Die therapeutischen Fihigkeiten
und Behandlungskonzepte der Zahnirzte sowie die Patientenmitarbeit bestimmen ebenso die
Entscheidung zur Zahnentfernung (Glockmann et al. 1999). Dabei ist die Altersgruppe des
Patienten relevant. Erst ab 41-50 Jahren 16st die Parodontitis die Karies als Extraktionsgrund
ab und die grofte Zahl der Extraktionen aufgrund parodontaler Erkrankungen erfolgt bei den
51-60j4hrigen (Glockmann et al. 1999, Glockmann et al. 2011).

Da sich der Hauptanteil der Befragten in der vorliegenden Studie im mittleren und héheren
Alter befand, entsprechen die Ergebnisse der aktuellen Studienlage. Bei Patienten, die jiinger

sind als 40 Jahre, ist die Parodontitis deutlich seltener die Ursache fiir Zahnentfernungen.
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6.3.11. Familiire Hiufung bei Parodontitis

Die Ergebnisse aktueller Studien zur genetischen Risikoabschidtzung sind kontrovers.
Vorrangig wird die aggressive Form der Parodontitis mit einem genetischen Hintergrund in
Verbindung gebracht (de Carvalho et al. 2009, Hodge et al. 2000), da sie iiberwiegend
familidr gehduft vorkommt (Tonetti und Mombelli 1999). Andere Formen der Parodontitis
konnten, wie an Familien- und Zwillingsstudien gezeigt, durch genetische Faktoren
beeinflusst sein (Michalowicz et al. 2000).

Die Ergebnisse dieser Studie weisen nicht darauf hin, dass eine Korrelation zwischen der
parodontalen Vorgeschichte im Familienkreis und einer vorliegenden Parodontitis besteht.
Dieses Ergebnis bestirkt die Vermutung, dass aufgrund der multifaktoriellen Atiopathogenese
der Parodontitis, in der erworbene Faktoren sowie Umwelteinfliisse eine tragende Rolle
spielen, die genetische Risikovorhersage noch nicht eindeutig bewiesen ist und daher kritisch
beurteilt werden sollte (Schenkein 2002). Bei der Beantwortung der Frage im Fragebogen ist
zu diskutieren, inwieweit der Patient weil3, wie es um die Zahngesundheit der Eltern oder der
nahen Verwandten bestellt war. Fast die Hilfte aller Befragten (47,3 %) beantworteten diese

Frage mit ,,wei3 nicht®.

6.3.12. Bereits iiber die Erkrankung informiert und Parodontitis

Die Fragestellung ,,Hat man Ihnen je gesagt, dass Sie Zahnfleischprobleme haben?* scheint
eine hohe Vorhersagbarkeit fiir die Parodontitis zu haben. In einer Untersuchung von Blicher
et al., in der 16 Studien zur Selbsteinschitzung verglichen wurden, zeigte sich, dass genau
diese Fragestellung eine Spezifitdt von 90 % aufwies und somit gut in Risikofragebogen
integriert werden kann (Blicher et al. 2005). Dieses Ergebnis spiegelt sich auch in der hier
vorliegenden Studie wider. Wurden die Probanden bereits iiber eine bestehende Zahnfleisch-
erkrankung informiert, so wurde auch hdufiger eine parodontale Erkrankung diagnostiziert.
Eine Studie von La Monte ef al. konnte belegen, dass bei der Beantwortung dieser Frage mit
,Jja‘“ meistens eine Erkrankung vorlag (Lamonte et al. 2013). Hier wurde allerdings gezielt
nach der Diagnose durch einen Zahnarzt oder zahnmedizinisches Fachpersonal gefragt. Die
bereits diagnostizierte Parodontitis durch Zahnarzt oder Fachpersonal ldsst nur wenig Zweifel

an der tatsdchlichen Erkrankung des Patienten zu.
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Auch beim vorliegenden Fragebogen konnte durch die Ergéinzung des Begriffes ,,Zahnarzt™ in
dieser Frage bessere Ergebnisse erzielt werden, da sich gezeigt hat, dass diese Fragestellung

schneller und unproblematischer beantwortet werden kann (Miller et al. 2007).

6.4. Neue Auswertung auf Grundlage der als signifikant erkannten Fragen

Die Neuberechnung der Grenzwertoptimierungskurve anhand der als signifikant aus-
gewerteten Fragen ergab eine Sensitivitdt von 90 %. Die Fliache unter der ROC-Kurve ergab
einen Wert von 0,81, was eine deutlich bessere Giite des Tests beschreibt, aber weiterhin ein
mittelméBig diagnostisches Verfahren darstellt.

