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Zusammenfassung 

Ziel dieser Arbeit war es, die Zusammenhänge zwischen der Zahngesundheit und 

lebensstilbedingten und systemischen Risikofaktoren sowie assoziierten Biomarkern zu 

untersuchen.  

Material und Methode 75 Probanden im Alter von 21 bis 68 Jahren wurden untersucht. 

Die Untersuchung beinhaltete die Erhebung der Zahngesundheit, insbesondere der 

Messung des Parodontalstatus, der Mundhygiene, der Karies und kraniomandibulärer 

Dysfunktionen. Darüber hinaus wurden im Rahmen eines Basisprogramms eine 

Blutabnahme durchgeführt, anthropometrische Parameter (BMI, THQ) und Blutdruck 

gemessen sowie sozioökonomischer Status, Erkrankungen und Lebensstilfaktoren 

mittels eines Fragebogens erfasst.   

Ergebnisse Bei 54,7 % der Probanden wurde eine Parodontitis (Sondierungstiefen            

≥ 3,5 mm) diagnostiziert. Der Schweregrad der Parodontitis war signifikant mit einem 

Lebensalter von über 40 Jahren (p = 0,025), insbesondere mit dem weiblichen 

Geschlecht (p = 0,007), der Menopause (p = 0,007), der arteriellen Hypertonie                     

(p = 0,009), der Adipositas (p = 0,043), einem erhöhten Taillenumfang (p = 0,001) und 

einem erhöhten Taillen-Hüft-Quotienten (p = 0,035) assoziiert. Außerdem wurden bei 

Probanden mit einer Arthrose (p = 0,006), einer Tumorerkrankung (p = 0,002) sowie einer 

Schwerbehinderung (p = 0,035) signifikant häufiger Parodontopathien mit erhöhtem 

Schweregrad nachgewiesen. Die Einnahme von Nahrungsergänzungsmitteln (p = 0,036) 

war mit einer geringeren Häufigkeit der Parodontitis verbunden.  

61,3 % der Probanden waren kariesfrei. Probanden mit einer geringeren Schulausbildung 

zeigten eine erhöhte (p = 0,025) und körperlich aktive eine signifikant geringere 

Kariesprävalenz (p = 0,026).  

Kraniomandibuläre Dysfunktionen, wie Schmerzen der orofazialen Muskulatur bei 

maximaler aktiver Mundöffnung, waren mit Arthrose (p = 0,031), Schwerbehinderung      

(p = 0,012), hohem BMI (p = 0,037), hohem Taillen-Hüft-Quotient (p = 0,007) und 

erhöhten Triglyzeridwerten (p = 0,007) assoziiert.  

Zusammenfassung In der vorliegenden Studienpopulation konnte eine 

Parodontitisprävalenz von 54,7 % nachgewiesen werden, die mit allgemeinen 

Erkrankungen und systemischen Risikofaktoren wie Hypertonie und Adipositas assoziiert 

war. Die Kariesprävalenz war mit Ausnahme von Personen mit niedrigem 

sozioökonomischen Status gering. Kraniomandibuläre Dysfunktionen, vor allem 
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Schmerzen der orofazialen Muskulatur waren mit Faktoren wie Arthrose assoziiert, es 

bedarf jedoch weiterer Untersuchungen mit höheren Fallzahlen, um Assoziationen 

insbesondere mit CMD zu untersuchen.  
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Abstract 

The aim of this study was to outline the associations between the oral health and life style 

factors, systemic risk factors as well as related biomarkers. 

Material and Methods 75 individuals with an age span between 21–68 years were 

examined. The conducted examination included periodontal examinations as well as the 

analysis of oral hygiene, dental caries and screening for craniomandibular dysfunctions. 

In addition, a basic program examination consisting of a blood sample, measurements of 

anthropometric parameters (BMI, WHR) and blood pressure, as well as a questionnaire 

assessing socioeconomic status, diseases and lifestyle factors was performed.     

Results 54.7% subjects had periodontal disease (pocket depth ≥ 3.5 mm). The severity 

of periodontitis was significantly associated to individuals with an age over 40 years           

(p = 0.025), especially with female gender (p = 0.007), menopause (p = 0.007), 

hypertension (p = 0.009), obesity (p = 0.043), high waist circumference (p = 0.001), high 

waist-to-hip ratio (WHR) (p = 0.035) as well as with diseases such as arthrosis (p = 0.006), 

cancer (p = 0.002) and the status of a severe disability (p = 0.035). The consumption of 

dietary supplements (p = 0.036) had a lower frequency relationship to periodontal 

disease. 

61.3% of the subjects were caries-free. Caries was significantly more prevalent for 

individuals with a lower educational level (p = 0.025) compared to individuals with a higher 

school education. Subjects who perform regular sports activities had a lower dental caries 

prevalence (p = 0.026). 

Symptoms of temporomandibular dysfunctions such as stronger muscle pain at maximum 

active mouth opening were associated with osteoarthritis (p = 0.031), status of severe 

disability (p = 0.012), high BMI (p = 0.037), high WHR (p = 0.007) and increased 

triglyceride values (p = 0.007). 

Conclusion The findings of this study demonstrate that periodontal diseases have a 

prevalence of 54.7% and are related to diseases and systemic risk factors, such as 

hypertension and obesity. On the contrary, dental caries prevalence was low, except for 

subjects with low socioeconomic status. Craniomandibular dysfunction was associated 

with osteoarthritis, however, further investigations with larger sample sizes are needed.  
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1. Einleitung 

Studien zeigen, dass die Zahngesundheit, insbesondere die Parodontitis aber auch die 

Karies und die kraniomandibulären Dysfunktionen (CMD), einen wichtigen Parameter für 

die Allgemeingesundheit darstellen. 

