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Bei der Parodontitis handelt es sich um eine ent-
zündliche 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 zusätz-
liche exogene und endogene Faktoren, wie z. B. 
Rauchen, Stress und genetische Disposition, ent-
scheidende Risikofaktoren für die Entstehung 
und Progression einer Parodontitis darstellen 
(Abb. 1) [13]. Zu den Kofaktoren einer Parodonti-
tis zählen auch systemische Erkrankungen, d. h. 
Erkrankungen des Gesamtorganismus, die wie-

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

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

Definition und Diagnostik 
Diabetes ist eine Regulationsstörung des Stoff-
wechsels, deren Leitbefund die chronische Hy-
perglykämie darstellt. Die Ursache für die Hy-
perglykämie ist eine gestörte Insulinsekretion 
und / oder gestörte Insulinwirkung, d. h. Insulin-
resistenz. Insulin senkt die Glukosekonzentra-
tion im Blut. Ob eine Hyperglykämie vorliegt, 
kann durch Messung der Blutglukose festgestellt 
werden (Tab. 1). Der Blutglukosespiegel korre-
liert mit dem Anteil der größten Subfraktion 
(HbA1c) des glykierten Hämoglobins am Gesamt-
hämoglobin (Tab. 2) [15]. Da der HbA1c-Wert eine 
verlässliche Auskunft über die Blutglukoseein-
stellung der vergangenen 2–3 Monate erlaubt, ist 
der HbA1c-Wert besonders für die Verlaufskont-
rolle der glykämischen Einstellung bei Diabetes 
mellitus geeignet.

Klassifikation
Beim Diabetes mellitus können verschiedene 
Formen unterschieden werden, wobei Diabetes 
Typ 1 und Typ 2 die wichtigsten Formen darstel-
len. Charakteristisch für den Diabetes Typ 1 ist 
die reduzierte bis fehlende Insulinsekretion. Dia-
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Abb. 1 	 Ätiopathogenese der Parodontitis (nach Kornman und Page, 1997). PMNs: poly-
morphkernige Granulozyten.
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betes Typ 2 beruht vor allem auf einer Insulinre-
sistenz und damit auf einem relativen Insulin-
mangel. 

Begleit- und Folgeerkrankungen
Die chronische Hyperglykämie führt an kleinen 
und großen Gefäßen zu pathologischen Verän-
derungen, d. h. Mikro- und Makroangiopathien, 
und dadurch zu Diabetes-assoziierten Folgeer-
krankungen (z. B. Retino- und Makulopathie, 
Neuro- und Nephropathie, koronare Herzkrank-
heit, zerebrovaskuläre Erkrankungen und peri-
phere arterielle Verschlusskrankheit).

Einfluss des Diabetes mellitus auf das Parodont
Parodontitiden treten bei Diabetikern im Ver-
gleich mit Nichtdiabetikern häufiger und bereits 
in einem früheren Lebensalter auf. Der parodon-
tale Knochen- und Attachment-Verlust ist bei an 
Diabetes erkrankten Patienten zudem stärker 
ausgeprägt [7]. Außerdem schreitet die parodon-
tale Destruktion bei Diabetikern im Vergleich 
mit Nichtdiabetikern schneller voran [17]. Ein 
signifikant erhöhtes Risiko bezüglich der Entste-

