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ZUSAMMENFASSUNG

Aus heutiger Sichtweise ist Parodontitis ein multifaktorielles Ge-
schehen, bei dem neben pathogenen Mikroorganismen verschie-
dene Faktoren wie genetische Pridisposition, inflammatorische
Immunantwort und personliche Verhaltensmuster (Rauchen,
Stress, Mundhygienegewohnheiten) die Anfilligkeit des Wirts be-
einflussen. Parodontitis hat eine ungefihre Pravalenz von 30%
und ist in der zweiten Lebenshilfte die hiufigste Ursache fiir
Zahnverlust. Ziel der Parodontitistherapie ist, jene Risikofaktoren,
die das Entstehen oder Wiederaufflammen einer Parodontitis be-
glinstigen, zu kontrollieren oder minimieren.

Ein weites Spektrum an Therapiemoglichkeiten ist bekannt,
die Effizienz der einzelnen parodontalen Behandlungsverfahren
ist durch wissenschaftliche Studien nachgewiesen, und es hat sich
eine allgemeingiiltige Therapiestrategie in der Parodontologie eta-
bliert.

Das therapeutische Vorgehen muss jedoch einerseits an das
Behandlungsumfeld (Ordination, Spezialist, Klinik), andererseits
an jeden einzelnen Patienten individuell angepasst werden.

Im Rahmen des Wiener parodontologischen Behandlungs-
konzeptes werden diagnostische MaBnahmen und die neue Klas-
sifikation der Parodontalerkrankungen vorgestellt, sowie die
Moglichkeiten und Grenzen der konservativen und chirurgischen
Parodontalbehandlung aufgezeigt und die Wichtigkeit einer paro-
dontalen Langzeitbetreuung dargelegt.

SUMMARY

The “Viennese Treatment Strategy”. Currently periodontitis is
regarded as a multifactorial disease. Pathogenic microorganisms
and various factors like genetic predisposition, inflammatory im-
mune response and environmental factors (smoking, stress, oral
hygiene) influence the host’s susceptibility. Periodontitis has a
general prevalence of 30% and is the most common known cause
of tooth loss during late adulthood. The goal of periodontal thera-
py is to control and minimize the risk factors causing the onset or
exacerbation of disease.

Currently a well-established treatment strategy includes a
wide spectrum of efficient, evidence-based treatment modalities.
The therapeutic approach for each patient, however, must be
adapted to the patient’s individual needs and the operator’s scope
of practice (general practitioner, specialist, university setting).The
“Viennese treatment strategy” introduces the reader to the appro-
priate diagnostic steps, new classification of periodontal diseases,
as well as the possibilities and limits of non-surgical and surgical
periodontal treatment. The importance of long-term maintenance
will be pointed out.

Schliisselworter: Parodontitis, parodontale Grunduntersuchung,
Diagnostik, Klassifizierung, Initialtherapie, Reevaluation, Erhal-
tungstherapie

Keywords: Periodontitis, screening index, diagnostics, classifica-
tion of periodontal disease, initial therapy, reevaluation, mainte-
nance

In diesem Artikel soll das Konzept dargestellt werden, nach
dem derzeit an der Abteilung fiir Parodontologie und Pro-
phylaxe der ,Bernhard-Gottlieb-Universitatszahnklinik*
Wien (Abt. Prof. DDr. Matejka) Patienten, die an einer
parodontalen Erkrankung leiden, betreut werden. Es hat
sich in der Ausbildung der Studenten der Zahnmedizin
bewédhrt und kénnte auch in der Praxis einen Leitfaden fiir
ein strukturiertes Vorgehen bieten.

Der Ausdruck ,parodontale Erkrankungen“ schlieft
definitionsgemiB Gingivitis und Parodontitis ein. Gingivi-
tis ist eine auf das Zahnfleisch beschrinkte, reversible,
entziindliche Reaktion auf dentale Plaque (Loe et al. 1965).
Parodontitis betrifft auch die tiefer gelegenen Abschnitte
des Parodonts und kann in Folge der Zerstérung des Zahn-
halteapparates zum Verlust dieses Zahnes fiihren.

