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Ein Klassifikationsschema fiir parodontale und periimplantare Erkrankungen und Zustdnde ist

notwendig fur Kliniker, um Patienten richtig zu diagnostizieren und zu behandeln, sowie fir

Leiden zu untersuchen. Dieser Beitrag fasst die Konsensusberichte des ,World Workshop on
Finanzierungsquellen

Der Workshop wurde gemeinsam von der
American Academy of Periodontology und Konsensuskonferenz wurde von der American Academy of Periodontology (AAP) und der European
der European Federation of Periodontology Federation of Periodontology (EFP) organisiert und umfasste Experten aus der ganzen Welt. Die
mit finanzieller Unterstiitzung der American
Academy of Periodontology Foundation,

the Classification of Periodontal and Peri-implant Diseases and Conditions“ zusammen. Diese

Planung fir die Konferenz, die vom 9. bis 11. November 2017 in Chicago stattfand, begann Anfang

Colgate, Johnson & Johnson Consumer Inc., 2015.

Geistlich Biomaterials, SUNSTAR und Procter Ein Organisationskomitee von AAP und EFP gab 19 Ubersichtsarbeiten und vier Konsensusberichte

j‘u(r;:h”g‘te’lfz:rrtOfESSional Oral Health geplant und zu relevanten Bereichen der Parodontologie und der Implantologie in Auftrag. Die Autoren wurden
damit beauftragt, die Klassifikation der parodontalen Erkrankungen von 19991 zu aktualisieren und

Der Tagungsband des Workshops wurde ein dhnliches Schema fiir periimplantare Erkrankungen und Zustande zu entwickeln. Die Gutachter

gemeinsam und gleichzeitig im Journal und Arbeitsgruppen wurden auRRerdem gebeten, zweckdienliche Falldefinitionen festzulegen und

of Periodontology und Journal of Clinical

. . ) diagnostische Kriterien bereitzustellen, um Klinikern bei der Verwendung der neuen Klassifikation
Periodontology veroffentlicht.

zu helfen. Alle Ergebnisse und Empfehlungen des Workshops wurden im Konsens vereinbart.

Ubersetzt von
Dr. Corinna Bruckmann, M.Sc. (OGP)

© 2018 American Academy of Periodontology and European Federation of Periodontology
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Dieser einleitende Artikel gibt einen Uberblick tiber die neue Klassifikation parodontaler und
periimplantdrer Erkrankungen und Zustinde sowie ein verkirztes Schema fiir jeden der vier
Arbeitsgruppenabschnitte. Fir eine griindliche Diskussion der Begriindung, Kriterien und
Interpretation der vorgeschlagenen Klassifizierung werden die Leser jedoch auf die entsprechenden
Konsensberichte und Ubersichtsarbeiten verwiesen. Anderungen der Klassifikation von 1999
werden hervorgehoben und diskutiert. Obwohl das Ziel der Konsensuskonferenz darin bestand,
die Klassifikation auf die besten verfligbaren wissenschaftlichen Beweise zu stlitzen, wurden,
falls keine ausreichenden Forschungsdaten verfligbar waren, auch Beweise auf niedrigerem
Evidenzniveau sowie Expertenmeinungen verwendet.

Ziel dieses Workshops war es, das Klassifikationsschema an das aktuelle Verstidndnis von
parodontalen und periimplantaren Erkrankungen und Zustanden anzupassen und zu aktualisieren.
Dieser einfithrende Uberblick prasentiert die schematischen Tabellen fiir die neue Kilassifikation
von parodontalen und periimplantiren Erkrankungen und Zustinden und hebt kurz die Anderungen
hervor, die an der Klassifikation von 1999 vorgenommen wurden.! Sie kann nicht die Fille von
Informationen der Ubersichtsarbeiten, Falldefinitionen und Konsensusberichten darstellen, die
zur Entwicklung der neuen Kilassifikation gefiihrt haben. Der Verweis auf die Konsensusberichte
und Falldefinitionen ist daher notig, um ein griindliches Verstandnis fir die Anwendung sowohl im
Bereich der klinischen Behandlung als auch fiir wissenschaftliche Untersuchungen zu liefern. Es

wird daher dringend empfohlen, diese Ubersicht als Einfiihrung in diese Themen zu verwenden.

SCHLAGWORTE

Klassifikation, Gingivitis, periimplantare Mukositis, Periimplantitis, parodontale Erkrankungen, Parodontitis

TABELLE 1
KLASSIFIKATION PARODONTALER UND PERIIMPLANTARER ERKRANKUNGEN UND ZUSTANDE 2017
Parodontale Erkrankungen und Zustinde
Parodontale Gesundheit, Gingivale Erkrankungen Parodontitis Andere das Parodont betreffende Zustande
und Zustinde
Papapanou, Sanz et al. 2018 Konsensusbericht
Chapple, Mealey et al. 2018 Konsensusbericht Jepsen, Caton et al. 2018 Konsensusbericht Jepsen, Caton et al. 2018 Konsensusbericht
Trombelli et al. 2018 Falldefinitionen Tonetti, Tonetti, Greenwell & Kornman 2018 Falldefinitionen Papapanou, Sanz et al. 2018 Konsensusbericht
- Systemische

Parodontale Gingivale L. . Parodontale . Trauma- Zahn-und

3 o Nekrotisierende Parodontitis als Erkrankungen Mukogingivale .
Gesundheit Gingivitis: Erkrankungen: . B . N Abszesse und L tische zahnersatz-

par it N ion oder Zustdnde Deformitaten

und gingivale plaqueinduziert nicht- R ) o Endo-Paro- N okklusale bezogene

) ) R Erkrankungen einer systemischen mit Einfluss auf . und Zustande N
Gesundheit plaqueinduziert Lasionen Krafte Faktoren

Erkrankung das Parodont
Periimplantére Erkrankungen und Zustinde
Berglundh, Armitage et al. 2018 Konsensusbericht
B . i . . - . - Periimplantédre Weich- und
Periimplantire Gesundheit Periimplantire Mukositis Periimplantitis

Hartgewebsdefekte
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PARODONTALE GESUNDHEIT, GINGIVITIS UND
GINGIVALE ZUSTANDE 2

Der Workshop behandelte ungeléste Probleme der vorherigen
Klassifikation durch die Bestimmung des Unterschieds zwischen
dem Vorhandensein einer gingivalen Entziindung an einer oder
mehreren Messstellen und einem Gingivitis-Fall. Dabei wurde Bluten
auf Sondieren (BAS; engl.: Bleeding on probing [BOP]) als priméarer
Parameter festgelegt, um Schwellenwerte fiir Gingivitis festzulegen.2®
Zudem definiert der Workshop parodontale Gesundheit und
Zahnfleischentzliindung im reduzierten Parodont nach Abschluss einer
erfolgreichen Behandlung von Patienten mit Parodontitis. Fir die
Beschreibung von Fallen gingivaler Gesundheit oder Entziindung nach
Abschluss einer Parodontitistherapie wurden konkrete Definitionen
vereinbart, die auf Sondierungstiefe und Bluten auf Sondieren
(BAS) beruhen. Diese Unterscheidung wurde getroffen, um die
Notwendigkeit einer umfassenderen Betreuung und Kontrolle des
erfolgreich behandelten Parodontitispatienten hervorzuheben. Es
besteht Ubereinstimmung darin, dass ein Patient mit Gingivitis in einen
gesunden Zustand zurlickgefihrt werden kann. Ein Parodontitispatient
jedoch bleibt selbst nach erfolgreicher parodontaler Therapie lebenslang
ein Parodontitispatient und benétigt eine lebenslange unterstiitzende
UPT),

Behandlung (Unterstiitzende Parodontitistherapie, um ein

Wiederauftreten der Krankheit zu verhindern.é

Der Workshop restrukturierte auch das breite Spektrum nicht-pla-
queinduzierter gingivaler Erkrankungen und Zustande auf Grundlage der

primiren Atiologie (Tabelle 2).4

EINE NEUE KLASSIFIKATION DER
PARODONTITIS

Der Workshop von 1989 beschrieb, dass Parodontitis Unterschiede
aufweist beziiglich der klinischen Auspragungen, des Alters zu Beginn
der Erkrankung und der Progressionsraten.”® Basierend auf diesen
Variablen kategorisierte der Workshop Parodontitis als prapubertar,
juvenil (lokalisiert und generalisiert), adult sowie rasch fortschreitend.
Der Europaische Workshop von 1993 stellte fest, dass die Klassifikation
vereinfacht werden sollte, und schlug die Einteilung von Parodontitis
in zwei Hauptkategorien vor: Parodontitis bei Erwachsenen (,Adult”)
und frith einsetzende (,Early Onset") Parodontitis.? Die Teilnehmer des
Workshops 1996 fanden, dass nicht genligend neue Beweise fiir eine
Anderung der Klassifikation vorlagen.?® GroRere Anderungen fanden
erst anlasslich der Parodontitis-Klassifikation von 1999 statt, die in der
vergangenen 19 Jahren angewandt wurde.*"13 Parodontitis wurde als
chronisch, aggressiv (lokalisiert und generalisiert), nekrotisierend oder
als Manifestation einer systemischen Erkrankung klassifiziert.

Seit dem Workshop 1999 gab es wesentliche neue Erkenntnisse

TABELLE 2

Parodontale Gesundheit und Gingivitis
Konsensusbericht
Chapple, Mealey et al. 2018

Gingivale Erkrankungen: Falldefinitionen
und diagnostische Erwagungen
Trombelli, Tatakis et al. 2018

PARODONTALE GESUNDHEIT, GINGIVALE ERKRANKUNGEN/ZUSTANDE

1. Parodontale Gesundheit und Gingivale Gesundheit
Lang & Barthold 2018

A. Kilinisch gesunde gingivale Zustande im intakten Parodont
B. Klinisch gesunde gingivale Zustdnde im reduzierten Parodont

i Stabiler Parodontitispatient
ii. Nicht-Parodontitispatient
2. Gingivitis - plaqueinduziert
Murakami et al. 2018
A. Allein mit Plaque assoziiert

B. Beeinflusst durch systemische oder lokale Risikofaktoren

C. Medikament6s induzierte Gingivawucherung
3. Gingivale Erkrankungen - nicht-plaqueinduziert
Holmstrup et al. 2018
Genetische/entwicklungsbedingte Stérungen
Spezifische Infektionen
Entzlindliche und immunologische Zustande
Reaktive Prozesse
Neoplasmen

Traumatische Lisionen
Gingivale Pigmentierungen

IOoOmMmMmQoON®mpP

Endokrine, erndhrungsbedingte und Stoffwechsel-Erkrankungen
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zur Bewertung von Umwelt- und systemischen Risikofaktoren aus
epidemiologischen Studien, der Grundlagenforschung und den
Ergebnissen prospektiver Studien. Die Analyse der vorliegenden Evidenz
fUhrte dazu, dass im Workshop 2017 ein neuer Klassifikationsrahmen ftir
Parodontitis entwickelt wurde.4

In den letzten 30 Jahren fand wiederholt eine Modifizierung der
Klassifikation von Parodontitis statt, um sie mit neuen wissenschaftlichen
Erkenntnissen in Einklang zu bringen. Der Workshop legte fest, dass nach
dem derzeitigen Stand der Pathophysiologie drei Formen der Parodontitis
identifiziert werden kdnnen: nekrotisierende Parodontitis,!5 Parodontitis
als Manifestation systemischer Erkrankungen,i¢ und diejenigen friiher
als ,chronisch” oder ,aggressiv‘ bekannten Formen der Krankheit,
die jetzt in einer einzigen Kategorie ,Parodontitis“ zusammengefasst
werden. 41720 Bej der Uberarbeitung der Klassifikation einigte man sich
auf einen Klassifikationsrahmen fur Parodontitis, der zudem auf einem
multidimensionalen ,Staging“ und ,Grading”-System basiert, das im
Laufe der Zeit angepasst werden kann, sobald sich neue Erkenntnisse
ergeben sollten.20

Das Staging - Stadium der Erkrankung - ist abhdngig vom Schweregrad
der Diagnose und der Komplexitdt des Therapiemanagements. Das
Grading - der Grad der Erkrankung - liefert zusatzliche Informationen
liber biologische Merkmale der Erkrankung; dazu gehort die auf
der Anamnese basierende Beurteilung der Progressionsrate, die
Einschatzung des Risikos flir weitere Progression, mogliche unglinstige
Behandlungsergebnisse sowie die Abschatzung des Risikos einer
negativen Beeinflussung des allgemeinen Gesundheitszustands des
Patienten durch die Krankheit oder ihre Behandlung.1420

Die Staging umfasst vier Kategorien (Stadium | bis IV) und
erfolgt nach Beriicksichtigung mehrerer Variablen: klinischer
Attachmentverlust, AusmaB und Prozentsatz von radiologischem
Knochenverlust, Sondierungstiefe, Vorhandensein und Ausmafl von
vertikalen Knochendefekten, Furkationsbefall, Zahnbeweglichkeit sowie
Zahnverlust aufgrund von Parodontitis.

Das Grading der Parodontitis beschreibt drei Stufen (Grad A -
niedriges Risiko, Grad B - moderates Risiko, Grad C - hohes Risiko
flr Progression) und umfasst neben Aspekten im Zusammenhang mit
der Parodontitisprogression den allgemeinen Gesundheitszustand
und weitere Einflussfaktoren wie Rauchen oder die Qualitat der
Diabetes

Grading dem Kiliniker, individuelle Patientenfaktoren in die Diagnose

Blutzuckereinstellung  bei mellitus. Somit erlaubt das
einzubeziehen, die flr eine umfassende Therapie wichtig sind (Tabelle
3). Fur eine vollstandige Beschreibung des neuen Klassifikationsschemas
fur Parodontitis wird auf den ,Konsensusbericht Parodontitis“*4 und das

,Falldefinitionspapier Parodontitis” verwiesen.2°

SYSTEMISCHE ERKRANKUNGEN MIT
AUSWIRKUNG AUF DEN VERLUST VON
PARODONTALEM STUTZGEWEBE®¢ 2!

Die neue Kilassifikation von Parodontalerkrankungen und Zustanden
umfasst auch systemische Erkrankungen und Zustande, die sich auf
das Parodont auswirken.l® Seltene systemische Erkrankungen wie
das Papillon-Lefévre-Syndrom fiihren in der Regel friihzeitig zu einer
schweren Parodontitis. Solche Erkrankungen werden unter ,Parodontitis

Periodontology

als Manifestation systemischer Erkrankungen“ zusammengefasst und
die Klassifikation sollte auf der primaren systemischen Erkrankung
basieren.1é

Andere systemische Zustiande, wie neoplastische Erkrankungen,
konnen den Zahnhalteapparat unabhangig von einer durch Biofilm
verursachten plaqueinduzierten Parodontitis beintrachtigen?!. Auch
solche klinischen Befunde sollen anhand der primaren systemischen
Erkrankung klassifiziert werden und als ,Systemische Erkrankungen
oder Zustande mit Einfluss auf das Parodont" eingeordnet werden. Es
gibt jedoch verbreitete systemische Erkrankungen, wie unkontrollierten
Diabetes mellitus, mit unterschiedlichen Auswirkungen auf den Verlauf
einer Parodontitis. Diese scheinen Teil des multifaktoriellen Charakters
komplexer Krankheiten wie Parodontitis zu sein und werden in der neuen
klinischen Klassifikation der Parodontitis als Deskriptoren im Staging-
und Grading-Verfahren beriicksichtigt.2> Obwohl Modifikatoren der
Parodontitis das Auftreten, den Schweregrad und die Haufigkeit der
Erkrankung und das Ansprechen auf die Therapie erheblich verandern
kénnen, gibt es derzeit noch keine Evidenz fiir eine eigenstdndige

Pathophysiologie bei Patienten mit Diabetes und Parodontitis.??

ANDERUNGEN BEI DER KLASSIFIKATION
VON ENTWICKLUNGSBEDINGTEN ODER
ERWORBENEN DEFORMITATEN UND

ZUSTANDEN? 2325

Mukogingivale Zustinde

Die neuen Falldefinitionen fiir Gingivarezessionen basieren auf
dem approximalen klinischen Attachmentverlust und beinhalten auch
die Beurteilung der freiliegenden Wurzeloberfliche und der Schmelz-
Zement-Grenze.?® Der Konsensusbericht stellt eine neue Klassifikation
der gingivalen Rezessionen vor, die klinische Parameter einschlieBlich
des gingivalen Phinotyps sowie Charakteristika der freiliegenden
Waurzeloberfliche kombiniert.22 Im Konsensusbericht wurde der
Begriff ,parodontaler Biotyp“ durch ,parodontaler Phanotyp“ ersetzt
(Tabelle 4).2

Okklusales Trauma und traumatische okklusale Krifte

Traumatische okklusale Krifte, die den Ausdruck ,exzessive okklusale
Krafte" ersetzen, sind Kréfte, die die Anpassungsfahigkeit des Parodonts
und/oder der Zahne Ubersteigen. Traumatische okklusale Kréfte konnen
zu okklusalem Trauma (L3sion) sowie zu UbermaRigem Verschleif3 von
Zahnhartsubtanz oder Zahnfrakturen fiihren.?! Es besteht keine Evidenz
aus Humanstudien, dass okklusale Traumata in der Progression des

parodontalen Attachmentverlustes eine Rolle spielen (Tabelle 4).24

Zahn- und zahnersatzbezogene Faktoren

Der Abschnitt ,zahnersatzbezogene Faktoren“ wurde in der neuen
Klassifikation erweitert. Der Begriff ,biologische Breite“ wurde durch

»suprakrestales Attachment” ersetzt.2!
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TABELLE 3

Parodontitis Konsensusbericht
Papapanou, Sanz et al. 2018

Staging und Grading der Parodontitis
Rahmen und Vorschlag einer neuen
Klassifikation und Falldefinition
Tonetti, Greenwell & Kornman 2018

FORMEN DER PARODONTITIS

1. Nekrotisierende Parodontalerkrankungen
Herrera et al. 2018
a. Nekrotisierende Gingivitis
b. Nekrotisierende Parodontitis
c. Nekrotisierende Stomatitis

2. Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen

Jepsen, Caton et al. 2018
Albandar et al. 2018

Die Einstufung dieser Erkrankungen sollte auf der primdren systemischen Erkrankung gemdf3 ICD-Code beruhen
(Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme)

3. Parodontitis
Fine et al. 2018
Needleman et al. 2018
Billings et al. 2018

a. Staging: basierend auf Schweregrad?! und Komplexitat des Managements?

Stadium I: initiale Parodontitis
Stadium Il: moderate Parodontitis

Stadium lll: schwere Parodontitis mit Potenzial fir weiteren Zahnverlust
Stadium IV: schwere Parodontitis mit Potenzial fiir Verlust der Dentition

b. Ausdehnung und Verteilungsmuster

c. Grading: Hinweis oder Risiko fiir rasche Progression?, erwartetes Behandlungergebnis®

i.  Grad A: langsame Progressionsrate
ii. Grad B: moderate Progressionsrate
iii. Grad C: rasche Progressionsrate

1 Schweregrad: interdentales klinisches Attachmentniveau (CAL) an der Stelle mit dem gréBten Verlust; radiologischer Knochenverlust & Zahnverlust
2 Komplexitat des Therapiemanagements: Sondierungstiefe, Muster des Knochenverlustes, Furkationsbefall, Anzahl verbleibender Zdhne,

Zahnbeweglichkeit, Kieferkammdefekte, mastikatorische Dysfunktion

3 Zum Stadium als Deskriptor hinzuftigen: lokalisiert < 30 % Zahne, generalisiert > 30 % Zahne
4 Risiko fiir Progression: direkte Evidenz aus periapikalen Réntgenaufnahmen oder CAL, oder indirekt (Verhaltnis Knochenverlust/Alter)
5 Angenommener Therapieerfolg: klinisches Erscheinungsbild, Rauchen, Hyperglykamie

»Klinisches Vorgehen bei indirekten Restaurationen“ wurde hinzu-
gefligt, da neue Daten zeigen, dass diese Verfahren zu Rezessionen und

klinischem Attachmentverlust fihren konnen (Tabelle 4).25

EINE NEUE KLASSIFIKATION FUR
PERIIMPLANTARE ERKRANKUNGEN UND
ZUSTANDE2¢

Auf dem Workshop wurde eine neue Klassifikation flr periimplantare
Gesundheit,?’ periimplantdre Mukositis2® und Periimplantitis?® ent-
wickelt und verabschiedet (Tabelle 5). Es wurde versucht, alle Aspekte
periimplantirer Gesundheit oder Erkrankung sowie relevante Aspekte

von Zustdnden und Deformitdten des Implantatbettes zu betrachten,

um einen Konsens fir diese Klassifikation zu erreichen, der weltweit
akzeptiert werden kann. Falldefinitionen wurden fiir Kliniker sowohl fur
das individuelle Fallmanagement als auch fiir epidemiologische Studien

entwickelt.26.30

Periimplantire Gesundheit

Periimplantédre Gesundheit wurde sowohl klinisch als auch
histologisch definiert.?” Klinisch ist sie durch das Fehlen sichtbarer
Entziindungszeichen und Bluten auf Sondieren (BAS) gekennzeichnet.
Periimplantire Gesundheit kann sowohl um Implantate mit normalem
als auch reduziertem Knochenniveau bestehen. Es ist nicht

moglich, einen Bereich von Sondierungstiefen zu definieren, der mit

periimplantirer Gesundheit einhergeht.263¢
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Parodontale Manifestationen von systemischen Erkrankungen
sowie entwicklungsbedingte und erworbene Zustande Konsensusbericht
Jepsen, Caton et al. 2018

PARODONTALE MANIFESTATIONEN VON SYSTEMISCHEN ERKRANKUNGEN SOWIE
ENTWICKLUNGSBEDINGTE UND ERWORBENE ZUSTANDE

1. Systemische Erkrankungen und Zustinde mit Einfluss auf das Parodont

Albandar et al. 2018

2. Andere parodontale Zustinde
Papapanou, Sanz et al. 2018
Herrera et al. 2018
A. Parodontale Abszesse
B. Endodontal-parodontale Lisionen

3. Mukogingigivale Deformitidten und Zustande
Cortellini & Bissada 2018

Gingivaler Phanotyp

Gingivale/Weichgewebs-Rezessionen

Mangel an keratinisierter Gingiva

Verringerte vestibulire Tiefe

Abnorme Frenula/Muskelpositionen

Gingivale VergréBerung

Abnorme Farbe

Zustand der freiliegenden Wurzeloberflache

IomMmoNw®p

4. Traumatische okklusale Krafte
Fan & Caton 2018
A. Primares okklusales Trauma
B. Sekundares okklusales Trauma
C. Orthodontische Krifte

5. Zahn- oder zahnersatzbezogene Faktoren, die plaqueinduzierte gingivale Erkrankungen modifizieren oder begiinstigen

Ercoli & Caton 2018
A. Lokalisierte zahnbezogene Faktoren
B. Lokalisierte zahnersatzbezogene Faktoren

Periimplantire Mukositis

Periimplantdre Mukositis ist gekennzeichnet durch Bluten auf
Sondieren (BAS) und sichtbare Entziindungszeichen.22 Wihrend starke
Evidenz vorliegt, dass die periimplantdre Mukositis durch Plaque
verursacht wird, gibt es nur sehr wenige Hinweise fiir eine nicht-
plaqueinduzierte periimplantdre Mukositis. Periimplantare Mukositis
kann durch Entfernung der Plaque geheilt werden.

