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Abstract

Seit der Publikation eines "Position Paper" der American Association for Periodontology (AAP)
aus dem Jahr 1998 wird die Frage, ob das Vorliegen einer Parodontitis ein Gesundheitsrisiko
fur andere Korpersysteme auBerhalb des orofazialen Komplexes darstellt, unverandert
kontrovers und emotional diskutiert. Das Erreichen eines Grades an wissenschaftlich
abgesichertem Wissen, der eine endglltige Klarung dieser Fragestellung erlauben wiirde, ist
derzeit nicht absehbar. Studien auf Bevolkerungsebene, die bei erster Betrachtung einen
kausalen Zusammenhang zwischen Parodontitis und kardio-/zerebrovaskularen Erkrankungen,
Schwangerschaftskomplikationen, Diabetes mellitus, Lungenerkrankungen, Gastritis, sowie
Osteoporose nahe legten, erwiesen sich bei genauerer Betrachtung als ungeeignet fur die
Beweisfiihrung, da der Einfluss gemeinsamer Risikofaktoren, sogenannten Confoundern,
anhand dieser Studien nicht ausgeschlossen werden kann. In letzter Zeit hat sich daher die
Zielsetzung der Studien verschoben, und es wird vermehrt versucht, anhand von
Interventionsstudien die pathogenetischen Verkniipfungen zwischen oralen Entziindungen und
anderen Erkrankungen des Organismus zu belegen.

Im vorliegenden Beitrag wird der Einfluss der Parodontitis auf diejenigen Erkrankungen oder
Komplikationen betrachtet, die in der Literatur den breitesten Raum einnehmen. Dazu gehéren:

B Schwangerschaftskomplikationen und Friihgeburten
B kardiovaskulare Erkrankungen

B zerebrovaskulare Erkrankungen

B Diabetes mellitus

B Lungenerkrankungen.

Schwangerschaftsprobleme und Frithgeburten

Komplikationen wahrend der Schwangerschaft und Friihgeburten werden durch ein komplexes
Zusammenspiel vieler Faktoren hervorgerufen, die sowohl im Vorfeld der Schwangerschaft als
auch auf die Schwangerschaft selbst einwirken kénnen. Einige dieser Faktoren sind Rauchen
[Kyrklund-Blomberg et al., 2005], Drogen- oder Alkoholkonsum [Albertsen et al., 2004],
niedriger soziobkonomischer Status [Mercer et al., 1996] sowie korperli che und seelische
Belastungen [Saurel-Cubizollles et al., 2004; Mercer et A T———
al., 1996]. Daneben spielen Infektionen vor allem flr ' - '"I"‘ |
Frihgeburten vor der 32. Schwangerschaftswoche eine

grofde Rolle [Martius et al., 1998]. Als moglicher
Pathomechanismus flr diesen Zusammenhang wird
diskutiert, dass eine bakterielle Prasenz im Uterus eine
Immunreaktion auslést, die aufgrund der Freisetzung vor ~ Macht Parodontitis krank? Ein

i ; Zusammenhang zwischen chronischer
allem von Matrixmetalloproteinasen (MMP) und Entziindung des Zahnhalteapparates und
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Muskulatur auslésen [Goldenberg et al., 2002]. Da sich nicht endgiiltig bewiesen.

eine praventive Gabe von Antibiotika jedoch als ungeeignet zur Reduktion der
Frihgeburtenrate erwies [McDonald et al., 2005], wird diskutiert, dass auch im Blut
zirkulierende Entziindungsmediatoren aufgrund anderweitiger Infektionen diesen Effekt
auslésen kdnnten, zumal genetische Varianten, die zu einer hyperreaktiven Immunantwort
fuhren, ebenfalls ein erhéhtes Risiko fiir Schwangerschaftskomplikationen und Frihgeburten
darstellen [Moore et al., 2004].

