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Wechselwirkungen zwischen parodontalen

und systemischen Erkrankungen™

J. Deschner, S. Jepsen
Bonn

Lernziele

Nach dem Durcharbeiten des Artikels sollte der Leser

* wissen, welche systemischen Erkrankungen mit der Parodontitis assozi-
iert sind,

* dem Patienten den Zusammenhang seiner Parodontitis mit anderen
Erkrankungen erkldren kénnen und

 sich iiber die Rolle der Parodontitis-Behandlung auch fiir die Gesamtge-
sundheit des Menschen bewusst geworden sein.

Bei der Parodontitis handelt es sich um eine ent-
ziindliche Erkrankung des Parodonts, die durch
den Verlust von Knochen, Kollagen und Attach-
ment gekennzeichnet ist. Parodontitis wird ver-
ursacht durch parodontalpathogene Mikroorga-
nismen im subgingivalen Biofilm, wobei zusdtz-
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Abb. 1 Atiopathogenese der Parodontitis (nach Kornman und Page, 1997). PMNs: poly-

derum auch selbst in ihrer Entstehung und in
ihrem Verlauf durch eine Parodontitis beein-
flusst werden kénnen. Der folgende Ubersichts-
beitrag ist den Interaktionen zwischen parodon-
talen und systemischen Erkrankungen gewid-
met und soll dem Leser den aktuellen Wissens-
stand sowie die méglichen Konsequenzen fiir die
zahnadrztliche Praxis aufzeigen.

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ist wie Parodontitis eine multi-
faktorielle chronische Erkrankung mit hoher Pra-
valenz. Aufgrund der demografischen Altersent-
wicklung, der ansteigenden Pravalenz von Adipo-
sitas sowie weiterer Risikofaktoren nimmt die
Haufigkeit von Diabetes mellitus weltweit zu [16].

Definition und Diagnostik

Diabetes ist eine Regulationsstérung des Stoff-
wechsels, deren Leitbefund die chronische Hy-
perglykdmie darstellt. Die Ursache fiir die Hy-
perglykdmie ist eine gestdrte Insulinsekretion
und /oder gestorte Insulinwirkung, d.h. Insulin-
resistenz. Insulin senkt die Glukosekonzentra-
tion im Blut. Ob eine Hyperglykdmie vorliegt,
kann durch Messung der Blutglukose festgestellt
werden (Tab. 1). Der Blutglukosespiegel korre-
liert mit dem Anteil der grofSten Subfraktion
(HDbA, ) des glykierten Himoglobins am Gesamt-
hdmoglobin (Tab. 2) [15]. Da der HbA, -Wert eine
verldssliche Auskunft {iber die Blutglukoseein-
stellung der vergangenen 2-3 Monate erlaubt, ist
der HbA, -Wert besonders fiir die Verlaufskont-
rolle der glykdmischen Einstellung bei Diabetes
mellitus geeignet.

Klassifikation

Beim Diabetes mellitus kénnen verschiedene
Formen unterschieden werden, wobei Diabetes
Typ 1 und Typ 2 die wichtigsten Formen darstel-
len. Charakteristisch fiir den Diabetes Typ 1 ist
die reduzierte bis fehlende Insulinsekretion. Dia-
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Tab. 1
gestorte Glukosetoleranz.

Niichternglukose

venoses Plasma
kapillares Vollblut

venoses Plasma
kapillares Vollblut

Diagnostische Kriterien fiir Diabetes mellitus, abnorme Niichternglukose und

abnorme Niichternglukose

Oraler Glukosetoleranztest 2-h-Wert

venoses Plasma
kapilldres Vollblut

venoses Plasma
kapillares Vollblut

mmol 1 mg/dl
>5,6/<7,0 >100/<126
>5,0/<6,1 >90/<110
Diabetes mellitus
mmol /I mg/dl
27,0 2126
26,1 2110
gestorte Glukosetoleranz
mmol 1 mg/dl
>7,8/<11,1 >140/< 200
>7,8/<11,1 >140/<200
Diabetes mellitus
mmol /I mg/dl
>11,1 >200
>11,1 >200

Tab.2 Korrelation zwischen HbA, -Wert und

Plasmaglukose.

HbA, Plasmaglukose
mmol[/mol % mg/dl

42 6 135

53 7 170

64 8 205

75 9 240

86 10 275

96 1 310

107 12 345

betes Typ 2 beruht vor allem auf einer Insulinre-
sistenz und damit auf einem relativen Insulin-
mangel.