Periimplantitis

Periimplantitis wurde als plaqueassoziierter pathologischer Zustand
definiert, der in den Geweben um Zahnimplantate auftritt und
gekennzeichnet ist durch Entziindungen in der periimplantaren Mukosa
und nachfolgendem fortschreitendem Verlust von Stiitzknochen.??
Es wird angenommen, dass die periimplantire Mukositis einer
Periimplantitis  vorausgeht. Periimplantitis ist mit schlechter
Plaguekontrolle und mit schwerer Parodontitis in der Anamnese
verbunden. Der Beginn einer Periimplantitis kann friih nach der
Implantatinsertion auftreten, wie durch radiographische Daten gezeigt
wurde. Falls die Behandlung ausbleibt, scheint Periimplantitis in einem

nichtlinearen und beschleunigenden Muster voranzuschreiten.??
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TABELLE 5

Periimplantare Erkrankungen und Zustinde
Konsensusbericht
Berglundh, Armitage et al. 2018

PERIIMPLANTARE ERKRANKUNGEN UND ZUSTANDE

1. Periimplantire Gesundheit
Araujo & Lindhe 2018

2. Periimplantire Mukositis
Heitz-Mayfield & Salvi 2018

3. Periimplantitis
Schwarz et al. 2018

4. Periimplantdre Hart- und Weichgewebsdefizite
Hammerle & Tarnow 2018
Renvert et al. 2018 Falldefinitionen

HART- UND WEICHGEWEBSDEFIZITE IM
IMPLANTATIONSGEBIET

Nach Zahnverlust fiihrt der normale Heilungsverlauf zu verminderten
Dimensionen des Alveolarfortsatzes/-kamms, was einen Defizit an
Hart- und Weichgewebe darstellt. An Stellen mit starkem parodontalem
endodontischen Infektionen,

Knochenverlust, Extraktionstrauma,

Wurzelfrakturen, diinnen bukkalen Knochenwanden, ungiinstiger
Zahnposition, Verletzung und Pneumatisation der Kieferhohlen kénnen
groRRere Kieferkammdefekte entstehen. Andere Faktoren, die den
Kieferkamm betreffen, konnen mit Medikamenten oder systemischen
Erkrankungen in Verbindung stehen, welche die Menge an natirlich
reduzieren,

gebildetem Knochen sowie mit Zahnagenesie oder

Prothesendruck.3!

SCHLUSSFOLGERUNGEN

Diese Ubersicht fiihrt eine aktualisierte Klassifikation von
Parodontalerkrankungen und Zustéanden sowie eine neue Klassifikation
von periimplantaren Erkrankungen und Zusténden ein. Die Publikation
stellt die Arbeit einer weltweiten Arbeitsgemeinschaft von Wissen-
schaftlern und Klinikern der Parodontologie und Implantologie
dar. Dieser Artikel gibt einen kurzen Uberblick tiber das Ergebnis des
Konsensus-Workshops und soll den Leser ermutigen, die gesamte
Veroffentlichung zu lesen, um umfassende Informationen Uber die
Hintergriinde, Kriterien und Umsetzung der neuen Klassifikation zu
erhalten.

DANKSAGUNG UND OFFENLEGUNGEN

Die Workshop-Teilnehmer reichten detaillierte Informationen zu
potenziellen Interessenkonflikten ein, die fir die Workshopthemen
relevant sind. Diese werden archiviert. Zusatzliche Angaben finden sich
in jedem der vier in diesem Verfahren verédffentlichten Konsensus-

berichte.
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Zusammenfassung

Parodontale Gesundheit ist durch das Fehlen einer klinisch messbaren Entziindung definiert. Es
existiert ein biologisches Level immunologischer Kontrolle, das der klinischen Gesundheit und
Homéostase entspricht. Klinische gingivale Gesundheit kann in einem intakten Parodont ohne
klinischen Attachmentverlust oder Knochenverlust, in einem reduzierten Parodont bei Patienten
ohne Parodontitis (z.B. bei Patienten mit bestimmten Rezessionen oder nach chirurgischer
Kronenverlangerung) oder bei Patienten mit parodontal stabilen Verhaltnissen nach erfolgreich
abgeschlossener Parodontitistherapie konstatiert werden. Die Behandlung einer Gingivitis bzw.
einer Parodontitis kann zur Wiederherstellung klinischer gingivaler Gesundheit fiihren. Dennoch
zeigen therapierte und gingival gesunde sowie parodontal stabile Patienten ein erhohtes Risiko,
erneut an einer Parodontitis zu erkranken, sodass diese ein engmaschigeres Nachsorgeregime
bendtigen.

Zu den zwei mal3geblichen Kategorien gingivaler Erkrankungen zédhlen die nicht vom dentalen Biofilm
verursachten plaqueinduzierten gingivalen Erkrankungen und die vom dentalen Biofilm verursachte
plaqueinduzierte Gingivitis. Die nicht-plagueinduzierten gingivalen Erkrankungen beinhalten eine
Vielzahl unterschiedlicher Zustande, welche nicht durch Plaque verursacht und normalerweise auch
nicht durch Plaqueentfernung geheilt werden koénnen. Solche Lasionen kénnen als Manifestation
systemischer Erkrankungen oder lokalisiert in der Mundhéhle auftreten. Plagueinduzierte Gingivitis
zeigt variable klinische Zeichen und Symptome, welche sowohl durch lokale pradisponierende als auch
durch systemische modifizierende Faktoren hinsichtlich der Ausdehnung, des Schweregrades und der
Progression beeinflusst werden kénnen. Plagueinduzierte Gingivitis kann am intakten Parodont oder am
reduzierten Parodont bei Patienten ohne Parodontitis oder gegenwartig stabilen Parodontitispatienten
auftreten, z.B. nach erfolgreicher Therapie, bei der die klinische Entziindung eliminiert bzw. substantiell
reduziert werden konnte. Ein Parodontitispatient mit gingivaler Entztindung bleibt ein Parodontitispatient
(Abbildung 1) und eine umfassende Risikoeinschatzung sowie ein umfassendes Risikomanagement sind
unbedingte Voraussetzungen firr eine friihe Pravention bzw. Behandlung progressiver Parodontitis.
,Precision dental medicine” (PDM, auch bekannt als personalisierte Zahnmedizin) ist durch einen
patientenzentrierten Behandlungsansatz gekennzeichnet und unterscheidet daher, wie ein ,Fall
von gingivaler Gesundheit oder Gingivitis im klinischen Alltag im Vergleich zu epidemiologischen
populationsbasierten Pravalenzanalysen definiert ist. Daher werden hier Falldefinitionen fir
gingivale Gesundheit und Gingivitis fir beide Verwendungszwecke vorgestellt. Die Falldefinitionen
treffen primar eine Aussage hinsichtlich des Auftretens oder Fehlens des Blutens auf Sondieren
(BAS), wenngleich gingivale Gesundheit und Gingivitis eine Reihe klinischer Merkmale aufzeigen. In
diesem Artikel werden gingivale Gesundheit und gingivale Erkrankungen/Zustande klassifiziert und
in einer tabellarischen Zusammenfassung diagnostische Kriterien zur Definition von Gesundheit

und Gingivitis in verschiedenen klinischen Situationen aufgezeigt.

SCHLAGWORTE

Allergische Reaktionen, Amalgamtitowierung, Aspergillose, Biofilm, Blastomykose, kalzifizierendes fibroses
Granulom, Candidiasis, chemisches Trauma, klinische Gesundheit, Kokzidioidomykose Condylomata
acuminatum, Kontaktallergie, Coxsackie-Virus, Morbus Crohn, dentale plaqueinduzierte Gingivitis, Kontrolle
und Bekdmpfung von Krankheiten Krankheitsremission, Krankheitsstabilitdit, medikamenteninduzierte
Gingivawucherung, medikamenteninduzierte Pigmentierung, Dysbiose, Erythema multiforme, Erythroplakie,
iatrogenes Trauma, fibréses Epulis, fokale epitheliale Hyperplasie, seborrhoische Keratose Geotrikose, gingivale
Pigmentierung, Hand-, FuR-, Mund-Krankheit, hereditére gingivale Fibromatose, Herpangina, Herpes simplex,
Histoplasmose, Hodgkin-Lymphom, Hyperglykamie, Hyposalivation, intaktes Parodont, Leukamie, Leukoplakie,
Lichen planus, lokale Risikofaktoren, Lupus erythematodes, Melanoplakie, Melkersson-Rosenthal,
Menstruationszyklus, modifizierende Faktoren, Molluscum contagiosum, Mucormycose, Mycobacterium
tuberculosis, nekrotisierende Parodontitis, Neisseria gonorrhoeae, nicht-plaqueinduzierte gingivale Zustande,
non-Hodgkin-Lymphom, orale Kontrazeptiva, orofaziale Granulomatose, Para-Kokzidioidomykose, Pemphigoid,
Pemphigus vulgaris, Parodontitis, peripheres Riesenzellgranulom, Plasmazellgingivitis, pradisponierende
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Faktoren, Schwangerschaft, Pubertit, pyogenes Granulom, reduziertes Parodont, Entziindungsresolution,

Restaurationsrander, Sarcoidose, Skorbut, Rauchermelanose, Rauchen, Plattenepithelkarzinom, Plattenepithel-
Papillom, stabile Parodontitis, Streptokokkengingivitis, Symbiose, systemische Risikofaktoren, thermisches
Trauma, Putztrauma, Treponema pallidum, Varicella zoster, vaskuladre Epulis, Verruca vulgaris

,Gesundheit ist ein Zustand des vollstindigen korperlichen,
geistigen und sozialen Wohlbefindens und nicht nur die Abwesenheit
von Krankheit oder Gebrechen“! Basierend auf dieser Definition
(WHO)
Gesundheit als Zustand zu definieren, der frei von entziindlichen

der Weltgesundheitsorganisation wdre die parodontale
Parodontalerkrankungen ist und es einem Menschen ermdglicht, normal
zu funktionieren und geistige oder korperliche Folgen aktueller oder
friherer Erkrankungen zu vermeiden. Basierend auf diesem allgemeinen
Gesundheitsprinzip ware dann die parodontale Gesundheit durch das
Fehlen einer klinisch diagnostizierbaren Entziindung zu definieren, wie
sie mit Gingivitis, Parodontitis oder anderen parodontalen Erkrankungen
einhergeht. Diese Definition kann auch Patienten einschliel3en, bei
denen in der Vergangenheit eine erfolgreich behandelte Gingivitis oder
eine Parodontitis vorlagen. Es sind ferner Patienten enthalten, die in
der Lage waren und sind, ihr Gebiss ohne Anzeichen einer klinischen
Gingivaentziindung zu erhalten. Darliber hinaus setzt die klinische
parodontale Gesundheit ein Niveau an physiologischerimmunologischer
Kontrolle voraus, bei dem biologische und inflammatorische Faktoren
im Sinne einer Homoostase vorliegen.2 Parodontitis ist eine chronische
entztindliche Erkrankung, die aber heute erfolgreich bekampft werden
kann und trotz derer die Zdhne ein Leben lang erhalten bleiben kénnen.
Eine Parodontitis kann stabil (in Remission) bleiben oder Phasen der
Exazerbation aufweisen. Bei einem Patienten mit stabiler Parodontitis
besteht jedoch im Vergleich zu einem Patienten mit Gingivitis oder einem
gesunden Individuum weiterhin ein erhohtes Rezidivrisiko. ,Precision
dental medicine” (PDM, auch bekannt als personalisierte Zahnmedizin)
erfordert daher eine kontinuierliche, individuelle Risikobewertung im
Rahmen eines optimalen Patientenmanagements.

Eine Definition der parodontalen Gesundheit ist erforderlich, um
ideale und akzeptable therapeutische Endpunkte fir parodontale
Therapien festzulegen, die biologische Belastung durch parodontale
Entziindungen systematisch zu bewerten, die Pravalenz von Zahnfleisch-
und Parodontalerkrankungen in der Bevolkerung zu kategorisieren
und das individuelle Risiko der zukinftigen Krankheitsentwicklung
einschatzen zu kénnen.

Um diese Ziele zu erreichen, muss die parodontale Gesundheit
sowohl patienten- als auch stellenbezogen beurteilt und definiert
werden. Darlber hinaus koénnen Definitionen der parodontalen
Gesundheit, wie sie fiir therapeutische Entscheidungen bei einzelnen
Patienten verwendet werden, von denen in epidemiologischen Studien
abweichen.

Gibt es einen Grad gingivaler Entziindung, welcher auf Zahnebene mit klini-
scher parodontaler Gesundheit einhergeht?

Es existiert ein biologisches Level an immunologischer Kontrolle,
welches hauptséchlich durch ein Infiltrat neutrophiler Granulozyten
gekennzeichnet ist und mit klinischer gingivaler Gesundheit einhergeht.?

Wie sieht das Spektrum klinischer parodontaler
Gesundheit auf Zahnebene aus?

Wie sieht die Biologie klinischer gingivaler Gesundheit aus?
Klinische gingivale Gesundheit ist generell mit einem entzlindlichen
Infiltrat und einer der Homd&ostase entsprechenden Wirtsantwort

assoziiert.

Wie kann klinische gingivale Gesundheit auf Zahnebene klassifiziert werden?
e Kilinische gingivale Gesundheit bei intaktem Parodont
o Kilinische gingivale Gesundheit bei reduziertem Parodont:

o Stabile Parodontitispatienten

o Patienten ohne Parodontitis (z.B. Rezessionen, Kronen-

verlangerung)

Was sind die klinischen Merkmale gingivaler Gesundheit bei intaktem
Parodont?

Klinische gingivale Gesundheit ist durch das Fehlen des Blutens
auf Sondieren (BAS; engl.: Bleeding on probing [BOP]), von Erythemen
und Odemen, subjektiven Symptomen sowie von Attachment- und
Knochenverlust charakterisiert. Das physiologische Knochenniveau liegt

zwischen 1,0 und 3,0 mm apikal der Schmelz-Zement-Grenze.

Was sind die klinischen Merkmale gingivaler Gesundheit bei reduziertem
Parodont?

Klinische gingivale Gesundheit bei reduziertem Parodont ist
durch das Fehlen des Blutens auf Sondieren, von Erythemen und
Odemen, patientenbezogener Symptome sowie durch das Vorliegen
eines reduzierten klinischen Attachment- und Knochenniveaus
gekennzeichnet. Dennoch sollte beachtet werden, dass ein erfolgreich
behandelter und stabiler Parodontitispatient weiterhin ein erhohtes
Risiko fir die erneute Progression der Parodontitis aufweist. Bei
Patienten ohne Parodontitis gibt es derzeit keine Hinweise auf ein

erhohtes Parodontitisrisiko.

Was sind die klinischen Merkmale gingivaler Gesundheit nach Gingivitisthe-
rapie bei intaktem Parodont?

Klinische gingivale Gesundheit ist nach Therapie einer Gingivitis durch
das Fehlen des Blutens auf Sondieren, von Erythemen und Odemen,
patientenbezogener Symptome, von Attachment- und Knochenverlust

charakterisiert.

Was sind die klinischen Merkmale gingivaler Gesundheit nach erfolgreicher
Parodontitistherapie?

Klinische gingivale Gesundheit nach erfolgreicher Parodontitis-
therapie ist durch das Fehlen des Blutens auf Sondieren, von Erythemen
und Odemen, patientenbezogener Symptome sowie durch das Vorliegen
und Knochenniveaus

eines reduzierten klinischen Attachment-

gekennzeichnet.
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ABBILDUNG 1 Der Ubergang von parodontaler Gesundheit zu Gingivitis ist nach einer erfolgreichen Behandlung der gingivalen Entziindung
reversibel. Der Ubergang zur Parodontitis filhrt zu einem Attachmentverlust, der derzeit irreversibel ist. Noch wichtiger ist, dass bei den betrof-
fenen Patienten lebenslang ein hohes Risiko fiir eine rezidivierende Parodontitis vorliegt. Eine optimale Parodontaltherapie kann die gingivale
Gesundbheit bei reduziertem Parodont wiederherstellen oder zu einer leichten Entziindung des Gingivasaums bei geringer Sondierungstiefe fiihren
(< 3 mm). Jedoch ist das Risiko einer erneuten Parodontitisprogression bei allen Patienten mit einer Parodontitis in der Vorgeschichte hoch, und
insbesondere in den betroffenen Bereichen ist eine sorgfiltige Uberwachung im Rahmen einer Parodontitisprophylaxe unabdingbar.

FALLDEFINITIONEN FUR PARODONTALE
GESUNDHEIT UND GINGIVITIS

Auf Basis verfligbarer Methoden fiir das Erfassen einer
gingivalen Entziindung kann eine Gingivitis durch Bluten auf
Sondieren und Bewertung des Anteils der Blutungsstellen
(dichotom als Ja/Nein-Entscheidung) bei Stimulation durch eine
nach Abmessung und Form standardisierte Parodontalsonde
unter Auslbung einer kontrollierten Kraft (~0.25 N) bis zum
Sulkusboden an jeweils sechs Stellen (mesiobukkal, bukkal, distobukkal,
mesiolingual/-palatinal, lingual/palatinal, distolingual/-palatinal) aller
vorhandenen Zihne einfach, objektiv sowie akkurat definiert
klinischen

und graduiert werden.® Einschrankungen dieser

Kriterien ergeben sich aus dem Fehlen standardisierter
Parodontalsonden (z.B. Sondenabmessungen, Konizitt), aufgrund
behandlerbedingter Variablen (Sondierungsdruck und -winkel),
durch patientenbezogene Faktoren (Biotyp, Medikamente etc.)
und Rauchen.

Bei allen Hinweisen auf ein ,intaktes Parodont” innerhalb dieses
nachweisbaren

Konsensusberichts ist die Abwesenheit eines

Attachmentverlusts oder Knochenabbaus vorausgesetzt.

Wie definiert man einen Fall gingivaler Gesundheit
bei intaktem und bei reduziertem Parodont zu
epidemiologischen Zwecken?

Fir das intakte Parodont und das stabile reduzierte Parodont ist
gingivale Gesundheit definiert als < 10 % Sondierungsstellen mit Blu-
tung*°bei Sondierungstiefen von < 3 mm.

Wie definiert man einen Fall gingivaler
Gesundheit bei intaktem und bei reduziertem
Parodont fiir die klinische Praxis?

Aufgrund der Einschrankungen und der mangelnden Akzeptanz
ISO-Sonden
Messabweichungen beziiglich des Parameters gingivale Gesundheit

standardisierter und Techniken, die inharente
bedingen, kann ein parodontal gesunder Patient eine oder zwei

Sondierungsstellen mit Anzeichen einer klinischen gingivalen
Entziindung aufweisen. Darliber hinaus sind lokalisierte leichte und
verzogerte Blutungen an isolierten Stellen allgegenwartig, konnen aber
durchaus noch in das Spektrum ,klinische Gesundheit* fallen.

In der klinischen Praxis ware ein Fall von gingivaler Gesundheit bei
intaktem Parodont nach obiger Definition ein Patient ohne Anzeichen
einer Gingivitis.

In der klinischen Praxis ist das Ziel der Parodontitistherapie bei
reduziertem Parodont nach obiger Definition das Verschwinden der
Anzeichen einer Gingivitis. Ein Fall von gingivaler Gesundheit bei einem
stabilen Parodontitispatienten ist von einem Fall von parodontaler
Gesundheit bei reduziertem Parodont (Rezession, Kronenverlangerung)
in einem Patienten ohne Parodontitis zu unterscheiden, da ein
unterschiedliches Risiko fiir die Progression der Parodontitis besteht.

Auch nach der Parodontitis

Parodontitispatienten, entsprechend der obigen Definition, nicht

Behandlung einer kénnen
den Status vollstandiger gingivaler Gesundheit erreichen. Es hat sich
jedoch gezeigt, dass ein solcher Patient parodontale Stabilitdt erreichen
kann. Parodontale Stabilitat ist durch eine erfolgreiche Behandlung
mit Kontrolle lokaler und systemischer Risikofaktoren gekennzeichnet;
das Ergebnis waren dann minimales Bluten auf Sondieren (< 10 %
der Sondierungsstellen?), keine Sondierungstiefen > 4 mm, optimale
Verbesserung bei anderen klinischen Parametern und kein Fortschreiten
des parodontalen Attachmentverlustes. Der behandelte und stabile
Parodontitispatient hat auch bei aktuell vorhandener gingivaler

Gesundheit weiterhin ein erhohtes Risiko fir die Progression
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der Parodontitis und muss daher engmaschig Uberwacht werden.
Abbildung 1 fasst die verschiedenen Szenarien zusammen, die mit dem
Ubergang von Gesundheit zu Gingivitis und schlieBlich zu Parodontitis

auftreten kénnen.

Wie definiert man Gingivitis auf lokaler Ebene
(biologisch und klinisch)?

Die Definition einer Entztindung auf lokaler Ebene unterscheidet sich
deutlich von der Definition einer Gingivitis. Eine universelle Falldefinition
ist unerlasslich, um die epidemiologische Forschung zu erleichtern, fir
Arzte, die Behandlungsziele festlegen wollen, und um die Wirksamkeit
von Praventions- oder TherapiemaBnahmen beurteilen zu kénnen.

Es gibt im Wesentlichen zwei Kategorien gingivaler Erkrankungen:

. Plaqueinduzierte (durch dentalen Biofilm verursachte)

Gingivitis;
. Nicht-plaqueinduzierte Gingivitis.

Die durch dentalen Biofilm induzierte Gingivitis ist auf lokaler Ebene
definiert als ,entziindliche Ldsion, die aus Wechselwirkungen zwischen
Plaque/Biofiim und immunoinflammatorischer Wirtsreaktion resultiert,
wobei die Wechselwirkungen auf die Gingiva begrenzt bleiben und sich nicht
auf das parodontale Attachment (Zement, Desmodont, Alveolarknochen)
ausdehnen. Eine solche Entziindung bleibt auf die Gingiva beschrdnkt. Sie
geht nicht (ber die Mukogingivalgrenze hinaus und ist reversibel, wenn die
Plagueablagerungen am Gingivasaum und apikal davon verringert werden.”

Je nachdem, ob eine plaqueinduzierte gingivale Entziindung im
intakten oder reduzierten Parodont oder bei einem Patienten mit
Parodontitis auftritt, kann die Gingivitis weiter klassifiziert werden:

. Gingivitis bei intaktem Parodont;

. Gingivitis bei reduziertem Parodont von Nicht-Parodontitis-
patienten (z. B. Rezession, Kronenverlangerung);

. Gingivale  Entziindung bei erfolgreich  behandelten

Parodontitispatienten (wobei in diesem Fall ein Rezidiv der

Parodontitis nicht ausgeschlossen werden kann).