Im Falle einer Parodontitis als potentielle Ursache waren beide Mechanismen denkbar. Zum
einen sind schwangere Frauen mit Parodontitis mit einem erhéhten Risiko fir Bakteriamien
behaftet [Kinane et al., 2004]. Zum anderen koénnte die durch die Parodontitis hervorgerufene
gesteigerte Ausschittung an Entziindungsmediatoren einen dhnlichen Effekt bewirken. In
Tierversuchen wurde der erstgenannte potentielle Pathomechanismus nachvollzogen [Lin et
al., 2003]. Es ware daher zu erwarten, dass sich in groRen, bevdlkerungsbasierten Studien
ebenfalls ein klarer Zusammenhang zwischen Parodontitis und
Schwangerschaftskomplikationen nachvollziehen lief3e. Allerdings sind die Ergebnisse aus den
vorliegenden epidemiologischen Studien widerspruichlich.
Wahrend einige Arbeitsgruppen positive Assoziationen
aufzeigen [Khader und Ta'ani, 2005], finden sich diese
Assoziationen in Studien anderer Arbeitsgruppen nicht
[Davenport et al., 2002; Moore et al., 2004], ohne dass
die Qualitat der Studien, ihre GréRRe oder die
Charakterisierung der einbezogenen Frauen einen
Erklarungsansatz fir diese Unterschiede bieten wiirden
Chronische Entziindungen der Mundhéhle [MIChaloYVICZ und.Durand’ 20071, AhnIIChe.S gl.lt fur

Zahlen zu den am weites ten verbreiteten Interventionsstudien, von denen eine Arbeit eine klare und
Erkrankungen iberhaupt. statistisch signifikante Risikoabsenkung durch die
Parodontitistherapie beschreibt [Lopez et al., 2005], andere jedoch keinen statistisch
signifikanten Unterschied zwischen der Therapie- und der Kontrollgruppe finden [Jeffcoat et
al., 2003; Michalowicz et al., 2006]. Nach der derzeitigen Datenlage ist die wissenschaftliche
Evidenz fur eine kausale Rolle der Parodontitis bei Schwangerschaftskomplikationen und
Frihgeburten nach wie vor unklar. Ebenso kann eine abschlieRende Beurteilung tber den
positiven Effekt einer Parodontitistherapie derzeit nicht vorgenommen werden.

Kardiovaskulare Erkrankungen

Kardiovaskulare Erkrankungen und ihre Folgen sind die zweithaufigste Todesursache weltweit
[World Health Organization, 1997]. Traditionell werden Risikofaktoren, zum Beispiel Rauchen,
Bluthochdruck, erhéhte Blutfette, Diabetes mellitus, Ubergewicht, Bewegungsarmut, Alter und
familiare Haufung kardiovaskularer Erkrankungen, fur die Entstehung atherosklerotischer
GefaRveranderungen und ihrer Folgeerkrankungen verantwortlich gemacht.

Da trotz der erheblichen Anstrengungen, die beeinflussbaren Risikofaktoren zu reduzieren, die
Mortalitdt nahezu unverandert blieb, geriet seit einigen
Jahren eine mogliche Rolle von Infektionen und den damit
verbundenen intravasalen Entzlindungsreaktionen bei der
Atiologie kardiovaskularer Erkrankungen zunehmend in den
Blickpunkt des Interesses [O'Connor et al., 2001].

Als potentielle Ausloser entziindungsbedingter
Gefalwandveranderungen werden Viren (zum Beispiel das
Cytomegalie- und Herpes-simplex-Virus), Bakterien (wie
Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori und

Porphyromonas gingivalis) sowie im Blut zirkulierende Q
Entziindungsmediatoren diskutiert [Paquette et al., 2007]. Z°°™