Eine Reduktion der Fragen konnte bessere Ergebnisse in groBeren Studien erzielen, wie in der
vorliegenden Studie analysiert wurde. Fraglich ist, inwieweit ein entsprechend reduzierter
Fragenkatalog nachweislich bessere Ergebnisse bringt und fiir die Einschédtzung der
Parodontitisprdvalenz dienlich ist. In der Literatur zeigt sich, dass Untersuchungen mit nur
acht Fragen gleichermal3en gute Ergebnisse erzielen (Eke und Dye 2009) wie eine Fiille von
beispielsweise 86 Selbsteinschiatzungsfragen (Taylor und Borgnakke 2007). Die Auswahl von
multiplen Fragen hat sich mehrfach als valides Mittel herausgestellt (Slade 2007) und auch
die Kombination der Fragestellungen ist entscheidend fiir eine gute Vorhersagbarkeit in
Bezug zur Parodontitis (Dietrich et al. 2007).

Somit konnte ein reduzierter Fragebogen eine bessere Vorhersagbarkeit bei grof3 angelegten
Befragungen erbringen, woflir sicherlich weitere Untersuchungen an mehreren Probanden

erforderlich sind.

6.5. Diskussion Probandenangaben zur Mundgesundheit und der klinisch gemessenen

Parameter

Die statistische Analyse der hier vorliegenden Studie ergab, dass die Parodontitispatienten
hohere Plaquewerte, Zahnlockerung, vermehrte Blutung und mehr fehlende, sowie mehr
geflillte Zéhne aufwiesen.

Die erhohten Plaquewerte konnen dadurch begriindet sein, dass durch bereits bestehenden
Attachmentverlust verbunden mit freiliegenden Zdhnhélsen sowie Furkationsbeteiligungen
die Reinigung deutlich erschwert ist (Sanchez-Pérez und Moya-Villaescusa 2009). Durch die

vermehrte Plaque, sub- und supragingival, erkldrt sich der erhohte Blutungsindex infolge
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einer verstiarkten Entziindungsreaktion (Loesche und Syed 1978). Dies ldsst den Schluss zu,
dass die hier befragten Parodontitispatienten eine schlechtere Mundhygiene aufwiesen und
weniger hdufig iiber optimale Mundhygiene aufgekldrt wurden oder sich nicht in einem
Recallsystem befanden. Andererseits zeigt sich, dass trotz ungeniigender Mundhygiene der
Vorhersagewert fiir kiinftigen Attachmentverlust nur schwach ist (Albandar 2002 a).

Die Zahnlockerung ist eine mogliche Folge der initialen oder fortgeschrittenen parodontalen
Lasion (Giargia und Lindhe 1997) und tritt somit bei Parodontitispatienten auf, wenn man von
anderen Griinden wie Zahntrauma, kieferorthopéddischer Behandlung oder insuffizientem
Zahnersatz absieht.

Auch die gehdufte Anzahl von fehlenden Zidhnen in der Parodontitisgruppe bestétigt die
Untersuchungsergebnisse von Glockmann et al. (2011), dass die Parodontitis der zweit-
haufigste Grund fiir die Zahnextraktion darstellt.

Die vermehrte Anzahl geflillter Zdhne konnte damit begriindet werden, dass heute vermehrt
Zihne erhalten werden und dadurch eine verstiarkte Parodontitislast in der Generation 50 plus
vorherrscht (Brauckhoff et al. 2009). Dies konnte erkldren, warum auch die Karies-
verbreitung wieder leicht ansteigt, was sich vor allem durch vermehrte Wurzelkaries
bemerkbar macht (Holtfreter et al. 2010). Reiker et al. untersuchten Parodontitispatienten, die
sich allerdings in einem Recallsystem befanden, auf die Verbreitung von Wurzelkaries und
Wurzelfiillungen. Die Ergebnisse zeigten, dass 82 % aller Parodontitispatienten Wurzelkaries
oder -fullungen auswiesen. Wurzelkaries kann somit als Komplikation bei parodontal
betreuten Patienten betrachtet werden. Die individuelle Zahl der Wurzelldsionen korreliert mit
den individuellen Plaquescores (Reiker et al. 1999).