EPIDEMIOLOGIE

Karies und Parodontitis werden von der WHO in ihrem Re-
port fiir 2003 noch immer als die bedeutsamsten oralen
Erkrankungen angesehen. In den letzten Jahrzehnten wurde
zwar in industrialisierten Landern ein Riickgang der Karies
verzeichnet - als Griinde werden dabei vor allem die er-
hohte Aufnahme von Fluoriden (durch gruppen- und kol-
lektivprophylaktische MaBnahmen), ein stirkeres Gesund-
heitsbewusstsein und ein hoherer Informationsstand der Be-
volkerung diskutiert. Die Prévalenz der Parodontitis blieb
jedoch - aus fiir Deutschland veréffentlichten Daten (DMS-
I1I, Micheelis et al. 1999) ersichtlich- in etwa gleich. Fiir
Osterreich liegen leider keine entsprechenden epidemiologi-
schen Zahlen vor. Bei 360% der deutschen Jugendlichen
zeigte sich eine schwere Gingivitis, durch Vorhandensein
von PBI 3 und 4 (Papillenblutungsindex) ausgewiesen. Bei
einem Drittel der Erwachsenen lagen auferdem Taschen bis
5 mm Tiefe vor. Taschentiefen iiber 5 mm waren bei 10%
der Bewohner der alten und 31% der Bewohner der neuen
Bundeslidnder messbar. Der ESI (Extent and Severity Index,
ein MaBstab fiir AusmaB und Schweregrad der Parodontitis)
zeigte, dass die Mehrheit der erwachsenen Bevdlkerung
Attachmentverlust aufweist und ca. 30% an schwerer Paro-
dontitis erkrankt sind. Aus der OBIG Studie 2002 ergab sich,
dass lediglich ein Viertel der 35-45-jahrigen Osterreicher
ein vollig gesundes Zahnfleisch aufweisen.

Parodontale Erkrankungen stellen in der zweiten Le-
benshilfte die hdufigste Ursache fiir Zahnverlust bzw. Ex-
traktionsindikationen dar (Glockmann et al. 1998, Splieth
et al. 2002), und es mehren sich in der klinischen und
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Das Wiener parodontologische Behandlungskonzept, Teil I.

epidemiologischen Literatur die Hinweise auf systemische
Zusammenhinge. Parodontitis wird als Risikoindikator fiir
Herz-Kreislauferkrankungen und niedergewichtige Friihge-
burten angesehen (Beck et al. 2002). Das aktuelle Parodon-
titis-Modell (Page et al. 1997) stellt sich folgendermaBen
dar: von den mehr als dreihundert in Biofilmen in der
Mundhéhle organisierten Spezies von Mikroorganismen
werden einige Arten (vorwiegend gramnegative Anaero-
bier) als ursachlich fiir die Entstehung oder das Fortschrei-
ten von Parodontitis angesehen. Die ausgeldste Immunant-
wort - normalerweise protektiv - fiihrt bei iiberméBigem
Vorhandensein entziindlicher Mediatoren zur Zerstdrung
korpereigener Gewebe. Dieser Prozess wird durch geneti-
sche oder umweltbedingte Faktoren mit beeinflusst und ev.
verstarkt (sieche Abb. 1).

Die Therapie parodontaler Erkrankungen ist daher ein
integraler Bestandteil eines auf Rehabilitation des Patien-
ten ausgerichteten zahnmedizinischen Konzeptes. Vor einer
prothetischen Rekonstruktion, Implantatversorgung oder
kieferorthopddischen Behandlung muss das Fundament -
das Parodont - saniert werden.

Parodontale Notfille wie akute Taschen (Debridement
und Spilung), Abszesse (Eréffnung und Drainage vorzugs-
weise durch die Tasche), nekrotisierende Parodontalerkran-
kungen (vorsichtiges Debridement und H,0, Spiilung) oder
hoffnungslose Zihne (Extraktion mit sofortiger Proviso-
rienanfertigung) werden bereits in der Ambulanz (bei der
Erstvisite) behandelt.