Fota: Henning Riediger

Bezogen auf eine mdgliche kausale Rolle chronischer Parodontitiden kénnten wiederum beide
Mechanismen, also sowohl die erhéhten Blutspiegel an Entziindungsmediatoren [De Nardin,
2001; Noack et al., 2001; Lappin et al., 2003] als auch die erhéhte Frequenz an Bakteriamien
bei Parodontitispatienten [Kinane et al., 2005] zu einer Erhéhung des vaskularen
Erkrankungsrisikos beitragen. Die Daten aus den grof3en epidemiologischen Studien sind
jedoch auch hier nicht eindeutig. Grund dafir ist vor allem der Nikotinkonsum als gemeinsamer
Risikofaktor fur Parodontitis und kardiovaskulare Erkrankungen zu sehen. Je nach den
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unterschiedliche Ergebnisse beschrieben: Die eine Publikation kommt zu dem Ergebnis eines
bei Parodontitispatienten statistisch signifikant um rund 80 Prozent erhéhten Risikos fur
kardiovaskulare Erkrankungen [De Stefano et al., 1993], die andere findet keinerlei
erkennbare Risikoerhéhung [Hujoel et al., 2001]. Fasst man die derzeit verfiigbaren Daten
zusammen, kommen die meisten Autoren von Ubersichtsarbeiten zu dem Schluss, dass
Parodontitis fur einen moderaten Anstieg des Risikos fur kardiovaskuldre Erkrankungen um
rund 20 Prozent verantwortlich gemacht werden kann [Scannapieco et al., 2003; Paquette et
al., 2007]. Allerdings wird bei den meisten Arbeiten nicht zwischen zerebrovaskuldren und
kardiovaskularen Erkrankungen differenziert. Assoziationen zwischen Parodontitis und
zerebrovaskularen Erkrankungen sind jedoch wesentlich héher und eindeutiger als bei
kardiovaskularen Erkrankungen (siehe unten), so dass eine abschlieRende Beurteilung des

] Einflusses parodontaler auf kardiovaskulare
Erkrankungen derzeit ebenfalls nicht méglich ist.

Dennoch gibt es potentielle Pathomechanismen, die
einen kausalen Zusammenhang zwischen chronischen
Entzlindungen der Mundhéhle und kardiovaskularen
Erkrankungen nahe legen. Dazu zahlen
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B direkte Effekte parodontalpathogener Keime auf die
Thrombozytenaggregation [Herzberg et al., 1996],

B die Prasenz parodontalpathogener Keime in atheromatésen Plaques [Haraszthy et al., 2000;
Chiu, 1999],

B die Fahigkeit von Porphyromonas gingivalis, in GefalRendothelzellen aktiv einzudringen
[Deshpande et al., 1998] und nach der Aufnahme in Makrophagen deren Umwandlung in
Schaumzellen zu verursachen [Giacona et al., 2004],

B die Auslésung autoimmuner Reaktionen durch Antikérper-Kreuzreaktionen gegen
parodontalpathogene Keime und kérpereigene Proteine [Hinode et al., 1998],

B die Auslésung endothelialer Dysfunktion bei Arterien [Amar et al., 2003] sowie

B bei Parodontitispatienten erhohte Blutspiegel an Entziindungsmediatoren, zum Beispiel
C-reaktives Protein und Fibrinogen, die als Risikofaktoren fiir kardiovaskulare Erkrankungen
gelten [Wu et al., 2000; Schwahn et al., 2004].

In Tierversuchen konnten bei verschiedenen Applikationsformen und Dosierungen von
Porphyromonas gingivalis atheromatdse GefalRveranderungen auch dann provoziert werden,
wenn keine erhéhten Blutfettwerte vorlagen [Brodala et al., 2005]. Allerdings legt die
Variabilitdt der Ergebnisse den Schluss nahe, dass sowohl die Virulenz der beteiligten M
ikroorganismen als auch die individuelle Immunreaktion
zur Entstehung der Atherosklerose beitragen.
Interventionsstudien, die die kausale Bedeutung der
Parodontitis belegen wirden, existieren derzeit nicht.
Grund hierfur ist ein ethisches Dilemma wegen des
langsamen Krankheitsverlaufs und den daraus
resultierenden langen Beobachtungszeitraumen.
Parodontitis ist eine behandelbare Erkrankung und darf
nach Diagnosestellung nicht zu Studienzwecken unbehandelt bleiben. Dies wiirde dem
Patienten schaden und ist daher ungeachtet des Interesses an der Fragestellung einer
madglichen kausalen Rolle der Parodontitis bei kardiovaskularen Erkrankungen ethisch nicht
vertretbar. Es gibt allerdings Interventionsstudien, die auf Veranderungen von
Indikatorvariablen zielen, wie die Blutspiegel an C-reaktivem Protein und die endotheliale
Dysfunktion. Beide Faktoren konnten durch eine intensive mechanische Parodontitistherapie
[D'Aiuto et al., 2004; Tonetti et al., 2007] signifikant reduziert werden, in einer Studie
allerdings in Verbindung mit lokal applizierten Antibiotika [Tonetti et al., 2007].