Begleit- und Folgeerkrankungen

Die chronische Hyperglykdmie fiihrt an kleinen
und grofden Gefdflen zu pathologischen Veran-
derungen, d.h. Mikro- und Makroangiopathien,
und dadurch zu Diabetes-assoziierten Folgeer-
krankungen (z.B. Retino- und Makulopathie,
Neuro- und Nephropathie, koronare Herzkrank-
heit, zerebrovaskuldre Erkrankungen und peri-
phere arterielle Verschlusskrankheit).

Einfluss des Diabetes mellitus auf das Parodont
Parodontitiden treten bei Diabetikern im Ver-
gleich mit Nichtdiabetikern hdufiger und bereits
in einem fritheren Lebensalter auf. Der parodon-
tale Knochen- und Attachment-Verlust ist bei an
Diabetes erkrankten Patienten zudem stdrker
ausgeprdgt [7]. AuBerdem schreitet die parodon-
tale Destruktion bei Diabetikern im Vergleich
mit Nichtdiabetikern schneller voran [17]. Ein
signifikant erhéhtes Risiko beziiglich der Entste-

hung und Progression von Parodontitiden be-
steht nur dann fiir Diabetiker, wenn der Blutzu-
ckerwert unzureichend eingestellt ist. Schlecht
kontrollierte Diabetiker besitzen ein ca. 3-fach
hoéheres Risiko, an einer Parodontitis zu erkran-
ken [21]. Die Blutzuckereinstellung hat nicht nur
einen Einfluss auf das Risiko, eine Parodontitis
zu entwickeln, sondern auch auf die Therapie-
antwort des Diabetikers. Hyperglykdmische Pa-
tienten zeigen im Vergleich mit gut eingestellten
Diabetikern und Nichtdiabetikern deutlich
schlechtere Langzeitergebnisse nach parodonta-
ler Behandlung [19].

Pathomechanismen (Diabetes — Parodontitis)

Zwischen Diabetikern und Nichtdiabetikern be-
stehen beziiglich der subgingivalen Mikroflora
kaum Unterschiede. Es scheinen vielmehr Be-
sonderheiten in der Wirtsabwehr oder im Binde-
gewebe- bzw. Knochenmetabolismus zu sein, die
zu einer vermehrten parodontalen Destruktion
bei Diabetes fiihren [3, 10, 11, 14]. So sind z.B.
elementare funktionelle Eigenschaften (Zellan-
heftung, Chemotaxis und Phagozytose) der poly-
morphkernigen Granulozyten bei Diabetikern
teilweise gestort. Andererseits scheinen die Ma-
krophagen auf einen mikrobiellen oder entziind-
lichen Reiz stdrker als normal zu reagieren.
Durch die exzessive Freisetzung von entziin-
dungsférdernden Mediatoren, gewebeabbauen-
den Enzymen und knochenresorptionsférdern-
den Molekiilen aus diesen und anderen Zellen
werden die parodontalen Entziindungs- und
Destruktionsprozesse zusdtzlich verstarkt und
Wundheilungsvorgidnge verzdgert. Weiterhin
wurde gezeigt, dass Fibroblasten und Knochen-
zellen bei Diabetes langsamer differenzieren und
proliferieren, weniger Matrix bilden und bei
Kontakt mit pathogenen Mikroorganismen
leichter zugrunde gehen. Ferner wird angenom-
men, dass sog. Endprodukte der fortgeschritte-
nen Glykierung (AGE) die Parodontitis bei Diabe-
tikern verstarken kénnen (Abb. 2A). AGE werden
aufgrund der Hyperglykdmie bei Diabetes melli-
tus verstdrkt produziert, sind im Parodont nach-
weisbar und beeinflussen sowohl die Wirtsab-
wehr als auch den Bindegewebe- und Knochen-
metabolismus. Die glykierten Molekiile binden
an einen spezifischen Rezeptor (RAGE), der sich
z.B. auf Makrophagen befindet, wodurch diese
Zellen zu einer verstdrkten Freisetzung von Ent-
ziindungsmolekiilen stimuliert werden (Abb.
2B). Dies bedeutet, dass der durch die parodon-
tale Infektion ausgeloste Entziindungsprozess
durch glykierte Molekiile verstarkt wird. Weiter-
hin kénnen AGE zusitzliche Kollagenvernetzun-
gen im Parodont bewirken, wodurch Umbau und
Erneuerung der parodontalen Gewebe nachhal-
tig gehemmt werden (Abb. 2C). Dass die Glykie-
rung von Proteinen eine besondere pathogeneti-
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sche Bedeutung hat, konnte auch anschaulich im
Tierversuch nachgewiesen werden [8]. Bei Dia-
betes Typ 2, der vor allem bei iibergewichtigen
und adip6sen Patienten auftritt, konnten zudem
Adipokine, d.h. Molekiile, die aus dem Fettge-
webe freigesetzt werden, eine pathogenetische
Rolle spielen (s.u.).