Seit der Klassifikation von 1999 hat unser Wissen vom Mikrobiom
und vom Gingivatranskriptom Fortschritte gemacht. Die Gingivitis ist
eine unspezifische entziindliche Erkrankung und daher Folge einer
anhaltenden Akkumulation von dentalem Biofilm am Gingivasaum und
apikal davon.” Langzeitstudien haben gezeigt, dass Bereiche, bei denen
sich kein Attachmentverlust entwickelt, im Laufe der Zeit weniger
gingivale Entziindungen aufweisen, wahrend Bereiche, an denen
der Attachmentverlust fortschreitet, auch das Ausmal3 der Gingivitis
nachhaltig zunimmt.8* Daher ist Gingivitis ein wichtiger Risikofaktor
- und eine notwendige Voraussetzung - fiir Parodontitis. Die Therapie
einer Gingivitis ist somit die primare Strategie zur Pravention einer
Parodontitis.

Bei Parodontitispatienten, die aktuell stabil sind, aber an bestimmten
Stellen eine gingivale Entziindung entwickeln, sollte weiterhin eine

parodontale Erhaltungstherapie erfolgen und dabei engmaschig

auf eine eventuelle erneute Progression der Parodontitis geachtet
werden. Solche Patienten kénnen nicht in der gleichen Art behandelt
werden wie Patienten, die eine Gingivitis aufweisen, jedoch keine

Parodontitispatienten sind.

Was sind die Determinanten der Entwick-
lungsgeschwindigkeit, des Schweregrades und des
AusmaBes einer Gingivitis?

Das Ausmal3 der Plaqueakkumulation, das notwendig ist, um
eine gingivale Entziindung zu induzieren und die Progressionsrate
an bestimmten Stellen oder im gesamten Bereich der Mundhéhle
zu beeinflussen, variiert je nach den lokalen Risikofaktoren (den
so genannten pradisponierenden Faktoren) und den systemischen

Risikofaktoren (den so genannten modifizierenden Faktoren).

1. Lokale Risikofaktoren (prddisponierende Faktoren)

Lokale Risikofaktoren fiir Gingivitis sind solche, die die Ansamm-

lung von Plaque in einem bestimmten Bereich férdern, indem sie

entweder deren Entfernung wahrend der taglichen hauslichen

Mundhygiene erschweren oder eine biologische Nische schaffen,

die eine erhohte Plaqueakkumulation begtinstigt.” Dazu gehoren:

a. Retentionsfaktoren fiir dentalen Biofilm (einschlieBlich be-
stimmter anatomischer Eigenschaften des Zahns) erleichtern
die Plagueakkumulation am Gingivasaum und apikal davon,
ermoglichen eine Anhaftung und Reifung des Biofilms und
erschweren die mechanische Plaqueentfernung. Mehrere
klinische Studien mit moderatem Evidenzniveau haben gezeigt,
dass subgingivale Restaurationsrander die Gesundheit der
Gingiva beeintrachtigen kénnen.1516

b. Mundtrockenheit ist ein klinischer Zustand, welcher haufig mit
Symptomen der Xerostomie einhergeht. Mundtrockenheit, die
sich als mangelnder Fluss oder mangelnde Verfligbarkeit von
Speichel oder in Form von Veranderungen der Speichelqualitat
duBert und dadurch die Reinigung der Zahnoberflichen
behindert, ist mit einer geringeren Effektivitit der Plaque-
entfernung und einem verstirkten Auftreten gingivaler
Entziindung verbunden. Haufige Ursachen sind Medikamente
mit anti-parasympathischer Wirkung, das Sjogren-Syndrom
(wenn durch eine Fibrose nach autoimmun bedingter Zer-
storung die Acini der Speicheldriisen ersetzt wurden), oder die
Mundatmung bei Patienten, bei denen ein gréBerer Anteil der
Gingiva sichtbar ist oder bei denen ein unzureichender
Lippenschluss vorliegt.t”

2. Systemische Risikofaktoren (modifizierende Faktoren)

Systemische bzw. modifizierende Risikofaktoren sind solche, die

die immunoinflammatorische Reaktion auf eine gegebene Menge

von dentalem Biofilm negativ beeinflussen, was dann zu einer

UberschieBenden oder ,Hyper-Entziindung" fihren kann. Beispiele

sind:

a. Rauchen: Einer der wichtigsten Risikofaktoren (Lifestyle- bzw.
Verhaltensfaktor) fiir Parodontitis, hat aber auch tiefgreifende

Auswirkungen auf das gingivale Gewebe an sich. Die systemi-
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sche Aufnahme von Komponenten des Zigarettenrauches ist
wahrscheinlich ebenso wie die lokale Aufnahme in der Lage eine
mikrovaskuldre Vasokonstriktion und Fibrose auszuldsen. Dies
kann klinische Anzeichen einer Gingivitis, wie das Bluten auf Son-
dieren (BAS), trotz eines vorhandenen signifikanten pathologi-
schen entziindlichen Zellinfiltrats, Gberdecken.!8
b. Metabolische Faktoren: Hyperglykamie bei Patienten mit
oder ohne Diabetes. Uberschiissige Glukose ist toxisch und
induziert direkt mitochondrialen Stress und einen verstarkten
sogenannten ,oxidativen Burst” in Entziindungszellen, die
Kaskaden verschiedener pro-inflammatorischer Mediatoren
aktivieren konnen. Die Bildung von Endprodukten einer fort-
geschrittenen Glykierung (advanced glycation end products,
AGEs) kann auch dazu fiihren, dass AGEs an den entsprechen-
(RAGE)
pro-inflammatorische Signalkaskaden und in weiterer Folge

den Zelloberflichenrezeptor binden, wodurch
pro-inflammatorische Reaktionen ausgelost werden.?

c. Erndhrungsfaktoren: Schwerer Vitamin-C-Mangel oder Skorbut
fuhrt zu einer Beeintrachtigung der Abwehr von oxidativem
Stress durch Mikronahrstoffe (Antioxidantien) und wirkt sich
ebenfalls negativ auf die Kollagensynthese aus, was zu einer
Schwachung der KapillargefaBwéande und schlussendlich zu ei-
ner verstarkten Blutungsneigung der Gingiva fiihrt.20

d. Pharmakologische Wirkstoffe (verordnungspflichtig oder nicht
verordnungspflichtig, bestimmte sogenannte Partydrogen):
Pharmakologische Wirkstoffe kénnen aufgrund unterschiedli-
cher Mechanismen die Anfalligkeit flr eine Gingivitis erhéhen.
Dies kénnen Medikamente sein, die den Speichelfluss reduzie-
ren, welche die endokrine Funktion beeintrichtigen (siehe un-
ten), und solche, die eine Gingivawucherung und Pseudota-
schen hervorrufen kénnen.

e. Erhohter Geschlechtshormonspiegel: In der Pubertat, wahrend
der Schwangerschaft oder nach Einnahme oraler Kontrazeptiva
der ersten Generation kénnen Entziindungsreaktionen der Gin-
giva verandert sein. Die resultierenden komplexen biologischen
Reaktionen innerhalb des gingivalen Gewebes durch erhéhte
Geschlechtshormonspiegel fiihren zu unerwartet starken Ent-
zlindungen als Reaktion auf verhaltnismaRig geringe Plaque-
mengen. Die Dosierung von Geschlechtshormonen in moder-
nen oralen Kontrazeptiva ist jedoch reduziert, sodass es unter
ihrer Anwendung kaum mehr Hinweise auf exzessive entziindli-
che Reaktionen der Gingiva auf Plaque gibt.2!

f. Hamatologische Zustdnde: Insbesondere maligne Bluterkran-
kungen wie Leukdmie oder pramaligne Erkrankungen wie Mye-
lodysplasie werden mit einer GibermaRigen entziindlichen Reak-
tion der Gingiva in Verbindung gebracht, selbst wenn keine star-
ke Akkumulation von dentalem Biofilm vorliegt. Anzeichen dafir
sind eine geschwollene, violette oder gelegentlich blasse Gingiva
aufgrund von Leukamiezellinfiltration, sowie Blutungen der Gin-
giva, die im Missverhaltnis zur Plaquemenge stehen, infolge von
Thrombozytopenie oder Defizite hinsichtlich Gerinnungsfakto-

ren.??

Periodontology

Welche diagnostischen Kriterien gelten fiir eine
Gingivitis?

Angesichts des breiten Spektrums der méglichen Erscheinungsbilder
einer gesunden Gingiva und einer Gingivitis - Schweregrad und
Auspragung - ist es wichtig zu definieren, welche Merkmale ein nach
allgemeinem klinischen Dafiirhalten unstrittiger Fall von Gingivitis
aufweist.

Der Wert aktueller epidemiologischer Daten zur Pravalenz von
Gingivitis wird durch das Fehlen einer allgemeingiiltigen Falldefinition
beeintrachtigt. Pravalenzdaten variieren zwischen 6 und 94 %, da
hierfur Indizes verwendet werden, welche die Entziindung an einzelnen
Stellen anstatt die Mundhohle als Ganzes betrachten. Infolgedessen
wird berichtet, dass von leichten lokalen klinischen Entziindungen fast
95 % der Bevolkerung betroffen sind - damit ware die Gingivitis keine
Krankheit, sondern eher der Normalfall und lage innerhalb des Spektrums
klinischer Gesundheit. Im Gegensatz dazu ist die Pravalenz umso geringer,
je ausgepragter die geforderte Manifestation der Krankheit in der jeweils
verwendeten Definition ist. Eine allgemeingtltige Definition sollte auf
einer pragmatischen Bewertung der aus Langzeitbeobachtungen und
Interventionsstudien abgeleiteten Evidenz beruhen.

Klinische, radiologische und biologische Zeichen und Symptome
1. Gingivitis ist eine klinische Diagnose. Zwar beginnen neue
Technologien, die mikrobiologischen, molekularen und
pathophysiologischen Eigenschaften einer Gingivitis zu erhellen,
jedoch ist unser Wissensstand nicht ausreichend, die derzeitigen
klinischen Parameter zu ersetzen.”
2. Die klinischen Zeichen einer Entziindung sind Erytheme, Odeme,
Schmerzen (Schmerzhaftigkeit), Erwarmung und Funktionsverlust.
3. Folgende Symptome kénnen sich klinisch als Gingivitis
manifestieren:
a. Schwellungen, definiert als Verlust des marginalen Gingivasaums
und Abstumpfung der Papillen
b. Bluten bei schonendem Sondieren
c. Rétungen
d. Leichter Schmerz bei schonendem Sondieren
4. Patienten konnen beispielsweise berichten tber:
a. Zahnfleischbluten (metallischer/veranderter Geschmack)
b. Schmerzen (Schmerzhaftigkeit)
c. Mundgeruch (Halitosis)
d. Schwierigkeiten beim Essen
e. Verandertes Erscheinungsbild (geschwollenes rotes Zahnfleisch)
f. Eingeschrankte mundgesundheitsbezogene Lebensqualitat
5. Eine Gingivitis kann nicht mithilfe von Rontgenbildern diagnostiziert

werden.

Sollte eine plaqueinduzierte Gingivitis klassifiziert
werden?

Fir die Patientenkommunikation ist es sinnvoll eine Gingivitis nach
ihrem Schweregrad zu beschreiben, es gibt jedoch keine objektiven
klinischen Kriterien flir die Definition dieses Schweregrades. Eine

q

Gingivitis kann in diesem Kontext als ,leicht, ,moderat” oder ,schwer”
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TABELLE 1 Diagnostische Nachschlagetabelle fiir gingivale Gesundheit oder plaqueinduzierte Gingivitis in der klinischen Praxis

Intaktes Parodont Gesundheit Gingivitis
Sondierbarer Attachmentverlust Nein Nein
Sondierungstiefen (bei Ausschluss von Pseudotaschen)? <3 mm <3 mm
Bluten auf Sondieren (BAS)? <10% Ja (210 %)
Réntgenologischer Knochenabbau Nein Nein
Reduziertes Parodont

Kein Parodontitispatient Gesundheit Gingivitis
Sondierbarer Attachmentverlust Ja Ja
Sondierungstiefen (alle Stellen und bei Ausschluss von Pseudotaschen)? <3 mm <3 mm
Bluten auf Sondieren (BAS)? <10% Ja (210 %)
Réntgenologischer Knochenabbau Moglich Moglich

Hinweis: In Fallen, in denen eine Behandlung, aber keine Heilung moglich ist, z. B. bei rheumatoider Arthritis oder Parodontitis, kénnen die posttherapeutischen
Parameter, die Stabilitdt/Gesundheit oder Gingivitis definieren, von den Parametern fiir Gesundheit/Gingivitis bei einem Patienten ohne Parodontitis
abweichen. Die Schwelle fiir ,klinische Gesundheit” bei einem behandelten und stabilen Parodontitispatienten liegt daher bei < 4 mm.
Gingivitis bei einem
Patienten mit Parodontitis in

Erfolgreich behandelter stabiler Parodontitispatient Gesundheit der Vorgeschichte

Sondierbarer Attachmentverlust Ja Ja
<4 mm (keine

Sondierungstiefen (alle Stellen und bei Ausschluss von Pseudotaschen)? Stelle >4 mm mit BAS)® <3 mm
Bluten auf Sondieren (BAS)? <10% Ja (210 %)
Réntgenologischer Knochenabbau Ja Ja

Hinweis: Bei einem erfolgreich behandelten Parodontitispatienten, bei dem Gingivabluten auftritt, liegt in den betroffenen Bereichen ein hohes Rezidivrisiko und
die Gefahr eines fortschreitenden Attachmentverlusts vor. Daher wird hier Gingivitis definiert als BAS an einer flachen Stelle von < 3 mm statt < 4 mm wie bei einer
definitionsgemaR gesunden Gingiva. Bei einer Sondierungstiefe von = 4 mm oder mehr und auftretendem BAS hat man es nicht mehr mit einer ,geschlossene Tasche"
zu tun.21?7

3Angenommen wird ein leichter Sondierungsdruck von 0,2 bis 0,25 N.

Es gab die Minderheitenmeinung, dass die Schwelle fiir die Definition klinischer Gesundheit bei einem erfolgreich behandelten Parodontitispatienten auf < 3 mm
ohne Bluten auf Sondieren (BAS) festgelegt werden sollte, um das erhéhte Risiko einer wiederkehrenden Erkrankung zu berlicksichtigen. Die Mehrheitsmeinung war
jedoch, dass die Schwelle von < 3 mm-Schwelle an 100 % der behandelten Stellen selten erreicht wird und zu einer Uberbehandlung fiihren kénnte, da jede nicht blu-
tende Stelle von > 3 mm nicht als ,gesund” eingestuft wird und somit eine weitere invasive Behandlung nahegelegt wird statt einer Uberwachung und unterstiitzenden
Therapie. Die Schwelle wurde daher auf < 4 mm festgelegt, wobei berlicksichtigt wurde, dass die klinischen Phanotypen nach der Behandlung anders zu betrachten
sind als die Phanotypen vor der Behandlung.

beschrieben werden. Aktuelle Erkenntnisse weisen zudem darauf hin,
dass auch eine Gingivitis systemisch entzlindliche Folgen haben kann.2324

Da es keine belastbare Evidenz fiir eine klare Unterscheidung
zwischen leichter, moderater und schwerer Gingivitis gibt, unterliegen
die Definitionen nach wie vor der individuellen Auffassung und

Interpretation des Behandlers. Methoden zur Definition von Gingivitis

kénnten sein:

Festlegung von Prozentwerten des Blutens auf Sondieren (z.B.
Jeicht bei < 10 %, ,moderat* bei 10-30 % und ,schwer” bei
> 30 % der Sondierungsstellen).

Graduierung (z. B. Grad 1 bis Grad 5, je nach 20 % Bereich (Quintil) des
Prozentanteils von Stellen mit BAS).

Wie ist eine plaqueinduzierte Gingivitis bei
intaktem und reduziertem Parodont im Rahmen
epidemiologischer Untersuchungen definiert?

Fiir epidemiologische Untersuchungen wird eine Gingivitis bei
intaktem Parodont und eine Gingivitis im reduzierten Parodont
bei Patienten ohne Parodontitis in der Vorgeschichte definiert als
> 10 % Messstellen mit Bluten auf Sondieren (BAS)** bei Sondierungs-
tiefen vom < 3 mm. Eine lokalisierte Gingivitis ist definiert als 10-30 %
Messstellen mit BAS; eine generalisierte Gingivitis umfasst > 30 %
Messstellen mit BAS*.

Im Rahmen epidemiologischer Untersuchungen kann ein Paro-
dontitisfall nicht gleichzeitig als Gingivitisfall definiert werden. Daher
ist ein Patient mit einer Vorgeschichte von Parodontitis beim Auftreten

einer Gingivitis immer noch ein Parodontitispatient.

Wie ist eine plaqueinduzierte Gingivitis bei intaktem
und reduziertem Parodont im Rahmen der klinischen
Praxis definiert?

In der klinischen Praxis ware ein Patient mit Gingivitis bei intaktem
Parodont oder im reduzierten Parodont (bei einem Patienten ohne
Parodontitis-Vorgeschichte) ein normaler Gingivitispatient, wie oben
definiert (Tabelle 1).

In der klinischen Praxis koénnen Parodontitispatienten bei
erfolgreicher Behandlung ein reduziertes und stabiles Parodont mit
einer Sondierungstiefe von < 4 mm?” ohne klinische Entztindung (Bluten
auf Sondieren) aufweisen. An einzelnen Stellen kann aber auch eine
gingivale Entziindung auftreten. Bei einer Sondierungstiefe von < 3 mm
spricht man dann von einer gingivalen Entziindung bei einem stabilen
Parodontitispatienten. Bei diesen Patienten besteht jedoch weiterhin
ein hohes Risiko fiir Attachmentverlust (Parodontitis). Diese Patienten
missen engmaschig (berwacht werden, da hier ein besonderes
Risiko fiir wiederkehrenden Attachmentverlust (Parodontitis) an den

betroffenen Stellen besteht (Tabelle 1).
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Wie sind nicht-plaqueinduzierte gingivale Zustande
definiert?

Obwohl orale Gesundheit und systemische Gesundheit haufig
als getrennte Einheiten betrachtet werden, sind beide eng mit-
einander verbunden. Es gibt zahlreiche Beispiele dafiir, wie sich orale
Erkrankungen auf die systemische Gesundheit auswirken kénnen und
wie die Mundhohle als ,Fenster” zur allgemeinen Gesundheit gesehen
werden kann. Daher ist es fiir alle Behandler von entscheidender
Bedeutung, die gegenseitigen Abhangigkeiten zu verstehen, Patienten
liber das Auftreten entsprechender Zustdnde zu informieren und
gegebenenfalls in facharztliche Behandlung zu tiberweisen.

Die nicht-plaqueinduzierten gingivalen Erkrankungen umfassen
eine Vielzahl unterschiedlicher Lisionen, welche nicht durch Plaque
verursacht und daher normalerweise auch nicht durch Plagueentfernung
behoben werden kdnnen. Solche Lasionen kénnen Manifestationen
einer systemischen Erkrankung oder auf die Mundhohle beschrankt
sein.2> Auch wenn die L3sionen nicht dental verursacht werden,
hangt die Schwere der klinischen Manifestation oft vom AusmafR
der Plagueakkumulation und der in Folge auftretenden gingivalen
Entziindung ab.2¢

Die vorgeschlagene Klassifikation beriicksichtigt diese Zustinde
und fihrt sie in Tabelle 2 auf.

Bei welchen Formen von nicht-plaqueinduzierter
Gingivitis kann eine systemische Beteiligung vorliegen,
und wie wirkt sich das auf patientenzentrierte
Behandlungsansitze aus?

In den letzten Jahren hat sich das traditionelle Behandlungsmodell,
bei dem der Patient ein passiver Versorgungsempfanger war, in Richtung
patientenzentrierte Behandlung im Rahmen der ,personalisierten
Zahnmedizin“ gewandelt. In der sogenannten PDM sind die individuellen
gesundheitlichen Bediirfnisse des Patienten und die gewilinschten
Ergebnisse die treibende Kraft hinter allen Entscheidungen und
Qualitatskriterien im Gesundheitswesen.

Eine Eigenschaft der PDM ist, dass

gemeinschaftlich, koordiniert und zuganglich ist. Mit anderen

die Versorgung

Worten, die richtige Behandlung wird zur richtigen Zeit am
richtigen Ort durchgefiihrt. Angesichts der Tatsache, dass bei
den Erkrankungen und Zustdnden, die in Tabelle 2 mit einem ,a“
gekennzeichnet sind, eine systemische Beteiligung vorliegt oder
es sich um orale Manifestationen von systemischen Erkrankungen
handelt, muissen unter Umstinden auch Vertreter anderer
medizinischer Fachgebiete an der Diagnose und Behandlung

beteiligt sein.

Periodontology

TABELLE 2 Klassifikation gingivaler Gesundheit und

gingivaler Erkrankungen/Zustande

1. Parodontale und gingivale Gesundheit?

A. Kilinische gingivale Gesundheit bei intaktem Parodont

B. Klinische gingivale Gesundheit bei reduziertem Parodont
i.  Stabiler Parodontitispatient
ii. Kein Parodontitispatient

2.  Gingivitis - durch dentalen Biofilm induziert: intaktes Parodont,

reduziertes Parodont im nicht-Parodontitispatienten, reduziertes
Parodont im erfolgreich behandelten Parodontitispatienten.”

A. Allein mit Plaque assoziiert
B. Beeinflusst durch systemische oder lokale Risikofaktoren
i.  Systemische Risikofaktoren (modifizierende Faktoren)
(@) Rauchen
(b) Hyperglykamie
(c) Erndhrungsfaktoren

(d) Pharmakologische Wirkstoffe (verordnungspflichtig,
nichtverordnungspflichtig, Partydrogen)

(e) Geschlechtshormone (Pubertit, Menstruationszyklus,
Schwangerschaft, orale Kontrazeptiva)

(f)  Hamatologische Zustinde
ii. Lokale Risikofaktoren (pradisponierende Faktoren)

(a) Faktoren, die zur Retention dentaler Plaque
beitragen (z. B. Giberstehende Restaurationsrander)

(b) Mundtrockenheit
C. Medikamentos induzierte Gingivawucherung

3.  Gingivale Erkrankungen - nicht-plaqueinduziert2¢

A. Genetische/entwicklungsbedingte Stérungen
i.  Erbliche Gingivafibromatose2
B. Spezifische Infektionen
i. Bakterieller Genese
(a) Neisseria gonorhoeae?
(b)  Treponema pallidum*
(c) Mycobacterium tuberculosis?
(d) Streptokokken-Gingivitis
ii. Viraler Genese
(a) Coxsackie-Virus (Hand-FuB-Mund-Krankheit)
(b) Herpes simplex | und Il (primér oder rezidivierend)

(c) Varizella zoster (Windpocken und Glrtelrose -
Nervus trigeminus)?