 
Die Prävalenz parodontaler Erkrankungen ist in Deutschland hoch, obwohl neuere Daten 

einen beginnenden Trend zu abnehmenden Parodontitisprävalenzen in Deutschland 

beschreiben (Schützhold et al. 2015; Hoffmann et al. 2016). Nach Angaben der fünften 

Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS V) sank die Zahl der Parodontitis (moderate 

und schwere, nach CDC/AAP-Indexsystem) erkrankten Patienten in der Altersgruppe der 

35- bis 44-Jährigen auf 51,6 % (Hoffmann et al. 2016) im Vergleich zur DMS IV mit 71 % 

(Micheelis et al. 2006). Mit zunehmendem Alter nimmt neben einem Anstieg von 

allgemeinmedizinischen Erkrankungen vermehrt eingeschränkter Mobilität auch das 

Risiko für parodontale Erkrankungen zu. Die Parodontitis weist Assoziationen mit 

systemischen Erkrankungen wie Diabetes mellitus (Artese et al. 2015), Adipositas 

(Pischon et al. 2007), entzündlichen Gelenkerkrankungen (Detert et al. 2010; Payne et 

al. 2015) und Folgeerkrankungen wie kardiovaskuläre Erkrankungen auf (Dietrich et al. 

2013).  
 

Im Gegensatz dazu hat die Kariesprävalenz stark abgenommen (Brauckhoff et al. 2009). 

In der Kariesbehandlung wurde ein präventionsorientiertes Therapiekonzept konsequent 

umgesetzt und die Therapie der Risikofaktoren zeigt sich dementsprechend in der 

erfolgreich reduzierten Kariesprävalenz (Laurisch 2011). Der DMF/T (decayed, missing, 

filled/teeth) Wert reduzierte sich bei Erwachsenen im Alter von 35–44 Jahren von 16,1 im 

Jahr 1997 auf 14,4 im Jahr 2006. Senioren im Alter von 65–74 Jahren zeigen den 

höchsten DMF/T Wert (22,1). Studien konnten Assoziationen zwischen Karies und 

systemischen Erkrankungen wie Diabetes mellitus (Johnston et al. 2014), Adipositas 

(Peng et al. 2014), Tumoren (Guha et al. 2007) und Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie 

Endokarditis (Nomura et al. 2014) beweisen. 

 

Die Angaben zur Prävalenz von CMD unter Erwachsenen in Deutschland variieren in der 

Literatur sehr stark. Nach einer Studie von Gesch et al. (2004), konnten bei ca. 50 % der 

Erwachsenen (n = 4289) CMD Symptome festgestellt werden, doch nur 3 % litten unter 
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subjektiven Kiefergelenkschmerzen. Ein interdisziplinäres Behandlungskonzept ist bei 

CMD angesichts ihrer Komplexität unerlässlich (Saha 2013). CMD wird mit systemischen 

Erkrankungen wie entzündlich rheumatischen Erkrankungen assoziiert (Jank et al. 2003).  

 

Insbesondere der Diabetes mellitus als Teil des metabolischen Syndroms ist eine der 

häufigsten Erkrankungen in Deutschland mit einer Prävalenz von ca. 9,7 % und einer 

stets steigenden Inzidenz (Köster et al. 2012). Zudem gelten bis heute 

Folgeerkrankungen, wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen, als die häufigsten Todesursachen 

in Deutschland (Gößwald et al. 2013). Aufgrund der steigenden Zahl älterer Menschen 

und der Zunahme von Allgemeinerkrankungen ist das Ziel der vorliegenden 

Untersuchung, die Assoziation zwischen Zahngesundheit und Lebensstilfaktoren sowie 

systemischen Erkrankungen und Biomarkern zu untersuchen. 
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2. Hintergrund  

2.1 Zahnerkrankungen 

2.1.1 Ätiopathogenese und Klassifikation der Parodontitis  
Unter dem Begriff Parodontitis werden entzündlich bedingte Erkrankungen des 

Parodonts zusammengefasst. Die Parodontitis ist eine bakteriell induzierte entzündliche 

Erkrankung, die nicht nur zum Abbau des lokalen parodontalen Gewebes (Eickholz et al. 

2013) und damit zu Zahnverlust führen kann, sondern systemisch entzündliche 

Erkrankungen wie metabolische (Pischon et al. 2007; Dietrich et al. 2013; Nibali et al. 

2013; Gurav 2014), kardiovaskuläre oder rheumatische Erkrankungen (Detert et al. 2010) 

fördern kann. Parodontitis ist eine multikausale Erkrankung und Folge einer 

dysregulierten Wirt-Bakterien-Interaktion (Clarke und Hirsch 1995).  

 

Eine unzureichende Mundhygiene und mangelhafte Restaurationen fördern die 

Plaqueakkumulation (Ellis et al. 2002; Pirte et al. 2009). Der Biofilm auf der Zahn- bzw. 

Wurzeloberfläche setzt sich aus unterschiedlichen Bakterienspezies zusammen 

(Socransky et al. 1994), deren Verhältnis sich im Laufe der Entzündung von aeroben 

fermentierenden grampositiven Bakterien hin zu einer anaeroben proteolytischen 

gramnegativen Mikroflora während einer Parodontitis verändert (Feng et al. 2006; 

Kolenbrander et al. 2006). Bakterienspezies wie Aggregatibacter actinomycetem-

comitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis, Prevotella intermedia, 

Campylobater rectus und Treponema denticola sind die am besten charakterisierten 

Bakterien, die mit Parodontitis korreliert sind (Tanner et al. 2007). Sie treten in der Regel 

nicht isoliert, sondern in Komplexen auf (Socransky et al. 1998). Die Kolonisationsmuster 

sind individuell unterschiedlich. Die verschiedenen Mikroorganismen interagieren 

entweder kooperativ oder kompetitiv miteinander (Hojo et al. 2009), haben synergistische 

Effekte und tragen zur Weiterentwicklung des hochorganisierten Biofilms bei.  

Insgesamt wurden fünf Komplexe beschrieben, welche mit den unterschiedlichen Phasen 

der Pathogenese der Parodontitis korrelieren (Socransky et al. 1998). In der frühen Phase 

ermöglichen der gelbe und der violette Komplex eine schnelle Adhäsion an die 

Zahnoberfläche mithilfe ihrer Rezeptoren. Auch der grüne Komplex befindet sich in der 

supragingivalen Plaque, besonders der Keim Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

besitzt das höchste pathogene Potenzial. Der orangene Komplex (Brückenphase) geht 

dem roten Komplex voraus und vereinfacht ihm die Kolonisation (Kolenbrander et al. 
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1993). Der rote Komplex (späte Phase) korreliert stark mit erhöhten Sondierungstiefen, 

der Blutung auf Sondierung (BOP) und der Schwere einer Parodontitis (Holt et al. 2005).  