PARODONTALE GRUNDUNTERSUCHUNG

Um im Routinebetrieb mit akzeptablem Zeitaufwand Pati-
enten auf das Vorliegen einer parodontalen Erkrankung zu
screenen, bietet sich die Parodontale Grunduntersuchung
(PGU, www.oegp.at) an. Ahnliche Screeninguntersuchungen
- alle abgeleitet vom CPI-TN Index - sind in vielen Lin-
dern bereits integrierender Bestandteil der zahnirztlichen
Untersuchung. Die PGU ist kostenglinstig, relativ rasch und
ohne Aufwand durchzufiihren. Diese Untersuchung erfolgt
bei jedem Patienten bereits in der Ambulanz und es werden
mittels einer Parodontalsonde die Blutungsneigung der
Gingiva und Rauigkeiten der subgingivalen Zahnoberfld-
chen festgestellt sowie die Tiefe von Zahnfleischtaschen
gemessen. Mit leichtem Druck wird an mindestens 2 Stellen

Immun - Binde - Klinische

Mikrobieller antwort = gewebs/ = Zeichen
Angriff des Knochen - der

Wirts abbau Erkrankung
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Abb. 1. Das aktuelle Parodontitismodell (umgezeichnet nach Page
et al. 1997)
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Abb. 2. Das Wiener parodontale Behandlungskonzept

jedes Zahnes in jedem Sextanten der hochste Grad (0-4)
erhoben. Der hochste Grad aller Sextanten ergibt den In-
dex. Bei einem Index von O liegen gesunde Verhiltnisse
vor, bei 1 oder 2 (Sondierungstiefe bis 3 mm, Blutung auf
Sondierung und/oder Zahnstein) Gingivitis, bei Index 3
oder 4 (Sondierungstiefen mehr als 3 bzw. 5 mm, fakultativ
Blutung und/oder Zahnstein) Parodontitis. Bei Befall der
Furkationen von mehr als Grad 1 (Hamp et al. 1975; hori-
zontaler Sondierungswert > 3 mm oder Furkation durchge-
hend offen), erhéhter Zahnbeweglichkeit oder mukogingi-
valen Problemen wird dies durch das Hinzufiigen eines
Sternchens (*) im jeweiligen Sextanten kenntlich gemacht.
Zu diesem Zeitpunkt muss schon feststehen, ob eine anti-
biotische Prophylaxe notwendig ist, da bei Hochrisikopati-
enten auch die im Rahmen einer parodontalen Sondierung
auftretende Bakteridmie eine Abschirmung notig macht.

Bei allen Patienten, bei denen sich im Rahmen einer
Screeninguntersuchung oder als Zufallsbefund der Ver-
dacht auf eine parodontale Erkrankung ergibt, ist eine dem
Krankheitsbild entsprechende Datenerhebung nétig, um
eine vorldufige Diagnose formulieren und einen entspre-
chenden Behandlungsplan erstellen zu kénnen (AAP 2000,
Armitage 2004). Dieses Procedere soll im Folgenden be-
sprochen werden (sieche Abb. 2).

DIAGNOSTIK
Bei der Erhebung der medizinischen Anamnese soll der
Patient in seiner Gesamtheit erfasst werden: neben seinem
Hauptanliegen miissen alle Faktoren erhoben werden, die
den Krankheitsverlauf, den Therapieablauf, und das Be-
handlungsergebnis beeinflussen konnten. Dazu gehoren
u.a. schlecht eingestellter Diabetes mellitus und Rauchen,
die neben dem Vorhandensein von spezifischen Bakterien
echte Risikofaktoren fiir Parodontitis darstellen (Borrell et
al. 2005). Weiters Schwangerschaft, Einnahme von Medi-
kamenten (v.a. auch jene mit Einfluss auf die Gingiva:
Antihypertensiva, Antiepileptika, Immunsuppresiva), Aller-
gien, andere systemische oder infektiose Erkrankungen
(z.B. HIV) und (psychosozialer) Stress. Die Erhebung der
Familienanamnese beziiglich parodontaler Erkrankungen
gibt wertvolle Hinweise bei Verdacht auf aggressive Ver-
laufsformen der Parodontitis.

Bei der zahnérztlichen Anamnese sind vor allem die
Ursachen fiir bisherigen Zahnverlust (Karies? Parodontitis?
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KF0?) und zuriickliegende Parodontalbehandlungen zu er-
fragen. Um den Krankheitsverlauf beurteilen zu konnen,
sind frither angefertigte Rontgenbilder hilfreich.