Einfluss einer Parodontitis auf
die Blutzuckereinstellung
Evidenz fiir die Annahme, dass Parodontitis zu
einer Erh6hung des Blutglukosespiegels fiihrt,
kommt insbesondere aus longitudinalen Stu-
dien. Je schlechter der Parodontalzustand zu Stu-
dienbeginn war, desto hoher war auch das Risiko
fiir eine Verschlechterung des HbA, -Wertes und
die Entstehung eines Diabetes mellitus in den
nachfolgenden Jahren. AuBerdem wurde gezeigt,
dass parodontale Erkrankungen auch das Risiko
fiir die Entstehung von Diabetes-assoziierten
Komplikationen steigern. Mehrere Meta-Analy-
sen belegen zudem, dass durch eine parodontale
Behandlung der HbA, -Wert bei Typ-2-Diabetes
um ca. 0,4 Prozentpunkte reduziert werden kann
[2, 4, 18]. Insgesamt ldsst sich daher schlussfol-
gern, dass Parodontitis die glykdmische Einstel-
lung verschlechtert und dadurch
1. die Entstehung eines ,Prddiabetes,
2. die Entstehung eines manifesten Diabetes
aus einem ,Prddiabetes* und
3. die Entstehung von Diabetes-assoziierten
Komplikationen fordern kann.

Pathomechanismen (Parodontitis — Diabetes)
Bei einer Parodontitis gelangen Bakterien, ihre
Zellwandbestandteile und Entz{indungsmedia-
toren iiber die parodontalen Blutgefif3e in die
systemische Zirkulation. In der Blutbahn und in
der Leber kénnen diese Faktoren bzw. Mediato-
ren die Synthese von weiteren Entziindungsmo-
lekiilen stimulieren, sodass ein subklinischer
chronischer systemischer Entziindungszustand
entsteht. Durch eine Parodontitistherapie kann
dagegen die Konzentration der Entziindungsme-
diatoren in der parodontalen Tasche und da-
durch auch in der systemischen Zirkulation ge-
senkt werden. Entziindungsmediatoren kénnen
die Empfindlichkeit des Rezeptors fiir Insulin
verringern (Abb. 3). Dies kénnte den blutzucker-
steigernden Effekt von schweren Parodontitiden,
bei denen der Serumspiegel von Entziindungs-
mediatoren erhoht ist, erkldiren. Andererseits
ware so auch verstdndlich, wie durch eine Paro-
dontitistherapie und die damit verbundene Ver-
ringerung der Entziindungsmolekiile im Blut der
Blutzuckerwert gesenkt werden kann.

Klinische Aspekte
Bei der Anamnese sollte in Erfahrung gebracht
werden, wann der Diabetes erstmals diagnosti-
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Abb. 2 (A) Entstehung von Endprodukten der fortgeschrittenen Glykierung (AGE). (B)
Wenn AGE an ihren Rezeptor (RAGE) auf Entziindungszellen, z. B. Makrophagen, binden,
werden vermehrt Entziindungsmediatoren aus diesen Zellen freigesetzt, wodurch die bakte-
riell induzierte Entziindung und Destruktion des Parodonts verstarkt werden. (C) AGE fiihren
zu einer zusatzlichen Kollagenvernetzung, die den Ab- und Umbau sowie die Erneuerung des
parodontalen Bindegewebes erschwert.

ziert wurde, um welchen Diabetestyp es sich
handelt, ob der Blutzuckerspiegel gut eingestellt
ist (HbA, -Wert) und welche Medikamente vom
Patienten eingenommen werden. Das Vorliegen
von Diabetes-bedingten Folgeerkrankungen
bzw. Komplikationen sollte erfragt werden, und
der Zusammenhang zwischen Parodontitis und
Diabetes mellitus sollte dem Patienten erldutert
werden. Parodontal erkrankte Diabetiker mit gu-
ter Blutzuckereinstellung kénnen und miissen
parodontal behandelt werden. Bei gut eingestell-
ten Diabetikern kénnen zusdtzlich zu nicht chi-
rurgischen Verfahren auch parodontalchirurgi-
sche Eingriffe in Abhdngigkeit von der parodon-
talen Situation problemlos vorgenommen wer-
den. Sollte die Blutzuckereinstellung beim Pati-
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Abb. 3 Parodontalpathogene Bakterien kénnen die
Konzentration von Entziindungsmediatoren im Blut
steigern, d. h. zu einer subklinischen systemischen Ent-
ziindung fiihren. Entziindungsmediatoren kénnen die
Wirksamkeit des Insulinrezeptors einschranken, sodass
die Aufnahme von Glukose in die Zellen trotz Anwesen-
heit von Insulin vermindert und dadurch der Blutgluko-
sespiegel erhoht ist.
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Abb. 4 Parodontalpathogene Mikroorganismen im
subgingivalen Biofilm konnen direkt und [ oder indirekt
tiber eine subklinische systemische Entziindung zu
Atherosklerose fiihren.