(d) Molluscum contagiosuma

(e)  Humanes Papillomavirus (Pattenepithelpapillom,
Condylomata acuminata, Verruca vulgaris,
fokale epitheliale Hyperplasie)

iii. Fungaler Genese

(a) Candidose
(b) Andere Mykosen (z. B. Histoplasmose, Aspergillose)
C. Entziindliche und immunologische Zusténde
i.  Uberempfindlichkeitsreaktionen
(@) Kontaktallergie?
(b) Plasmazellgingivitis?
(c) Erythema multiforme?
ii. Autoimmunerkrankungen von Haut und Schleimhauten
(@) Pemphigus vulgaris?
(b) Pemphigoid?
(c) Lichen planus
(d) Lupus erythematodes? (systemischer LE, diskoider LE)
(wird fortgesetzt)
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TABELLE 2 (Fortsetzung)

iii. Granulomato6s-entziindliche Erkrankungen
(Orofaziale Granulomatosen)

(a) Morbus Crohn?
(b) Sarkoidose?
D. Reaktive Prozesse
i. Epuliden
(a) Epulis fibrosa (peripheres Fibrom)
(b) Kalzifizierendes fibroblastisches Granulom
(c) Epulis vascularis (pyogenes Granulom)
(d) Peripheres Riesenzellgranulom
E. Neoplasmen
i. Prakanzerosen
(@) Leukoplakie
(b) Erythroplakie
ii. Maligne Tumore
(a) Plattenepithelkarzinoma
(b) Leukdmische Zellinfiltration?
(c) Lymphome* (Hodgkin, Non-Hodgkin)

F. Endokrine, erndhrungsbedingte und Stoffwechsel-
Erkrankungen

i. Vitaminmangel®
(a) Vitamin-C-Mangel (Skorbut)
G. Traumatische Lasionen
i.  Physikalisches/mechanisches Trauma
(@) Reibungskeratose
(b) Mechanisch induzierte Gingivaulzeration
(c) Selbstzugefiligte Lasionen
ii. Chemische (toxische) Lisionen
iii. Thermische Lasionen
(a) Gingivaverbrennungen
H. Gingivale Pigmentierungen
i.  Melanoplakie
ii. Rauchermelanose

iii. Medikamenteninduzierte Pigmentierung
(Antimalariamedikamente, Minocyclin)

iv. Amalgamtatowierung

Bei Zustanden, die mit einem ,a"“ gekennzeichnet sind, liegt eine sys-
temische Beteiligung vor oder es handelt sich um orale Manifestatio-
nen von systemischen Erkrankungen; daher missen unter Umstan-
den auch Vertreter anderer medizinischer Fachgebiete an der Diag-
nose und Behandlung beteiligt werden.

ZUKUNFTIGE ANFORDERUNGEN AN DIE
WISSENSCHAFTLICHE FORSCHUNG

Im Hinblick auf die Klassifikation und Diagnose parodontaler Gesund-
heit und gingivaler Erkrankungen sind zukiinftige Forschungsan-
strengungen in folgenden Bereichen erforderlich:

e Entwicklung und Validierung von nicht-invasiven Diagnose-
instrumenten (z. B. Speicheldiagnostik), insbesondere im Zu-
sammenhang mit dem Nachweis einer Gingivitis,

e |dentifikation spezifischer Faktoren (z. B. genetische Faktoren),

die Personen auszeichnen, welche gegeniiber der Entwicklung von
Zahnfleisch-
erkrankungen resistent gegeniiber solchen, die dafiir anfllig sind;

plaqueinduzierten  oder nicht-plaqueinduzierten
e Erweiterung des Wissens Uber die Einflussfaktoren, welche die

Zuverlassigkeit der derzeit verfligbaren diagnostischen Tests
beeinflussen (z.B. Auswirkungen des Sondendesigns bei Bluten auf
Sondieren) sowie

e Charakterisierung der moglichen Unterschiede (z. B. molekulare
Faktoren) zwischen Gingivitis bei intaktem Parodont und anderen

Formen gingivaler Entziindungen.

Bezliglich des aktuellen primaren Instrumentes zur parodontalen

Diagnostik, der graduierten Parodontalsonde, sind die folgenden
Empfehlungen fiir ISO-Parodontalsonden zu beachten:

Die Zuverlassigkeit und Reproduzierbarkeit jeder Definition fir
gingivale Gesundheit oder gingivaler bzw. parodontaler Zustinde
mit Krankheitswert ist abhangig von einer Standardisierung der
Sondierungsprotokolle, wie sie nur mit der Implementierung einer 1SO-
Sonde moglich ist. Die aktuelle ISO-Norm fiir Parodontalsonden (ISO
21672) muss jedoch aktualisiert werden, damit die Eigenschaften einer
allgemein einsetzbaren Standard-Parodontalsonde definiert sind.

Diese Eigenschaften sind:

Durchmesser am Ende der Sondenspitze: 0,5 mm
Zylindrische Struktur der Sondenspitze
Konstante Druckbegrenzung auf 0,25 N

PO

15-Millimeter-Skala mit prazisen individuellen oder gebanderten Mil-
limeter Markierungen
Konizitat von 1,75°

g
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Zusammenfassung

Ein neues Klassifikationsschema wurde eingefiihrt, bei der die ehemals als ,chronisch“ oder
,2aggressiv’ eingeordneten Krankheitsformen nun in einer einzigen Kategorie (,Parodontitis‘)
zusammengefasst sind und des Weiteren durch ein mehrstufiges System in verschiedene Stadien
(Staging) und Erkrankungsgrade (Grading) eingeteilt werden. Das Staging hangt im Wesentlichen
vom Schweregrad der Erkrankung bei Erstvorstellung sowie von der erwarteten Komplexitat der
Behandlung ab, wahrend das Grading zusatzliche Information Uber die biologischen Eigenschaften
der Erkrankung liefert, wie eine Analyse der Erkrankungsprogression in der Vergangenheit,
eine Beurteilung des Risikos fiir zukinftige Progression, eine Analyse moglicher negativer
Behandlungsergebnisse sowie eine Einschatzung, inwieweit die Erkrankung oder ihre Behandlung
einen negativen Einfluss auf die Allgemeingesundheit des Patienten haben kénnte.

Die Gruppe der nekrotisierenden Parodontalerkrankungen mit ihren charakteristischen klinischen
Zeichen (Papillennekrosen, Blutung und Schmerzen) sind mit Einschrankungen der Inmunkompetenz
verbunden und bleiben eine eigenstandige Erkrankungskategorie.

Endodontal-parodonale Lasionen, definiert durch eine pathologische Kommunikation zwischen
pulpalem und parodontalen Gewebe an einem gegebenen Zahn, kdnnen entweder in einer akuten
oder chronischen Form auftreten und werden anhand der klinischen Zeichen und Symptome
klassifiziert, die einen direkten Einfluss auf die Prognose sowie Behandlung haben.

Parodontale Abszesse werden als akute Lasionen definiert, die durch eine lokalisierte Ansammlung
von Pus in der gingivalen Wand der parodontalen Tasche sowie eine rasche Gewebszerstorung

charakterisiert sind, und die mit einem Risiko fiir systemische Ausbreitung assoziiert sind.

SCHLAGWORTE

Akute parodontale Erkrankungen, endodontal-parodonale Lasion, nekrotisierende Gingivitis, nekrotisierende Par-

odontitis, parodontaler Abszess, Parodontalerkrankungen, Parodontitis

Parodontitis ist eine chronische, multifaktorielle, entziindliche
Erkrankung, die mit einem dysbiotischen Plaque-Biofilm assoziiert
und durch voranschreitende Zerstérung des Zahnhalteapparats
gekennzeichnet ist. Die primaren Zeichen der Erkrankung beinhalten
den Verlust von parodontalem Stlitzgewebe, der sich in klinischem
Attachmentverlust (CAL) manifestiert, rontgenologisch darstellbaren
Knochenverlust, parodontale Taschenbildung sowie Blutungsneigung
der Gingiva. Parodontitis stellt auf Grund ihrer hohen Pravalenz
ein grolRes gesundheitliches Problem auf Bevolkerungsebene dar,
auBerdem kann sie zu Zahnverlust und Funktionseinschrankung
fiihren, die Kaufunktion und Asthetik negativ beeinflussen, zur sozialen
Ungleichheit beitragen und die Lebensqualitat einschranken.

Parodontitis ist zu einem groRen Teil Grund flr Zahnlosigkeit
oder Kaufunktionseinschrankungen, fiihrt zu hohen Kosten fiir die
Zahnbehandlung und tragt plausibel zu einer Verschlechterung der
Allgemeingesundheit bei.

Gemil3 des letzten international akzeptierten Klassifikations-
Schemas (Armitage 1999%) wird die Parodontitis weiter unterteilt in:

e Chronische Parodontitis als Gruppe der destruktiven parodontalen
Erkrankungen, die sich im Allgemeinen durch langsame Progression
auszeichnen

* Aggressive Parodontitis, eine heterogene Gruppe von stark de-
struktiven Formen der Parodontitis, die im Wesentlichen bei jungen

Individuen auftritt, einschlielich der Erkrankungen, die zuvor als
,frih beginnende Parodontitis“ sowie als ,schnell fortschreitende
Parodontitis“ bekannt waren

* Parodontitis als Manifestation von Systemerkrankungen, eine
heterogene Gruppe von Allgemeinerkrankungen, zu deren Manifes-
tationen Parodontitis gehort

* Nekrotisierende Parodontalerkrankungen, eine Gruppe von Erkran-
kungen, die ein charakteristisches klinisches Bild aufweisen, das
durch Nekrose gingivaler oder parodontaler Gewebe dominiert wird

* Parodontale Abszesse, eine klinische Gruppe mit klar abgrenzbaren
klinischen Zeichen und Behandlungsmodalitaten

Obwohl die oben dargestellte Klassifikation eine verwendbares
Schema darstellte, das wahrend der letzten 17 Jahre sowohl in der
klinischen Behandlung als auch der wissenschaftlichen Aufarbeitung
parodontaler Erkrankungen intensiv angewendet wurde, weist die
Klassifikation doch wesentliche Einschrankungen auf: Diese liegen
in der erheblichen Uberschneidung sowie dem Fehlen einer klaren
pathophysiologischen  Unterscheidbarkeit der vorgeschlagenen
verschiedenen Erkrankungsformen, der fehlende Prazision der
Diagnose und den Schwierigkeiten bei der Anwendung. Die Aufgaben
der Arbeitsgruppe 2 lagen in einer kritischen Evaluation des letzten

Klassifikationssystems flir Parodontitis, der Einarbeitung neuer
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Erkenntnisse im Bezug auf Epidemiologie, Atiologie und Pathogenese
der Erkrankung, die seit der Einflhrung der derzeitigen Klassifikaton
anfielen, sowie in der Erarbeitung eines neuen Klassifikationsschemas
mit entsprechenden Falldefinitionen. Aus diesem Grund wurden flnf
Positionspapiere in Auftrag gegeben, erstellt, einem Peer-Review
Verfahren unterzogen und zur Publikation angenommen. Das erste
Positionspapier gab einen Uberblick tiber die Klassifikation sowie die
Diagnose der aggressiven Parodontitis (Fine et al. 20182); das zweite
beschaftigte sich mit der altersabhangigen Verteilung von klinischem
Attachmentverlust in zwei populationsbasierten Querschnittsstudien
(Billings et al. 20183); das dritte analysierte Daten zur Progression
von klinischem Attachmentverlust in existierenden prospektiven
longitudinalen Studien (Needleman et al. 2018%); das vierte gab einen
Uberblick (iber Diagnose, Pathophysiologie und klinische Zeichen von

akuten Parodontalerkrankungen (parodontale Abszesse, nekrotisierende
parodontale Erkrankungen und endodontal-parodontale Lé&sionen;
Herrera et al. 2018%); das flinfte Positionspapier beschaftigte sich mit
den Falldefinitionen der Parodontitis (Tonetti et al. 2018¢), Tabelle 1.
Die Positionspapiere wurden von der Arbeitsgruppe kritisch geprift
und die wesentlichen Aussagen diskutiert. Im Anschluss wurden die
Hauptaussagen der finf Papiere im konsensuellen Gruppenverfahren

verabschiedet:

1. Die widerspriichlichen Aussagen zur aggressiven Parodontitis in der
Literatur beruhen vor allem darauf, dass (i) die Klassifikation von 1999
zu breit/inklusiv ist, (i) die Erkrankung nicht von ihrem Beginn an
untersucht wurde und (iii) es einen Mangel an longitudinalen Studien

mit mehren Untersuchungszeitpunkten sowie verschiedenen

TABELLE 1 A Klassifkation der Parodontitis auf Basis von Erkrankungsstadien, die durch Schweregrad (gemaR interdentalem klinischen Attach-
mentverlust, rontgenologischem Knochenabbau und Zahnverlust), Komplexitit, Ausdehnung und Verteilung definiert werden.

Parodontitis Stadium Stadium | Stadium Il Stadium Il Stadium IV
STAGING
Interdentaler 1-2 mm 3-4 mm 25 mm 25 mm
CAL an der Stelle
mit dem groBten
Verlust
Schwere- Réntgenologi- Koronales Koronales Drit- | Mittleres bis apikales | Mittleres bis apikales Drittel
grad scher Knochen- Drittel (< tel (15-33 %) Drittel
abbau 15 %)
Zahnverlust Kein Zahnverlust aufgrund von Zahnverlust aufgrund | Zahnverlust aufgrund von Parodonti-
Parodontitis von Parodontitis von | tis von 2 5 Zahnen
< 4 Zdhnen
Maximale Maximale Son- | Zusatzlich zur Zusatzlich zur Komplexitat des Stadi-
Sondierung- dierungstiefe Komplexitat des Sta- um Il
stiefe<4 mm | 4-5mm dium Il
Notwendigkeit einer komplexen, inter-
Vorwiegend Vorwiegend Sondierungstiefe disziplindren Rehabilitation aufgrund
horizontaler horizontaler 2 6mm von:
Knochenab- Knochenabbau
bau Vertikaler Knochen- Mastikatorischer Dysfunktion
Komplexitat | Lokal abbau = 3mm Sekundarem okklusalen Trauma
Furkationsbefall Grad | (Zahnbeweglichkeit > Grad 2)
Il oder lll
Ausgepragtem Kammdefekt
Moderater Kamm- Verlust der Bisshéhe, Zahn-
defekt wanderungen, Auffacherung der Front
Weniger als 20 Restzidhne mit 10
okkludierenden Paaren
Ausdeh- Wird zur genau- | Fir jedes Stadium Ausdehnung als lokalisiert (< 30 % der Zahne), generalisiert oder als-
nung und eren Beschrei- Molaren/Inzisiven Muster beschreiben
Verteilung bung des Sta-
ging verwendet

Fir das erste Staging sollte der klinische Attachmentverlust (CAL) herangezogen werden. Sind diese Informationen nicht verfiigbar, sollte der réntgenologische
Knochenabbau (RBL) verwendet werden. Die Information, ob Zahne primar aufgrund einer Parodontitis verloren gegangen sind kann - sofern verfligbar
- das Staging verandern, auch in Abwesenheit weiterer Komplexitatsfaktoren. Diese kdnnen das Staging eines Patienten nur verschlechtern, z.B. wird bei
Furkationsbefall von Grad Il oder Grad Il immer Stadium Il oder IV - unabhangig vom CAL - diagnostiziert. Stadium IIl und IV unterscheiden sich priméar
anhand ihrer Komplexitatsfaktoren. So fiihrt ein hohes Maf3 an Zahnbeweglichkeit und ein Verlust der Bisshéhe zur Einteilung in Stadium IV. Oft sind nicht
alle Komplexitatsfaktoren vorhanden, aber es wird auch nur ein einziger benétigt, um die Diagnose hin zu einem hdéheren Stadium zu veréndern. Es wird
betont, dass diese Falldefinitionen lediglich Richtlinien darstellen, die mit profundem klinischem Urteilsvermégen eingesetzt werden sollen, um zur richtigen
Diagnose zu gelangen.

Fir Patient nach aktiver Therapie stellen CAL und RBL weiterhin die primaren Determinanten des Stadiums dar. Auch wenn Komplexitatsfaktoren, die
zu héherem Staging gefiihrt hatten, durch die Behandlung eliminiert wurden, soll doch keine Herabstufung erfolgen, weil dieser Faktor immer in der
Erhaltungstherapie Berlicksichtigung finden sollte.
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TABELLE 1 B Klassifikation der Parodontitis nach Erkrankungsgraden, die biologische Eigenschaften der Erkrankung widerspiegeln, wie Evidenz
von oder Risiko flir rasche Progression, das erwartete Behandlungsergebniss sowie den méglichen Einfluss auf die Allgemeingesundheit

Parodontitis Grad A: Grad B: Grad C:
GRADING langsame moderate rasche Progressionsrate
Progressionsrate Progressionsrate
Longitudinale Daten Kein Verlust < 2 mm Uber 5 Jahre > 2 mm Uber 5 Jahre
. (réntgenologischer
E\I/rzle(::]ez Knochenabbau ode_r
Parodontalstatus mit
Angabe des CAL)
Knochenabbau ( %)/ <0,25 0,25-1,00 > 1,00
Prims Alter
rimare
Kriterien Phi . . . . .. .. .
anotyp Erheblicher Biofilm Zerstorung proportional | GroBere Zerstorung, als Bio-
Indirekte zum Biofilm film-Ablagerungen erwarten
. lassen; das klinische Bild lasst
Evidenz Epi - .
pisoden rapider Zerstorung
und/oder einer frih beginnen-
den Erkrankung (z.B. Molaren-
Inzisivi Muster oder behand-
lungsresistente Erkrankung)
Rauchen Nichtraucher Raucher, < 10 Zig./Tag Raucher, 210 Zig./Tag
Modifika- Risikofak-
toren toren Diabetes Kein Diabetiker, nor- HbA1c < 7,0 % bei Pati- | HbAlc > 7,0 % bei Patienten
moglykamisch enten mit Diabetes mit Diabetes

Das Grading sollte als Indikator fiir die Geschwindigkeit der Parodontitis-Progression verwendet werden. Die primaren Kriterien sind entweder direkte oder indirekte
Evidenz fir Progression. Sofern vorhanden, wird direkte Evidenz verwendet werden. Wenn diese nicht vorliegt, kann indirekt tiber die Relation des Knochenabbaues
zum Lebensalter des Patienten bei dem am starksten betroffenen Zahn (rontgenologischer Knochenabbau in Prozent der Wurzellange dividiert durch das Alter des
Patienten in Jahren, RBL/Alter) auf die vergangene Progression geschlossen werden. Progression geschlossen werden (réntgenologischer Knochenabbau in Prozent
der Wurzellange dividiert durch das Alter des Patienten in Jahren). Zunichst sollte allen Patienten ein Grad B zugeordnet werden. Danach soll nach Evidenz gesucht
werden, die eine Einstufung in Grad A oder C rechtfertigen wiirde. Ahnlich der Situation beim Staging kann nach Bestimmung des Grading eine Modifikation auf der

Basis von Risikofaktoren erfolgen.
CAL=klinischer Attachmentverlust; HbA1c=glykolisiertes Hamoglobin

Populationen gibt. Das vorgelegte Papier argumentierte, dass eine
enger gefasste Definition der Erkrankung geeigneter sei, um moderne
Methoden zu nutzen, unser Wissen zu Diagnose, Pathogenese und
optimaler Behandlung dieser Art der Parodontitis zu verbessern.

. Obwohl
des Attachmentverlusts zwischen den beiden von Billings et al.®

deutliche Unterschiede im allgemeinen Schweregrad
untersuchten populationsbasierten Kohorten bestehen - ein Hin-
weis auf Kohorteneffekte - konnten gemeinsame Muster des
Attachmentverlusts in den verschiedenen Altersgruppen identifiziert
werden einhergehend mit einer Ubereinstimmung des relativen
Anteils an Rezession und Sondierungstiefe zum klinischen
Attachmentverlust. Diese Daten zeigen, dass empirische, durch
Evidenz unterlegte Schwellenwerte flir Attachmentverlust definiert
werden kdnnen, die auf einen unverhaltnismaRigen Schweregrad der
Parodontitis im Verhaltnis zum Alter hinweisen.

Die jahrlichen Veranderungen des klinischen Attachmentlevels in
longitudinalen Studien variierten erheblich sowohl zwischen
verschiedenen Populationen als auch innerhalb einer Population.
Uberraschenderweise hatten weder Alter noch Geschlecht einen
nachweisbaren Effekt auf die Anderung des Attachmentlevels, aber
es wurden Unterschiede fir verschiedene geographische Regionen
gefunden. Zusammenfassend konnte keine Evidenz identifiziert
werden, die eine Differenzierung verschiedener Formen der
Parodontitis auf Basis der Progression der Erkrankung eindeutig
belegen oder widerlegen kdnnte.

Nekrotisierende Parodontalerkrankungen weisen drei charak-

teristische klinische Zeichen auf, namlich Nekrose der Papillen,

Blutung und Schmerz, und stehen im Zusammenhang mit
Einschrankungen der Immunabwehr des Wirtes, die bei der
Klassifikation dieser Gruppe von Erkrankungen beriicksichtigt
werden sollte (Tabelle 2).

Endodontal-parodontale Lasionen werden durch pathologische
Kommunikation von parodontalen und pulpalen Geweben an einem
gegebenen Zahn definiert. Sie treten entweder in einer akuten oder
chronischen Form auf und sollten anhand der klinischen Zeichen
und Symptome klassifiziert werden, die von direkter Bedeutung fur
ihre Prognose und Behandlung sind (d. h. An- oder Abwesenheit von
Frakturen oder Perforationen bzw. von Parodontitis) (Tabelle 3).
Parodontale Abszesse treten am haufigsten bei bereits bestehenden
parodontalen Taschen auf und sollten anhand ihrer Atiologie
klassifiziert werden. Sie sind charakterisiert durch eine lokalisierte
Ansammlung von Pus in der gingivalen Taschenwand und eine rasch
progrediente Gewebszerstorung, die zur Einschrankung der Progrose
des betroffenen Zahnes fiihren kann. Au3erdem besteht das Risiko
einer systemischen Ausbreitung. (Tabelle 4).

Eine Falldefinition der Parodontitis sollte drei Komponenten
enthalten: (a) die Identifikation eines Patienten als Parodontitisfall,
(b) die Identifikation der Form der Parodontitis, sowie (c) die
Beschreibung des klinischen Bildes und anderer Elemente der
Erkrankung, die Einfluss haben auf die klinische Behandlung, die
Prognose sowie mogliche weitere Einflisse auf die orale und
systemische Gesundheit. Hierzu wurde ein Schema zur Entwicklung
eines mehrdimensionalen Systems zur Einteilung in Stadien (Staging)

und Erkrankungsgraden (Grading) der Parodontitis vorgeschlagen.
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TABELLE 2: Kilassifikation der nekrotisierenden Parodontalerkrankungen

Kategorie

Patienten

Pradisponierende Kondition

Klinischer Befund

Nekrotisierende Parodontal-
erkrankungen bei chronisch schwer
immunkompromittierten Patienten

HIV+/AIDS mit CD4-Zahlen < 200
und nachweisbarer Viruslast

Bei Erwachsenen

Andere schwerwiegende systemische
Erkrankung mit Immunsuppression

Schwere Mangelerndhrung?