Nach eingehender extra- und intraoralen Untersu-
chung der Weichteile (Krebsscreening, Gingivabeurteilung,
Frenula, Differentialdiagnose einer eventuell vorliegenden
Halitosis) unter Einschluss des mastikatorischen Systems
und dsthetischer Parameter (Symmetrie, Lachlinie, gingiva-
ler Phianotyp, Zahnwanderungen) werden die Zihne, vor-
handene Restaurationen oder Zahnersatz im Einzelnen
tiberpriift. Hierbei ist insbesondere auf Verlust von Zahn-
substanz als Folge von Erosion, Abrasion oder Attrition
(ev. Hinweis auf Parafunktionen), Entwicklungsdefekte in
der Zahnanatomie (z.B. Schmelzzungen), welche Attach-
mentverlust auslosen konnen und die Qualitdt approxima-
ler Kontaktpunkte (Risiko der ,food impaction“) zu achten.
AuBerdem sollen alle jene Faktoren, welche die Hygiene-
fahigkeit beeintrachtigen konnen, erfasst werden (Engstand,
Schiefstand, Karies, iiberstehende Fiillungen, Verblockun-
gen, Anker, Geschiebe, kieferorthopédische Apparaturen).
Ein Sensibilititstest erleichtert die Differentialdiagnose
zwischen endodontisch und parodontal verursachtem At-
tachmentverlust.

Die eigentlichen parodontalen Befunde werden
schlieBlich in ein geeignetes Befundblatt oder im Computer
eingetragen (Bruckmann 2005): Sondierungstiefen und ev.
Zeichen von Aktivitit (Bleeding on Probing (BoP); Pusaus-
tritt), Rezessionen, Attachmentverlust, und Plaquebefall
werden an 4-6 Messstellen pro Zahn vermerkt, weiters
Furkationsbefall und Zahnbeweglichkeit.

Ein Kleinbild-Rontgenstatus in Rechtwinkeltechnik, er-
ganzt durch vertikale Bissfliigelaufnahmen schlieft im
Normalfall die diagnostische Phase ab. Réntgenbilder die-
nen dazu, Art (horizontal oder vertikal), AusmaB (Rest-
attachment, Furkationsbefall) und Ursache (iatrogene Rei-
ze, endodontisches Problem, Wurzelform) des Knochenab-
baues zu diagnostizieren. Nur in schweren Fillen werden
zusitzlich Studienmodelle und Photos angefertigt und ev.
weitere Tests (Bluttests, mikrobiologische Untersuchung)
veranlasst. Eine IL-1 Genotypisierung wird routinemaBig
nicht durchgefiihrt, da ein positives Resultat keinen Ein-
fluss auf die weitere Therapie hat.

Die Zusammenschau der erhobenen Befunde lasst be-
reits eine vorldufige Klassifizierung des vorliegenden Er-
krankungsfalles zu.

VORLAUFIGE KLASSIFIZIERUNG

Die Klassifizierung erfolgt durch Zuordnung in eine der im
Jahre 1999 erstellten Gruppen (Armitage 1999). Diese um-
fassen Erkrankungen der Gingiva, chronische und aggres-
sive Parodontitis (P.), P. als Manifestation einer System-
erkrankung, nekrotisierende Parodontalerkrankungen, Ab-
szesse des Parodonts, P. im Zusammenhang mit endodonti-
schen Lisionen und entwicklungsbedingte oder erworbene
Deformitdten und Zustande.

VORLAUFIGER BEHANDLUNGSPLAN

Die Ziele einer parodontalen Therapie sind Elimination von
Entziindung, damit einhergehende Verringerung der Son-
dierungstiefen, Gewinn von Attachment und auf lange

Sicht die Vermeidung von Zahnverlust. Weiters sollen
Funktion, Asthetik und Patientenkomfort wiederhergestellt
werden. Um den Patienten optimal einzubinden, wird die
Prognose fall- und zahnbezogen gestellt (Lindhe et al.
2003). Je nach Patient (Alter, Vorerkrankungen, Com-
pliance, finanzielle Méglichkeiten), parodontaler Destruk-
tion (Restattachment, Furkationsbefall, Qualitit der endo-
dontischen Situation, strategischer Bedeutung des Zahnes),
Erfahrung des Behandlers und zahnmedizinischem Ge-
samtkonzept (Chirurgie/Implantate, Prothetik, KFO) ist der
Therapieplan zu individualisieren. Der Patient wird tiber
Art, Umfang und zu erwartende Kosten der geplanten Par-
odontalbehandlung in Form eines schriftlichen Heil- und
Kostenplanes aufgeklart und sollte aus forensischen Griin-
den sein Einverstindnis mit Unterschrift bestitigen.