enten unzureichend sein, empfiehlt es sich, auf
eine chirurgische Therapie zu verzichten. In sol-
chen Fillen ist ein nicht chirurgisches subgingi-
vales Debridement, ggf. in Kombination mit ei-
ner systemischen Antibiotikatherapie, ratsam.
Wenn der Patient keine Auskunft iiber seine
Blutzuckereinstellung geben kann, sollte ledig-
lich eine Notfallbehandlung durchgefiihrt wer-
den. Generell sollte der Eingriff moglichst kurz
und atraumatisch sein und nur geringfiigig mit
der normalen Nahrungsaufnahme interferieren.
Bei groBen Eingriffen oder einer Beeintrdchti-
gung der postoperativen Nahrungsaufnahme
muss eine Abstimmung mit dem Hausarzt bzw.
Diabetologen erfolgen. Fiir eine erfolgreiche Par-
odontitistherapie bei Diabetikern ist die enge
und vertrauensvolle Zusammenarbeit zwischen
Patienten, Zahnarzt und Arzt unabdingbar.

Kardiovaskuldre Erkrankungen

Zu den kardiovaskuldren Erkrankungen zdhlen
die koronare Herzkrankheit (z.B. Herzinfarkt),
zerebrovaskuldre Erkrankungen (z.B. Schlagan-
fall) und die periphere arterielle Verschluss-
krankheit. Die Hauptursache fiir kardiovaskuldre
Erkrankungen ist die Atherosklerose. Beinahe
alle Prozesse bei der Entstehung der Atheroskle-
rose, d.h. der atheromatdsen Plaques, werden
durch Entziindung gefordert [9].

Einfluss von Parodontitis auf

kardiovaskulare Erkrankungen

Obwohl erste Studien widerspriichliche Ergeb-
nisse zeigten, haben in den letzten Jahren zahl-

reiche Meta-Analysen eindeutig belegt, dass eine
Assoziation zwischen Parodontitis und korona-
rer Herzerkrankung bzw. Schlaganfall besteht [1,
5, 6]. Gleichzeitig offenbarten diese Meta-Analy-
sen aber auch, dass die Assoziation zwischen Pa-
rodontitis und kardiovaskuldren Erkrankungen
zwar statistisch signifikant, aber nur gering bis
moderat ist. Ein signifikanter Zusammenhang
wurde auch zwischen Parodontitis und periphe-
rer arterieller Verschlusskrankheit nachgewie-
sen. Um zu kldren, ob der Zusammenhang zwi-
schen Parodontitis und kardiovaskuldren Er-
krankungen kausaler Natur ist, wurden mehrere
Interventionsstudien durchgefiihrt. Viele dieser
Studien konnten zeigen, dass durch eine effek-
tive Parodontitistherapie die Endothelfunktion
als ein frither Marker der Atherosklerose verbes-
sert wird [20]. Allerdings handelte es sich um
kardial gesunde Patienten und lediglich einen
frihen Marker der Atherosklerose, der unter-
sucht wurde. Noch gdnzlich ungekldrt ist dage-
gen, ob eine Parodontitistherapie auch zu einer
kardiovaskuldren Verbesserung fiihrt, wenn die
Atherosklerose fortgeschritten ist bzw. ein Herz-
infarkt oder Schlaganfall bereits aufgetreten ist.

Pathomechanismen

Es wird wiederum angenommen, dass parodon-
tal-pathogene Mikroorganismen, ihre Bestand-
teile und Produkte {iber die subepithelialen Blut-
gefdRe des Parodonts in die systemische Zirkula-
tion und so zu den das Herz, das Gehirn und die
Extremitdten versorgenden GefdRen gelangen,
wo sie in die Endothelzellen der Gefdf3e eindrin-
gen, sich vermehren und zu Schadigungen fiih-
ren konnen. Parodontalpathogene Mikroorga-
nismen, wie z.B. P. gingivalis, konnen zudem die
Gerinnungskaskade aktivieren und die Bildung
von Autoantikérpern gegen Strukturen auf En-
dothelzellen induzieren. Die parodontalpathoge-
nen Mikroorganismen konnen aber auch die
Synthese von Entziindungsmolekiilen in der sys-
temischen Zirkulation und in der Leber stimulie-
ren, sodass die Parodontitis-induzierte subklini-
sche systemische Entziindung verstdrkt wird
(Abb. 4). Auch tierexperimentelle Studien legen
nahe, dass eine Parodontitis die Entstehung von
Atherosklerose fordern kann. Unabhdngig von
den oben genannten Pathomechanismen konn-
ten auch gemeinsame Risikofaktoren (z.B. ge-
meinsame genetische Disposition) fiir die Asso-
ziation zwischen Parodontitis und kardiovasku-
ldren Erkrankungen mitverantwortlich sein.

