PARODONTITIS

Parodontale Therapie
und Gesundheit

Die systematische Behandlung der Parodontitis ist forensisch wichtig vor
kardiologischen, kardiochirurgischen und endoprothetischen Implantationen.

L angfristige Behandlungserfolge in der Medizin
setzen ein ganzheitliches Verstiandnis fiir die Er-
krankungen des Menschen voraus. Die Faktoren Ent-
ziindung, Belastung, Rauchen, Erndhrung und Bewe-
gung sind gemeinsame Merkmale aller chronischen
Erkrankungen — in der Medizin und Zahnmedizin.
Die Wertschopfung der Parodontalbehandlung liegt
in der Kontrolle organbedingter Entziindungen, der
Stabilisierung der Korperschutzzonen und der Ver-
minderung vorschneller GefiBalterung. Ahnlich wie
durch multikausale Effekte ausgeldste chronische
Riickenschmerzen verursachen Parodontalerkran-
kungen eine nachhaltige Veranderung der Lebens-
qualitdt (1, 2), wiederholte Krankschreibungen bei
operativer Therapie, immense Folgekosten in der Re-
konstruktion und eine umfassende langzeitmedizini-
sche Betreuung (3). Die Therapie der Parodontitis
liefert daher einen Grundbeitrag zur Forderung der
Allgemeingesundheit.

Bislang wurden nur fiir schwere Parodontaler-
krankungen Verdnderungen folgender Laborpara-
meter nachgewiesen (4):

® Triglyzeride 1 (> 100 mg/dL)

® Gesamtcholesterin 1 (> 200 mg/dL)

® Toxinreaktivitit gegeniiber Lipopolysaccharid-
Antigenen 1

® [gG-Titer gegeniiber P. gingivalis 1

Aber auch leichte Formen parodontaler Ent-
ziindungen (Ubergangsparodontitis) kénnen auf
Dauer pathogen wirken. Denn die durch Enzymde-
gradation (5) entstandenen Reaktionsprodukte brei-
ten sich auf dem GefdBweg aus und finden sich unter
anderem in Gingiva (6), Tonsillen (7), Respirations-
trakt, Herz, Gastrointestinal- und Urogenitaltrakt (8).
Die Degeneration von chronisch belastetem, immun-
geschwichtem oder medikamentengeschadigtem
Gewebe wird somit gefordert. Labormedizinische
Tests besitzen keine ausreichende Sensitivitdt und
Spezifitit zum Nachweis des Schadenpotenzials von
Zerfallsprodukten bei chronischer Entziindung (9,
10). Auch aktuelle Studien konnten diesbeziiglich
(wegen Heterogenitit der Daten) keine praxisrele-
vanten Hinweise liefern (11-18).

Langandauernde chronische Entziindungen als
Folge eines strukturierten Erregerwachstums im Bio-
film belasten den Korper, erhohen die Gefdllpermea-

bilitdt, beschleunigen bei Persistenz die GefdBalte-
rung und fiihren mit zunehmendem Lebensalter zu
regionalen Durchblutungsstérungen mit Verhértung
und Einengung der GefdBlumina in den Endstromge-
bieten der Extremitéten. Als Folgeerkrankungen ent-
wickeln sich Hypertonie, metabolisches Syndrom
und letztlich die koronare Herzerkrankung (19, 20).

Einfluss Lebensalter
Mit zunehmendem Lebensalter (50 plus) werden
folgende Befunde mit resultierender Gesundheitsge-
fahrdung sichtbar:

® Gefidflablagerungen mit Schidigung der Endo-
thelzellschicht aufgrund von stetigem Kontakt mit
Abbau- und Zerfallsprodukten (Entziindung), Fett-
verbindungen (Erndhrung und Bewegung) und Gift-
stoffen (Rauchen) (Fotos ndchste Seite).
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Die Bedeutung
der Parodontal-
behandlung als
praventivmedizini-
scher Faktor liegt in
der Stabilisierung der
Korperschutzzonen,
der Kontrolle
organbedingter
Entziindungen und
der Verminderung
vorschneller GefaB-
alterung.
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Typische Scha-
densmuster:

Oben: Die erhohte
GefaBdurchlassigkeit
erleichtert den Aus-
tritt von Blutzellen

in das Gewebe
(Entziindung) und
von Giftstoffen ins
Blut (Baketridmie).