hung und Progression von Parodontitiden be-
steht nur dann für Diabetiker, wenn der Blutzu-
ckerwert unzureichend eingestellt ist. Schlecht 
kontrollierte Diabetiker besitzen ein ca. 3-fach 
höheres 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. Hyperglykämische 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 bezüglich 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 führen [3, 10, 11, 14]. So sind z. B. 
elementare funktionelle Eigenschaften (Zellan-
heftung, Chemotaxis und Phagozytose) der poly-
morphkernigen Granulozyten bei Diabetikern 
teilweise gestört. Andererseits scheinen die Ma-
krophagen auf einen mikrobiellen oder entzünd-
lichen Reiz stärker als normal zu reagieren. 
Durch die exzessive Freisetzung von entzün-
dungsfördernden Mediatoren, gewebeabbauen-
den Enzymen und knochenresorptionsfördern-
den Molekülen aus diesen und anderen Zellen 
werden die parodontalen Entzündungs- und 
Destruktionsprozesse zusätzlich verstärkt und 
Wundheilungsvorgänge verzögert. 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 verstärken können (Abb. 2A). AGE werden 
aufgrund der Hyperglykämie bei Diabetes melli-
tus verstärkt produziert, sind im Parodont nach-
weisbar und beeinflussen sowohl die Wirtsab-
wehr als auch den Bindegewebe- und Knochen-
metabolismus. Die glykierten Moleküle binden 
an einen spezifischen Rezeptor (RAGE), der sich 
z. B. auf Makrophagen befindet, wodurch diese 
Zellen zu einer verstärkten Freisetzung von Ent-
zündungsmolekülen stimuliert werden (Abb. 
2B). Dies bedeutet, dass der durch die parodon-
tale Infektion ausgelöste Entzündungsprozess 
durch glykierte Moleküle verstärkt wird. Weiter-
hin können AGE zusätzliche 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-

Tab. 1	 Diagnostische Kriterien für Diabetes mellitus, abnorme Nüchternglukose und 
gestörte Glukosetoleranz.

Nüchternglukose

abnorme Nüchternglukose

mmol / l mg / dl

venöses Plasma ≥ 5,6 / < 7,0 ≥ 100 / < 126

kapilläres Vollblut ≥ 5,0 / < 6,1 ≥ 90 / < 110

Diabetes mellitus

mmol / l mg / dl
venöses Plasma ≥ 7,0 ≥ 126

kapilläres Vollblut ≥ 6,1 ≥ 110

Oraler Glukosetoleranztest 2-h-Wert

gestörte Glukosetoleranz

mmol / l mg / dl

venöses Plasma ≥ 7,8 / < 11,1 ≥ 140 / < 200

kapilläres Vollblut ≥ 7,8 / < 11,1 ≥ 140 / < 200

Diabetes mellitus

mmol / l mg / dl
venöses Plasma ≥ 11,1 ≥ 200

kapilläres Vollblut ≥ 11,1 ≥ 200

Tab. 2	 Korrelation zwischen HbA1c-Wert und 
Plasmaglukose.

HbA1c Plasmaglukose

mmol / mol % mg / dl

42 6 135

53 7 170

64 8 205

75 9 240

86 10 275

96 11 310

107 12 345
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sche Bedeutung hat, konnte auch anschaulich im 
Tierversuch nachgewiesen werden [8]. Bei Dia-
betes Typ 2, der vor allem bei übergewichtigen 
und adipösen Patienten auftritt, könnten zudem 
Adipokine, d. h. Moleküle, die aus dem Fettge-
webe freigesetzt werden, eine pathogenetische 
Rolle spielen (s. u.).

Einfluss einer Parodontitis auf 
die Blutzuckereinstellung
Evidenz für die Annahme, dass Parodontitis zu 
einer Erhöhung des Blutglukosespiegels führt, 
kommt insbesondere aus longitudinalen Stu-
dien. Je schlechter der Parodontalzustand zu Stu-
dienbeginn war, desto höher war auch das Risiko 
für eine Verschlechterung des HbA1c-Wertes und 
die Entstehung eines Diabetes mellitus in den 
nachfolgenden Jahren. Außerdem wurde gezeigt, 
dass parodontale Erkrankungen auch das Risiko 
für die Entstehung von Diabetes-assoziierten 
Komplikationen steigern. Mehrere Meta-Analy-
sen belegen zudem, dass durch eine parodontale 
Behandlung der HbA1c-Wert bei Typ-2-Diabetes 
um ca. 0,4 Prozentpunkte reduziert werden kann 
[2, 4, 18]. Insgesamt lässt sich daher schlussfol-
gern, dass Parodontitis die glykämische Einstel-
lung verschlechtert und dadurch
1.	 die Entstehung eines „Prädiabetes“, 
2.	 die Entstehung eines manifesten Diabetes 

aus einem „Prädiabetes“ und 
3.	 die Entstehung von Diabetes-assoziierten 

Komplikationen fördern kann.