Klinische Aspekte

Parodontal erkrankte Patienten sollten iiber die
Zusammenhdnge zwischen Parodontitis und
kardiovaskuldren Erkrankungen aufgeklart wer-
den. Eine effektive parodontale Therapie scheint
friihe Marker der Atherosklerose positiv zu be-
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einflussen. Ob jedoch auch den Endpunkten von
kardiovaskuldren Erkrankungen, wie z.B. Myo-
kardinfarkt und Schlaganfall, vorgebeugt werden
kann, ist bisher ungekldrt. Das vorrangige Ziel
der Parodontitistherapie besteht daher weiter-
hin in der Verbesserung der parodontalen Ge-
sundheit und nicht in der Prdavention von Myo-
kardinfarkt bzw. Schlaganfall.

Friihgeburtlichkeit sowie
Untergewichtigkeit von Neugeborenen
Seit einigen Jahren wird auch vermehrt {iber ei-
nen moglichen Zusammenhang zwischen Paro-
dontitis und Frithgeburtlichkeit sowie Unterge-
wichtigkeit von Neugeborenen berichtet. Eine
Frithgeburtlichkeit liegt dann vor, wenn die Ge-
burt vor Vollendung der 37. Schwangerschafts-
woche stattfindet. Die Neugeborenen wiegen
dann in der Regel weniger als 2500¢g, d.h. sie
sind untergewichtig. Zahlreiche Risiken sind fiir
Frithgeburtlichkeit bekannt.

Einfluss von Parodontitis auf
Friihgeburtlichkeit und Untergewichtigkeit
von Neugeborenen

Verschiedene Meta-Analysen haben tatsdchlich
belegen konnen, dass parodontal erkrankte
Schwangere ein hoheres Risiko fiir Frithgeburt-
lichkeit aufweisen [22]. Dabei war sogar eine Do-
sisabhdngigkeit nachweisbar, d.h. die Friihge-
burtlichkeit war starker mit schwerer als mit
leichter Parodontitis sowie starker mit progres-
siver als mit stabiler Parodontitis assoziiert [12].
Obwohl also Einigkeit iiber die Assoziation zwi-
schen Parodontitis und Frithgeburtlichkeit bzw.
Untergewichtigkeit besteht, ist bisher unklar, in-
wiefern es sich dabei um einen kausalen Zusam-
menhang handelt. Fiir eine Kausalitit wiirde
sprechen, wenn durch eine Parodontitistherapie
das Risiko fiir Frithgeburtlichkeit, Untergewich-
tigkeit und/oder perinatale Sterblichkeit von
Neugeborenen gesenkt werden konnte, was tat-
sdchlich in einigen Interventionsstudien gelun-
gen ist. Andere Studien konnten dagegen keine
Senkung des Risikos fiir Frithgeburtlichkeit
durch eine Parodontitistherapie belegen.

Pathomechanismen

Die Mechanismen, die der Assoziation zwischen
Parodontitis und Friithgeburtlichkeit bzw. Un-
tergewichtigkeit zugrunde liegen, sind bisher
ungekldrt. Insbesondere muss erst noch er-
forscht werden, ob es sich tatsachlich um einen
kausalen Zusammenhang handelt. Es wird ver-
mutet, dass bei einer Parodontitis Entziin-
dungsmolekiile, Enzyme und parodontal-pa-
thogene Mikroorganismen aus dem entziinde-
ten Parodont ins Fruchtwasser (Amnionfliissig-
keit) gelangen und dort zu Wachstumsrestrikti-
onen, spontanen vorzeitigen Wehen, vorzeiti-

gem Blasensprung und Frithgeburtlichkeit
fiihren. Gemeinsame Risikofaktoren kénnten
dagegen fiir einen non-kausalen Zusammen-
hang zwischen Parodontitis und Friihgeburt-
lichkeit verantwortlich sein.

Klinische Aspekte

Schwangere Patienten, die an einer Parodontitis
erkrankt sind, sollten {iber die Assoziation zwi-
schen Parodontitis und Frithgeburtlichkeit bzw.
Untergewichtigkeit von Neugeborenen infor-
miert werden. Auch wenn die bisherigen Studien
nahelegen, dass das Risiko fiir Frithgeburtlichkeit
und Untergewichtigkeit der Neugeborenen
durch eine Parodontitistherapie nicht gesenkt
werden kann, so zeigen diese Studien jedoch
auch, dass eine Parodontitistherapie im 2. Trime-
non sicher durchgefiihrt werden kann.