Bei Kindern

Extreme Lebensumstinde®

Schwere (virale) Infektionent

Nekrotisierende Gingivitis
Nekrotisierende Parodontitis
Nekrotisierende Stomatitis
Noma

Mogliche Krankheitsprogression

Nekrotisierende Parodontal-
erkrankungen bei temporar
und/oder moderat
immunkompromittierten Patienten

Unkontrollierte Faktoren: Stress,
Erndhrung, Rauchen, Habits

Vorgeschichte einer nekrotisierenden
Parodontalerkrankung mit persistie-
renden interdentalen Kratern

Generalisierte nekrotisierende
Gingivitis, mogliche Progression
zur nekrotisierenden
Parodontitis

Bei Gingivitis-Patienten

Lokale Faktoren: Wurzelengstand,
Zahnfehlstellungen

Lokalisierte nekrotisierende Gin-
givitis, mogliche Progression zur
nekrotisierenden Parodontitis

Bei Parodontitis-
Patienten

Faktoren, die typischerweise fir
nekrotisierende Parodontal-
erkrankung pradisponieren
(siehe Positionspapier)

Nekrotisierende Gingivitis, nur
selten Progression

Nekrotisierende Parodontitis,
nur selten Progression

a Mittlere Plasma- und Serumkonzentration von Retinol, Gesamt-Ascorbinsaure, Zink und Albumin deutlich reduziert oder deutlich ausgepragter Verlust an Plasma

Retinol, Zink und Ascorbinsaure sowie erh6hte Konzentration von Albumin im Speichel und Kortisol in Speichel und Plasma.

b Leben in unterdurchschnittlichen Verhaltnissen, Exposition gegentiber stark einschrankender Kinderkrankheiten, Leben in enger Nachbarschaft zu Viehzucht,
schlechte Mundhygiene, eingeschrankter Zugang zu Trinkwasser und mangelhafte Beseitigung von menschlichen und tierischen Fakalien
¢ Masern, Herpes Viren (Zytomegalievirus, Epstein-Barr Virus 1, Herpes simplex Virus), Windpocken, Malaria, fiebrige Erkrankungen

TABELLE 3 Klassifikation endodontal-parodontaler Lasionen

Endodontal-parodontale Lision mit
Beschiadigung der Wurzel

Waurzelfraktur oder -riss

Perforation eines Wurzelkanals oder der Pulpakammer

Externe Wurzelresorption

Endo-parodontale Lasion ohne
Beschadigung der Wurzel

Endo-parodontale Lision bei

Parodontitis-Patienten

Grad 1 - enge, tiefe parodontale Tasche an einer Seite des Zahns

Grad 2 - weite, tiefe parodontale Tasche an einer Seite des Zahns

Grad 3 - tiefe parodontale Tasche an > 1 Seite des Zahns

Endo-parodontale Lasion bei
Patienten ohne Parodontitis

Grad 1 - enge, tiefe parodontale Tasche an einer Seite des Zahns

Grad 2 - weite, tiefe parodontale Tasche an einer Seite des Zahns

Grad 3 - tiefe parodontale Tasche an > 1 Seite des Zahns

Das Staging basiert primar auf dem Schweregrad der Parodontitis bei
Erstvorstellung sowie auf einer Einschatzung der Komplexitat der
Behandlung (Tabelle 1A).

Das Grading (Tabelle 1B) gibt zusatzlich Information Uber die
Pathophysiologie einschlieBlich einer Analyse der vorangegangenen

Parodontitisprogression, einer Abschiatzung des Risikos fir

zukiinftige Progression, einer Analyse moglicher negativer

Behandlungsergebnisse sowie eine Einschatzung, in wieweit die

Erkrankung oder ihre Behandlung einen negativen Einfluss auf die

Allgemeingesundheit des Patienten haben konnte.

In den Beratungen wahrend des Workshops wurden zunéchst eine
Reihe von Kernfragen formuliert und gemeinsam beantwortet, um
die Notwendigkeit einer neuen Kilassifikation zu hinterfragen und mit

Evidenz zu unterlegen:
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TABELLE 4 Klassifikation der Parodontalabszesse auf Basis der beteiligten atiologischen Faktoren

Parodontalabszess bei Akute Exazerbation Unbehandelte Parodontitis
Parodontitis-Patienten T .
i e e E Therapieresistente Parodontitis
existierenden Tasche) Wihrend der parodontalen

Erhaltungstherapie (UPT)

Nach Behandlung Nach subgingivaler Instrumentierung
Nach Parodontalchirurgie
Nach Einnahme von Medikamenten Systemische Antibiotika

Andere Medikamente: Nifedipin

Parodontalabszess bei
einem Patienten ohne
Parodontitis (nicht

Impaktion

Zahnseide, kieferorthopadische
Bander, Zahnstocher, Kofferdam,
Popcorn

zwangslaufig auf dem Boden

einer existierenden Tasche) Schédliche Habits

Nagelkauen o.4.

Kieferorthopadische Faktoren

Einwirken von
kieferorthopadischen Kraften
oder Bestehen eines Kreuzbisses

Gingivawucherung

Veranderungen der

Ausgepragte anatomische Variationen

Dens invaginatus, Dysplasie

Wourzeloberflache

Kleinere anatomische Variationen

Zement- oder Schmelzperlen,
Einziehungen der Wurzel

latrogene Beschadigungen

Perforationen

Ausgepragte Beschadigung der Wurzel

Fissur oder Fraktur, Cracked-
tooth-Syndrom

Externe Wurzelresorption

Was sind die wesentlichen Kennzeichen einer
Parodontitis?

Das primare Kennzeichen einer Parodontitis ist der Verlust von
parodontalem Stiitzgewebe aufgrund einer Entziindung. Typischerweise
wird als diagnostischer Schwellenwert ein interproximaler CAL von > 2
mm oder 23mman 2 2 nicht benachbarten Zdhnen verwendet. Ein Verlust
von interproximalem Stiitzgewebe wird in der Klinik normalerweise
durch einen rontgenologischen Nachweis von Knochenverlust bestatigt.
Sinnvolle klinische Beschreibungen einer Parodontitis sollten eine
Angabe des Anteils der sondierten Stellen mit Bluten auf Sondieren
(BAS), die Anzahl und die Proportion der Zdhne mit Sondierungstiefen
(ST) sowie CAL oberhalb eines bestimmten Schwellenwertes (oft:
ST = 4 und = 6 mm; CAL = 3 und = 5 mm) enthalten (Holtfreter et al.
20157).

Welche Kriterien miissten erfiillt sein, um die
Hypothese, dass es sich bei der chronischen

und aggressiven Parodontitis tatsdchlich um
unterschiedliche Erkrankungen handelt, zu unter-
stiitzen? (z. B. beziiglich der Atiologie, Histologie,
Pathophysiologie, des klinischen Bildes etc.)

Um den Nachweis zweier unterschiedlicher Parodontitisformen
zu fiihren, missten Unterschiede auf dem Gebiet der Atiologie und
Pathogenese nachgewiesen werden. Unterschiede im Bereich des
klinischen Bildes der Erkrankung allein (also verschiedene Schweregrade
und Ausdehnungen der Parodontitis) reichen nicht aus, um die

Hypothese zweier unterschiedlicher Erkrankungen zu stltzen.

Sollten wir auf Basis aktueller Evidenz weiterhin
zwischen chronischer und aggressiver Parodontitis
unterscheiden?

Fir die im Workshop von 1999 definierte Unterscheidung zwischen
chronischer und aggressiver Parodontitis als zwei unterschiedliche
Erkrankungen gibt es derzeit keine Evidenz. Gleichwohl gibt es deutliche
Unterschiede im klinischen Bild der Erkrankung mit erheblicher
Variabilitdit von Schweregrad und Ausdehnung der Erkrankung im
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gesamten Altersspektrum. Diese lassen den Schluss zu, dass es Gruppen
von Patienten gibt, die aufgrund von unterschiedlichen Expositionen
gegeniiber Risikofaktoren und/oder unterschiedlicher Empfanglichkeit
verschiedene Verlaufsformen zeigen.

Gibt es Evidenz dafiir, dass die friih beginnenden Formen der
Parodontitis (die derzeit als ,aggressiver Parodontitis“ eingeteilt
werden) gegeniber den spater beginnenden Formen charakteristische
Unterschiede in der Pathophysiologie aufweisen (z.B. genetischer
Hintergrund, Mikrobiologie, Wirtsantwort)?

Obwohl die
charakteristische, gut dokumentierte klinische Bild mit frilhem Beginn,

lokalisierte friih beginnende Parodontitis das
rascher Progredienz und Beteiligung der Schneidezdhne und ersten
Molaren zeigt, gibt es doch keine ausreichend prazise Aufarbeitung der
spezifischen &tiologischen oder pathologischen Komponenten, die fir
dieses Bild verantwortlich sein konnten. Ebenso sind die Mechanismen,
warum junge Erwachsene eine generalisierte Parodontitis entwickeln

noch kaum bekannt.

Welche Faktoren fiir die Progression des
Attachmentverlustes wurden durch longitudinale
Studien bei Erwachsenen identifiziert?

Eine im Positionspapier eingeschlossene Meta-Analyse zeigte
Unterschiede im mittlerenjahrlichen Attachmentverlust zwischen Studien
aus verschiedenen geographischen Regionen auf. Ein Zusammenhang
mit Alter oder Geschlecht konnte hingegen nicht nachgewiesen werden.
Es sollte allerdings betont werden, dass eine Meta-Analyse auf Basis
von Mittelwerten unter Umstanden bestehende Assoziationen nicht
detektiert, weil durch die Mittelwerte Informationen verloren gehen und
keine Beriicksichtigung der Progression und Regression der Erkrankung
erfolgt. Allerdings wurde auch in Arbeiten, deren Modelle sowohl
Progression als auch Regression von CAL inkorporiert hatten, kein Effekt
von Alter oder Rauchen auf die Progression gefunden, auch wenn diese
Faktoren die Regression der Erkrankung verringerten (z.B. Faddy et al.
20008). Einzelne Studien, die nicht in die Meta-Analyse eingeschlossen
werden konnten, haben allerdings einen Einfluss des Rauchens, von
sozio-6konomischen Faktoren, des vorherigen Attachmentverlustes,
der ethnischen Zugehorigkeit, des Alters, des Geschlechts sowie
des Vorhandenseins von Zahnstein auf den mittleren jahrlichen

Attachmentverlust gezeigt.

Wie kénnen wir einen Patienten als Parodontitisfall
definieren?

Im Rahmen der klinischen Behandlung ist ein Patient ein

»Parodontitisfall‘, wenn er folgende Befunde aufweist:

1. An 2 2 nicht benachbarten Zdhnen nachweisbarer Attachment-
verlust oder

2. Bukkaler oder oraler CAL = 3 mm mit ST = 3 mm an = 2 Zdhnen, wenn
der CAL nicht bedingt ist durch nicht-parodontale Faktoren wie:
1) Gingivale Rezession aufgrund von Trauma; 2) Karies im zervi-
kalen Bereich des Zahnes; 3) CAL distal an einem zweiten Molaren

in Zusammenhang mit einem fehlpositionierten oder extrahierten
Weisheitszahn; 4) Endodontische Lisionen, die sich iber das margi-

nale Parodont entleeren; 5) Langsfraktur der Wurzel

Welche verschiedenen Formen der Parodontitis gibt es
in der neuen revidierten Klassifikation?

Aufgrund von Unterschieden in der Pathophysiologie wurden drei
deutlich voneinander verschiedene Formen der Parodontitis definiert:

(A) Nekrotisierende Parodontitis

(B) Parodontitis als direkte Manifestation einer systemischen Erkran-
kung

(C) Parodontitis

Zur differentialdiagnostischen Betrachtung eignen sich die Kran-
kengeschichte sowie die sehr spezifischen klinischen Zeichen und
Symptome der nekrotisierenden Parodontitis und das Vorhandensein
einer seltenen Allgemeinerkrankung mit Wirkung auf das Immunsystem
des Wirtes. Die Diagnose einer Parodontitis als direkte Manifestation
einer systemischen Erkrankung (Albandar et al. 2018°, Jepsen et al.
2018) sollte entsprechend der Einteilung der Primarerkrankung im ICD
System erfolgen.

Alle Uibrigen Parodontitisfalle ohne die lokalen klinischen Zeichen
einer nekrotisierenden Erkrankung oder die systemischen Zeichen
einer seltenen Immunerkrankung, die sekundér zu einer Parodontitis
fiihrt, sollten als ,Parodontitis” diagnostiziert und mit Hilfe des Systems
von Staging und Grading charakterisiert werden, welches sowohl das
klinische Bild als auch andere Faktoren die das klinische Management,
die Prognose und weitergehende Einfliisse auf orale und systemische
Gesundheit betreffen, beschreibt.

Wie wird ein Parodontitisfall genauer durch Staging
und Grading der Erkrankung charakterisiert?

Jeder individuelle Parodontitisfall sollte durch die einfach zu
verwendende Matrix, die Stadien und die Erkrankungsgrade beschreibt,
genauer charakterisiert werden. Das Staging wird wesentlich vom
Schweregrad bei Diagnosestellung bestimmt. Ein weiterer Faktor ist
die erwartete Komplexitit der Behandlung. Zudem erfolgt eine Angabe
zur Ausdehnung der Erkrankung sowie ggf. zum Verteilungsmuster des
Attachmentverlusts. Das Grading gibt eine zusatzliche Information Gber
die Pathophysiologie unter anderem eine Analyse der vorangegangenen
Parodontitisprogression, eine Abschatzung des Risikos flir zukiinftige
Progression, eine Analyse moglicher Behandlungsmisserfolge sowie eine
Abschitzung des Risikos fiir eine abtragliche Wirkung der Erkrankung
(oder ihrer Behandlung) auf die Allgemeingesundheit des Patienten.
Das Positionspapier von Tonetti et al.? enthdlt eine vollstandige
Beschreibung der Hintergriinde, wesentlichen Entscheidungsfaktoren
sowie praktischen Umsetzung des Systems von Staging und Grading. Das
Schema fiir Staging und Grading ist in Tabelle 1 und 2 dargestellt.
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Sind akute parodontale Lisionen durch
charakteristische Befunde im Vergleich mit anderen
Parodontitisformen gekennzeichnet?

Parodontale Abszesse, Lasionen bei nekrotisierenden Parodontal-
erkrankungen sowie akute Zeichen von endodontal-parodontale
Lasionen teilen im Gegensatz zu Parodontitis-Lasionen folgende
typische Kennzeichen: (1) plétzlicher Beginn, (2) rasche Zerstérung
parodontaler Gewebe, die eine unverzigliche Behandlung notwendig
macht und (3) das Auftreten von Schmerzen oder Beschwerden, die den

Patienten veranlassen, arztliche Hilfe aufzusuchen.

Unterscheiden sich parodontale Abszesse
pathophysiologisch von anderen parodontalen
Lasionen?

Der erste Schritt in der Entwicklung eines Parodontalabszesses liegt
in der bakteriellen Invasion oder der Impaktion eines Fremdkérpers in
die Weichgewebe um eine parodontale Tasche. Hieraus entwickelt
sich ein entzlindlicher Prozess, bei dem polymorphkernige neutrophile
Granulozyten (PMNs) und eine geringe Anzahl anderer Immunzellen
angezogen werden. Wenn der von den Neutrophilen getragene
Abwehrprozess nicht zu einer Kontrolle der bakteriellen Invasion oder
zu einer Entfernung des Fremdkérpers fiihrt, kdnnen in der Folge
Degranulation, Nekrose und weiteres Einwandern von Neutrophilen
resultieren. Hierdurch bildet sich Eiter, der, wenn keine Méglichkeit zum
Abfluss vorliegt, zur Bildung eines Abszesses fiihrt. Pathophysiologisch
unterscheidet sich diese Lasion von der Parodontitis durch den niedrigen
pH-Wert im Abszess, der zu einer raschen enzymatischen Zerstérung des
umgebenden Bindegewebes flihrt, aber auch im Vergleich zu chronischen
Entziindungsreaktion ein weitaus groReres Regenerationspotenzial

aufweist, wenn die Lision schnell behandelt wurde.

Wie ist die Falldefinition eines Parodontalabszesses?

Ein Parodontalabzess ist definiert als lokalisierte Ansammlung
von Pus innerhalb der gingivalen Wand der parodontalen Tasche
bzw. des Sulkus, die zu einem erheblichen Gewebsverlust fuhrt. Die
ersten klinischen Symptome eines Parodontalabszesses kénnen eine
eiférmige Schwellung der Gingiva entlang des lateralen Anteils der
Waurzel sowie Bluten auf Sondieren (BAS) sein. Weitere klinische
Zeichen konnen das Auftreten von Schmerzen, Suppuration, erhéhte
Taschentiefe und Zahnbeweglichkeit sein. Ein Parodontalabszess
kann auf dem Boden einer bereits bestehenden parodontalen Tasche
entstehen, z.B. bei Patienten mit unbehandelter Parodontitis, in der
(UPT),
Instrumentierung oder systemischer Antibiotikatherapie. Das Auftreten

unterstlitzenden Parodontitistherapie nach subgingivaler
eines Parodontalabszesses bei einem zuvor parodontal gesunden Zahn
ist normalweise die Folge einer Impaktion eines Fremdké&rpers oder von

Habits.
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Unterscheiden sich nekrotisierende
Parodontalerkrankungen pathophysiologisch von
anderen parodontalen Lisionen?

Ja. Lasionen einer nekrotisierenden Gingivitis sind gekennzeichnet
durch Ulzerationen des Epithels und oberflachlichen Bindegewebes, die
durch ein akutes, unspezifisches entziindliches Infiltrat umgeben sind.
Hierbei wurden vier Zonen beschrieben, namlich (1) eine oberflachliche
bakteriell besiedelte Zone, (2) eine von Neutrophilen dominierte Zone,
(3) eine nekrotische Zone sowie (4) eine Zone der Infiltration von Spiro-
chaten/Bakterien.

Nekrotisierende Parodontalerkrankungen sind eng mit einer
Einschrankung der Wirtsabwehr verbunden, so bei (1) chronisch
schwer immunkompromittierten Patienten (z.B. AIDS Patienten,
schwer mangelerndhrten Kindern, extremen Lebensumstinden oder
schweren Infektionen) und kénnen eine schwerwiegende oder sogar
lebensbedrohliche Komplikation darstellen. Weiterhin findet man sie bei
(2) temporar und/oder moderat immunkompromittierten Patienten (z.B.
bei Rauchern oder erwachsenen Patienten, die psycho-sozialem Stress

ausgesetzt sind).

Wie sind die Falldefinitionen fiir nekrotisierende
Parodontalerkrankungen?

Eine nekrotisierende Gingivitis ist ein akuter Entziindungsprozess
der gingivalen Gewebe, der durch das Auftreten von Nekrosen/
Ulzerationen der Interdentalpapillen, gingivale Blutung und Schmerzen
gekennzeichnet ist. Zu den weiteren Befunden kénnen Halitosis, das
Auftreten von Pseudomembranen auf den Lasionen, eine regionale
Lymphknotenschwellung, Fieber sowie verstarkter Speichelfluss (bei
Kindern) zihlen.

Eine nekrotisierende Parodontitis ist ein entzlindlicher Prozess des
Parodonts, der durch das Auftreten von Nekrosen/Ulzerationen der
Interdentalpapillen, gingivale Blutung, Halitosis, Schmerzen sowie
rapiden Knochenverlust gekennzeichnet ist. Zu den weiteren Befunden
konnen das Auftreten von Pseudomembranen auf den Lasionen, eine
regionale Lymphknotenschwellung sowie Fieber zéhlen.

Eine nekrotisierende Stomatitis ist ein schwerwiegender entzlindlicher
Prozess der parodontalen und anderen Gewebe der Mundhdhle, bei dem
die Weichgewebsnekrose (iber die Gingiva hinaus auftritt und es zu einer
Exposition des Alveolarknochens durch die Ulzerationen der Mukosa
kommen kann, bis hin zur Osteitis und zur Bildung von Sequestern. Dies
tritt typischerweise nur bei stark immunkompromittierten Patienten auf.
Es wurde auch vom Auftreten atypischer Flle berichtet, bei denen sich
eine nekrotisierende Stomatitis ohne vorheriges Auftreten einer

nekrotisierenden Gingivitis oder Parodonttitis entwickelt hat.
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Unterscheiden sich endontal-parodontale Lisionen
pathophysiologisch von anderen parodontalen oder
endodontalen Lisionen?

Der Begriff ,endodontal-parodontale Lasionen" bezeichnet eine
pathologische Kommunikation zwischen pulpalen und parodontalen
Geweben. Diese Kommunikation kann entweder durch Karies oder
ein Trauma ausgelost werden, also primar die Pulpa und sekundar das
Parodont betreffen, oder durch eine Parodontitis, die primar das Parodont
und sekundar die Pulpa betrifft oder aber durch das gleichzeitige
Auftreten beider auslésender Faktoren. Die Ubersichtsarbeit fand
keine Evidenz dafir, dass sich die pathophysiologischen Prozesse bei
endodontal-parodontalen und rein parodontalen Lasionen signifikant
unterscheiden. Trotzdem erhoht die Verbindung von Endodont und

Parodont die Komplexitat der Behandlung des betroffenen Zahnes.

Wie ist die Falldefinition einer endodontal-
parodontalen Lasion?

Endodontal-parodontale Lasionen sind definiert durch die

pathologische Kommunikation von pulpalen und parodontalen
Geweben. Diese kann in akuter oder chronischer Form auftreten. Die
primaren klinischen Zeichen dieser Lasion sind tiefe, bis zum Apex
reichende Taschen und/oder negative/veranderte Sensibilitdtstests.
Weitere klinische Zeichen konnen rontgenologisch nachweisbarer
Knochenverlustim Bereich des Apex oder der Furkation, Spontanschmerz
oder Schmerz auf Palpation oder Perkussion, Suppuration, Zahn-
beweglichkeit, Fistelung sowie Farbveranderungen der Zahnkrone und/
oder der Gingiva sein. Bei endodontal-parodontalen Lasionen, die auf
traumatische Einwirkung von iatrogenen Faktoren zurtick zu fihren sind,
konnen auch Wurzelperforationen, Frakturen oder das Auftreten einer
externen Resorption Hinweise auf eine endodontal-parodontale Lasion
geben. Diese Konditionen verschlechtern die Prognose des betroffenen

Zahnes massiv.

Welche Wissensliicken bestehen aktuell, die zu einer
verbesserten Klassifikation der Parodontitis beitragen
kénnten und bei zukiinftigen Forschungsprojekten
Beriicksichtigung finden sollten?

Zukinftige Forschungsprojekte sollten:

1. Verbesserte Methoden zum genaueren Verfolgen der longitudinalen
Veranderungen des Weich- und Hartgewebes bei der Progression
der Parodontitis entwickeln

2. Genetische, mikrobielle oder mit der Wirtsabwehr assoziierte Marker
identifizieren, die zwischen verschiedenen Parodontitis Phanotypen

unterscheiden konnen, oder die Initiation und Progression der

Parodontitis widerspiegeln

3. Existierende epidemiologische Datenbanken so erweitern, dass auch
bislang unterreprasentierte Regionen der Erde enthalten sind. Hierzu
sollen konsistente, standardisierte epidemiologische Methoden
verwendet werden, um patientenzentrierte, orale und parodontale
Daten zu erheben. Ein Open Access Zugang zu den vollstandigen
Daten ist von wesentlicher Bedeutung, um umfassende Analysen zu
ermoglichen

4. Eine Daten (klinisch,

rontgenologisch und biologisch) anstreben, um zu einem genaueren,

integrative Analyse multi-dimensionaler

systembiologischen Verstandnis parodontaler und periimplantarer
Erkrankungen und Zusténde zu gelangen
5. Existierende Datenbanken verwenden bzw. neue Datenbanken

entwickeln, welche die Implementatierung, Validierung und

kontinuierliche Verbesserung der neuen Parodontitisklassifikation

erleichtern.
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Zusammenfassung

Hintergrund: Viele systemische Erkrankungen und Zustanden kénnen den Verlauf der Parodontitis
beeinflussen oderwirken sich negativauf den parodontalen Halteapparat aus. Gingivale Rezessionen
weisen eine hohe Pravalenz auf und sind oft mit Hypersensitivitat, der Entstehung von Karies und
nichtkariésen zervikalen Lasionen an den freiliegenden Wurzeloberflachen sowie beeintrachtigtem
Aussehen verbunden. Okklusale Krafte kdnnen zu Schaden an Zahn und Zahnhalteapparat flihren.
Verschiedene entwicklungsbedingte oder erworbene mit Zahn oder Zahnersatz verbundene
Zustande kénnen zu Parodontalerkrankungen pradisponieren. Ziel dieser Arbeitsgruppe war es, die
Klassifikation von 1999 hinsichtlich dieser Krankheiten und Bedingungen zu tiberarbeiten und zu
aktualisieren sowie Falldefinitionen und diagnostische Uberlegungen zu entwickeln.