Unten: Schédigung
der Endothelzell-
schicht durch Oxida-
tion mit Bildung von
Sauerstoffradikalen,
Anheftung von Leu-
kozyten mit Auf-
nahme von Fettver-
bindungen und
Umwandlung zu
Schaumzellen.
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® Arteriosklerotisch verengtes Gefdfllumen als
Folge der auf tiefere Bereiche der Arterienwand
iibergreifende Entziindungsreaktionen.

® [mplantatlockerung von Endoprothesen als
Folge des Materialabriebs mit Fremdkorperreakti-
on (Entziindung), Odem (lymphozytirem Stau)
und Aufweitung des Interfaces (mechanische Be-
lastung).

Diese meist im Alter von 3040 Jahren einsetzen-
den Verdnderungen fithren den Patienten aber erst
nach klinischer Auffalligkeit zur drztlichen Untersu-
chung. Ein Zeitversatz zwischen Erkrankungs- und
Behandlungsbeginn von mehr als fiinf Jahren ist da-
her die Regel. Diese Analogie gilt auch fiir Parodon-
talpatienten und verdeutlicht die medizinische Not-
wendigkeit der parodontalen Therapie bereits im
mittleren Lebensalter (23, 24).

Konsequente gesunde Lebensfithrung (Erndhrung,
Schlaf) und Korperhygiene (inklusive optimierter
Mundpflege und Parodontalbehandlung) wirken
auch noch im hoheren Lebensalter (65 plus) der In-
fektanfalligkeit, verzogerten Heilung und erhohten
Komplikationsrate bei endo- und implantatprotheti-
scher Therapie (Dekompensation, Gefdembolie)
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entgegen (25, 26). Diese positive Wechselwirkung
sollte im é&rztlichen Alltag eindringlich kommmuni-
ziert werden.

Implantate

Zur Optimierung des Korperschutzes vor Entziin-
dungen ist eine systematische Parodontaltherapie
vor jeder Implantatversorgung (Herzschrittma-
cher, Herzklappen, Kardioverter-Defibrillator, Hiift-
und Knieendoprothesen) dringlichst zu empfehlen
(27). Bei weit fortgeschrittener Parodontitis und
nicht mehr hygienefdhigen Zéhnen sind Zahnextrak-
tionen unumginglich. Die systematische Parodontal-
behandlung ist forensisch wichtig vor kardiologi-
scher, kardiochirurgischer und endoprothetischer Im-
plantation.

Korperhaltung und Dysfunktionen
Noch nicht allgemein bekannt ist, dass die Entwick-
lung und Progression parodontaler Schiaden auch im
Zusammenhang mit craniocaudalen Dysfunktionen
(Fehlbiss, Seitenverschiebung, Kieferfehlstellung)
und Stérungen im Bewegungsapparat (Fehlhaltun-
gen, Asymmetrien, unterschiedliche Beinldngen)
steht.

Handlungsempfehlungen

Aus den Strukturbausteinen Alter (Immunabwehr),
Priavention (Verantwortung), GefaB3schutz (Vaskula-
risation) und Orthopédie (Statik) sind zum Entziin-
dungsschutz folgende medizinische Untersuchungen
empfehlenswert:

® Mundgeruch: Olfaktorische Beurteilung und
Trockenheit.

® Rauchen: Gilt als Suchterkrankung und wird
auch als solche mit dem Patienten besprochen.

® Stoffwechsel: Diabetes mellitus Typ I und II
mit reduzierter Vaskularisation in den Endstromge-
bieten (Auge, Zahnhalteapparat, Extremitdten).

® Blutbild mit besonderer Beachtung von
HbA,.-Wert, Leukozytenzahl, Leberwerte (Trans-
aminasen, GOT, GPT), Gesamtcholesterin, HDL-
und LDL-Fraktion und Alkalischer Phosphatase (Os-
teoporose-Marker) (28, 29).

Funktions- und Haltungsschiiden: Gang
(schief), Haltung (Torsion, Flexion) und funktionelle
Belastung (Asymmetrie, Gelenkkompression).

Grundsitzlich sollte bei jeder internistischen und
orthopddischen Therapie der parodontale Schadens-
zustand beurteilt werden. Gegebenenfalls ist eine
therapiebegleitende Sanierung erforderlich. | |
DOI: 10.3238/PersKardio.2015.03.20.09
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