Eine weitere Interventionsstudie flhrte jedoch nicht zu einer Senkung des Spiegels an
C-reaktiven Proteins [Ide et al., 2004]. Es bleibt abzuwarten, in wie weit nachfolgende und
umfangreichere Studien die eine oder andere Position unterstiitzen werden.

Zerebrovaskuldre Erkrankungen

Zerebrale Ischamien sind die haufigste Schlaganfallursache. Sie liegen bei 80 bis 85 Prozent
aller Patienten dem Schlaganfall zugrunde. Im Gegensatz zu kardiovaskularen Erkrankungen,
die Uberwiegend auf atherosklerotischen GefalRveranderungen beruhen, handelt es sich bei
7erebralen Ischiamien nicht 1im ein einheitliches Frkrankiinashild sondern der Insuilt ist nur der
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gemeinsame Endpunkt verschledener Pathomechanlsmen Daher werden die zerebralen
Ischamien Uberwiegend in finf Gruppen eingeteilt:

Stenosen der Carotis und anderer Hirn-Arterien

Wie bei kardiovaskularen Erkrankungen fihren
atherosklerotische GefaRveranderungen zu Stenosierungen,
die lange Zeit asymptomatisch verlaufen kdnnen.
Hamodynamisch relevant wird eine Stenose erst, wenn rund
75 Prozent bis 80 Prozent des GefaRlumens betroffen sind.
Selbst wenn der Verschluss vollstandig ist, wird haufig die
zerebrale Versorgung uber kollaterale Wege sichergestellt.
Erst wenn diese nicht ausreicht, kommt es zur Ischamie und
nachfolgend zum hamodynamisch bedingten Infarkt.
Wesentlich haufiger als hdmodynamische Mechanismen
fuhren jedoch Ablésungen der atherosklerotischen Plaques zu
Thromboembolien, die die direkte Ursache der Ischamie
darstellen. Atherosklerotisch bedingte Ischamien machen
etwa 20 Prozent bis 25 Prozent aller ischdmischen

Schlaganfalle aus.

Kardiale Embolien

Embolische Verschlisse zerebraler Arterien kardialen Ursprungs sind die haufigste Ursache
fur ischamische Infarkte. Sie liegen etwa 25 Prozent bis 30 Prozent aller Schlaganfalle
zugrunde. Sie sind haufig die Folge kardialer Erkrankungen, zum Beispiel idiopathisches
Vorhofflimmern, Veranderungen der Herzklappen und akuter Myocardinfarkt.

Uber ein persistierendes offenes Foramen ovale kann es zu paradoxen Embolien aus dem
vendsen Bereich kommen. Bei einer Inzidenz des offenen Foramen ovale in der Bevolkerung
von 20 Prozent bis 25 Prozent ist allerdings nicht geS|chert wie hauflg Sc hlaganfalle Uber
diesen Mechanismus ausgel6st werden. . 1

Mikroangiopathie

Arteriosklerotische Veranderungen der kleinen
intrazerebralen Endarterien auflern sich in einer meist
durch Hypertonie hervorgerufenen
Gefalwandverdickung, die als Lipohyalinose
bezeichnet wird. Die Lumeneinengung der Gefale flhrt
durch arteriosklerotischen Verschluss oder zusatzliche ortsstandige Thrombosen zu Ischamien.
Mikroangiopathien sind ebenfalls bei etwa 25 Prozent der Patienten die Ursache der
zerebralen Ischamie.

Foto: Varlo

Andere Ursachen

Neben diesen haufig auftretenden Schlaganfallursachen gibt es eine Reihe von selteneren
Zustanden, die Schlaganfalle auslésen kénnen, zu denen unter anderen Dissektionen und
Koagulopathien zahlen.