Schlusswort

Parodontale und systemische Gesundheit geho-
ren untrennbar zusammen. Die Behandlung der
Parodontitis verbessert nicht nur den Parodon-
talzustand, sondern wirkt sich auch positiv auf
den Gesamtorganismus aus. Umgekehrt nehmen
zahlreiche systemische Erkrankungen auch Ein-
fluss auf die Entstehung und Progression von pa-
rodontalen Erkrankungen. Daher ist eine inter-
disziplindre Zusammenarbeit zwischen Zahn-,
Haus- und Fachérzten zum Wohle der Patienten
unabdingbar.

Interessenkonflikt
?77?

Literatur

1 Blaizot A, Vergnes JN, Nuwwareh S et al. Periodontal
diseases and cardiovascular events: meta-analysis of
observational studies. Int Dent ] 2009; 59: 197-209

2 Darré L, Vergnes N, Gourdy P et al. Efficacy of peri-
odontal treatment on glycaemic control in diabetic
patients: A meta-analysis of interventional studies.
Diabetes Metab 2008; 34: 497-506

3 Graves DT, Liu R, Oates TW. Diabetes-enhanced in-
flammation and apoptosis: impact on periodontal
pathosis. Periodontol 2000 2007; 45: 128-137

4 Janket SJ, Baird AE, Chuang SK et al. Meta-analysis
of periodontal disease and risk of coronary heart di-
sease and stroke. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral
Radiol Endod 2003; 95: 559-569

5 Janket S}, Wightman A, Baird AE et al. Does perio-
dontal treatment improve glycemic control in diabe-
tic patients? A meta-analysis of intervention studies.
) Dent Res 2005; 84: 1154-1159

6 Khader YS, Albashaireh ZS, Alomari MA. Periodontal
diseases and the risk of coronary heart and cereb-
rovascular diseases: a meta-analysis. ] Periodontol
2004; 75: 1046-1053

7 Khader YS, Dauod AS, El-Qaderi SS et al. Periodon-
tal status of diabetics compared with nondiabetics:
a meta-analysis. | Diabetes Complications 2006; 20:
59-68

8 Lalla E, Lamster IB, Feit M et al. Blockade of RAGE
suppresses periodontitis-associated bone loss in dia-
betic mice. | Clin Invest 2000; 105: 1117-1124

9 Libby P. Inflammation and cardiovascular disease
mechanisms. Am | Clin Nutr 2006; 83: 4565-460S

10 Mealey BL, Ocampo GL. Diabetes mellitus and perio-
dontal disease. Periodontol 2000 2007; 44: 127-153

CME-Fortbildung

m Korrekturexemplar: Veroffentlichung (auch online), Vervielfdltigung oder Weitergabe nicht erlaubt! =
ZWR — Das Deutsche Zahnarzteblatt 2012; 121 (12)



m CME-Fortbildung

1
12
13

14
15
16

17

18
19

20

21

22

Nishimura F, lwamoto Y, Soga Y. The periodontal
host response with diabetes. Periodontol 2000 2007;
43:245-253

Offenbacher S, Boggess KA, Murtha AP et al. Pro-
gressive periodontal disease and risk of very preterm
delivery. Obstet Gynecol 2006; 107: 29-36

Page RC, Kornman KS. The pathogenesis of human
periodontitis: an introduction. Periodontol 2000
1997; 14: 9-11

Preshaw PM, Foster N, Taylor ]|. Cross-susceptibility
between periodontal disease and type 2 diabetes
mellitus: an immunobiological perspective. Perio-
dontol 2000 2007; 45: 138-157

Rohlfing CL, Wiedmeyer HM, Little RR et al. Defi-
ning the relationship between plasma glucose and
HbA(1c): analysis of glucose profiles and HbA(1c) in
the Diabetes Control and Complications Trial. Diabe-
tes Care 2002; 25: 275-278

Shaw |E, Sicree RA, Zimmet PZ. Global estimates of
the prevalence of diabetes for 2010 and 2030. Dia-
betes Res Clin Pract 2010; 87: 4-14

Taylor GW, Burt BA, Becker MP et al. Glycemic con-
trol and alveolar bone loss progression in type 2 dia-
betes. Ann Periodontol 1998; 3: 30-39

Teeuw W, Gerdes VE, Loos BG. Effect of periodontal
treatment on glycemic control of diabetic patients: a
systematic review and meta-analysis. Diabetes Care
2010; 33: 421-427