BASISTHERAPIE

Die Basistherapie (Synonyme: ursachengerichtete Parodon-
taltherapie, Initialtherapie, Hygienephase) stellt das Kern-
stiick der Parodontaltherapie dar und umfasst die unten
angefiihrten Schritte.

Durch die Basistherapie soll der an der Zahn- und
Wurzeloberfliche vorhandene Biofilm auf ein fiir die indi-
viduelle Wirtsabwehr tolerierbares MaB minimiert und er-
neute Plaqueakkumulation verhindert werden.

Information - Motivation

Am Beginn jeder Basistherapie steht ein ausfiihrliches Ge-
sprach, in dem der Patient zur Mitarbeit motiviert werden
soll. Daher ist es notwendig, dass er entsprechende Infor-
mationen Uber die Entstehung und Behandlungsmoglich-
keiten von Gingivitis bzw. Parodontitis erhélt. Weiters er-
folgt auch eine Aufkldrung iiber zusitzliche Risikofaktoren
- vor allem Rauchen, das sowohl den Attachmentverlust
als auch den Therapieerfolg beeinflusst. Die stdndige Moti-
vation zur Erzielung und Erhaltung der Compliance ange-
sichts einer oft lebenslang durchzufiihrenden Therapie ist
eine der groBten Herausforderungen in der Betreuung von
Parodontalpatienten (Ojima et al. 2005). Ein niedriges
Plaqueniveau ist jedoch die beste Voraussetzung fiir stabile
Langzeitverhiltnisse im Mund eines Parodontalpatienten
(Lindhe et al. 1984).

Mundhygieneinstruktionen

Die Plaque kann durch Plaquefiarbemittel fiir den Patienten
sichtbar gemacht werden. Anhand der im Mund angefarb-
ten Risikostellen beginnen die Mundhygieneinstruktionen
damit, neue Zahnputztechniken zu erlernen oder die ange-
wandten Techniken zu verbessern. Die Zahnreinigung er-
folgt mit Hand- oder elektrischen Zahnbiirsten, wobei auf
Biirsttraumen im Bereich der Hart- oder Weichgewebe (v.a.
bei manifesten Rezessionen) besonders hingewiesen wird.
Unabdingbar bei jedem Parodontalpatienten ist die inter-
dentale Reinigung, zu der ein oder mehrere Behelfe wie
Zahnseide, Superfloss, Interdentalbiirstchen, Zahnholzer,
Gummistimulatoren usw. individuell fiir den Patienten aus-
gewdhlt werden. Die Putzfrequenz aus gingivitispraventi-
ver Sicht konnte auf 48 Stunden ausgedehnt werden (Lang
et al. 1973), aus praktischen Griinden wird man jedoch zu
yeinmal téglich 100%ig gut" raten. Jedenfalls sind Griind-
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Das Wiener parodontologische Behandlungskonzept, Teil I.

lichkeit und Dauer von groferer Bedeutung als die Fre-
quenz (Honkala et al. 1986). Zur Unterstiitzung der heimi-
schen Plaquekontrolle kénnen ev. Antiseptika eingesetzt
werden (Saxer et al. 2004), verwendete Zahnpasten sollen
jedenfalls Fluoride enthalten.

Mundhygieneinstruktionen miissen immer individuell
auf den Patienten abgestimmt werden und sind dynamisch
anzupassen, da sich die Bediirfnisse dndern kénnen; zum
Beispiel durch Schrumpfung der Gingiva nach Basisthera-
pie, durch Knochenkorrektur nach Lappenoperationen,
wahrend kieferorthopédischer Behandlung oder im Alter.