 

Neueste Erkenntnisse beschreiben die Ätiopathogenese der Parodontitis nicht auf der 

Grundlage von einzelnen Bakterienspezies bzw. Komplexen, sondern mithilfe des 

polymikrobiellen Synergie und Dysbiose Modells (Hajishengallis et al. 2012). Sogenannte 

Schlüsselpathogene, wie Porphyromonas gingivalis, haben die Kapazität die 

Wirtsantwort zu modulieren. Dies erfolgt indem die Bakterien die Immunantwort 

beeinträchtigen und das Gleichgewicht der Mikroflora zur Dysbiose verändern 

(Hajishengallis et al. 2011). Neben den Mikroorganismen sind die Progression und der 

Schweregrad einer Parodontitis von der individuellen Immunantwort abhängig (Gonzales 

et al. 2003). Parodontitis und Risikofaktoren, wie das Alter, Nikotinabusus, und 

Erkrankungen, wie Diabetes mellitus, beeinträchtigen Phagozytosefunktionen der 

Immunzellen (Scott 2012). Parodontalkeime stimulieren Epithelzellen zur Synthese und 

Freisetzung von Entzündungsmediatoren wie Prostaglandin E2 (PGE2), Interleukin-1ß 

(IL-1ß), IL-6, IL-8 und Tumornekrosefaktor α (TNFα) (Duarte et al. 2010). Daraus resultiert 

eine Aktivierung weiterer Wirts- und Immunzellen und die Aktivierung des 

Komplementsystems (Hajishengallis 2010a). Das Komplementsystem bewirkt die 

Freisetzung vasoaktiver Amine, die eine erhöhte Gefäßpermeabilität bewirken, und eine 

vermehrte Bildung von Adhäsionsmolekülen, so dass es zu einer erhöhten Diapedese 

von Immunzellen kommt. Neutrophile Granulozyten sind die primäre unspezifische 

Immunabwehr gegen parodontalpathogene Keime (Ryder 2000), die sich auf bakteriellen 

Reiz hin an Endothelzellen binden und Richtung gingivalem Sulkus migrieren. Bei der 

Parodontitis lässt sich ein hyperreaktiver Makrophagenphänotyp mit erhöhter Produktion 

von Sauerstoffradikalen, proteolytische Enzymen (Phosphatasen, Kollagenasen) und 

Entzündungsmediatoren beobachten (Duarte et al. 2010), wodurch das Verhältnis von 

antiinflammatorischen Zytokinen (u. a. IL-10, IL1-1ra) zu proinflammatorischen Zytokinen 

verschoben ist (Amano 2010). Das proinflammatorische IL-17 erhöht die Aktivität der 

neutrophilen Granulozyten und besitzt katabolische Effekte, was die Knochenresorption 

fördert (Stark et al. 2005; Gaffen et al. 2008). 

 

Studien der letzten Jahre zeigen, dass sich die Entzündung je nach Schweregrad der 

Parodontitis sowohl lokal als auch systemisch als chronisch-subklinische Inflammation 

nachweisen lässt (Mealey et al. 2006; Pischon et al. 2007; Kalburgi et al. 2014; Vieira 
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Colombo et al. 2016). Im Serum von Parodontitiserkrankten wurden neben Zytokinen 

zudem vermehrt C-reaktives Protein (CRP), Haptoglobin und Fibrinogene gemessen 

(Mattila et al. 2002; D'Aiuto et al. 2004). Ein Anstieg an Serumlipiden und 

proinflammatorischen Zytokinen fördert metabolische Erkrankungen sowie systemische 

Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Iacopino 2000; Amano 2010). Es bestehen auch 

Wirkungen in umgekehrter Richtung, indem systemische Erkrankungen wie zum Beispiel 

metabolische oder rheumatische Erkrankungen Einfluss auf die Entstehung und den 

Schweregrad der Parodontitis haben (Clarke und Hirsch 1995; Pischon et al. 2007; Detert 

et al. 2010; Nibali et al. 2013; Payne et al. 2015).  

 

Lebensstilrisikofaktoren haben einen erheblichen Einfluss auf die Ätiopathogenese der 

Parodontitis. Dazu zählen das Rauchen (Tymkiw et al. 2011), der Alkoholkonsum (Park 

et al. 2014), die Ernährung (Van der Velden et al. 2011) und eine geringe körperliche 

Aktivität (Shimazaki et al. 2010). Al-Zahrani et al. (2005) konnten aufzeigen, dass bei 

körperlicher Aktivität, Einhalten der Ernährungspyramide und BMI im Normalbereich eine 

deutlich geringere Parodontitisprävalenz auftritt. Vermehrte körperliche Aktivität führt zu 

einer Senkung der proinflammatorischen Zytokine (IL-6 und CRP) (Esposito et al. 2003; 

Pischon et al. 2003). Dieser Effekt wirkt sich positiv auf eine Parodontitis aus.  

 

Zusätzlich besitzen weitere Risikofaktoren eine wesentliche Rolle in der 

Parodontitisentstehung wie das Geschlecht, insbesondere das männliche (Genco 1996), 

ein niedriger Sozialstatus (Eklund et al. 1994) und das Alter. Die Parodontitis kann in allen 

Altersstufen auftreten, dabei tritt die chronische Form zu ca. 90 % bei Erwachsenen auf 

(Wolf et al. 2012). Neben der Prävalenz nimmt auch der Schweregrad einer Parodontitis 

mit dem Alter zu (Lang et al. 2003). Dies kann unterlegt werden durch die erhobenen 

Daten der Deutschen Mundgesundheitsstudien III und IV (DMS Studie III und IV), welche 

einen Anstieg der Parodontitis (CPI Grad 3 und 4) bei Erwachsenen (35- bis 44-Jährigen) 

von 46,3 % auf 73,2 % feststellten (Micheelis et al. 2006). Die Arbeit von Schützhold et 

al. (2015) im Rahmen der Studies of Health in Pomerania (SHIP) beobachtete eine 

abnehmende Inzidenz der Parodontitis. Die Prävalenz klinischen Attachmentverlustes     

≥ 3 mm sank von 87,7 % (1997–2001) auf 85,1 % (2008–2012), die Sondierungstiefen       

≥ 4 mm blieben unverändert. Der Attachmentverlust stieg als einziges in der Altergruppe 

der 65–74-Jährigen, gleichzeitig konnte eine erhöhte Anzahl von Zähnen beobachtet 
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werden, was daraus schließen lässt, dass bereits eine vermehrte Parodontitisbehandlung 

in Deutschland durchgeführt wird.   