Unbekannte Ursachen

In einem nicht unerheblichen Anteil der Schlaganfalle kann die Ursache nicht eindeutig
festgestellt werden. Dies kann sowohl darauf beruhen, dass tatsachlich keine der zu den oben
genannten vier Gruppen gehérende Ursache nachweisbar ist, oder aber, dass mehrere
Ursachen gefunden werden, deren jeweils einzelne Anteile an dem Schlaganfallgeschehen
nicht eindeutig identifizierbar sind.

Welche Rolle Infektionen bei der Atiologie und Pathogenese spielen, wird seit Giber 100 Jahren
diskutiert. Weitgehend Einigkeit besteht darin, dass akute bakterielle oder virale Infektionen,

T | ’ zum Beispiel
Y

B bakterielle Meningitiden [Leiguarda et al., 1988; Pfister et
al., 1992],
/ B Neuroborreliosen [May und Jabbari, 1990],
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1983],

B Rickettsien-Infektionen [Swain, 1978; Miller und Price,
1978] oder

B das Acquired Immunodeficiency Syndrome (AIDS) [Casado
Naranjo et al., 1992], zu Vaskulitiden und nachfolgenden
zerebrovaskularen Ischamien fuhren kdnnen.

olfiAndia

Auch die Rolle chronischer Infektionen, zum Beispiel mit
Chlamydien oder Cytomegalieviren [Grau et al., 1995], als
Risikofaktor furr zerebrovaskulare Erkrankungen wird
mittlerweile weitgehend akzeptiert. Im Gegensatz zu
kardiovaskularen Erkrankungen besteht (iberwiegend Ubereinstimmung auf epidemiologischer
Ebene darin, dass Parodontitis das Risiko flir zerebrovaskulare Erkrankungen um das zwei-
bis dreifache erhéht [Dorfer et al., 2004; Grau et al., 2004; Beck et al., 1998; Wu et al., 2000;
Pussinen et al., 2004]. Allerdings gilt dies nur fur Studien, bei denen die Patienten klinisch-
parodontologisch untersucht wurden. Studien, die die Patienten lediglich beziiglich des
Vorliegens von Parodontitis befragen, beschreiben zwar auch statistisch signifikante
Risikoerhdhungen, diese liegen jedoch deutlich niedriger und in etwa auf dem Niveau der
Risikoerhdhung bei kardiovaskuldren Erkrankungen [Joshipura et al. 2003; Abnet et al., 2005].
In einer Fall-Kontroll-Studie, deren Design die zum Schlaganfallereignis zeitnahe parodontale
Untersuchung der Patienten erlaubte, war die Assoziation zwischen Parodontitis und
zerebraler Ischdmie alters- und geschlechtsabhangig und variierte erheblich zwischen den
verschiedenen Schlaganfallatiologien. So fanden sich bei atherosklerotischem Schlaganfall nur
geringe, bei kardioembolischen Insulten und zerebralen Ischamien unklarer Genese hohe
Assoziationen. Jingere Schlaganfallpatienten bis zu einem Alter von 60 Jahren und Manner
wiesen hohere Assoziationen auf als altere Patienten und Frauen [Dorfer et al., 2004; Grau et
al., 2004]. Auch fir Schlaganfall liegen derzeit keine Ergebnisse von Interventionsstudien vor,
und zukUlnftige Erhebungen miissen die Rolle der Parodontitis als Risikofaktor fiir Schlaganfall
noch beweisen.