Herstellung der Hygienefihigkeit

Um dem Patienten die personliche Hygiene, vor allem im
Interdentalraum, zu ermoglichen, sind alle undichten oder
iiberstehenden Fiillungs- und Kronenrindern zu optimie-
ren, natlirliche Hindernisse wie Schmelzperlen oder Wur-
zeleinziehungen ggf. durch Odontoplastik zu entfernen.
Hoffnungslose Ziahne sollen noch vor Beginn der Basisthe-
rapie extrahiert werden, da sie Plaqueretentionsfaktoren
darstellen. Wenn es aus funktionellen oder &dsthetischen
Griinden notwendig ist, wird eine provisorische Interims-
versorgung (Immediatprothese, provisorische Briicken) an-
gefertigt. Floride Karies (Retentionsfaktor) und endo-
dontische Probleme werden ebenfalls am Beginn der Basis-
therapie zumindest provisorisch (Glasionomerzement; Cal-
ciumhydroxideinlage) behandelt. Periapikale Lisionen ha-
ben negative Auswirkungen auf das marginale Parodont
(Jansson et al. 1993) und durch endodontische Prozesse
alteriertes Attachment regeneriert sich hiufig nach ent-
sprechender Therapie. Es sollte daher nicht durch voreilige
Instrumentation der Wurzeloberflache zerstort werden. Da-
her: ,,Endo vor Paro*!

Okklusionskontrolle

Obwohl eine traumatische Okklusion weder eine Gingivitis
noch Parodontitis auslost, kann eine durch okklusale Kraf-
te hervorgerufene Hypermobilitit den Attachmentverlust
bei Parodontitis beschleunigen (Wimmer et al. 2002). Die
Ausschaltung von Interferenzen kann den Therapieerfolg
(v.a. Zahnbeweglichkeit und Knochenrestitution) zwar
glinstig beeinflussen, ist aber als alleinige Therapie nicht
geeignet.

Verblockung
Verblockte Zdhne zeigen nach der Basistherapie und nach
Lappenoperation dieselbe Reduktion der Mobilitit wie
nicht verblockte Zdhne (Kegel et al. 1979, Galler et al.
1979). Jedoch konnte eine Stabilisierung der Zdhne vor
GTR einen positiven Einfluss auf das Ergebnis haben (Cor-
tellini et al. 2001). Oft ist eine Verblockung fiir das subjek-
tive Empfinden des Patienten oder Behandlers wichtig.
Sobald supragingival hygienische Verhiltnisse herge-
stellt sind, wird mit dem parodontalen Debridement be-
gonnen:

Parodontales Debridement

Parodontales Debridement bedeutet die Entfernung samt-
licher harten und weichen Ablagerungen von den Zahn-
und Wurzeloberflachen unter Schonung der Zahnhartsub-

stanz (Smart et al. 1990). Die Plaquemenge soll unter einen
kritischen Schwellenwert reduziert werden, Ziel ist die Er-
reichung einer biologisch akzeptablen Zahnoberflache als
Voraussetzung fiir parodontale Heilung und Regeneration
(Nyman et al. 1986). Bis zum heutigen Tage stellt diese
mechanische Therapie noch immer die Basis fiir die Be-
handlung von Parodontitiden dar, die fallweise durch zu-
sitzliche MaBnahmen ergidnzt aber nicht ersetzt werden
kann. Je nach Ausmass der parodontalen Erkrankung wird
das Debridement quadranten- oder sextantenweise durch-
gefiihrt, bei Vorhandensein von tiefen Taschen vorzugs-
weise in Lokalanisthesie. In manchen Féllen (vor allem bei
aggressiver Parodontitis) wird sich auch der urspriinglich
von Quirynen et al. (1995) vorgeschlagene Weg der sog.
,full-mouth“-Behandlung anbieten: dabei werden alle Ta-
schen innerhalb eines Zeitraumes von 24 Stunden behan-
delt.

Das Debridement kann resultatbezogen mit Handin-
strumenten (Kiiretten und Scalern)- und/oder Ultraschall-/
Schallinstrumenten (Badersten et al. 1981) gleichwertig
durchgefiihrt werden, im Furkationsbereich diirfte die ma-
schinelle Instrumentation Vorteile haben (Kocher et al.
1996). Eventuell kann man jedoch mit maschineller Instru-
mentation gleich gute klinische Resultate mit geringerem
Zeitaufwand erzielen (Wennstrom et al. 2005). Zu achten
ist auf eine indikationsgerechte mechanische Therapie, da
die Instrumentation von Stellen mit Sondierungstiefen von
< 3mm zu Verlust von Attachment fiihrt (Suvan 2005).