Pathomechanismen (Parodontitis → Diabetes)
Bei einer Parodontitis gelangen Bakterien, ihre 
Zellwandbestandteile und Entzündungsmedia-
toren über die parodontalen Blutgefäße in die 
systemische Zirkulation. In der Blutbahn und in 
der Leber können diese Faktoren bzw. Mediato-
ren die Synthese von weiteren Entzündungsmo-
lekülen stimulieren, sodass ein subklinischer 
chronischer systemischer Entzündungszustand 
entsteht. Durch eine Parodontitistherapie kann 
dagegen die Konzentration der Entzündungsme-
diatoren in der parodontalen Tasche und da-
durch auch in der systemischen Zirkulation ge-
senkt werden. Entzündungsmediatoren können 
die Empfindlichkeit des Rezeptors für Insulin 
verringern (Abb. 3). Dies könnte den blutzucker-
steigernden Effekt von schweren Parodontitiden, 
bei denen der Serumspiegel von Entzündungs-
mediatoren erhöht ist, erklären. Andererseits 
wäre so auch verständlich, wie durch eine Paro-
dontitistherapie und die damit verbundene Ver-
ringerung der Entzündungsmoleküle im Blut der 
Blutzuckerwert gesenkt werden kann.

Klinische Aspekte
Bei der Anamnese sollte in Erfahrung gebracht 
werden, wann der Diabetes erstmals diagnosti-

ziert wurde, um welchen Diabetestyp es sich 
handelt, ob der Blutzuckerspiegel gut eingestellt 
ist (HbA1c-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 erläutert 
werden. Parodontal erkrankte Diabetiker mit gu-
ter Blutzuckereinstellung können und müssen 
parodontal behandelt werden. Bei gut eingestell-
ten Diabetikern können zusätzlich zu nicht chi
rurgischen Verfahren auch parodontalchirurgi-
sche Eingriffe in Abhängigkeit von der parodon-
talen Situation problemlos vorgenommen wer-
den. Sollte die Blutzuckereinstellung beim Pati-

Abb. 2 	 (A) Entstehung von Endprodukten der fortgeschrittenen Glykierung (AGE). (B) 
Wenn AGE an ihren Rezeptor (RAGE) auf Entzündungszellen, z. B. Makrophagen, binden, 
werden vermehrt Entzündungsmediatoren aus diesen Zellen freigesetzt, wodurch die bakte-
riell induzierte Entzündung und Destruktion des Parodonts verstärkt werden. (C) AGE führen 
zu einer zusätzlichen Kollagenvernetzung, die den Ab- und Umbau sowie die Erneuerung des 
parodontalen Bindegewebes erschwert.

Abb. 3 	 Parodontalpathogene Bakterien können die 
Konzentration von Entzündungsmediatoren im Blut 
steigern, d. h. zu einer subklinischen systemischen Ent-
zündung führen. Entzündungsmediatoren können die 
Wirksamkeit des Insulinrezeptors einschränken, sodass 
die Aufnahme von Glukose in die Zellen trotz Anwesen-
heit von Insulin vermindert und dadurch der Blutgluko-
sespiegel erhöht ist.
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enten unzureichend sein, empfiehlt es sich, auf 
eine chirurgische Therapie zu verzichten. In sol-
chen Fällen ist ein nicht chirurgisches subgingi-
vales Debridement, ggf. in Kombination mit ei-
ner systemischen Antibiotikatherapie, ratsam. 
Wenn der Patient keine Auskunft über seine 
Blutzuckereinstellung geben kann, sollte ledig-
lich eine Notfallbehandlung durchgeführt wer-
den. Generell sollte der Eingriff möglichst kurz 
und atraumatisch sein und nur geringfügig mit 
der normalen Nahrungsaufnahme interferieren. 
Bei großen Eingriffen oder einer Beeinträchti-
gung der postoperativen Nahrungsaufnahme 
muss eine Abstimmung mit dem Hausarzt bzw. 
Diabetologen erfolgen. Für eine erfolgreiche Par-
odontitistherapie bei Diabetikern ist die enge 
und vertrauensvolle Zusammenarbeit zwischen 
Patienten, Zahnarzt und Arzt unabdingbar. 