In der vorliegenden Untersuchung konnte kein Zusammenhang zwischen Parodontitis und
vermehrt kariosen Zahnen beobachtet werden. Beim Vergleich der Angaben der Probanden in
Bezug auf Lockerung, Blutung und Zahnfleischriickgang mit den klinisch gemessenen Daten,
zeigte sich lediglich ein signifikanter Zusammenhang zur Zahnlockerung. Es stellt sich
allerdings wiederum die Frage, was der Patient als gelegentliches Zahnfleischbluten ansah, ab
wann eine Rezession bemerkt wurde und ob diese mit der Parodontitis zusammenhing. Die
selbstbeobachteten Ereignisse wie Blutung oder Zahnfleischriickgang konnten klinisch nicht
verifiziert werden.

Studien von Kallio und Mitarbeitern zeigten ebenfalls geringere Ubereinstimmungen
zwischen der Angabe der Probanden und den klinisch gemessenen Werten. Die Ergebnisse
deuten an, dass die Selbstangabe von Zahnfleischerkrankungen wie Blutung keine aus-

reichende Vorhersagekraft fiir den Einzelnen bietet (Kallio et al. 1994). Zu hinterfragen ist
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aulerdem, wie problemlos es fiir Probanden ist, eine Frage zu beantworten. Diverse Studien
belegen, dass leicht zu beantwortende Fragen bezogen auf Zahnlockerung oder Zahnanzahl
viel hohere Trefferquoten ergeben, als Fragen zur Blutung oder dem Attachmentverlust

(Douglass et al. 1991, Unell et al. 1997).

6.6. Diskussion zur Zahnbehandlungsangst

Patienten mit Zahnbehandlungséngsten zeigen vermehrt erkrankte und zerstorte Zahne und
praktizieren weniger vorbeugende Maflnahmen als angstfreie Patienten (Tonnies et al. 2002).
AuBlerdem haben éltere Menschen weniger (Kunzelmann und Diinninger 1990) und Frauen
deutlich hiufiger Angst vor dem Zahnarzt (Willershausen et al. 1999, Doerr et al. 1998).

Die Ergebnisse der hier vorliegenden Studie konnen dies nur partiell bestdtigen. Eine
signifikante Korrelation wurde lediglich zwischen Angstpatienten und dem Geschlecht der
Befragten festgestellt. Somit waren Frauen deutlich hiufiger in der Angstgruppe zu finden als
Mainner. Insgesamt 48 % aller weiblichen Probanden gaben ein Angstlevel an, wéahrend nur
35 % aller médnnlichen Probanden ankreuzten, Angst zu haben. Auch bei der Auswertung des
hohen Angstlevels bestitigte sich in der vorliegenden Studie, dass Frauen nicht nur vermehrte
Angst erkennen lieBen, sondern auch stdrkere Angstgrade aufwiesen.

Es sind nur wenige Beispiele in der Literatur zu finden, die keine Verbindung zwischen dem
weiblichen Geschlecht und der Zahnbehandlungsangst publizieren, so wie in einer Unter-
suchung von Kirova et al. (Kirova et al. 2010). Folglich scheint die Zahnbehandlungsangst
deutlich auf das weibliche Geschlecht gepragt zu sein.

In der weiteren Auswertung der Zahnbehandlungsangst mit verschiedenen klinischen
Parametern konnten keinerlei signifikante Unterschiede festgestellt werden. Die hier
befragten Angstpatienten gingen nicht weniger hdufig zum Zahnarzt, wiesen keine deutlich
hoheren DMFT-Werte und auch keine schlechtere Mundhygiene auf als angstfreie Patienten.
Letztlich ergab auch ein Vergleich zwischen Angstpatienten und der parodontalen
Erkrankung kein signifikantes Ergebnis. Dass bei der hier vorliegenden Auswertung lediglich
ein Zusammenhang zwischen der Zahnbehandlungsangst und dem weiblichen Geschlecht
gefunden wurde, konnte daran liegen, dass alle Probanden einbezogen wurden, die ein
Angstlevel angaben. Patienten, die lediglich bei einer einzigen Frage einen geringen
Angstgrad ankreuzten, wurden bei dieser Bewertung ebenso in die Berechnung einbezogen,
wie diejenigen, die starke Angst hatten. Aufgrund dessen erfolgte die statistische Analyse nur