Tervonen T, Karjalainen K. Periodontal disease rela-
ted to diabetic status. A pilot study of the response
to periodontal therapy in type 1 diabetes. | Clin Peri-
odontol 1997; 24: 505-510

Tonetti MS, D’Aiuto F, Nibali L et al. Treatment of
periodontitis and endothelial function. N Engl | Med
2007;356: 911-920

Tsai C, Hayes C, Taylor GW. Glycemic control of type
2 diabetes and severe periodontal disease in the US
adult population. Community Dent Oral Epidemiol
2002; 30: 182-192

Vergnes |N, Sixou M. Preterm low birth weight and
maternal periodontal status: a meta-analysis. Am |
Obstet Gynecol 2007; 196: 135.e1-7

Korrespondenzadresse

Univ.-Prof. James Deschner

Experimentelle Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde
Rheinische Friedrich-Wilhelms-Universitat
Welschnonnenstr. 17

53111 Bonn

E-Mail: james.deschner@uni-bonn.de

CME-Fortbildung
mit der ZWR

Zertifizierte Fortbildung

Hinter der Abkiirzung CME verbirgt
sich ,,continuing medical education®,
also kontinuierliche medizinische Fort-
und Weiterbildung. Die CME-Beitrdge
in der ZWR wurden durch die Zahn-
drztekammer Baden-Wiirttemberg an-
erkannt. Die ZWR ist zur Vergabe der
Fortbildungspunkte fiir diese Fortbil-
dungseinheit berechtigt. Die Fortbil-
dungspunkte der Zahndrztekammer
Baden-Wiirttemberg werden von ande-
ren zertifizierenden Zahndrztekam-
mern anerkannt.

Teilnahmebedingungen

Fiir eine Fortbildungseinheit erhalten
Sie 1 Fortbildungspunkt. Hierfiir miissen
70% der Fragen richtig beantwortet sein.
Die Teilnahme ist im Internet unter
http://cme.thieme.de moglich. Im Inter-
net muss man sich registrieren, wobei
die Teilnahme fiir Abonnenten ohne Zu-
satzkosten moglich ist. Jede Zahndrztin
und jeder Zahnarzt soll das Fortbil-
dungszertifikat erlangen konnen. Des-
halb ist die Teilnahme am CME-Pro-
gramm der ZWR nicht an ein Abonne-
ment gekniipft! Teilnehmer, die nicht
Abonnenten der ZWR sind, kénnen fiir
die Internet-Teilnahme dort direkt ein
Guthaben einrichten, von dem pro Teil-
nahme ein Unkostenbeitrag abgebucht
wird.

Datenschutz

Thre Daten werden ausschlielich fiir die
Bearbeitung der Fortbildungseinheit
verwendet. Es erfolgt keine Speicherung
der Ergebnisse iiber die fiir die Bearbei-
tung der Fortbildungseinheit notwen-
dige Zeit hinaus. Die Daten werden nach
Versand der Testate anonymisiert. Na-
mens- und Adressangaben dienen nur
dem Versand der Testate. Die Angaben
zur Person dienen nur statistischen
Zwecken und werden von den Adress-
angaben getrennt und anonymisiert ver-
arbeitet.

Teilnahme online unter
http:||cme.thieme.de

B Korrekturexemplar: Veréffentlichung (auch online), Vervielfdltigung oder Weitergabe nicht erlaubt! =
ZWR - Das Deutsche Zahnarzteblatt 2012; 121 (12)



CME-Fragen

A

B

moNnw>

> B3

Welche Aussage ist falsch?

Parodontitis ist eine chronische
Erkrankung.

Bei der Parodontitis handelt es sich
um eine Entziindung des Parodonts.
Parodontitis wird durch bestimmte
Mikroorganismen im subgingivalen
Biofilm verursacht.

Parodontitis entsteht vor allem durch
Pilze und Viren.

Rauchen, genetische Disposition und
bestimmte systemische Erkrankun-
gen stellen zusatzliche Risikofaktoren
fur die Entstehung einer Parodontitis
dar.

Welche Aussage ist falsch?

Diabetes mellitus ist eine Regulati-
onsstérung des Stoffwechsels, deren
Leitbefund die chronische Hyperglyk-
dmie darstellt.

Diabetes Typ 2 beruht auf einer Insu-
linresistenz.

Typ-1-Diabetes ist die Folge einer
verminderten Insulinwirkung am
Insulinrezeptor.

Schlecht eingestellte Diabetiker
haben im Vergleich mit Nichtdia-
betikern ein erhdhtes Risiko fiir die
Entstehung und Progression von
Parodontitiden.