Kardiovaskuläre Erkrankungen
Zu den kardiovaskulären Erkrankungen zählen 
die koronare Herzkrankheit (z. B. Herzinfarkt), 
zerebrovaskuläre Erkrankungen (z. B. Schlagan-
fall) und die periphere arterielle Verschluss-
krankheit. Die Hauptursache für kardiovaskuläre 
Erkrankungen ist die Atherosklerose. Beinahe 
alle Prozesse bei der Entstehung der Atheroskle-
rose, d. h. der atheromatösen Plaques, werden 
durch Entzündung gefördert [9].

Einfluss von Parodontitis auf 
kardiovaskuläre Erkrankungen
Obwohl erste Studien widersprüchliche 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 kardiovaskulären 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 klären, ob der Zusammenhang zwi-
schen Parodontitis und kardiovaskulären Er-
krankungen kausaler Natur ist, wurden mehrere 
Interventionsstudien durchgeführt. Viele dieser 
Studien konnten zeigen, dass durch eine effek-
tive Parodontitistherapie die Endothelfunktion 
als ein früher Marker der Atherosklerose verbes-
sert wird [20]. Allerdings handelte es sich um 
kardial gesunde Patienten und lediglich einen 
frühen Marker der Atherosklerose, der unter-
sucht wurde. Noch gänzlich ungeklärt ist dage-
gen, ob eine Parodontitistherapie auch zu einer 
kardiovaskulären Verbesserung führt, 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 über die subepithelialen Blut-
gefäße des Parodonts in die systemische Zirkula-
tion und so zu den das Herz, das Gehirn und die 
Extremitäten versorgenden Gefäßen gelangen, 
wo sie in die Endothelzellen der Gefäße eindrin-
gen, sich vermehren und zu Schädigungen füh-
ren können. Parodontalpathogene Mikroorga-
nismen, wie z. B. P. gingivalis, können zudem die 
Gerinnungskaskade aktivieren und die Bildung 
von Autoantikörpern gegen Strukturen auf En-
dothelzellen induzieren. Die parodontalpathoge-
nen Mikroorganismen können aber auch die 
Synthese von Entzündungsmolekülen in der sys-
temischen Zirkulation und in der Leber stimulie-
ren, sodass die Parodontitis-induzierte subklini-
sche systemische Entzündung verstärkt wird 
(Abb. 4). Auch tierexperimentelle Studien legen 
nahe, dass eine Parodontitis die Entstehung von 
Atherosklerose fördern kann. Unabhängig von 
den oben genannten Pathomechanismen könn-
ten auch gemeinsame Risikofaktoren (z. B. ge-
meinsame genetische Disposition) für die Asso-
ziation zwischen Parodontitis und kardiovasku-
lären Erkrankungen mitverantwortlich sein.

Klinische Aspekte
Parodontal erkrankte Patienten sollten über die 
Zusammenhänge zwischen Parodontitis und 
kardiovaskulären Erkrankungen aufgeklärt wer-
den. Eine effektive parodontale Therapie scheint 
frühe Marker der Atherosklerose positiv zu be-

Abb. 4 	 Parodontalpathogene Mikroorganismen im 
subgingivalen Biofilm können direkt und / oder indirekt 
über eine subklinische systemische Entzündung zu 
Atherosklerose führen.
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einflussen. Ob jedoch auch den Endpunkten von 
kardiovaskulären Erkrankungen, wie z. B. Myo-
kardinfarkt und Schlaganfall, vorgebeugt werden 
kann, ist bisher ungeklärt. Das vorrangige Ziel 
der Parodontitistherapie besteht daher weiter-
hin in der Verbesserung der parodontalen Ge-
sundheit und nicht in der Prävention von Myo-
kardinfarkt bzw. Schlaganfall. 