Foto:le G

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ist ahnlich wie beim Schlaganfall eine heterogene Gruppe von
Stoffwechselstérungen, deren Gemeinsamkeit in einer nicht ausreichenden Kontrolle des
Blutzuckerspiegels besteht und haufig mit einer Stérung des Fettstoffwechsels einhergeht.
Langanhaltende Hyperglykamie fihrt zu GefalRschadigungen, die letztlich in einer
ausgepragten Mangelversorgung vieler Korperteile bis hin zur Nekrose resultieren. Seit langem
ist bekannt, dass bei Diabetikern mit schlecht eingestelltem Blutzuckerspiegel
Entziindungsreaktionen verstarkt auftreten und mit erhdhtem Destruktionspotential verlaufen
[Pickup und Crook, 2003]. Diesem Pathomechanismus werden das erhohte Risiko fiur kardio-
und zerebrovaskulare Erkrankungen bei Diabetikern zugeschrieben, da sich die erhéhte
Entziindungsneigung in dauerhaft subklinisch erhéhten Spiegeln einer Vielzahl von
Entziindungsmediatoren im Blut manifestiert [Fernandez-Real und Ricard, 2003]. Vor diesem
Hintergrund wird Diabetes mellitus seit langem auch als
Risikofaktor fur Parodontitis beschrieben, sofern die
Einstellung des Blutzuckerspiegels auf physiologischem
Niveau nicht gelingt [Emrich et al., 1991; Campus et al.,
2005]. Auf der anderen Seite mehren sich aber die
Hinweise, dass chronische Entziindungen einen Einfluss
auf den diabetischen Status haben. Schon Anfang der
80er-Jahre wurde beschrieben, dass akute
Entziindungen zu Stoffwechselveranderungen flihren,
die bei Diabetikern im Entgleisen des
Blutzuckerspiegels resultieren konnen [Rayfield et al.,
1982]. Dieser Effekt kann sowohl Uber eine Reduktion
der Insulin-vermittelten Glukoseaufnahme der
Skelettmuskulatur [Lang, 1992] als auch durch eine direkte, die Insulinwirkung
beeintrachtigende Wirkung von Endotoxinen und Entziindungsmediatoren beruhen [Ling et al.,
1994; Lang et al., 1992]. Vor diesem Hintergrund erscheint es ebenfalls plausibel, dass auch
Parodontitis das Risiko flir Diabetes mellitus erhéht. In Langzeitstudien wurde bei
Parodontitispatienten vermehrt eine Verschlechterung des Blutzuckerspiegels festgestellt
[Taylor et al., 1996] und die Mortalitat bei Diabetikern mit schwerer Parodontitis war um das
2,3-fache erhoéht [Saremi et al., 2005].

ckdisc
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Um eine kausale Rolle der Parodontitis auf den Verlauf eines Diabetes mellitus zu beweisen,
wurden bislang neun Interventionsstudien durchgefuhrt. Da der Effekt auf den
Blutzuckerspiegel innerhalb weniger Wochen zu erwarten ist, steht man nicht vor dem
Dilemma, den Patienten der Kontrollgruppe die Parodontitistherapie vorzuenthalten. Sie wird
lediglich um wenige Monate verschoben und nach Abschluss des Beobachtungszeitraums
nachgeholt. Bei drei Studien wurde neben der mechanischen Bearbeitung der
Wourzeloberflachen zusatzlich unterstiitzend das Antibiotikum Doxicyclin verabreicht. Alle diese
Studien berichten Uibereinstimmend einen positiven Effekt auf den Blutzuckerspiegel. [Miller et
al., 1992; Grossi et al., 1997; Promsudthi et al., 2005]. Vier Interventionsstudien mit
ausschlieBlich mechanischer Parodontitistherapie blieben allerdings ohne Effekt [Seppala und
Ainamo, 1994; Aldrige et al., 1995; Smith et al., 1996; Christgau et al., 1998], so dass nicht
klar ist, ob der Therapieerfolg der Studien mit antibiotischer Therapie auf die Reduktion der
chronischen Entziindung durch eine erfolgreiche Behandlung der Parodontitis oder durch
Nebeneffekte der Antibiotika, zum Beispiel auf die Insulinproduktion des Pankreas,
zuriickzufUhren ist. Eine weitere, auf zwolf Monate angelegte Interventionsstudie mit
ausschliellich mechanischer Parodontitistherapie erzielte nach vier Monaten keine
signifikanten Unterschiede zwischen der Therapie- und der Kontrollgruppe bezlglich der
Blutzuckerspiegel, verzeichnete immerhin Trends zugunsten der Therapiegruppe [Jones et al.,
2007]. Lediglich eine Studie mit alleiniger mechanischer Therapie bei Patienten mit Gingivitis
oder leichter Parodontitis zeigte eine Reduktion der Blutzuckerwerte [Kiran et al., 2005]. Es ist
allerdings nicht auszuschlieRen, dass die Verhaltensanderung der Patienten aufgrund der
Studienteilnahme nicht einen grélkeren Effekt auf den metabolischen Status hatte als die
eigentliche Parodontitistherapie. In einer Meta-Analyse der Interventionsstudien, bei der
ungeachtet des Studiendesigns und der -qualitat alle erhobenen Daten zusammengefasst
wurden, wurde ein geringfligiger, aber statistisch nicht signifikanter Unterschied zwischen
Therapie- und Kontrollgruppen beziglich der Reduktion der HbA1c-Spiegel konstatiert, wobei
auch Studien eingeschlossen wurden, die keine Randomisierung der Patienten in
Therapiegruppen vornahmen oder ganz ohne Kontrollgruppe durchgefiihrt wurden [Janket et
al., 2005].