unter den Probanden, die ankreuzten, sehr oder extrem é&ngstlich zu sein. Dabei konnten
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durchaus Zusammenhdnge zwischen hohem Angstgrad und dem unregelméfigen
Zahnarztbesuch festgestellt werden. Das wurde in einigen Studien ebenfalls nachgewiesen
(Jankovic et al. 2014, Sohn und Ismail 2005). Dieser Zusammenhang belegt, dass Patienten
die starke Angst vor dem Zahnarzt haben auch verstérktes Vermeidungsverhalten erkennen
lassen (Schuller et al. 2003). Demzufolge konnte man ableiten, dass Patienten mit einem
hohen Angstgrad und starkem Vermeidungsverhalten auch schlechtere Zihne aufweisen.
Tatsédchlich zeigten Studien, dass Angstpatienten nur zum Zahnarzt gehen, wenn Schmerz
oder ein vergleichbares Problem auftritt und ausschlieflich die Beseitigung von diesen
gewtiinscht wurde (Jankovic et al. 2014, Locker und Liddell 1992). Dass Angstpatienten
vermehrt fehlende und/oder kariose Zdhne haben und weniger gefiillte, wire die logische
Schlussfolgerung, die sich aus dieser Problematik ergibt. Armfield et al. konnten genau diesen
Zusammenhang belegen (Armfield et al. 2009). In der hier vorliegenden Untersuchung konnte
ebenfalls eine Verbindung zwischen starker Angst und vermehrt kariosen Zihnen erkannt
werden.

Bei der Altersverteilung in Bezug zur Zahnbehandlungsangst wurden in einigen Studien
Korrelationen festgestellt (Locker et al. 1991). Eine longitudinale Studie von Hagglin et al.
belegte das Schwinden der Angst im Alter. Dabei wurden Frauen in jiingeren Jahren und
30 Jahre spédter zu ihrer Angst vor dem Zahnarzt befragt. Die Angst im Alter war signifikant
geringer, was auf einen Alterseffekt zuriickzufiihren war (Hagglin et al. 1999).

In der Auswertung der hier vorliegenden Studie deutete sich ebenfalls ein solcher Trend an, es
konnten aber keine klaren Zusammenhdnge zwischen Angst und dem Alter der Probanden
nachgewiesen werden. Studien von beispielsweise Moore oder Doerr konnten dies ebenfalls
nicht belegen (Moore et al. 1993, Doerr et al. 1998). Lediglich beim Angstlevel haben
Patienten im mittleren Alter hohere Werte als die jiingeren und é&lteren Probandengruppen.
Letztendlich muss man hier die Altersverteilung kritisch betrachten. Der Hauptanteil der
Befragten lag im Altersbereich von 40 bis 65 Jahre. Man miisste fiir einen solchen Vergleich
mehr Probanden in der Altersgruppe iiber 65 Jahre befragen und mit den Ergebnissen von
deutlich jiingeren Probanden vergleichen.

Aufgrund der schlechteren Zahnsituation, die sich hiufiger bei Patienten mit groBen Angsten
fanden, wurde untersucht, inwieweit auch eine schlechtere Mundhygiene sowie eine hohere
Parodontitisrate vorlag. Die Zusammenhdnge, die sich in der vorliegenden Arbeit nicht
bestdtigten, konnte aber in Studien von De Donno und Hégglin e al, in Bezug auf
die schlechtere Mundhygiene festgestellt werden (DeDonno 2012, Hagglin et al. 2000).

Vettore et al. zeigte 2003 aullerdem einen Zusammenhang zwischen der Angst und erhdhten
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Sondierungstiefen (Vettore et al. 2003). Studien, die deutliche Zusammenhénge zwischen
vermehrter Parodontalerkrankung und der Zahnarztangst belegten, sind allerdings rar. Dabei
sollte die multifaktorielle Atiologie der Parodontitis bedacht werden. Nicht nur die schlechte
Mundhygiene und der unregelmifBige Zahnarztbesuch allein lassen die Erkrankung stérker
voranschreiten.

Weiterhin wurden die Griinde der Angst betrachtet. Am wenigsten Angst hatten die Befragten
in der hier vorliegenden Studie vor einer Zahnreinigung. Das zeigten auch die Studiener-
gebnisse von Mellor aus dem Jahr 1992 (Mellor 1992). Die groBten Angste hatten 9 % der
Befragten in dieser Studie vor dem Bohren und 8 % aller Befragten vor der Betdubungs-
spritze. Diverse Untersuchungen belegten, dass das die Hauptgriinde fir hohe Angstgrade
sind (Moore et al. 1993, Acharya und Sangam 2010, Peretz und Mann 2000, Quteish Taani
2001, Quteish Taani 2002). Bei der hier vorliegenden Untersuchung wurde der MDAS
Fragebogen verwendet, der im Gegensatz zum DAS die Frage nach der Spritzenangst mit
auffithrt. Mit 35 % zihlt allein die Angst vor der Spritze zum zweithdufigsten Grund vor
Zahnbehandlungsangst (Enkling et al. 2006). Da fiir diese Patienten die Angst vor der Spritze
die Hauptbelastung darstellt und demzufolge nur diese Frage ausgewdhlt wird, muss beachtet
werden, dass die Angstverteilung unter allen Befragten leicht zugunsten der Angstpatienten
ausfillt und somit die Ergebnisse verfilschen kann (Humphris et al. 1995). Die Angst vor
dem Zahnarzt scheint bei den hier befragten Probanden weit verbreitet zu sein. 166 von
insgesamt 200 Befragten (82,6 %) gaben an, mehr oder weniger Zahnbehandlungsangst zu