Frühgeburtlichkeit sowie 
Untergewichtigkeit von Neugeborenen
Seit einigen Jahren wird auch vermehrt über ei-
nen möglichen Zusammenhang zwischen Paro-
dontitis und Frühgeburtlichkeit sowie Unterge-
wichtigkeit von Neugeborenen berichtet. Eine 
Frühgeburtlichkeit 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 für 
Frühgeburtlichkeit bekannt.

Einfluss von Parodontitis auf  
Frühgeburtlichkeit und Untergewichtigkeit 
von Neugeborenen
Verschiedene Meta-Analysen haben tatsächlich 
belegen können, dass parodontal erkrankte 
Schwangere ein höheres Risiko für Frühgeburt-
lichkeit aufweisen [22]. Dabei war sogar eine Do-
sisabhängigkeit nachweisbar, d. h. die Frühge-
burtlichkeit war stärker mit schwerer als mit 
leichter Parodontitis sowie stärker mit progres-
siver als mit stabiler Parodontitis assoziiert [12]. 
Obwohl also Einigkeit über die Assoziation zwi-
schen Parodontitis und Frühgeburtlichkeit bzw. 
Untergewichtigkeit besteht, ist bisher unklar, in-
wiefern es sich dabei um einen kausalen Zusam-
menhang handelt. Für eine Kausalität würde 
sprechen, wenn durch eine Parodontitistherapie 
das Risiko für Frühgeburtlichkeit, Untergewich-
tigkeit und / oder perinatale Sterblichkeit von 
Neugeborenen gesenkt werden könnte, was tat-
sächlich in einigen Interventionsstudien gelun-
gen ist. Andere Studien konnten dagegen keine 
Senkung des Risikos für Frühgeburtlichkeit 
durch eine Parodontitistherapie belegen. 

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

gem Blasensprung und Frühgeburtlichkeit 
führen. Gemeinsame Risikofaktoren könnten 
dagegen für einen non-kausalen Zusammen-
hang zwischen Parodontitis und Frühgeburt-
lichkeit verantwortlich sein.

Klinische Aspekte
Schwangere Patienten, die an einer Parodontitis 
erkrankt sind, sollten über die Assoziation zwi-
schen Parodontitis und Frühgeburtlichkeit bzw. 
Untergewichtigkeit von Neugeborenen infor-
miert werden. Auch wenn die bisherigen Studien 
nahelegen, dass das Risiko für Frühgeburtlichkeit 
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 durchgeführt werden kann. 

Schlusswort
Parodontale und systemische Gesundheit gehö-
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-
disziplinäre Zusammenarbeit zwischen Zahn-, 
Haus- und Fachärzten zum Wohle der Patienten 
unabdingbar.
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1	 Welche Aussage ist falsch?

A 	 Parodontitis ist eine chronische 
Erkrankung.

B 	 Bei der Parodontitis handelt es sich 
um eine Entzündung des Parodonts.

C 	 Parodontitis wird durch bestimmte 
Mikroorganismen im subgingivalen 
Biofilm verursacht.

D 	 Parodontitis entsteht vor allem durch 
Pilze und Viren.

E 	 Rauchen, genetische Disposition und 
bestimmte systemische Erkrankun-
gen stellen zusätzliche Risikofaktoren 
für die Entstehung einer Parodontitis 
dar.

2	 Welche Aussage ist falsch?

A 	 Diabetes mellitus ist eine Regulati-
onsstörung des Stoffwechsels, deren 
Leitbefund die chronische Hyperglyk-
ämie darstellt. 