Pneumonie und obstruktive Lungenerkrankungen
Mit dem Begriff Pneumonie wird eine Gruppe von Entziindungen des Lungenparenchyms
zusammengefasst, die von einer Vielzahl infektiéser Agenzien verursacht werden. Dazu zahlen
unter anderem Bakterien, Pilze, Parasiten und Viren. Bei alteren Personen und Personen mit
geschwachtem Immunsystem kdnnen Pneumonien zu lebensbedrohlichen Zustéanden fihren
[Bentley, 1984; Muder, 1998]. In einer Untersuchung an Patienten auf Intensivstationen und in
Pflegeheimen kolonisierten Mikroorganismen in der dentalen Plaque, die fur die Pathogenese
von Erkrankungen des Respirationstraktes verantwortlich sind [Slots et al., 1988]. Via
Aspiration kénnen diese Mikroorganismen zu rezidivierenden Pneumonien fliihren
g o] [Scannapieco, 1999]. Dies gilt in erster Linie bei
ﬁ » fl-r geschwachtem Immunsystem [Bentley, 1984;
: ' Scannapieco und Mylotte, 1996]. In
| Querschnittsstudien wurde bei Patienten mit schlechter
£ Mundhygiene ein 4,5-fach erhdhtes relatives Risiko fir
q ~ Pneumonien gefunden [Scannapieco und Mylotte, 1996;
Scannapieco, 1998]. Besonders bei hospitalisierten

Patienten und Patienten in Pflegeheimen wird ein direkter Zusammenhang zwischen oraler
Plaque und dem Risiko fiir Pneumonien gesehen [Raghavendran et al., 2007]. So finden sich
bei dieser Patientengruppe in der dentalen Plaque signifikant mehr Pathogene flr
Erkrankungen der Atemwege als bei ambulanten Kontrollpersonen [Scannapieco et al., 1992].
Daher scheint die dentale Plaque einerseits als Reservoir fiir eine Infektion sowohl bei akuten
[Fourrier et al., 1998] als auch bei chronischen Lungenerkrankungen zu dienen [Didilescu et
al., 2005], andererseits haben auch parodontalpathogene Keime das Potential, Pneumonien zu
verursachen [Bartlett et al., 1974], und eine Lungenlavage ergibt ein gutes Abbild der oralen
Flora [EI-Solh et al., 2004]. In mehreren Interventionsstudien konnte gezeigt werden, dass bei
alteren Menschen in Heimen [Abe et al., 2006] und beatmeten Patienten auf Intensivstationen
eine Reduktion der oralen Plaque durch verbesserte Mundhygienemafinahmen einschlief3lich
chemischer Plaquekontrolle mit Chlorhexidin zu einer Absenkung der Inzidenz von Pneumonien
und zu einer kiirzeren Beatmungszeit flhrte [Azarpazhooh und Leake, 2006]. Lediglich in einer
Studie, bei der Uber zwei Drittel der Patienten bei Einschluss in die Studie bereits an einer
Pneumonie oder einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung erkrankt waren, konnte kein
Effekt einer Chlorhexidinanwendung beobachtet werden [Fourrier et al., 2000]. Wahrend bei
Pneumonien der Zusammenhana zwischen araler Plaaue und Erkrankunasrisiko als aesichert
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