haben. Und das vor allem vor dem Bohrer und der Spritze.
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7._Schlussfolgerungen

Die vorliegende Studie untersuchte die Aussagekraft des Fragebogens ,,Selbsttest zur Ein-
schitzung des personlichen Parodontalerkrankungsrisikos* sowie dessen Nutzbarkeit um die
Parodontitisprivalenz in einer Bevolkerungsgruppe einzuschétzen.

Bei der Gesamtauswertung des Tests konnten eine Sensitivitdt von 87 % und eine Spezifitit
von 46 % bestimmt werden. Das ergab einen negativen Voraussagewert von 68,9 % und einen
positiven Voraussagewert von 65 %. Demnach wurde eine méBig gute Vorraussagefihigkeit
der Testauswertung in Bezug zur Parodontitisverteilung ermittelt.

Die vorgegebene Auswertung des Parodontitisrisikotests entsprach nicht vollumfinglich den
Ergebnissen der klinischen Untersuchung. Eine Anpassung der Risikogruppen wére sinnvoll.
Auch eine Umformulierung einiger Fragen konnte sich als niitzlich erweisen.

Die Priifung aller 12 Fragen auf Ubereinstimmung mit der parodontalen Erkrankung ergab
nur fiir sechs Fragestellungen signifikante Zusammenhinge.

Folgende Fragen erwiesen sich in dieser Studie als niitzlich, um eine Erkrankung zuverlédssig

voraussagen zu konnen:

e  Wie alt sind Sie?

e Rauchen Sie?

e Waren Sie in den letzten zwei Jahren beim Zahnarzt?
e Sind Ihre Zdhne locker?

e Wurden Ihnen Zdhne gezogen?

e Hat man Ihnen je gesagt, dass Sie Zahnfleischprobleme haben?

Ein Fragenkatalog mit diesen sechs Selbstbewertungsfragen ergab eine weitaus bessere
Voraussagefihigkeit mit einer Sensitivitdt von 90%.

Die Priifung der Selbsteinschidtzung des Probanden mit den klinisch gemessenen Parametern
zeigte nur partiell gute Ubereinstimmungen. Die Probanden schitzten sich in Bezug zur
eigenen Mundgesundheit oftmals realistisch ein. Bei der Selbstangabe von Zahnlockerung
und Zahnfleischriickgang konnte auch klinisch hiufiger eine Beweglichkeit der Zéhne und ein

Attachmentverlust gemessen werden. Eine Ubereinstimmung bei der Selbstauskunft zum
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Zahnfleischbluten im Vergleich zum klinisch erh6hten BOP gab es nicht. Die Ursache konnte
hier an der Fragestellung liegen.

Der iiberwiegende Anteil der dngstlichen Patienten waren Frauen mit wenig bis extremer
Angst und gehoren der Altersgruppe 40-65 Jahre an.

Angstpatienten wiesen keine schlechtere Mundhygiene auf und gingen nicht seltener zum
Zahnarzt. Nur bei Patienten mit einer Dentalphobie, die sehr hohe oder extreme Angstgrade
angaben, kann man deutliche Unterschiede bei unregelméfigen Zahnarztbesuch und die
hohere Anzahl karioser Zdhne erkennen.

Angstpatienten zeigten nicht hdufiger eine Parodontitis und die Mundhygiene war unabhédngig
vom angegebenen Angstlevel durchgehend méaBig bis schlecht.