B 	 Diabetes Typ 2 beruht auf einer Insu-
linresistenz.

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

D 	 Schlecht eingestellte Diabetiker 
haben im Vergleich mit Nichtdia-
betikern ein erhöhtes Risiko für die 
Entstehung und Progression von 
Parodontitiden.

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

3	 Welche Aussage ist richtig?

	 Der HbA1c-Wert erlaubt eine Aussage 
über die glykämische Stoffwechsel
einstellung eines Patienten während 

A 	 der letzten 2–3 Tage.
B 	 der letzten 30 Tage.
C 	 der letzten 6 Wochen.
D 	 der letzten 2–3 Monate.
E 	 der letzten 6 Monate.

4	 Welche Aussage ist falsch?

A 	 Eine chronische Hyperglykämie kann 
zu Mikroangiopathien führen.

B 	 Eine chronische Hyperglykämie kann 
zu Makroangiopathien führen.

C 	 Retinopathien zählen zu den Mikro-
angiopathien.

D 	 Nephropathien zählen zu den Makro-
angiopathien.

E 	 Koronare Herzkrankheit und zereb-
rovaskuläre Erkrankungen zählen zu 
den Makroangiopathien.

5	 Welche Aussage ist richtig?

A 	 Parodontitis hat keinen Einfluss auf 
die Konzentration von Entzündungs-
molekülen im Blut.

B 	 Parodontitis hat keinen Einfluss auf 
die glykämische Einstellung (HbA1c).

C 	 Parodontitis hat keinen Einfluss auf 
Diabetes-assoziierte Begleit- und 
Folgeerkrankungen.

D 	 Parodontitis führt zu einer subklini-
schen systemischen Entzündung.

E 	 Durch eine effektive Parodontitisthe-
rapie kann der HbA1c-Wert nachhaltig 
erhöht werden.

6	 Welche Aussage ist falsch?

A 	 Parodontitis hat einen Einfluss auf 
den Blutglukosespiegel.

B 	 Parodontitis kann die Entstehung 
eines Prädiabetes fördern.

C 	 Parodontitis kann die Entstehung 
eines manifesten Diabetes aus einem 
Prädiabetes fördern.

D 	 Parodontitis kann die Entstehung von 
Diabetes-assoziierten Komplikationen 
fördern.

E 	 Parodontitis hat keinen Einfluss auf 
den Blutglukosespiegel.

7	 Welche Aussage ist richtig?

	 Der HbA1c-Wert bei parodontal
erkrankten Typ-2-Diabetikern kann 
durch eine Parodontitistherapie 
gesenkt werden 

A 	 um etwa 0,2 Prozentpunkte.
B 	 um etwa 0,3 Prozentpunkte.
C 	 um etwa 0,4 Prozentpunkte.
D 	 um etwa 0,5 Prozentpunkte.
E 	 um etwa 0,6 Prozentpunkte.

8	 Welche Aussage ist falsch?

A 	 Zellanheftung, Chemotaxis und 
Phagozytose von polymorphkernigen 
Granulozyten können bei Diabetes 
gestört sein.

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

C 	 Fibroblasten und Osteoblasten funk-
tionieren bei Diabetes normal.

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

E 	 AGE führen zur zusätzlichen Vernet-
zung von Kollagen und zur Stimula-
tion von Entzündungszellen.

9	 Welche Aussage ist falsch?

A 	 Die Hauptursache für kardiovaskuläre 
Erkrankungen stellt die Atheroskle-
rose dar.

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

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

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

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

 10	 Welche Aussage ist richtig?

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

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

C 	 Meta-Analysen haben nicht belegen 
können, dass parodontal erkrankte 
Schwangere ein höheres Risiko für 
Frühgeburtlichkeit aufweisen. 

D 	 Studien haben einheitlich gezeigt, 
dass durch eine Parodontitistherapie 
das Risiko für Frühgeburtlichkeit und 
Untergewichtigkeit signifikant redu-
ziert werden kann.

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

CME-Fragen