 

Das klinische Krankheitsbild einer Parodontitis zeichnet sich durch parodontalen 

Knochenabbau aus, der durch die Ausschüttung von entzündlichen Mediatoren 

verursacht wird (Kornman et al. 1997). Dessen Folge sind Zahnfehlstellungen,                        

-wanderungen sowie -lockerungen bis hin zum Zahnverlust. Weitere klinische Symptome 

sind eine Blutung auf Sondierung, Schwellung und Rötung der Gingiva, erhöhte 

Sondierungstiefen, Exsudation, Foetor ex ore und durch Rezessionen verursachte 

empfindliche Zahnhälse und Wurzelkaries.  

 

Die Parodontopathien wurden 1999 von der American Academy of Periodontology (AAP) 

in acht Gruppen klassifiziert (Armitage 1999):  

1. Gingivale Erkankungen  

2. Chronische Parodontitis (lokalisiert, generalisiert) 

3. Aggressive Parodontitis (lokalisiert, generalisiert) 

4. Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen 

5. Nekrotisierende parodontale Erkrankungen 

6. Parodontale Abszesse 

7. Parodontitis assoziiert mit endodontischen Läsionen  

8. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände 

 

Die chronische Parodontitis wird nach dem Klassifikationsmodell der AAP (Armitage 

1999) in lokalisiert (weniger als 30 % aller Zahnseiten) oder generalisiert (mehr als 30 % 

der Zahnseiten) eingeteilt und der Schweregrad wird je nach klinischem 

Attachmentverlust (CAL) differenziert in leicht (1–2 mm), moderat (3–4 mm) und schwer 

(mehr als 5 mm).  

 

Der CPI-Index der WHO (World Health Organisation) legt den Fokus bei der Parodontitis 

Dokumentation auf die Sondierungstiefen (probing depth; PD); ab einem CPI Grad 3 

handelt es sich um eine Parodontitis mit Sondierungstiefen von 4–5 mm, 

Sondierungstiefen von 6 mm oder mehr werden als Grad 4 eingeteilt (Ainamo et al. 1982; 

Page et al. 1994).  
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Das CDC/AAP-Indexsystem (CDC, Center of Disease Control) ist eine Klassifikation, 

welche sowohl den Attachmentverlust als auch die Sondierungstiefen berücksichtigt 

(Page et al. 2007; Eke et al. 2012): 

• Keine Parodontitis   
Kein Beweis für eine milde, moderate oder schwere Parodontitis 

• Milde Parodontitis 
≥ 2 Approximalstellen mit CAL ≥ 3 mm, oder ≥ 2 Approximalstellen mit 

Sondierungstiefen ≥ 4 mm (nicht am gleichem Zahn) 

oder eine Stelle mit Sondierungstiefe mit ≥ 5 mm 

• Moderate Parodontitis 
≥ 2 Approximalstellen mit CAL ≥ 4 mm (nicht am gleichem Zahn) 

oder ≥ 2 Approximalstellen mit Sondierungstiefen ≥ 5 mm (nicht am gleichem 

Zahn) 

• Schwere Parodontitis 
≥ 2 Approximalstellen mit CAL ≥ 6 mm (nicht am gleichem Zahn)  

und ≥ 1 Approximalstelle mit Sondierungstiefen ≥ 5 mm 

 

2.1.2 Ätiopathogenese der Karies 
Der Begriff Karies kommt aus dem lateinischen Wort caries und bedeutet „Fäulnis“ oder 

„Morschheit“. Karies ist eine Erkrankung der Zahnhartsubstanz und ist wie die 

Parodontitis eine der häufigsten Infektionskrankheiten des Menschens (Brauckhoff et al. 

2009); im Jahr 2006 galt sie nach den Erhebungen des Robert Koch-Instituts mit 90 % 

als die häufigste Volkskrankheit in Deutschland (Statistika 2006). 

Die Zahnkaries ist eine multikausale Erkrankung (Pieper et al. 2006). Überwiegend 

werden die Gründe zur Entstehung der Karies in vier Haupt- und verschiedene sekundäre 

Faktoren eingeteilt. Die Hauptfaktoren wurden von Keyes (1962) Wirt, Mikroorganismen 

und Substrat definiert. Die kariogenen Mikroorganismen der Mundhöhle bilden einen 

Biofilm auf dem Zahn (Wirt), und bei einem Überschuss an Substraten (besonders 

niedermolekulare Kohlenhydrate; Gustafsson et al. 1954) werden organische Säuren 

produziert. König (1971) betonte, dass neben den drei Hauptfaktoren der Faktor Zeit eine 

wichtige Rolle spielt und alle Faktoren zusammenwirken müssen. Nur wenn die Säuren 

lange genug auf die Zahnhartsubstanzen einwirken können, kommt es zu dauerhaften 

Mineralverlust (Sanderink et al. 2004).  
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Daneben beeinflussen sogenannte Nebenfaktoren die Entstehung und die Progression 

einer Läsion. Dazu zählen sozioökonomische und verhaltensbezogene Komponenten, 

das Alter des Wirts, die Zusammensetzung sowie das Ausmaß (Dicke und Ausdehnung) 

der Plaque (Sanderink et al. 2004), der bisherige Kariesbefall (Art der Karies: Schmelz-, 

Dentin- oder Sekundärkaries und die Kariesaktivität), Fluoridanwendung, 

Bakterienaktivität (Reich et al. 1999) sowie Speichelfließrate, die Speichel-

zusammensetzung, Pufferkapazität des Speichels (Tenovuo 1997) und genetische 

Faktoren (Seow 2014). 

 

Für die Entstehung kariöser Läsionen sind vor allem die lokalen Einflüsse entscheidend. 