Abschliefend kann festgestellt werden, dass der hier getestete Parodontitisrisikofragebogen
ein durchaus valides Mittel zur Abschitzung der Parodontitisverteilung unter den Befragten
darstellte. Die Auswertung, die der Testteilnehmer erhilt, sollte priziser in der Formulierung
sein und eine Anpassung des Punktwertebereichs wire sinnvoll. Um eine einfache
Beantwortung der Fragen zu gewihrleisten, sollte auf Eindeutigkeit und Verstdndlichkeit
geachtet werden. Dieser Fragebogen konnte nicht nur zur eigenen Parodontitis-
risikoabschitzung des Patienten beitragen, sondern auch zur Aufkliarung genutzt werden, da

das Wissen zur eigenen Mundgesundheit einer deutlichen Verbesserung bedarf.
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9. Anhang

9.1. Fragebogen
SubjectD \}’ Universitatsklinikum
N7 Jena

Se|bstelnschitzung der Mundgesundhelt (1)

Sehr geehrtet Studienteilneh merfin,

herzlichen Dank, dass Sie sich entschieden haben an unserer Untersuchung teilzunehmen.
Bitte fillen Sie diesen Fragebogen aus, in dem Sie jeweils nur EINE Antwort bei jeder der
folgenden 12 Fragen deutlich ankrenzen.

Wie ot sind Bie
Ounter 43 lahre
O40 bis £S5 lahre
Oliker BS Jahre

hr Geschiecht?
Oweiblich
Otrannlich

Roucfen Sier
OMein

Ola

Vigren sie i der fetzten 2 fghren beim Zohnarat?
Ola

OMein

Biutat iy Zxhfleiscl geiegantich?
Ola
OMein

g thre Zifne fockar s
Ola

OMein

OWeilz nicht

Ist iy Zofmflelacft TUF Uokg e gondg e ofer seftarn iftre Zahne IGnger ous ?
Ola

OMein

OWeilk nicht

BEULIe Bie £ ftns 2 0 6 A7 s ot er rr L b ste e 7
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Owdich entlich

Oselten oder nie

BachiiaEs '3 OFMiS e feieion 031 3200 ! Juro dm Fuchh
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Hoben sie gegenyedrig eines der folgenden Gesundhaitsprobieme: Her Zkrankieit, Gsteoporose
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Subject1D «1; Universitatsklinikum
&7/ Jena

Takraopraz Bsbn Dok rus - iend &

Se|bstelnschitzung der Mundgesundhelt (1)

Sehr geehrtet Studienteilneh merfin,

herzlichen Dank, dass Sie sich entschieden haben an unserer Untersuchung teilzunehmen.
Bitte fillen Sie diesen Fragebogen aus, in dem Sie jeweils nur EINE Antwort bei jeder der
folgenden & Fragen deutlich ankreuzen.

1.

Wenn Sie morgen zu einer Zahnaretbehandlang missten, wiewirden Sie sich fiihlen ?
O Micht dnastlich
O wenig dngstlich
O ziermlich &ngstlich
O sehr dangstlich
O extrem dngstlich

. Wenn Sie im Wartezimmer salen und auflhre Behandlung warteten, wie wirden Sie

sich fiihlen?
O Micht dngstlich
O wenig dngstlich
O ziemlich dngstlich
O sehr dngstlich
O extrem dngstlich

Wenn beilhnen gebohrt wirde, wie wirden Sie sich fliklen ?
O Micht dnastlich
wenig dngstlich
O ziemlich dngstlich
O sehr dangstlich
O extrem dngstlich

. Wenn Sie eine Zahnrelnlgung mit Zahnstelnentfernung und Polltur bekdamen, wie

wiirden Sie sich fiihlen?
O Micht dngstlich
O wenig dngstlich
O ziemlich dngstlich
O sehr dngstlich
O extrem dngstlich

Wenn Sie eine Betdubungsspritee in thr Zahnfleisch Ober einerm hinteren oberen
Backenzahn bekdmen, wie wirden Sie sich fiihlen?

O Micht &n astlich

O wenig dngstlich

O ziemlich @ngstlich

O sehr dangstlich

O extrem dngstlich

Hetzllchen Dank]

Cachababs 13 OF M3 Jwro felwion 0S80 900 [ rm dm Fachi
3l fmioipmiaciol de Fimdch-Schis-Snrmabl am

himirml. - urklnkum- e de Wmwalungm 3wl rende . A .01 homaDmel

Caichbnland Jna Msdumochm Yoalad

U ~HM L DE | S e und Sache dus Kinkurmoso sl ndes . Pio .01 K Hotken

¥ oomn acto lhche Yoabid . Aiod 0. Kl Benndon!
Eanpymbmug . Tnakaoos em BLLEONMIOE Fonb 21 Faurmmoche vz .02 iunhide Tadel Ham
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