Methoden: Die Diskussion erfolgte auf Basis von vier Ubersichtsarbeiten: 1) parodontale
Manifestationen systemischer Erkrankungen und Zusténde; 2) mukogingivale Deformititen und
Zustande an natirlichen Z3hnen; 3) traumatische okklusale Krafte und okklusales Trauma sowie
4) zahn- und zahnersatzbezogene Faktoren. Dieser Konsensusbericht basiert auf den Ergebnissen
dieser Ubersichtsarbeiten und auf Expertenmeinung der Teilnehmer.

Ergebnisse: Die wesentlichen Erkenntnisse sind: 1) Es handelt sich meist um seltene systemische
Konditionen (wie Papillon-Lefévre-Syndrom, Leukozytenadhisionsdefekt und andere), die einen
deutlichen Einfluss auf den Verlauf der Parodontitis zeigen und haufigere Konditionen wie Diabetes
mellitus mit unterschiedlichen Effekten sowie Zusténde, die das Parodont unabhangig von der
plaqueinduzierten Entziindung (z. B. Tumorerkrankungen) beeinflussen. 2) Mit Diabetes assoziierte
Parodontitis sollte nicht als separate Diagnose angesehen werden. Diabetes sollte jedoch als
bedeutender modifizierender Faktor anerkannt und in die klinische Diagnose der Parodontitis
als Deskriptor einbezogen werden. 3) Rauchen von Tabak - nunmehr als Nikotinabhangigkeit und
chronisch rezidivierende Erkrankung aufgefasst, die wesentliche negative Auswirkungen auf das
Parodont hat - ist ein bedeutender Einflussfaktor, der als Deskriptor in die klinische Diagnose der
Parodontitis eingehen sollte. 4) Der gingivale Phanotyp mit Dicke und Breite ist im Zusammenhang
mit mukogingivalen Zustanden von Bedeutung und eine neue Klassifikation gingivaler Rezessionen
wird eingefiihrt. 5) Es gibt keine Evidenz, dass traumatische okklusale Krifte zu parodontalem
Attachmentverlust, nichtkariosen zervikalen L3sionen oder gingivalen Rezessionen fiihren. 6)
Traumatische okklusale Krafte filhren zu angepasster Beweglichkeit bei Zahnen mit normalem
Stiitzgewebe und zu zunehmender Lockerung bei Zihnen mit reduziertem Stlitzgewebe und
bediirfen Ublicherweise der Schienung. 7) Der Begriff ,biologische Breite" wird ersetzt durch
,suprakrestales Attachment*, bestehend aus Saumepithel und suprakrestalem Bindegewebe. 8)
Uberstehende Restaurationsriander im suprakrestalen Attachment sind mit Entziindung und/
oder Verlust von parodontalem Gewebe verbunden. Es ist nicht erwiesen, ob die Auswirkungen
auf das parodontale Stltzgewebe durch dentale Plaque (Biofilm), Trauma, Toxizitat zahnarztliche
Materialien oder eine Kombination dieser Faktoren verursacht werden. 9) Anatomische Faktoren
des Zahnes stehen im Zusammenhang mit plaqueinduzierter Entztindung der Gingiva und mit dem
Verlust von parodontalem Stiitzgewebe.

Schlussfolgerung: Eine aktualisierte Klassifikation der parodontalen Manifestationen und
Zustande, die den Verlauf der Parodontitis und den Zahnhalteapparat beeinflussen, sowie der
entwicklungsbedingten und erworbenen Zustande wird eingefiihrt. Ebenso werden Falldefinitionen

und diagnostische Uberlegungen vorgestellt.

SCHLAGWORTE

Anatomie, Attachmentverlust, Bruxismus, Klassifikation, Zahnprothesen, zahnarztliche Restaurationen,
Diagnose, genetische Erkrankungen, Entziindung der Gingiva, gingivale Rezession, Dicke der Gingiva, Gingivitis,
Mukogingivalchirurgie, okklusales Trauma, Parodontalerkrankung, Parodontitis, plastische Parodontalchirurgie,
systemische Erkrankung, Zahn
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Viele systemische Erkrankungen und Zustande kénnen den Verlauf
der Parodontitis beeinflussen oder wirken sich negativ auf den
parodontalen Halteapparat aus. Gingivale Rezessionen weisen eine
hohe Pravalenz auf und sind oft mit Hypersensitivitat, der Entstehung
von Karies und nichtkariésen zervikalen Lasionen an freiliegenden
Wurzeloberflichen sowie einer beeintrachtigten Asthetik verbunden.
Okklusale Krafte konnen zu Schiaden am Zahnhalteapparat fihren.
Verschiedene entwicklungsbedingte oder erworbene mit Zahn oder
Zahnersatz verbundene Zustinde konnen Parodontalerkrankungen
pradisponieren.

Ziel der Arbeitsgruppe 3 war es, die AAP-Klassifikation der
parodontalen Erkrankungen und Zustande von 1999 zu (berarbeiten,
die aktualisierten Evidenzdaten zur Epidemiologie und Atiopathogenese
zu bewerten sowie ein neues Klassifikationssystem mit Falldefinitionen
und diagnostischen Uberlegungen vorzuschlagen. Dafiir wurden vier
Positionspapiere erarbeitet, die zur Publikation angenommen wurden
und folgende Themen abdecken 1) parodontale Manifestationen
systemischer Erkrankungen und Zustinde;! 2) mukogingivale Zustande
an naturlichen Zahnen;2 3) traumatischen okklusalen Krafte und
okklusales Trauma;® sowie 4) zahn- und zahnersatzbezogenen
Faktoren.* Der vorliegende Konsensusbericht basiert auf den
Ergebnissen dieser Ubersichtsarbeiten und den Expertenmeinungen

der Teilnehmer.

SYSTEMISCHE ERKRANKUNGEN UND
ZUSTANDE MIT AUSWIRKUNG AUF DAS
PARODONT

Ist es moglich Kategorien von systemischen
Erkrankungen und Zustinden auf Basis der zugrunde
liegenden Mechanismen oder Auswirkungen auf das
parodontale Stiitzgewebe zu bilden?

Systemische Erkrankungen und Zustinde, die moglicherweise
das parodontale Stlitzgewebe beeintrachtigen, kénnen Albandar et
al. entsprechend! z. B. genetische Erkrankungen sein, welche die
Immunantwort des Wirtes oder das Bindegewebe beeintrachtigen, aber
auch metabolische und endokrine Erkrankungen und inflammatorische

Konditionen. Zukiinftige Veranderungen dieser Kategorien sind moglich.

Gibt es Erkrankungen und Zustande, die die
parodontalen Stiitzgewebe beeintrachtigen?

Es gibt viele Erkrankungen und Zustande, welche die parodontalen
Gewebe beeintrachtigen kénnen durch 1) Einfluss auf den Verlauf der
Parodontitis oder 2) unabhangig von plaqueinduzierter Entziindung.

Dazu gehoren:

1la. Vorwiegend seltene Erkrankungen, die den Verlauf der Parodon-
titis beeinflussen (z. B. Papillon-Lefévre-Syndrom, Leukozyten-
adhisionsdefekt und Hypophosphatasie). Viele von ihnen zeigen
einen deutlichen Einfluss und fiihren zu friihem Auftreten einer
schweren Parodontitis.

1b. Vorwiegend haufig auftretende Erkrankungen und Zustande, die
den Verlauf der Parodontitis beeinflussen (z. B. Diabetes mellitus).
Das AusmaRB, in dem diese Erkrankungen und Zustidnde den
Verlauf der Parodontitis beeinflussen, variiert, aber sie fiihren zu
haufigerem Auftreten und hoherem Schweregrad der Parodontitis.

2. Vorwiegend seltene Konditionen, welche die parodontalen
Stlitzgewebe unabhangig von der plaqueinduzierten Entziindung
beeintrachtigen (z. B. Plattenepithelkarzinom, Langerhans-Zell-
Histiozytose). Dies ist eine heterogenere Gruppe von Konditionen,
die zur Zerstoérung von Parodontalgewebe fiihren und von denen

einige klinisch wie eine Parodontitis aussehen kénnen.

Die vollstandige Liste dieser Erkrankungen und Zustinde wird in
Tabelle 1 angepasst an Albandar et al.! wiedergegeben.
Einige Bemerkungen zu den oben unter 1b) dargestellten hiufiger

auftretenden Erkrankungen:

Sollte Parodontitis bei Diabetes eine gesonderte
Diagnose sein?

Ausgehend von der gegenwartigen globalen Diabetesepidemie und
den Herausforderungen einer rechtzeitigen Diagnose und/oder des
Erreichens der glykdmischen Ziele bei einem hohen Prozentsatz der
Erkrankten, ist diese Erkrankung von herausragender Bedeutung.®

Aufgrund der unterschiedlichen Pravalenz von Typ 1- und
Typ 2-Diabetes liegt die groflte Evidenz zu Nebenwirkungen auf
Parodontalgewebe fiir Patienten mit Diabetes Typ 2 vor.¢ Das Level der
Hyperglykamie Uber die Zeit ist - unabhangig vom Diabetestyp - flr
das Ausmal3 des Einflusses auf den Verlauf der Parodontitis bedeutsam.”

Es gibt keine charakteristischen phanotypischen Besonderheiten,
die einzigartig fir eine Parodontitis bei Patienten mit Diabetes
mellitus sind. Somit ist Parodontitis bei Diabetes keine eigenstandige
Erkrankung. Trotzdem ist Diabetes ein wichtiger modifizierender Faktor
der Parodontitis und sollte in die klinische Diagnose der Parodontitis
als Deskriptor einbezogen werden. In der neuen Klassifikation der
Parodontitis,®? hat das Level der glykdmischen Kontrolle des Diabetes
Einfluss auf das Grading der Parodontitis.

Es gibt zunehmende Evidenz fiir eine spezifische Pathogenese
der Parodontitis bei Diabetespatienten.’® In einer eher atiologisch

ausgerichteten Klassifikation sollte dies kiinftig Berticksichtigung finden.
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TABELLE 1 Klassifikation systemischer Erkrankungen und Zusténde
mit Auswirkung auf das Parodont (nach Albandar et al.?)

TABELLE 1 (Fortsetzung)

Klassi- Erkrankung ICD-10
fikation Code
Klassi- Erkrankung ICD-10
fikation Code 1.3 Entziindliche Erkrankungen
1 Systemische Erkrankungen mit Erworbene Epidermolysis bullosa L12.3
bedeutenden Einfluss auf den Verlust
von parodontalem Stiitzgewebe Entziindliche Darmerkrankungen K50,
durch Beeinflussung der parodontalen K51.9;
Entziindung K52.9
11 Genetische Erkrankungen 2 Andere systemische Erkrankungen mit
111 Erkrankungen verbunden mit Auswirkung auf die Pathogenese von
immunologischen Funktionsstérungen Parodontalerkrankungen
Down-Syndrom Q90.9 Diabetes mellitus E10 (Typ1),
Leukozytenadhéasionsdefekt- D72.0 E11(Typ2)
Syndrom
Papillon-Lefevre-Syndrom 82.8
P Y 2 Adipositas E66.9
Haim-Munk-Syndrom Q82.8
Osteoporose M81.9
Chediak-Higashi-Syndrom E70.3
. i Arthritis (rheumatische Arthritis, MO5,
Schwere Neutropenie Osteoarthritis) MO06,
- Kongenitale Neutropenie D70.0 M15-
(Kostmann-Syndrom) M19
- Zyklische Neutropenie D70.4 Emotionaler Stress und Depression F32.9
Priméare Immunschwicheerkrankungen Rauchen (Nikotinabhangigkeit) F17
- Chronische Granulomatose D71.0 Medikationen
- Hyperimmunglobulin-E-Syndrom D82.9 3 Systemische Erkrankungen, die
unabhéngig von Parodontitis zu Verlust
Cohen-Syndrom Q87.8 von Parodontalgewebe fiihren kénnen
1.1.2 Erkrankungen mit Auswirkung auf die
orale Mukosa und gingivalen Gewebe <& MR
Epidermolysis bullosa Primare Neoplasmen der
Parodontalgewebe
- Epidermolysis bullosa dytrophica 81.2
& i bt Q - Plattenepithelkarzinom C03.0-1
- Kindler-Syndrom Q81.8
- Odontogene Tumoren D48.0
Plasminogenmangel Dé68.2 e
- Andere primare Neoplasmen der C41.0
1.1.3 Erkrankungen mit Auswirkung auf das Parodontalgewebe
Bindegewebe
Sekundare metastatische Neoplasmen der  C06.8
Ehlers-Danlos-Syndrom (Typen IV, VIII) Q79.6 Parodontalgewebe
Angioédem (C1-Inhibitormangel) D84.1 3.2 Andere Erkrankungen mit moglicher
Systemischer Lupus erythematodes M32.9 Auswirkung auf Parodontalgewebe
114 Metabolische und endokrine Granulomatose mit Polyangiitis M31.3
Erkrankungen Langerhans-Zell-Histiozytose C96.6
Glykogenspeicherkrankheit E74.0 Riesenzellgranulome K101
Morbus Gaucher E75.2 Hyperparathyroidismus E21.0
e E e Systemische Sklerose (Sklerodermie) M34.9
Hypophosphatamische Rachitis E83.31 G T S Syidiai M89.5
Hajdu-Cheney-Syndrom Q78.8
1.2 Erworbene Immunschwichekrankheiten
Erworbene Neutropenie D70.9

HIV-Infektion

B24
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Kann Adipositas den Verlauf der Parodontitis
beeinflussen?

Der Zusammenhang zwischen Adipositas und metabolischem Status
einschlieBlich Hyperglykamie ist komplex und es ist schwierig, den
relativen Beitrag der Effekte auf die Parodontitis herauszuarbeiten.
Gleichwohl zeigen aktuelle Metaanalysen stets eine statistisch
signifikante positive Assoziation zwischen Adipositas und Parodontitis
auf.1112 Es gibt allerdings nur relativ wenige longitudinale Studien und

die Auswirkungen scheinen geringfiigig zu sein.1314

Kann Osteoporose den Verlauf der Parodontitis
beeinflussen?

Die Evidenz zur Assoziation von Osteoporose und Parodontitis
ist widerspriichlich. Eine aktuelle systematische Ubersichtsarbeit
schlussfolgerte, dass Frauen in der Postmenopause mit Osteoporose
oder Osteopenie geringfligig aber statistisch signifikant hoheren

Attachmentverlust aufweisen als Frauen mit normaler Knochendichte.!*

Kann rheumatoide Arthritis den Verlauf der
Parodontitis beeinflussen?

Eine aktuelle Metaanalyse fand eine statistisch signifikante aber
schwache positive Assoziation zwischen rheumatoider Arthritis
und Parodontitis.’¢ Es gibt Hinweise darauf, dass Parodontitis zur
Arthritispathogenese beitragt, jedoch sind longitudinale Studien zur

Klarung dieser Assoziation erforderlich.

Sollte Raucher-assoziierte Parodontitis eine
gesonderte Diagnose sein?

Das Rauchen von Tabak ist weit verbreitet und hat erhebliche
gesundheitliche Konsequenzen. Friiher als Angewohnheit angesehen,
ist es heute als Nikotinabhangigkeit und chronisch rezidivierende
Erkrankung eingestuft (Internationale Klassifikation von Krankheiten,
10. Revision [ICD-10 F17]).

Es ist bekannt, dass Rauchen bedeutende negative Auswirkungen
auf den Zahnhalteapparat hat und das Risiko fir Parodontitis um das
2- bis 5-fache erhoht.'” Es gibt keine speziell fiir Raucher zutreffende
Deshalb st

Parodontitis keine gesonderte Erkrankung. Jedoch ist Rauchen ein

phanotypische Besonderheiten. Raucher-assoziierte
bedeutender modifizierender Faktor der Parodontitis und sollte in die
klinische Diagnose der Parodontitis als Deskriptor eingehen. In der
neuen Klassifikation der Parodontitis beeinflusst das gegenwartige
Rauchverhalten das Grading der Parodontitis.8?

Falldefinition und diagnostische Uberlegungen

1a. Seltene Zustinde, die deutliche Auswirkungen auf den Verlauf der
Parodontitis haben kdnnen. Parodontitis (siehe Arbeitsgruppe 2
Falldefinition, Papapanou et al.8) ist eine Manifestation dieser Kon-

ditionen. Der Fall wird als Parodontitis bei Vorhandensein dieser
Kondition definiert. Die vollstindige Liste, Falldefinitionen und
diagnostischen Uberlegungen sind in Albandar et al.! dargestellt
(Tabelle 2 bis 6).

1b. Haufige Zustinde mit unterschiedlichen Auswirkungen auf den
Verlauf der Parodontitis.
Parodontitis assoziiert mit Diabetes mellitus: Parodontitis (siehe
Arbeitsgruppe 2 Falldefinition, Papapanou et al.,? Tonetti et al.) und
Diagnose von Diabetes mellitus.
Parodontitis assoziiert mit Nikotinkonsum: Parodontitis (sieche
Arbeitsgruppe 2 Falldefinition, Papapanou et al.,® Tonetti et al.?) und
friheres oder gegenwartiges Rauchen in Packungsjahren.

2. Zustédnde, die den parodontalen Halteapparat unabhangig von der
plaqueinduzierten Entziindung beeintrachtigen
Parodontaler Attachmentverlust bei:
Neoplasmen

Anderen Erkrankungen

Die vollstindige Liste, Falldefinitionen und diagnostische Uber-

legungen sind in Albandar et al.! dargestellt (Tabelle 9 und 10).

MUKOGINGIVALE ZUSTANDE AM
NATURLICHEN ZAHN

Der Konsens bezieht sich auf einzelne und multiple faziale/
linguale Rezessionen, die einen Bezug zu verschiedenen parodontalen
Zustanden/Erkrankungen haben konnen. Kilinische Aspekte wie
mukogingivale Zustande und therapeutische Interventionen mit Bezug
zu gingivalen Rezessionen werden bewertet. Die dazugehorigen Daten
der narrativen Ubersichtsarbeiten? werden als neun Hauptfragen
formuliert. Es werden Falldefinitionen und eine neue Klassifikation fur

gingivale Rezessionen vorgestellt.

Wie lautet die Definition der Rezession?

Rezession ist definiert als apikale Verlagerung des Gingivarandes
durch verschiedene Zustande oder Erkrankungen. Sie ist mit klinischem
Attachmentverlust verbunden und kann an allen Zahnflachen auftreten

(bukkal/oral/approximal).

Was sind mogliche Folgen der gingivalen Rezession
und zur Mundhdohle freiliegender Wurzeloberflachen?

e Beeintrachtigte Asthetik
o Dentinhypersensitivitat,
e Karies oder nichtkariose zervikale Lasionen (NCCL)

durch die
Apikalverlagerung des Gingivarandes stellt die Arbeitsgruppe auch

Neben den asthetischen Beeintrachtigungen
die Bedeutung der Einflisse aus der Mundhohle auf die freiliegende
Waurzeloberflache heraus. Die Pravalenz von Dentinhypersensitivitat,
zervikaler Karies und insbesondere nichtkaridser zervikaler Lasionen ist

sehr hoch und letztere steigen mit dem Alter an.
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Ist die Entstehung von gingivalen Rezessionen mit dem
gingivalen Phanotyp assoziiert?

Die Gruppe schlagt vor, die Definition ,parodontaler Phanotyp"
anzuwenden'®, um die Kombination von gingivalem Phanotyp
(Dreidimensionalitidt der Gingiva) und Dicke des bukkalen Knochens
(Knochentyp) zu beschreiben. Die meisten Artikel nutzen den Begriff

,Biotyp”.

a. Biotyp: (genetisch) Gruppe von Organen mit dem gleichen
spezifischen Genotyp

b. Phanotyp: Erscheinungsbild eines Organs durch multifaktorielle
Kombination von genetischen Eigenschaften und Umweltfaktoren
(seine Auspragung beinhaltet den Biotyp).

Der Phanotyp zeigt eine Dimension an, die sich mit der Zeit durch
Umweltfaktoren und klinische Intervention verdndern sowie lage-
spezifisch sein kann (der Phinotyp kann verandert werden, nicht der
Genotyp). Der parodontale Phanotyp ist bestimmt durch den gingivalen
Phanotyp (Dicke der Gingiva, Breite keratinisierter Gewebe) und den
Knochentyp (Dicke des bukkalen Knochens).

Ein dinner Phanotyp erhoéht das Risiko fiir gingivale Rezessionen.

Diinne Phanotypen weisen o&fter groBer werdende Rezessionen auf.1%-20

Wie kann der parodontale Phinotyp standardisiert und
reproduzierbar bestimmt werden?

Er kann mittels Parodontalsonde bestimmt werden. Man sondiert und
bestimmt die Gingivadicke mittels Durchscheinen der Sonde durch das
Gingivagewebe:

1) Sonde sichtbar: diinn (<1 mm)
2) Sonde nicht sichtbar: dick (> 1 mm)

Verschiedene Sonden werden zur Bestimmung der Gingivadicke
genutzt: CPU 15 UNC, Hu-Friedy,?* SE Probe SD12 Yellow, American
Eagle Instrument.?2

Hinweis: Die Sichtbarkeit der Sonde wurde an Personen ohne
Kenntnis ihrer Gingivapigmentierung getestet. Es ist nicht bekannt, ob die
Ergebnisse bei Populationen mit unterschiedlicher Gingivapigmentierung
identisch sind. Kirzlich wurde eine neue elektronische Sonde zur
Messung der Gingivadicke mit kontrollierter Kraft vorgestellt.2®

Zusatzliche Information Uber das Gingivavolumen resultiert aus dem
Messen der Breite der keratinisierten Gewebe (KTW) vom Gingivarand
bis zur Mukogingivallinie. Knochentypen wurden mittels Cone Beam
Computertomographie ermittelt (CBCT). Die Gruppe empfiehlt in diesem
Zusammenhang die CBCT nicht. Es gibt Evidenz Uber die Korrelation
zwischen Gingivadicke und bukkaler Knochenplatte.?425 Gegenwartig
kann der gingivale Phanotyp (Gingivadicke und Breite des keratinisierten
Gewebes)

nicht vollstandig, der parodontale Phinotyp jedoch

standardisiert und reproduzierbar bestimmt werden.