Um diese Aussage zu belegen, wurden zahlreiche Tierexperimente u. a. von Keyes und 

Fitzgerald (1962) sowie epidemiologische Studien u. a. von Newbrun (1989) 

durchgeführt, die einen direkten Zusammenhang zwischen Karies und der 

nahrungsbedingten Aufnahme von Zucker zeigten. König und Mühlemann (1967) 

bewiesen, dass feinkörniger gegenüber grobkörnigem Zucker ein höheres kariogenes 

Potenzial aufweist. Ebenfalls ist die Frequenz und Menge der Nahrungsaufnahme 

entscheidend für die Entstehung der Karies (Sheiham 2002). In diese Richtung weist 

auch die Tatsache, dass deutsche übergewichtige und adipöse Grundschulkinder mehr 

Karies aufwiesen als unter- und normalgewichtige Altersgenossen (Willerhausen et al. 

2007). Hingegen stellten Östberg et al. (2012) keine Assoziation zwischen kariösen 

Läsionen und Adipositas fest.  

 

Die Entwicklung der Karies wird außerdem von Tabakkonsum und dem Passivrauchen 

begünstigt (Fujinami et al. 2011). Anhand der Studie von Fujinami et al. (2011) an Ratten 

wurde gezeigt, dass Passivrauchen Karies begünstigt. Das unfreiwillige Einatmen von 

Rauch schlägt sich in einem erhöhten Cotininspiegel nieder und hat eine positive 

Assoziation zur Kariesentstehung (Aligne et al. 2003). Zudem steigt die Inzidenz der 

Kariesentwicklung mit einem zusätzlichen Konsum von Alkohol (Rooban et al. 2011).  

 

Unter einer initialen Karies wird im Allgemeinen die Schmelzkaries verstanden oder auch 

eine „white spot lesion“. Der Schmelz kann leicht aufgeraut sein, die 

Oberflächenkontinuität ist jedoch nicht unterbrochen. Diese Läsion ist das Produkt von 

De- und Remineralisationsphasen an der Zahnoberfläche, wobei die Demineralisation 

überwiegt.  
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In der vorliegenden Studie bezeichnete fortgeschrittene Karies wird allgemein als 

Dentinkaries definiert (Hellwig et al. 2009). Klinisch lokalisiert man einen Schmelz-

einbruch im opak veränderten oder verfärbten Schmelz und/oder eine graue Verfärbung, 

die vom darunterliegenden Dentin ausgeht. Die stärkste Läsionsform geht mit 

Kavitätenbildung im opaken oder verfärbten Schmelz und bereits freigelegtem Dentin 

einher.  

 

2.1.3 Einteilung und Ätiopathogenese der kraniomandibulären 
Dysfunktionen 
Schultze-Mosgau (2011) bezeichnet das Kiefergelenk als ein Dreh-Gleit-Gelenk, welches 

vom menschlichen Körper am meisten beansprucht wird. Dabei sind das Gelenk, der 

Bandapparat, die Muskulatur und die Zähne perfekt abgestimmt. 

In einer Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft für Zahn-, Mund- und 

Kieferheilkunde (DGZMK) wurde die Gruppe von Erkrankungen des Kiefergelenks auf 

die Bezeichnung kraniomandibuläre Dysfunktion (CMD) zusammengefasst (Ahlers et al. 

2003). CMD ist eine Zusammenfassung von schmerzhaften und nicht schmerzhaften 

Beschwerden, welche die Kaumuskeln, das Kiefergelenk und deren beteiligte Strukturen 

betrifft. Symptome sind meistens Schmerzen, Limitation der Unterkieferbeweglichkeit und 

Geräusche im Kiefergelenk (Dworkin et al. 1992). Diese Symptome führen zu 

unterschiedlichen klinischen Problemen, z. B. der Störung der Kaufunktion (Aceves-Avilla 

et al. 2013) oder Schmerzen der Muskulatur und/oder der Gelenke und der zugehörigen 

Strukturen (McNeill et al. 1990).  

Die Ätiologie der kraniomandibulären Dysfunktionen wird in der Literatur kontrovers 

diskutiert. Die hierfür oft genannten Ursachen umfassen die Okklusion, Parafunktionen, 

Psychosomatik (Stress und Depressionen), dem weiblichen Geschlecht, Trauma, 

Verbindungen mit der Orthopädie (Verbindung zwischen dem Kauorgan und Hals-

Nacken-Bereich durch ligamentär-tendinöse Halte- und Tragemechanismen) und 

konstitutionelle oder genetische Einflüße (z. B. Teil eines systemischen Leidens wie 

rheumatische Erkrankungen). Nach McNeill (1997) sind die Ursachen der CMD 

multikausal; ausgehend der Muskeln, vom Kiefergelenk oder in deren Kombination, als 

auch neuronal (z. B. Psychosomatik) hervorgerufen werden. 

Die DGZMK und die Deutsche Gesellschaft für Funktionsdiagnostik und -therapie 

empfehlen mithilfe einer funktionellen Untersuchung die kraniomanibuläre Dysfunktion 

des kraniomandibulären Systems zu diagnostizieren (Ahlers et al. 2003). Ein CMD 
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Screening nach Ahlers et al. (2003) besteht aus der Erfassung der Mundöffnung 

(Asymmetrien und Einschränkungen), Kiefergelenksgeräusche, Okklusionsgeräusche, 

Muskelpalpationen (Schmerzen) und Exzentrik traumatisch.  

 

Eine Luxation des Unterkiefers wird als eine gleichzeitige meniskokondyläre und 

temporokondyläre Luxation definiert, d. h. der Gelenkkopf liegt vor dem Tuberculum und 

vor dem Discus articularis (ventrale Luxation). Sie kann wiederum einseitig oder 

beidseitig auftreten. Zwei Formen von Luxationen sind zu unterscheiden, die 

traumatische und die spontane (habituelle). Die spontane Luxation ist eine meist 

rezidivierende Symptomatik und wird den Hypermobilitätsstörungen zugeordnet (Reich 

2000).  

 

Bei schwerer Retrogenie treten überdurschnittlich häufig schmerzhafte 

kraniomandibuläre Dysfunktionen auf (Miller et al. 2005). Weitere negative Faktoren, die 

das Risiko für eine kraniomandibuläre Dysfunktion erhöhen, sind zunehmendes Alter, 

Krepitationen und Arthrose (Wiese et al. 2008). Auch das Geschlecht kann als 

Risikofaktor angesehen werden, da Frauen häufiger an einer CMD leiden als Männer 

(Helkimo 1974).  