Das supragingivale Debridement ist als alleinige Paro-
dontaltherapie nicht geeignet, obwohl es durch Reduktion
der absoluten Keimanzahl bis zu einer Taschentiefe von
3 mm durchaus Effekt auf den subgingivalen Biofilm (Pe-
tersilka et al. 2002) zeigt, aber in tieferen Taschen dieser
Einfluss nur sehr begrenzt ist (Dahlen et al. 1992).

Hingegen bewirkt die subgingivale Instrumentation
eine grundlegende Verdnderung der mikrobiellen Flora. Es
kommt zu einer Reduktion der gramnegativen Flora und
der Spirochéten sowie zu einem Anstieg der grampositiven
Kokken und Stibchen; somit zu einer Wiederherstellung
des physiologischen Keimspektrums und in der Folge zum
Sistieren der Entziindung (Slots et al. 1979).

Potentiell gewebeinvasive Mikroorganismen - Ac-
tinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) und Porphyro-
monas gingivalis (P.g.) - konnen jedoch oft durch alleinige
mechanische Therapie nicht eliminiert werden (Saglie et al.
1982). In diesen Fillen wird das klinische Ergebnis bei der
Reevaluation nicht den gewiinschten Erfolg zeigen und
einen Taschenabstrich und eine bakteriologisch Untersu-
chung indizieren. Daran wiirde sich eine entsprechende
systemische Antibiotikagabe anschliefen (DGP 2004) (sie-
he dazu auch Teil II dieses Artikels).

POLITUR
Bei der abschlieBenden Politur werden restliche Plaque und
Verfarbungen von der Zahnoberflache entfernt. Die Politur
wird stets nur selektiv, mit einem Prophylaxewinkelstiick
mit Gummikelch/-spitze oder - interdental - mittels Eva®-/
Profin®-Winkelstiick durchgefiihrt.

Um den Hartsubstanzverlust zu minimieren ist auf den
RDA-Wert der verwendeten Polierpaste zu achten (kann ein
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Vielfaches — RDA 40-250 - von Zahnpasten betragen) und
dieser ist an die Hartnickigkeit der vorgefundenen Ver-
farbungen anzupassen. Die Politur soll mit der feinsten
Polierpaste abgeschlossen werden, da rauere Oberflichen
erneute Plaqueakkumulation begilinstigen (Bollen et al.
1997).

Fluoridierung

Um dem nach Parodontaltherapie erh6hten Risiko fiir Wur-
zelkaries (Quirynen et al. 2001) vorzubeugen, wird nach
jedem Debridement eine lokale Fluoridierung durchgefiihrt.
Positiver Nebeneffekt ist dabei die Verringerung der Uber-
empfindlichkeit freiliegender Wurzeloberfldchen, iiber die
hiufig von Patienten nach Debridement geklagt wird (Ja-
cobsen et al. 2001). Da es bei jedem parodontalen Debride-
ment zu einer Bakteridimie mit darauf folgender Immun-
antwort kommt, ist der Patient dariiber aufzukldren, dass
durchaus eine Temperaturerh6hung nach der Therapie
moglich ist (Quirynen et al. 2000). Diese, sowie allfillige
lokale Schmerzen kénnten mittels NSAR oder Paracetamol
behandelt werden.

Jeweils wihrend der quadrantenweisen Behandlung
bzw. 4 Wochen nach Abschluss der Instrumentation wird
eine Mundhygienekontrolle mit Bestimmung von API und
PBI durchgefiihrt, um etwaige Hygienedefizite durch Re-
instruktion und Remotivation auszugleichen.

Die Reevaluation der Ergebnisse erfolgt frithestens 6
Wochen nach Abschluss der Basistherapie, da erst zu die-
sem Zeitpunkt eine signifikante Verbesserung der Klinik
erwartet werden kann (Morrison et al. 1980). Nach ca. 3-6
Monaten diirfte die Heilung zum Grossteil abgeschlossen
sein (Badersten et al. 1984).
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