Periodontology

Ist eine bestimmte Menge an Gingiva (Dicke und
Breite) zum Aufrechterhalten von parodontaler
Gesundheit erforderlich?

Jedwede Menge an Gingiva ist ausreichend zum Aufrechterhalten
von parodontaler Gesundheit, wenn optimale Mundhygiene erzielt

werden kann.

Fiihrt unangemessenes Zahneputzen zur Entstehung
und Verschlechterung von gingivalen Rezessionen?

Die Datenlage ist nicht eindeutig. Einige Studien berichten positive,

einige negative und einige keine Assoziation.?¢

Beeinflusst die intrasulkuldre Platzierung von
Restaurationsrandern das Entstehen von gingivalen
Rezessionen?

Intrasulkuldre Restaurationsrander kénnen zur Entstehung von
gingivalen Rezessionen fiihren, vor allem bei diinnem parodontalen
Phanotyp.

Wie ist die Auswirkung kieferorthopadischer
Behandlung auf die Entstehung gingivaler
Rezessionen?

1. Zahlreiche Studien stellen gingivale Rezessionen nach kieferor-
thopéadischer Therapie fest (vorwiegend bei Proklination unterer
Inzisiven). Eine Pravalenz von 5 bis 12 % am Ende der Behandlung
wird berichtet. Bei langfristigen Beobachtungen (5 Jahre) steigt die
Pravalenz auf bis zu 47 %.27-% Eine Studie berichtet eine Korrelation
zwischen Proklination unterer Inzisiven und diinnem Ph&notyp.3!

2. Die Richtung der Zahnbewegung und die bukko-linguale Dicke der
Gingiva konnte ausschlaggebend fiir Veranderungen bei kieferor-

thopadischer Therapie sein.3?

Benotigen wir eine neue Klassifikation gingivaler
Rezessionen?

Die Gruppe sieht den Bedarf fir eine neue Klassifikation, die auf der

Anatomie beruht.

Falldefinitionen und diagnostische Uberlegungen

Mukogingivale Zustinde

Im Rahmen der Variabilitat der Anatomie und Morphologie konnen
ynhormale mukogingivale Zustiande” definiert werden als ,Fehlen von
Erkrankung (z. B. gingivale Rezession, Gingivitis, Parodontitis)* Es gibt
extreme Zustdnde ohne offensichtliche Erkrankung, bei denen die
Abweichung von dem, was in der Mundhohle als ,normal“ angesehen
wird, auBerhalb dieser Variabilitat liegt.2
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a) Mukogingivale Zustinde mit gingivalen Rezessionen

Ein Fall mit gingivaler Rezession zeigt eine Apikalverlagerung
des Gingivarandes (Rezessionstiefe). Fir die Beschreibung dieses
Zustandes sind relevant 1) interdentales klinisches Attachmentlevel,
2) gingivaler Phanotyp (Gingivadicke und Breite des keratinisierten
Gewebes), 3) Zustand der Wurzeloberfliche (NCCL oder Karies, ja/
nein), 4) Erkennbarkeit der Schmelzzementgrenze, 5) Zahnposition, 6)
abnormes Frenum und 7) Zahl angrenzender Rezessionen. Rezessionen
kénnen fiir den Patienten asthetische Probleme verursachen und mit

Dentinhypersensitivitat verbunden sein.

b) Mukogingivale Zustinde ohne gingivale Rezessionen
Ein Fall ohne gingivale Rezessionen kann anhand des gingivalen
Phanotyps (Gingivadicke und Breite der keratinisierten Gewebe), entweder

flr die gesamte Dentition oder lagebezogen beschrieben werden.

Fur die Beschreibung dieses Zustands kdnnen ein abnormes Frenum
oder die Tiefe des Vestibulums wesentlich sein.

Gingivale Rezession

Es wird vorgeschlagen, eine Klassifikation der gingivalen Rezession
mit Bezug auf den interdentalen klinischen Attachmentverlust anzu-
wenden:33
e Rezession Typ 1 (RT1): Gingivale Rezession ohne Verlust von approxi-

malem Attachment. Die approximale Schmelzzementgrenze (SZG) ist

mesial und distal des Zahnes klinisch nicht detektierbar.

e Rezession Typ 2 (RT2): Gingivale Rezession mit approximalem Attach-
mentverlust. Der approximale Attachmentverlust (gemessen von
der approximalen SZG bis in die Tiefe des/der approximalen Sulkus/
Tasche) ist geringer als oder gleich dem bukkalen Attachmentverlust
(gemessen von der approximalen SZG bis in die Tiefe des/der appro-
ximalen Sulkus/Tasche).

e Rezession Typ 3 (RT3): Gingivale Rezession mit approximalem Attach-
mentverlust. Der approximale Attachmentverlust (gemessen von
der approximalen SZG bis in die Tiefe des/der approximalen Sulkus/
Tasche) ist groRer als der bukkale Attachmentverlust (gemessen von
der approximalen SZG bis in die Tiefe des/der approximalen Sulkus/
Tasche).

Tabelle 2 zeigt die diagnostische Herangehensweise, um gingivalen
Phanotyp, gingivale Rezession und damit verbundene zervikale Lasionen
zu klassifizieren. Diese Klassifikation ist therapieorientiert und stitzt sich

auf die Daten der begleitenden narrativen Ubersichtsarbeit.2

OKKLUSALES TRAUMA AND TRAUMATISCHE
OKKLUSALE KRAFTE

Die Gruppe definierte (bermaBige okklusale Kraft und bezeichnet
sie als traumatische okklusale Kraft. Traumatische okklusale Kraft ist
definiert als okklusale Kraft, die zu einer Verletzung des Zahnes und/oder

des parodontalen Halteapparates flihrt. Friiher wurden sie als exzessive

Krafte beschrieben, welche die Anpassungsfahigkeit der jeweiligen
Person bzw. Stelle Gberschritten. Okklusales Trauma ist ein histologischer
Begriff, der die Verletzung des parodontalen Halteapparates beschreibt.

Trotzdem kann das okklusale Trauma klinisch erkennbar sein.

TABELLE 2 Klassifikation mukogingivaler Zustiande
(gingivaler Phanotyp) und gingivaler Rezessionen

Gingivabezogen Zahnbezogen
REZ GD KG SZG Stufe
(A/B) (+/-)
Keine REZ
RT1
RT2
RT3

RT = Rezessionstyp®®

REZ = Rezessionstiefe

GD = Ginigvadicke

KG = Breite der keratinisierten Gewebe

SZG = Schmelz-Zement-Grenze (A = detektierbare SZG, B = nicht
detektierbare SZG)

Stufe = Konkavitat der Wurzeloberfliche (+ = zervikale Stufe > 0,5 mm,
- = Fehlen einer zervikalen Stufe > 0,5 mm)*

Verursachen traumatische okklusale Krafte oder
okklusales Trauma parodontalen Attachmentverlust
beim Menschen?

Es gibt keinen Hinweis darauf, dass traumatische okklusale Krifte
oder ein okklusales Trauma parodontalen Attachmentverlust beim

Menschen verursachen.

Konnen traumatische okklusale Krifte Entziindungen
des Parodonts verursachen?

Es gibt begrenzte Evidenz aus Studien am Menschen und am Tier,
dass traumatische okklusale Krafte eine Entziindung des Desmodonts
verursachen kénnen.?

Beschleunigen traumatische okklusale Krafte das
Fortschreiten der Parodontitis?

Es gibt Evidenz aus Beobachtungsstudien, dass traumatische okklusale
Krafte mit dem Schweregrad der Parodontitis in Zusammenhang
stehen.3* Tierstudien zeigten, dass traumatische okklusale Krafte den
Knochenverlust erhéhen kdnnen.353¢ Jedoch gibt es keine Evidenz, dass
okklusale Krafte das Fortschreiten der Parodontitis beim Menschen
beschleunigen.

Koénnen traumatische okklusale Krifte nichtkariose
zervikale Lasionen verursachen?

Es gibt keine glaubhaften Nachweise, dass traumatische okklusale

Krafte nichtkaritse zervikale Lasionen verursachen.
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Wie ist die Evidenzlage zur Existenz von Abfraktion?

Abfraktion ist ein Begriff, der einen keilférmigen Defekt an der
Schmelz-Zement-Grenze des betroffenen Zahnes beschreibt. Er wurde
als Ergebnis der Verbiegung des Zahnes und der Ermiidung von Schmelz
und Dentin verstanden. Die aktuelle Datenlage gibt keinen Hinweis auf
die Existenz von Abfraktion.

Konnen traumatische okklusale Krifte gingivale
Rezessionen verursachen?

Es gibt Evidenz aus Beobachtungsstudien, dass okklusale Krifte
keine gingivale Rezessionen verursachen.37:38

Stehen kieferorthopadische Krifte im Zusammenhang
mit negativen Erscheinungen am Parodont?

Es gibt Nachweise aus Tierstudien, dass bestimmte kiefer-
orthopadische Krafte negativ auf das Parodont wirken und zu
Wurzelresorption, Erkrankungen der Pulpa, gingivaler Rezession
und Knochenverlust fiihren konnen.3*4° Andererseits gibt es aus
Beobachtungsstudien den Nachweis, dass bei guter Plaguekontrolle
Zadhne mit reduziertem aber gesundem Parodont erfolgreich einer
Zahnbewegung ohne weiteren Verlust von Stiitzgewebe unterzogen

werden kdnnen.*142

Verbessert die Beseitigung von Zeichen
traumatischer okklusaler Krifte das Ergebnis der
Parodontitistherapie?

Eine randomisierte klinische Studie konnte zeigen, dass das Verringern
der Zahnbeweglichkeit die Ergebnisse der parodontologischen
Therapie verbessern kann.*® Es gibt zu wenig Evidenz darliber, dass
das Beseitigen von traumatischen okklusalen Kraften das Ergebnis der
Parodontaltherapie beeinflusst.

Sollen wir noch zwischen primarem und sekundirem
okklusalem Trauma mit Bezug auf die Therapie
unterscheiden?

Priméres okklusales Trauma wurde als Verletzung mit Gewebs-
veranderungen durch traumatische okklusale Krafte auf einen Zahn

oder Zéhne mit normalem Haltegewebe definiert.

Klinisches Zeichen ist adaptive Beweglichkeit, die sich nicht
verschlechtert. Sekundares okklusales Trauma wurde definiert als
Gewebsveranderung durch normale oder traumatische okklusale
Krafte auf einen Zahn/Zahne mit reduziertem Halteapparat. Zahne mit
progressiver Beweglichkeit konnen Stellungsanderungen und Schmerz
bei Funktion aufweisen. Zahne mit fortschreitender Beweglichkeit
erfordern flir den Patientenkomfort méglicherweise eine Schienung.

Die Gruppe bertlicksichtigte den Begriff reduziertes Parodont
in Bezug auf sekundares okklusales Trauma und sah Probleme,
yreduziertes Parodont” zu definieren. Ein reduziertes Parodont hat nur

Periodontology

einen Sinn, wenn sich die Beweglichkeit im Sinne des Uberschreitens
der Anpassungsfahigkeit der Person oder der Stelle erhoht.

Falldefinitionen und diagnostische Uberlegungen

1. Traumatische okklusale Kraft ist definiert als irgendeine okklusale
Kraft, die zur Verletzung von Zahn und/oder parodontalem
Attachment fiihrt. Sie wurde friiher als exzessive Kraft bezeichnet,
um aufzuzeigen, dass die Anpassungsfahigkeit der Person oder

Krdfte

konnen erkennbar werden durch: Fremitus, Zahnbeweglichkeit,

Stelle Uberschritten wurde. Traumatische okklusale
Temperaturempfindlichkeit, exzessiven okklusalen Abrieb, Zahn-

wanderung, Unbehagen/Schmerz beim Kauen, Zahnfraktur,
erweiterten Parodontalspalt im Rontgenbild, Wurzelresorption
und/oder Hyperzementose. Diesen Zeichen und Symptomen der
traumatischen okklusalen Krafte sollte sich praventiv und kurativ
gewidmet werden.

2. Okklusales Trauma ist eine Lasion im parodontalen Ligament, Zement
und benachbartem Knochen durch traumatische okklusale Krafte
verursacht. Es ist ein histologischer Begriff. Die klinische Diagnose
des okklusalen Traumas kann durch folgende Zeichen erfolgen:
progressive  Zahnbeweglichkeit, adaptive Zahnbeweglichkeit

(Fremitus), erweiterter Parodontalspalt im Rontgenbild, Zahn-

Kauen  und/oder

wanderung, Unbehagen/Schmerz  beim

Waurzelresorption.

Da einige Zeichen und Symptome der traumatischen okklusalen
Krafte und des okklusalen Traumas bei anderen Zusténden auftreten
konnen, muss eine addquate Differentialdiagnose erfolgen.

Die Gruppe verabschiedete eine Klassifikation der traumatischen
okklusalen Krafte und des okklusalen Traumas (Tabelle 3).

ZAHN- UND ZAHNERSATZBEZOGENE
FAKTOREN

Zahlreiche mit Zahnersatz und mit Zdhnen in Zusammenhang

stehende Zustdnde koénnen zu Erkrankungen des Parodonts
pradisponieren und wurden ausfiihrlich in der zugrunde liegenden
Ubersichtsarbeit  beleuchtet.4

Erkrankungsprozess beitragen, hangt von der Empfanglichkeit des

Inwiefern diese Zustinde zum

jeweiligen Patienten ab.

Was ist biologische Breite?

Biologische Breite ist ein allgemein genutzter klinischer Begriff,
um die variable apiko-koronale Ausdehnung der suprakrestalen
befestigten Gewebe zu beschreiben. Die suprakrestalen befestigten
Gewebe bestehen histologisch gesehen aus dem Saumepithel und
suprakrestalem bindegewebigem Attachment. Der Begriff biologische

Breite sollte durch suprakrestales Attachment ersetzt werden.
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Fuhrt das Legen von Restaurationsrandern in das
suprakrestale Bindegewebsattachment zu Entziindung
und/oder Verlust von parodontalem Stiitzgewebe?

Verflighare Erkenntnisse aus Studien am Menschen zeigen, dass das
Nichtberticksichtigen des suprakrestalen Attachments zu Entziindung
und Verlust von parodontalem Stitzgewebe fiihrt. Tierstudien
bestatigen dies und bringen die histologischen Belege dafiir. Entziindung
und Gewebsverlust sind begleitet von einer Apikalverlagerung des
Saumepithels und des suprakrestalen Bindegewebsattachments.

Sind die Veranderungen durch Legen von
Restaurationsrandern in das suprakrestale Attachment
durch dentale Plaque, Trauma oder andere Faktoren
verursacht?

Es kann bei fehlender Evidenz gegenwartig nicht gesagt werden, ob
die Negativeffekte durch die Lage von Restaurationsrandern im Bereich
des suprakrestalen Attachments durch dentale Plaque, Trauma, Toxizitat

der Dentalmaterialien oder die Kombination dieser Faktoren entstehen.

Fuihren Design, Herstellung, Materialien oder
Eingliederung von indirekten zahnarztlichen
Restaurationen bei subgingivaler Lage zu Entziindung
der Gingiva und/oder Verlust von parodontalem
Stiitzgewebe?

Die Evidenz besagt, dass an/auf Zahnen applizierte Restaurationen
und deren Design, Herstellung, Eingliederung und Materialart zu
Plaqueretention und Verlust von klinischem Attachment fiihren
kann. Optimale Restaurationsrdander, die im Gingivasulkus liegen,
verursachen keine Entziindung der Gingiva, wenn Patienten sich als
compliant hinsichtlich der hauslichen Plaguekontrolle und periodischer
Erhaltungstherapie erweisen. Gegenwartig kann man auf Grund eines

Mangels an Evidenz kein korrektes Emergenzprofil beschreiben.

Flihrt festsitzender Zahnersatz zu Parodontitis oder
Verlust von parodontalem Stiitzgewebe?

Die verfligbare Evidenz besagt, dass optimal befestigter Zahnersatz
nicht mit Parodontitis assoziiert ist. Es gibt Hinweise darauf, dass
Design, Herstellung, Eingliederung und Materialart bei festsitzendem
Zahnersatz zu Plaqueretention, Gingivarezession und Verlust von
parodontalem Stiitzgewebe flihren kénnen.

Fuhrt herausnehmbarer Zahnersatz zu Parodontitis
oder Verlust von parodontalem Stiitzgewebe?

Die verflighare Evidenz besagt, dass optimaler herausnehmbarer
Zahnersatz nicht mit Parodontitis assoziiert ist. Wenn Plaquekontrolle
und Erhaltungstherapie durchgefiihrt werden, fihren herausnehmbare
Zahnprothesen nicht zu hoherer Plaqueakkumulation, Verlust an

parodontalem Attachment und erhohter Zahnbeweglichkeit. Wenn

Patienten die Plaquekontrolle nicht ausreichend durchfiihren

und die intervallmaBige Erhaltungstherapie nicht wahrnehmen,
kénnen herausnehmbare Zahnprothesen als Plaqueretentionsfaktor
wirken, zu Gingivitis/Parodontitis, erhéhter Zahnbeweglichkeit und

Gingivarezessionen flihren.

Konnen zahnbezogene Faktoren die Plaqueakkumu-
lation und -retention erh6hen und als Kofaktor bei
Gingivitis und Verlust an parodontalem Stiitzgewebe
wirken?

Anatomische Faktoren des Zahnes (zervikale Schmelztberschisse,
Schmelzperlen, Furchen und Griibchen), Wurzelengstand, Missbildungen
und Frakturen sowie die Zahn-Zahnbogen-Beziehung haben einen
Bezug zu plaqueinduzierter Gingivitis und Verlust an parodontalem
Stlitzgewebe.

Koénnen unerwiinschte Reaktionen auf zahnarztliche
Materialien auftreten?

Zahnarztliche Materialien kdnnen zu Hypersensibilitatsreaktionen
fihren, die klinisch als lokalisierte Entziindungen auftreten und nicht
auf addquate Methoden der Plaquekontrolle reagieren. Zusatzliche
diagnostische Methoden sind zum Bestatigen der Hypersensibilitat

notwendig.

TABELLE 3 Klassifikation traumatischer okklusaler Krafte auf das
Parodont

1. Okklusales Trauma
A. Primares okklusales Trauma
B. Sekundares okklusales Trauma

C. Kieferorthopadische Krifte

Beschrankte in vitro-Evidenz geht davon aus, dass bestimmte aus dem
Material freigesetzte lonen die Zellen und ihre Funktionen beeintrach-
tigen.

Was ist beeintrachtigte passive Eruption?

Anormale dentoalveoldre Verhiltnisse in  Verbindung mit
beeintrachtigter passiver Zahneruption sind ein Entwicklungszustand,
der einen koronalwérts gelegenen Gingivarand (manchmal auch
Knochenrand) aufweist. Dieser Zustand kann klinisch mit Pseudotaschen

und/oder dsthetischen Beeintrachtigungen einhergehen.

Falldefinitionen und diagnostische Uberlegungen

1. Suprakrestales befestigtes Gewebe besteht aus Saumepithel und sup-
rakrestalem bindegewebigem Attachment. Dies wurde friher als
biologische Breite bezeichnet. Das apiko-koronale AusmalR der sup-
rakrestalen befestigten Gewebe ist variabel. Klinisch gibt es Evidenz,
dass das Platzieren von Restaurationsrandern in das suprakrestale

Bindegewebe zu Entziindung und Verlust von parodontalem Stiitz-
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gewebe flihrt. Weitere Forschung muss klaren, welche Auswirkungen
das Platzieren von Restaurationsrandern in das Saumepithel hat.

Beeintrdchtigte passive Eruption ist ein Entwicklungszustand mit
abweichendem Verhiltnis zwischen Zahn und Alveole. Klinisch ist
dieser Zustand durch einen koronalwarts gelegenen Gingivarand (und
manchmal Knochen) gekennzeichnet, was zu Pseudotaschen und
asthetischen Beeintrachtigungen fiihren kann. Korrekturen dieser

Zustdnde kénnen durch Parodontalchirurgie erreicht werden.

TABELLE 4 Klassifikation von Faktoren mit Bezug zu Zahn und
Zahnersatz, die das Parodont beeintrachtigen kénnen

A

Lokalisierte zahnbezogene Faktoren, die

plagueinduzierte gingivale Erkrankungen/Parodontitis
modifizieren oder dazu pradisponieren

Anatomische Eigenschaften des Zahnes

Wourzelfrakturen

Zervikale Wurzelresorptionen, Zementperlen
Wurzelengstand

beeintrachtigte passive Eruption

Lokalisierte zahnersatzbezogene Faktoren
Restaurationsrander in suprakrestalen befestigten Geweben

Klinisches Vorgehen bei indirekten Restaurationen

Hypersensibilitdts-/Toxizitatsreaktionen auf zahnarztliche
Materialien

Die Arbeitsgruppe konsentierte eine Klassifikation von Faktoren

durch zahn- und zahnersatzbezogene Faktoren (Tabelle 4).
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Zusammenfassung

Eine Klassifikation fiir periimplantdre Erkrankungen und Zustdnde wurde vorgestellt. Gezielte
Fragen (sog. Fokusfragen) zu den Merkmalen der periimplantaren Gesundheit, der periimplantaren
Mukaositis, der Periimplantitis sowie der Weichgewebe- und Hartgewebsdefizite wurden festgelegt.
Periimplantire Gesundheit ist durch die Abwesenheit von R6tung, Bluten auf Sondieren (BAS),
Schwellung und Suppuration gekennzeichnet. Es ist nicht moglich eine Sondierungstiefe zu
definieren, die mit periimplantarer Gesundheit einher geht; periimplantire Gesundheit kann bei
Implantaten mit reduzierter Knochenunterstiitzung bestehen.

Dasklinische Hauptmerkmal der periimplantaren Mukositis ist das Bluten bei schonender Sondierung.
Erythem, Schwellung und/oder Suppuration kénnen ebenfalls vorhanden sein. Eine Zunahme der
Sondierungstiefe bei einer periimplantaren Mukositis wird haufig aufgrund von Schwellung oder
Abnahme der Sondierungsresistenz beobachtet. Es gibt gute Evidenz aus experimentellen Tier- und
Humanstudien, dass Plaque der atiologische Faktor fiir die periimplantare Mukositis ist.
Periimplantitis ist ein mit Plaque assoziierter pathologischer Zustand, der in den Geweben um
Zahnimplantate auftritt und durch eine Entziindung in der periimplantdren Mukosa und einen
darauffolgenden fortschreitenden Verlust von unterstiitzendem Knochen gekennzeichnet ist.
Stellen mit Periimplantitis zeigen klinische Zeichen von Entziindung, Bluten auf Sondieren und/oder
Suppuration, erhéhte Sondierungstiefen und/oder Rezessionen des Schleimhautrandes zusatzlich
zu radiologischem Knochenverlust.

Die Evidenz beziiglich Auswirkung der keratinisierten Mukosa auf die langfristige Gesundheit des
periimplantdren Gewebes ist nicht eindeutig. Es scheint jedoch, dass keratinisierte Schleimhaut
Vorteile hinsichtlich des Patientenkomforts und der Erleichterung der Plaqueentfernung haben
kann.