 

Die aktive Mundöffnung (Normbereich 40–42 mm; Okeson 1997) gibt Auskunft über den 

Zustand des Kiefergelenks und der Kaumuskulatur (Hypo- oder Hypermobilität). Bei der 

Beurteilung dieses Wertes sollte der Overbite miteinbezogen werden. Bei einer 

eingeschränkten Mundöffnung unter 38 mm besteht eine CMD, hier ist von einer 

Limitation zu sprechen (Ahlers et al. 2011). Nach Agterberg (1987) sollte bei der 

Erhebung der Daten das Alter und das Geschlecht entsprechend berücksichtigt werden. 

In seiner Studie belegte er, dass sich die Mundöffnung mit zunehmendem Alter verkleinert 

und Männer eine größere Mundöffnung als Frauen besitzen. Weitere Autoren (Dworkin 

et al. 1992) haben den Referenzwert bei 40 mm festgelegt mit einer Standardabweichung 

von ± 2 mm. Der Helkimo-Dysfunktions-Index (Helkimo 1974) beschreibt eine leichte 

Behinderung der Mundöffnung bei Werten zwischen 30 und 39 mm und unter 30 mm 

bereits eine starke Behinderung.  

Die passive Mundöffnung sollte die aktive Mundöffnung um ca. 2–3 mm überschreiten. 

Bleibt der Wert darunter, wird die Ursache meist bei muskulären Verspannungen liegen. 

Es kann aber auch ein Hinweis auf Entzündungen in einem oder in beiden Kiefergelenken 
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sein oder auf eine Diskusverlagerung nach anterior ohne Reposition. Ist die passive 

Mundöffnung vier Millimeter größer als die aktive Mundöffnung, kann die Einschränkung 

von den Muskeln verursacht sein (Carlsson et al. 1999). Meist wird dies noch von einer 

schmerzhaften Palpation bestätigt. Ist sowohl die aktive als auch die passive 

Mundöffnung (weniger als 30 Millimeter) bei gleichzeitigem lokalisiertem Schmerz um das 

Kiefergelenk stark eingeschränkt, dann ist das Vorliegen eines intraartikulären Problems 

sehr wahrscheinlich (Kraus 1994).  

 

Die manuelle Palpation des Musculus masseter und Musculus temporalis ist eine 

Untersuchungsmethode, durch die sich zuverlässig Tonusänderungen und 

Muskelschmerzen feststellen lassen (Okeson 1995). Es wurde eine generelle Palpation 

der Muskelregion durchgeführt, um einen allgemeinen Eindruck der Druckdolenz zu 

gewinnen. Jedoch ist die Untersuchung von vier Faktoren abhängig, nämlich der Technik, 

der Quantifizierung des Druckschmerzes, den fazialen Responsen sowie Ausführung und 

Beurteilung der Therapeuten. Mithilfe des Druckalgometers kann man die 

Muskelpalpation reproduzierbarer durchführen (Reid et al. 1994). Bei der Interpretation 

der Palpationsergebnisse muss beachtet werden, dass sowohl Ohren- als auch 

Zahnschmerzen im Seitenzahnbereich aufgrund eines übertragenen Schmerzes aus den 

Triggerpunkten z. B. des M. masseter wahrgenommen werden können. Die Triggerpunkte 

der Pars superficialis des M. masseter übertragen Schmerzen in den Molarenbereich, in 

die Kieferhöhlenregion und den horizontalen Unterkieferast (Stelzenmüller 2007). 

2.2 Anthropometrische Faktoren 

Unter Anthropometrie versteht man allgemein die Lehre von Maßen, Maßverhältnissen 

und der Vermessung des menschlichen Körpers. Anthropometrische Einflussfaktoren auf 

die Körpermaße sind Alter, Geschlecht, Bevölkerungsgruppe (ethnische Zugehörigkeit), 

Behinderungen, Körpertyp (Somatotypen) und die Akzeleration (Schlick et al. 2010).  

Die BMI-Klassifizierung laut WHO (2000) wird heute allgemein als Maß für 

epidemiologische Studien empfohlen (Tab. 1). Der BMI bezieht die Körpermasse in 

Kilogramm auf das Quadrat der Körpergröße [m²] (Expert Panel 1998). Er wird genutzt, 

um Erwachsene nach Untergewicht, Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas 

einzuteilen. Die Definition des Übergewichtes fokussiert sich auf das hohe 

Körpergewicht, hingegen liegt der Fokus bei der Adipositas im hohen Körperfettanteil 

(Pischon et al. 2011).  
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Tabelle 1: BMI Klassifikation (WHO 2000) 

 

Bei einem BMi zwischen 18,5 und 24,9 kg/m² wird von einem Normalgewicht 

ausgegangen. Dabei werden das Untergewicht (starkes, mäßiges, leichtes) und die 

Adipositas (Grad I, Grad II, Grad III) in jeweils drei Untergruppen eingeteilt. Ein BMI unter 

18,5 kg/m² gilt als Untergewicht. Ein Übergewicht, auch genannt Präadipositas, wird ab 

einem BMI von 25 kg/m² und die Adipositas ab einem BMI von 30 kg/m² angenommen 

(WHO 2000). 

 
Die Adipositas wird in eine primäre und sekundäre eingeteilt (Warschburger et al. 2008). 

Die wesentliche Ursache der primären Adipositas liegt in einem Ungleichgewicht 

zwischen Energieaufnahme und Energieverbrauch, dieses ist zu einer positiven 

Energiebilanz verschoben. In einer Studie konnte gezeigt werden, dass 100 nicht 

verbrauchte kcal pro Tag zu einer Gewichtszunahme bis zu 0,9 kg pro Jahr führen können 

(Hill et al. 2003). Die Ursachen für die Entwicklung der Adipositas sind vielseitig, sie 

können genetisch, sozioökonomisch oder durch einen fehlerhaften Lebensstil bedingt 

sein (Lord et al. 2015).  

Bei den genetischen Ursachen handelt es sich um verschiedene Mutationen von Genen 

(Pérusse et al. 2005; Takeuchi et al. 2011). Als häufigste Mutation ist die des 

Melanokortin-4-Rezeptors zu nennen (Miraglia Del Giudice et al. 2002). Der Rezeptor 

befindet sich im Hypothalamus und ist an der zentralen Gewichtsregulation beteiligt 

(Kobayashi et al. 2002). 