Schlecht eingestellte Diabetiker spre-
chen im Vergleich mit Nichtdiabeti-
kern auf eine Parodontitistherapie
schlechter an.

Welche Aussage ist richtig?

Der HbA, -Wert erlaubt eine Aussage
tiber die glykdmische Stoffwechsel-
einstellung eines Patienten wahrend
der letzten 2-3 Tage.

der letzten 30 Tage.

der letzten 6 Wochen.

der letzten 2-3 Monate.

der letzten 6 Monate.

Welche Aussage ist falsch?

Eine chronische Hyperglykdamie kann
zu Mikroangiopathien fiihren.

Eine chronische Hyperglykdmie kann
zu Makroangiopathien fiihren.
Retinopathien zdhlen zu den Mikro-
angiopathien.
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Nephropathien zdhlen zu den Makro-
angiopathien.

Koronare Herzkrankheit und zereb-
rovaskuldre Erkrankungen zdhlen zu
den Makroangiopathien.

Welche Aussage ist richtig?

Parodontitis hat keinen Einfluss auf
die Konzentration von Entziindungs-
molekiilen im Blut.

Parodontitis hat keinen Einfluss auf
die glykdmische Einstellung (HbA, ).
Parodontitis hat keinen Einfluss auf
Diabetes-assoziierte Begleit- und
Folgeerkrankungen.

Parodontitis fiihrt zu einer subklini-
schen systemischen Entziindung.
Durch eine effektive Parodontitisthe-
rapie kann der HbA, -Wert nachhaltig
erhoht werden.

Welche Aussage ist falsch?

Parodontitis hat einen Einfluss auf
den Blutglukosespiegel.

Parodontitis kann die Entstehung
eines Pradiabetes fordern.
Parodontitis kann die Entstehung
eines manifesten Diabetes aus einem
Prddiabetes fordern.

Parodontitis kann die Entstehung von
Diabetes-assoziierten Komplikationen
fordern.

Parodontitis hat keinen Einfluss auf
den Blutglukosespiegel.

Welche Aussage ist richtig?

Der HbA, -Wert bei parodontal-
erkrankten Typ-2-Diabetikern kann
durch eine Parodontitistherapie
gesenkt werden

um etwa 0,2 Prozentpunkte.

um etwa 0,3 Prozentpunkte.

um etwa 0,4 Prozentpunkte.

um etwa 0,5 Prozentpunkte.

um etwa 0,6 Prozentpunkte.

Welche Aussage ist falsch?

Zellanheftung, Chemotaxis und
Phagozytose von polymorphkernigen
Granulozyten kénnen bei Diabetes
gestort sein.

Die Reaktion von Makrophagen auf
einen stimulativen Reiz kann bei
Diabetes verstarkt sein.

Fibroblasten und Osteoblasten funk-
tionieren bei Diabetes normal.

Die Endprodukte der fortgeschrit-
tenen Glykierung (AGE) nehmen bei
einer Hyperglykdmie zu.

AGE fiithren zur zusatzlichen Vernet-
zung von Kollagen und zur Stimula-
tion von Entziindungszellen.

Welche Aussage ist falsch?

Die Hauptursache fiir kardiovaskuldre
Erkrankungen stellt die Atheroskle-
rose dar.

Es besteht eine geringe bis mode-
rate, aber signifikante Assoziation
zwischen Parodontitis und kardiovas-
kuldren Erkrankungen.

Durch eine effektive Parodontitisthe-
rapie kann die Endothelfunktion als
ein friiher Marker der Atherosklerose
verbessert werden.

Studien belegen, dass durch eine
effektive Parodontitistherapie dem
erneuten Auftreten von Myokard-
und Hirninfarkt bei kardial erkrank-
ten Patienten vorgebeugt werden
kann.

P. gingivalis kann die Gerinnungskas-
kade aktivieren und die Bildung von
Autoantikorpern gegen Strukturen
auf Endothelzellen induzieren.

Welche Aussage ist richtig?

Frithgeburtlichkeit liegt dann vor,
wenn die Geburt vor Vollendung der
40. Schwangerschaftswoche stattfin-
det.

Untergewichtigkeit des Neugebore-
nen liegt vor, wenn dieses weniger
als 3500 g wiegt.

Meta-Analysen haben nicht belegen
konnen, dass parodontal erkrankte
Schwangere ein hoheres Risiko fiir
Frithgeburtlichkeit aufweisen.
Studien haben einheitlich gezeigt,
dass durch eine Parodontitistherapie
das Risiko fiir Frithgeburtlichkeit und
Untergewichtigkeit signifikant redu-
ziert werden kann.

Eine nicht chirurgische Parodontitis-
therapie wahrend des 2. Trimenons
ist sicher.