Falldefinitionen im klinischen Alltag sowie in epidemiologischen oder krankheitstiberwachenden
Studien fiur periimplantdre Gesundheit, periimplantdre Mukositis und Periimplantitis wurden
eingefiihrt. Die vorgeschlagenen Falldefinitionen sollten jedoch im Kontext gesehen werden,
da es kein Standard-Implantat gibt und es zahlreiche Implantatdesigns mit unterschiedlichen
Oberflacheneigenschaften, chirurgischen Vorgehen und Belastungsprotokollen gibt. Es wird
empfohlen, dass der Behandler nach Eingliederung der Rekonstruktion initiale Réntgenbilder

anfertigt und Sondierungswerte aufzeichnet.

SCHLAGWORTE

Falldefinition, Zahnimplantat, Hartgewebedefizite, periimplantdre Mukositis, periimplantire Gewebe,
Periimplantitis, Weichgewebsmangel

Das Ziel der Arbeitsgruppe 4 war es, eine Klassifikation zu
periimplantdren Erkrankungen und Zustinden zu prasentieren.
Finf Positionspapiere, die die Eigenschaften der periimplantaren
Gesundheit,! der periimplantidren Mukositis,2 der Periimplantitis,?
von Weich- und Hartgewebedefiziten®* sowie Falldefinitionen und
diagnostische Uberlegungen’ beschreiben, wurden vor dem Workshop
erstellt. Bei der Erstellung dieses Konsensusberichts beziiglich der
Kriterien fur periimplantire Gesundheit und Krankheit wurde erkannt,
dass es einige eher ungewohnliche periimplantire Probleme (z. B.
Implantatfrakturen) und andere Zustande gibt, die bestimmte klinische
Merkmale mit Biofilm-assoziierten periimplantdren Erkrankungen

teilen. Daher wurden folgende Annahmen getroffen: 1) vollstindige

medizinisch-dentale Anamnesen mit detaillierten Angaben zur Implantat
getragenen Rekonstruktion mussten vorliegen; und 2) eine geeignete
differentialdiagnostische Analyse wurde durchgefiihrt.

Die folgenden Fragen und Falldefinitionen sollen fir Situationen
gelten, in denen der Kliniker Grund hat anzunehmen, dass Biofilme auf
Implantatoberflichen die hauptsachlichen &tiologischen Verursacher
sind, die mit der Entwicklung einer periimplantaren Mukositis und
Periimplantitis einhergehen. Es ist wichtig zu betonen, dass es gro3e
patientenspezifische Unterschiede in den Entziindungsreaktionen
auf die mikrobielle Herausforderung gibt. Darliber hinaus wurde
angenommen, dass Implantate richtig platziert und anschlieBend ins

Weich- und Hartgewebe integriert wurden.
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Periimplantire Gesundheit

1.

Was sind die klinischen Merkmale einer gesunden periimplantdren Stelle?
Im Gesunden ist die periimplantare Stelle durch die Abwesenheit
von Erythem, Bluten auf Sondieren, Schwellung und Suppuration

gekennzeichnet.

. Was sind die wichtigsten klinischen Unterschiede zwischen gesunden

periimplantdren und parodontalen Geweben?

Im Gesunden gibt es keine visuellen Unterschiede zwischen
periimplantdren und parodontalen Geweben. Jedoch sind
die Sondierungstiefen um Implantate im Vergleich zu Zihnen
normalerweise gréBer. Die Papillen an den interproximalen Stellen
eines Implantats kdnnen kiirzer sein als die interdentalen Papillen an

Zshnen.

. Welche klinischen Methoden und Instrumente sollten verwendet werden,

um das Vorhandensein oder Fehlen einer Entziindung um ein Implantat
zu erkennen?

Die klinische Methode zur Erkennung einer Entziindung sollte eine
visuelle Untersuchung, Sondierung mit einer parodontalen Sonde

und manuelle Palpation umfassen.

. Warum ist es wichtig, periimplantdre Gewebe zu untersuchen?

Die Untersuchung der periimplantaren Gewebe ist notig, um das
Vorhandensein von Bluten auf Sondieren (BAS) zu beurteilen
und Veranderung der Sondierungstiefe sowie des Verlaufs des
Schleimhautrandes zu Uberwachen. Diese Beurteilung kann den
Zahnarzt auf die Notwendigkeit einer therapeutischen Intervention
hinweisen. Zusatzlich gibt es Evidenz, dass das Sondieren des
periimplantaren Gewebes mit Hilfe einer leichten Sondierungskraft
eine sichere und wichtige Komponente einer vollstandigen oralen

Untersuchung ist.

. Welche periimplantdren Sondierungstiefen sind mit der periimplantdéren

Gesundheit vereinbar?

Es ist nicht moglich, eine kritische Sondierungstiefe zu definieren,
die mit der periimplantaren Gesundheit einher geht; die klinischen
Entziindungszeichen sind hier von groRerer Bedeutung.

Kann periimplantdre Gesundheit um Implantate mit reduzierter
Knochenunterstiitzung bestehen?

Ja, die periimplantire Gewebsgesundheit kann um Implantate mit
reduzierter Knochenunterstlitzung bestehen.

. Was sind die histologischen Merkmale einer gesunden periimplantdren

Stelle?

Die histologischen Merkmale einer gesunden periimplantdren
Stelle stammen hauptsachlich aus Tierversuchen. Die gesunde
periimplantdre Mukosa hat eine durchschnittliche Héhe von 3 bis
4 mm und ist entweder mit einer keratinisierten oder nicht
keratinisiertem Epithel bedeckt. Der dem Implantat/Abutment
zugewandte Teil der periimplantdren Mukosa enthélt einen ,koronalen”
Teil, der von einem Sulkusepithel und einem diinnen Ubergangsepithel
ausgekleidet ist und einen ,apikalen“ Abschnitt, in dem das
Bindegewebe in direktem Kontakt mit der Implantatoberflache ist.
Das Bindegewebe lateral des Sulkusepithels beherbergt ein kleines
Infiltrat von Entziindungszellen. Der intraossare Teil des Implantats ist
grosstenteils in Kontakt mit mineralisiertem Knochen, wahrend der
verbleibende Teil Knochenmark, vaskuldre Strukturen oder fibroses

Gewebe sind.

Periodontology

8. Was sind die wichtigsten histologischen Unterschiede zwischen gesunden
periimplantdren und parodontalen Geweben?
Im Vergleich zum Parodont weisen die periimplantdren Gewebe kein
Zement und kein parodontales Ligament auf. Das periimplantare
Epithel ist oft langer und in der Bindegewebszone sind keine Fasern,
die in die Implantatoberfliche einstrahlen. Die periimplantiren
Gewebe sind in der Zone zwischen dem Knochenkamm und dem
Saumepithel im Vergleich zum Bindegewebe des Parodonts weniger
vaskularisiert.

Periimplantare Mukositis

1. Was sind die klinischen Merkmale der periimplantdren Mukositis?

Das klinische Hauptmerkmal der periimplantaren Mukositis ist Bluten
beim schonungsvollen Sondieren. Erythem, Schwellung und/oder
Suppuration kénnen ebenfalls vorhanden sein.

2. Existiert eine periimplantdre Mukositis ohne Kklinische Ent-
zlindungszeichen?

Fir die Diagnose einer periimplantdren Mukositis sind klinische
Entziindungszeichen notwendig.

3. Wieverhiilt sich die Sondierungstiefe zum Nachweis einer periimplantdren
Mukositis?

Beim Vorliegen einer periimplantaren Mukositis wird oft eine
Zunahme der Sondierungstiefe aufgrund von Schwellung oder
Abnahme der Sondierungsresistenz beobachtet.

4. Wie ist die Evidenz dafiir, dass Plaque der wichtigste dtiologische Faktor
fiir eine periimplantdre Mukositis ist?

Es gibt starke Evidenz aus experimentellen Tier- und Humanstudien,
dass Plaque der atiologische Faktor fiir die periimplantare Mukositis
ist.

5. Gibt es eine nicht-plaqueinduzierte periimplantdre Mukositis?

Die Evidenz fiir nicht-plaqueinduzierte periimplantare Mukositis ist
begrenzt.

6. Ist periimplantdre Mukositis heilbar?

Es gibt Hinweise aus experimentellen Studien am Menschen,
dass eine periimplantire Mukositis heilbar ist. Das Verschwinden
der klinischen Entziindungszeichen kann nach erneuter Plaque-/
Biofilmkontrolle mehr als 3 Wochen dauern.

7. Was sind die umwelt- und patientenspezifischen Risikofaktoren fiir eine

periimplantdre Mukositis?
Der wichtigste atiologische Faktor ist Plagueakkumulation. Die
Antwort des Wirts auf die bakterielle Herausforderung kann
zwischen den Patienten variieren. Rauchen, Diabetes mellitus und
Strahlentherapie kébnnen den Zustand verandern.

8. Was sind die histologischen Merkmale der periimplantdren Mukositis?
Periimplantdre Mukositis ist charakterisiert durch eine gut
definierte entzlindliche Lasion lateral des Saumepithels mit einem
Infiltrat, welches reich an vaskularen Strukturen, Plasmazellen und
Lymphozyten ist. Das entziindliche Infiltrat erstreckt sich nicht
weiter nach apikal in die suprakrestale Bindegewebszone als das

Saumepithel.
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Periimplantitis

1. Was ist Periimplantitis?

Periimplantitis ist eine plaqueassoziierte pathologische Erkrankung,
die in Geweben um Zahnimplantate auftritt. Die Erkrankung
ist durch eine Entziindung in der periimplantdren Mukosa und
einen nachfolgenden fortschreitenden Verlust von Stlitzknochen
gekennzeichnet.

2. Was ist die Evidenz fiir Plaque/Biofilm als wichtigster dtiologischer Faktor

fiir Periimplantitis?
Es gibt Belege aus Beobachtungsstudien, dass Patienten, die
eine schlechte Plaquekontrolle aufweisen und keine regelmaRige
Erhaltungstherapie erhalten ein hoheres Risiko flir Periimplantitis
haben. Studien zur Behandlung von Periimplantitis zeigen, dass
antiinfektiose Behandlungsstrategien erfolgreich sind, um die
Weichgewebsentzliindung zu verringern und das Fortschreiten der
Krankheit zu unterdriicken.

3. Was sind die klinischen Merkmale einer Periimplantitis?

Stellen mit Periimplantitis zeigen klinische Zeichen von
Entziindung, Bluten auf Sondieren und/oder Suppuration, erhéhte
Sondierungstiefen und/oder Rezession der Mukosa zusatzlich
zu radiologischem Knochenverlust im Vergleich zu friheren
Untersuchungen. An Stellen mit Periimplantitis korreliert die
Sondierungstiefe mit dem Knochenverlust und ist somit ein Indikator
fir die Schwere der Erkrankung. Es ist wichtig zu erkennen, dass
die Progressionsrate des Knochenverlustes zwischen den Patienten
variieren kann.

4. Was sind die histologischen Merkmale einer Periimplantitis?
Periimplantitis-Lasionen erstrecken sich apikal vom Saum-/
Taschenepithel und enthalten eine groe Anzahl und Dichte von
Plasmazellen, Makrophagen und Neutrophilen. Auf3erdem sind
Periimplantitis-Lasionen gréBer als solche an periimplantdren
Mukositisstellen.

5. Gibt es spezifische mikrobiologische und immunologische Eigenschaften
einer Periimplantitis?

Es wurden keine spezifischen Bakterien oder proinflammatorischen
Zytokine identifiziert.

6. Wie ist die Evidenz dafiir, dass die periimplantdre Mukositis der Vorldufer

der Periimplantitis ist?
Es wird angenommen, dass eine periimplantdre Mukositis einer
Periimplantitis vorausgeht. Die Daten deuten darauf hin, dass bei
Patienten mit einer periimplantdren Mukositis eine Periimplantitis
auftreten  kann, insbesondere wenn keine regelmaRige
Plaguekontrolle durchgefiihrt wird. Die Merkmale oder Zustdnde,
die die Progression von periimplantdrer Mukositis zu Periimplantitis
bei anfilligen Patienten charakterisieren, konnten nicht identifiziert
werden.

7. Was ist (iber den Beginn und das Fortschreiten der Periimplantitis
bekannt?

Wie radiologische Daten zeigen, kann der Beginn einer Periimplantitis
schon friih in der Erhaltungsphase diagnostiziert werden. Ohne

Therapie kann eine Periimplantitis in einem nichtlinearen und

beschleunigenden Muster fortschreiten. Die Daten deuten darauf
hin, dass die Periimplantitis schneller voranschreiten kann als die
Parodontitis.

. Was sind die Risikofaktoren fiir Periimplantitis?

Es gibt starke Evidenz, dass bei Patienten, die in der Vergangenheit
eine schwere Parodontitis und eine schlechte Plaquekontrolle hatten
sowie in keiner regelmafigen Erhaltungsphase waren, ein erhéhtes
Risiko zur Entwicklung einer Periimplantitis aufweisen. Daten, die
Rauchen und Diabetes als potenzielle Risikofaktoren identifizieren,
sind unschlissig.

Implantate, die unter nicht idealen Bedingungen platziert wurden,
sind haufig im Praxisalltag anzutreffen. Als Folge davon kann eine
erhohte Pravalenz von Periimplantitis in Verbindung mit diesen
Situationen auftreten.

Es gibt begrenzte Evidenz, die eine Periimplantitis mit Faktoren wie
submukosalem Zement und der Positionierung von Implantaten
verbindet, da diese die Mundhygiene erschweren kdnnen. Die
Rolle der periimplantdren keratinisierten Mukosa, der okklusalen
Uberlastung, der Titanpartikel, der Knochenkompressionsnekrose,
der Uberhitzung, der Mikrobewegung und der Biokorrosion als
Risikoindikatoren fiir eine Periimplantitis muss erst noch geklart
werden.

Die Durchfiihrung von Studien mit dem Ziel, diagnostische,
praventive und Interventionsstrategien flir das Management dieser
periimplantdren Probleme zu entwickeln, hat hohe Prioritat.

. Tritt der progressive krestale Knochenverlust um Implantate in

Abwesenheit einer Weichgewebsentziindung auf?

Beobachtungsstudien haben gezeigt, dass krestale Knochen-
niveauveranderungen an Implantaten typischerweise mit klinischen
Entziindungszeichen assoziiert sind. Es gibt jedoch Situationen, in
denen periimplantarer Knochenverlust aufgrund iatrogener Faktoren

auftreten kann (Fehlstellung des Implantats oder Operationstrauma).

Hart- und Weichgewebsdefizite

1. Was sind die Hauptfaktoren, die mit Hart- und Weichgewebsdefekten an

potenziellen Implantationsstellen verbunden sind?

Der Heilungsprozess nach einem Zahnverlust fiihrt zu verminderten
Dimensionen des Alveolarfortsatzes/-kamms, was einen Defizit an
Hart- und Weichgewebe darstellt. GroRere Defizite konnen an Stellen
auftreten, die folgenden Faktoren ausgesetzt sind: Attachmentverlust,
endodontische Infektionen, longitudinale Wurzelfrakturen, diinne
bukkale Knochenplatten, bukkale/linguale Zahnposition im Verhaltnis
zum Zahnbogen, traumatische Extraktion, Verletzung, Pneumatisation
der Kieferhohle, Medikamente, systemische Erkrankungen, welche
den natirlichen Knochenumbau beeintrachtigen, Agenesie der
Zahne, Druck von weichgewebsgetragenen herausnehmbaren

Prothesen und Kombinationen.

. Welche Faktoren sind mit einer Rezession der periimplantdren Mukosa

verbunden?
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Die Hauptfaktoren fiir eine Rezession der periimplantidren Mukosa
sind eine Fehlpositionierung der Implantate, ein Mangel an bukkalem
Knochen, ein diinnes Weichgewebe, ein Mangel an keratinisiertem
Gewebe, der Zustand des Attachments benachbarter Zdhne und ein
chirurgisches Trauma.

3. Spielt das Vorhandensein/Fehlen von keratinisierter Mukosa eine Rolle
bei der langfristigen Erhaltung der periimplantdren Gesundheit?
Die Evidenz bezliglich der Auswirkung keratinisierter Mukosa auf
die langfristige Gesundheit des periimplantdren Gewebes ist nicht
eindeutig. Es scheint jedoch, dass keratinisierte Schleimhaut Vorteile
hinsichtlich des Patientenkomforts und der Erleichterung der
Plagueentfernung haben kann.

4. Welche Rolle spielt der periimplantdre Knochen bei der Formgebung der
periimplantdren Weichgewebe?
Die Papillenhéhe zwischen Implantaten und Zahnen wird durch
die Hohe des parodontalen Gewebes an den Zihnen im Bereich
der Implantate beeinflusst. Die Hohe der Papille zwischen
den Implantaten wird durch den Knochenkamm zwischen den
Implantaten bestimmt. Die Ergebnisse zeigen nicht eindeutig, ob
die bukkale Knochenplatte fiir die Unterstiitzung des bukkalen
Weichgewebes des Implantats auf lange Sicht nétig ist.

FALLDEFINITIONEN UND DIAGNOSTISCHE
UBERLEGUNGEN

Die folgenden Falldefinitionen und Merkmale der periimplantaren
Gesundheit, der periimplantdren Mukositis und der Periimplantitis
sollten im Zusammenhang mit verschiedenen potenziellen Stérfaktoren
gesehen werden.

Es ist bekannt, dass es kein Standardimplantat gibt und dass es
zahlreiche Implantatdesigns mit unterschiedlichen Oberflachen-
eigenschaften, chirurgischen Verfahren und Belastungsprotokollen
gibt. Der Grad der physiologischen Remodellierung nach der
Implantatinsertion kann variieren und kann das krestale Knochenniveau
der periimplantdren Gesundheit bestimmen. Das Ausmal3 der
Remodellierung wird auch durch eine Reihe lokaler und systemischer
Faktoren beeinflusst. Kliniker sollten sich bewusst sein, dass ein
extensiver periimplantarer Knochenverlust auch die Entwicklung einer
Periimplantitis wahrend der Remodellierungsphase widerspiegeln
kann.

Es wird empfohlen, dass der Kliniker nach der Fertigstellung der
implantatgetragenen Rekonstruktion initiale Rontgenbilder anfertigen
und Sondierungswerte aufzeichnen soll. Nach ihrer Belastung sollte
eine zusatzliche Rontgenaufnahme angefertigt werden, um nach
physiologischem Umbau eine Referenz der Knochenhohe zu erhalten.
Wenn der Patient bei der Erstuntersuchung bereits Rekonstruktionen mit
Implantaten hat, sollte der Kliniker versuchen, klinische Aufzeichnungen
und frihere Rontgenaufnahmen zu erhalten, um Verdnderungen der
Knochenwerte zu beurteilen.

Periodontology

Wie definieren wir einen Fall von periimplantdrer Gesundheit im klinischen
Alltag und in der Unterrichtssituation?
Die Diagnose der periimplantaren Gesundheit erfordert:

¢ Fehlen klinischer Entziindungszeichen.

* Abwesenheit von Bluten und/oder Suppuration bei schonungs-
vollem Sondieren.

¢ Keine Erhéhung der Sondierungstiefe im Vergleich zu friiheren
Untersuchungen.

* Fehlen von Knochenverlust {ber die krestalen Knochen-

niveaudnderungen hinaus, die aus dem anfanglichen Knochenumbau

resultieren.

Es ist zu beachten, dass die Sondierungstiefen von der Hohe
des Weichgewebes an der Stelle des Implantats abhangen. Darliber
hinaus kann die periimplantare Gewebsgesundheit um Implantate mit
variablem Knochenniveau bestehen.

Wie definieren wir einen Fall von periimplantdrer Mukositis im klinischen
Alltag und in der Unterrichtssituation?

Die Diagnose einer periimplantaren Mukositis erfordert:

¢ Vorhandensein von Weichgewebe? und/oder Suppuration bei
schonungsvollem Sondieren mit oder ohne erhohter Sondierungs-
tiefe verglichen mit friheren Untersuchungen.

* Fehlen von Knochenverlust Uber die krestalen Knochenniveau-
anderungen hinaus, die aus dem anfianglichen Knochenumbau

resultieren.

Es sollte beachtet werden, dass die visuellen Entziindungszeichen
variieren kénnen und dass eine periimplantare Mukositis um Implantate

mit variablem Knochenniveau bestehen kann.

Wie definieren wir einen Fall von Periimplantitis im klinischen Alltag und in
der Unterrichtssituation?

Die Diagnose einer Periimplantitis erfordert:

* Vorhandensein von Bluten und/oder Suppuration bei schonungs-
vollem Sondieren.

¢ Erhohte Sondierungstiefe im Vergleich zu friiheren Untersuchungen.

¢ Vorhandensein von Knochenverlust Uber die krestalen Knochen-
niveauveranderungen hinaus, die aus dem anfanglichen Knochen-

umbau resultieren.

In Abwesenheit vorheriger Untersuchungsdaten kann die Diagnose
einer Periimplantitis gestellt werden aufgrund der Kombination von:
¢ Vorhandensein von Blutung und/oder Suppuration bei
schonungsvollem Sondieren.
¢ Sondierungswerte von 26 mm.
¢ Knochenniveaus >3 mm apikal des koronalsten Teils des intraossaren

Teils des Implantats.
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Es sollte angemerkt werden, dass die visuellen Zeichen einer
Entziindung variieren kénnen und dass eine Rezession der Mukosa beim
Sondieren in Betracht gezogen werden sollte.

Gesundheit

und periimplantdrer Mukositis in epidemiologischen Studien oder

Wie definieren wir einen Fall von periimplantdrer
Krankheitstiberwachungsstudien?

Die gleichen Kriterien, die zur Definition der periimplantaren
Gesundheit und der periimplantdren Mukositis in der tdglichen Praxis
verwendet werden, sollten in epidemiologischen Studien angewendet
werden.

Wie definieren wir einen Fall von Periimplantitis in epidemiologischen Studien
oder Krankheitstiberwachungsstudien?

Die Diagnose einer Periimplantitis erfordert:

* Vorhandensein von Bluten und/oder Suppuration bei schonungs-
vollem Sondieren.

e Erhohte Sondierungstiefe im Vergleich zu frilheren Untersuchungen.

* Vorhandensein von Knochenverlust tber die krestalen Knochen-
niveauanderungen hinaus, welche sich aus dem anfanglichen
Knochenumbau ergeben. Epidemiologische Studien missen den
Messfehler im Bezug auf die Beurteilung von Knochenniveau-
veranderungen berticksichtigen. Der Knochenverlust sollte unter
Verwendung von Grenzwerten angegeben werden, die den

Messfehler Giberschreiten (Mittelwert 0,5 mm).

Epidemiologische Studien sollten idealerweise friihere Unter-
suchungen einschlieBen, die nach dem ersten Jahr unter Belastung
durchgefiihrt wurden. Fehlen friihere Rontgenuntersuchungen, so
stimmen die Knochenniveaus 23 mm apikal des koronalsten Teils des
intraossaren Teils des Implantats zusammen mit Bluten auf Sondieren

mit der Diagnose einer Periimplantitis tiberein.

Teilnehmer der Arbeitsgruppe 4
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