Zum ungesunden Lebensstil gehören unter anderem eine Überernährung oder/und eine 

fettreiche Ernährung, insbesondere mit trans-Fettsäuren (Mozaffarian et al. 2004), 

Bewegungsmangel (Pischon et al. 2003), Rauchen, Alkoholkonsum (Silva et al. 2016) 

sowie psychische Faktoren wie Stress oder Depressionen (Simon et al. 2006).  

Die sekundäre Adipositas ist Folge anderer Erkrankungen. Oft liegen endokrinologische 

Störungen zu Grunde oder sie ist durch Störungen im zentralen Nervensystem bedingt. 

Kategorie BMI (kg/m²) 
Untergewicht < 18,5 
Normalgewicht 18,5–24,9 
Präadipositas 25–29,9 
Adipositas Grad I 30–34,9 
Adipositas Grad II 35–39,9 
Adipositas Grad III > 40 
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Auch Medikamente können eine Ursache sein; typisch sind Antidepressiva, Neuroleptika 

oder weibliche Hormone (Wonisch 2009). 

Ein erhöhter BMI wird mit zahlreichen Erkrankungen assoziiert. Er kann benutzt werden, 

um das Risiko für Begleit- und Folgeerkrankungen einzuschätzen (Mora et al. 2005). Die 

Körpergewichtszunahme ist mit einer Hypercholesterinämie verknüpft (Lamon-Fava et al. 

1996). Daraus kann sich ein arterieller Hypertonus entwickeln, welcher wiederum zu 

koronaren Herzerkrankungen führen kann (Agrawal et al. 2006; Wonisch 2009). 

Obwohl die Assoziation zwischen BMI und Fettmasse bei Jugendlichen hoch ist, können 

Individuen mit demselben BMI-Wert eine große Varianz der Fettmasse aufweisen 

(Pietrobelli et al. 1998). Bei Personen, die älter als 70 Jahre sind, korreliert ein erhöhter 

BMI mit einer erhöhten Lebenserwartung (Flicker et al. 2010). Die untere Grenze des BMI 

wurde auf 20 kg/m² festgelegt, da bei älteren Personen eine Gefahr beobachtet wurde 

die eine unfreiwillige und unbewusste Tendenz zum Untergewicht zeigt (Volkert 2004). 

Das Ernährungsverhalten ist im hohen Alter durch die Lebenssituation beeinträchtigt, 

diese wird durch Malnutrition, Kachexie und Sarkopenie beschrieben (Bauer et al. 2008). 

Bei Männern kommt häufiger die abdominale (zentrale, viszerale oder androide) 

Adipositas vor, die mit einer höheren Morbidität assoziiert wird als die typischerweise bei 

Frauen vorkommende gluteofemorale (periphere oder gynoide) Adipositas (Expert Panel 

1998). Der BMI berücksichtigt jedoch nicht die Körperfettverteilung. Daher sollte bei 

Personen mit einem BMI über 25 kg/m² zusätzlich der Taillenumfang gemessen werden, 

um eine bessere Risikoabschätzung der Folgeerkrankungen zu erhalten (Hauner et al. 

2007). 

Die Fettverteilung kann durch Messung des Taillenumfanges (Lean et al. 1995) erfasst 

werden, dabei sollte beim Mann der Umfang nicht größer als 102 cm sein und bei Frauen 

nicht 88 cm überschreiten. Werte über dieser Grenze weisen auf eine abdominale 

Adipositas (Expert Panel 1998).  

Das sogenannte Taillen-Hüft-Verhältnis (Taillen-Hüft-Quotient) ist insofern der bessere 

Indikator, als er etwas über die Körperfettverteilung aussagt (Lean et al. 1995). Die 

Formel lautet: 

Taillen-Hüft-Quotient (THQ) (Hien 2012) = Taillenumfang (cm)/Hüftumfang (cm). 

Der Quotient sollte bei Frauen nicht mehr als 0,85 und bei Männern nicht mehr als 1 

betragen. Ist der Quotient höher, besteht ein erhöhtes Gesundheitsrisiko, u. a. 

kardiovaskuläre (Donahue et al. 1987; Guagnano et al. 1995) und metabolische (Peiris 

et al. 1986; Després et al. 1989) Erkrankungen zu entwickeln. Das viszerale Fettgewebe 
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ist metabolisch aktiver als das subkutane (Lau et al. 2005). Die gynoide Fettverteilung 

hingegen bewirkt selten Folgeerkrankungen. Bei dieser Form kann ein BMI bis zu 30 

akzeptabel sein (Hien 2012).  

2.3 Assoziationen zwischen oralen und systemischen Erkrankungen  

2.3.1 Adipositas  
Die Adipositas ist mit dem Vorliegen einer Parodontitis assoziiert (Pischon et al. 2007; 

Irigoyen-Camacho et al. 2014). Zudem gilt die Adipositas als Risikofaktor für Parodontitis 

(Bouaziz et al. 2015). Alle anthropometrischen Faktoren wie BMI, Taillenumfang und 

Taillen-Hüft-Quotient zeigen signifikante Zusammenhänge mit einer Parodontitis.  

Es besteht eine proportionale Beziehung zwischen einem steigenden BMI und der 

Entwicklung einer Parodontitis (Morita et al. 2011). Ein hoher BMI mit einer ungesunden 

Ernährung (cholesterinreich) ist ferner mit einer geringen Anzahl an Zähnen (unter 20 

Zähne) korreliert (Sheiham et al. 2002; Marcenes et al. 2003). Ein erhöhter BMI als auch 

ein erhöhter Taillenumfang zeigen Zusammenhänge mit einer erhöhten Anzahl von 

Bakterien aus dem rotem Komplex, auch unabhängig ob eine Parodontitis vorliegt oder 

nicht (Matsushita et al. 2015). Neben dem erhöhten BMI sind auch ein erhöhter 

Taillenumfang und ein niedriger high-density lipoprotein(HDL)-Cholesterinspiegel mit 

erhöhter parodontaler Sondierungstiefe und zunehmender Knochenresorption korreliert 

(Tomofuji et al. 2005; Reeves et al. 2006; Shimazaki et al. 2007). Ein erhöhter Taillen-

Hüft-Quotient gilt ebenfalls als Risikofaktor für eine Parodontitis (Saito et al. 2001; Wood 

et al. 2003). 

Das Fettgewebe ist ein endokrines Organ (Fantuzzi 2005), welches bioaktive Peptide 

sogenannte Adipokine sezerniert (Kerschaw et al. 2004). Adipokine haben lokale 

(autokrine und parakrine) sowie systemische (endokrine) Effekte. Sowohl Adipozyten als 

auch andere Zellen im Organismus wie z. B. Makrophagen produzieren pro-

inflammatorische Entzündungsmediatoren wie TNFα und IL-6 während einer Parodontitis 

(Genco et al. 2005; Linden et al. 2007). Die inflammatorischen Zytokine bewirken in der 

Leber eine Freisetzung von Akute-Phase-Proteinen u. a. C-reaktives Protein (CRP) 

(Yudkin et al. 2000). In zahlreichen Studien konnte ein Zusammenhang zwischen TNFα, 

IL-6 und CRP zum einen mit erhöhtem Körpergewicht (Pannaccuilli et al. 2001; Vozarova 

et al. 2001) und zum anderen mit einer Parodontitis (Graves 2008) gezeigt werden. 

Die Hormone Adiponektin und Leptin werden ausschließlich im Fettgewebe produziert. 

Während einer Adipositas wird eine verminderte Sekretion von Adiponektin beobachtet 
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(Miner 2004), die geringere Konzentration steht im Zusammenhang mit einem erhöhten 

Insulinspiegel. Der erhöhte Insulinspiegel führt zu einer Insulinresistenz, die einen 

Diabetes mellitus zur Folge hat, der wiederum eine bidirektionale Beziehung zu einer 

Parodontitis besitzt (siehe 2.3.2).  

Das Leptin ist ein Adipositas-assozierter Biomarker und korreliert stark positiv mit einem 

erhöhten BMI (Pischon et al. 2003). Das Leptin hat einen Einfluss auf den Knochen-

umbau, über den Hypothalamus führt es zu einer Hemmung der Knochenbildung und 

zugleich stimuliert es auf direktem Wege die Osteoblasten (Thomas 2003; Saito et al. 

2007). Schließlich kommt es zu einem Anstieg der Leptinproduktion während 

entzündlicher und infektiöser Prozesse (Otero et al. 2005). Erhöhte Leptin-

konzentrationen stehen im Zusammenhang mit einer Parodontitis (Shimada et al. 2010). 

Dem Leptin wird allerdings auch eine antiinflammatorische Wirkung zugeschrieben, 

indem erhöhte Leptinwerte durch eine verstärkte T-Zell-Antwort mit einer geringeren 

Infektanfälligkeit einhergehen (Fantuzzi 2005). 

Im Rahmen der Adipositas kommt es zu vermehrten Ablagerungen von Fett im 

Fettgewebe. Die metabolische Auswirkung zeichnet sich durch einen gesteigerten 

oxidativen Stress aus, der zu einer vermehrten Produktion von reaktiven Sauerstoff-

verbindungen und letztendlich zu Endothelzelldysfunktionen führt. Zudem wirkt sich der 

oxidative Stress aufgrund der Entzündungsantwort durch gesteigerte 

proinflammatorische Zytokine negativ auf die Parodontitis aus (Pischon et al. 2007; 

Boesing et al. 2009).  

 

Der Zusammenhang zwischen Übergewicht und Karies ist umstritten. Einige Studien 

konnten eine Assoziation feststellen (Costacurta et al. 2011; Peng et al. 2014). Diese 

kann durch das große Angebot an niedermolekularen Kohlenhydraten (Gustafsson et al. 

1954) und die regelmäßige und häufige Aufnahme dieser Produkte erklärt werden 

(Sheiham 2002). Sie tragen sowohl zur Entstehung der Karies als auch zu einem 

Übergewicht bei (Alm et al. 2011; Bica et al. 2014). Dagegen haben Studien von Levine 

(2012), Östberg et al. (2012), Gupta et al. (2014) sowie Sede et al. (2014) keinen 

Zusammenhang zwischen Karies und Adipositas aufzeigen können. Gupta et al. (2014) 

schlussfolgerten aus ihrer Studie, dass der Mundhygienestatus eine wesentliche Rolle 

für die Kariesprävalenz spielt und somit eine zuckerreiche Ernährung nicht automatisch 

zu mehr Karies führen muss. 
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Janssen et al. (2006) konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen einem 

erhöhten BMI und Arthritis zeigen, letztere Erkrankung kann kraniomandibuläre 

Dysfunktionen begünstigen. Schließlich zeigen adipöse Personen positive Assoziationen 

zu starken chronischen muskelskelettalen Schmerzen im Vergleich zu Normal-

gewichtigen (Tsiros et al. 2014). Körperliche Aktivität scheint diese Verbindung aufgrund 

der verminderten Produktion an proinflammatorischen Zytokinen zu reduzieren. 

Adipositas begünstigt die vermehrte Produktion von proinflammatorischen Zytokinen, 

diese führen sowohl zur Entstehung als auch zur Förderung von Entzündungen, 

Gelenkschmerzen und Hyperalgesien (Sommer et al. 2004; Staud 2007). 

 

2.3.2 Diabetes mellitus  
Zwischen Diabetes mellitus und Parodontitis besteht eine signifikante bidirektionale 

Assoziation (Mealey et al. 2006; Kudiyirickal et al. 2014; Bascones-Martínez et al. 2015; 

Zhou et al. 2015).  

Parodontitis beeinflusst den Diabetes mellitus (Foia et al. 2007; Borgnakke et al. 2013). 

Bei einer Parodontitis korreliert der Schweregrad, der durch erhöhte Sondierungstiefen, 

Entzündungsgrad und CAL definiert wird, mit erhöhten HbA1c-Werten (Chen et al. 2010; 

Jung et al. 2015). Parodontitis gilt als Risikofaktor für Diabetes mellitus und bei einem 

bestehenden Diabetes fördert sie Folgeerkrankungen (Saito et al. 2004; Kumar et al. 

2014). Bei Parodontitispatienten erhöht sich das Risiko folgende Erkrankungen zu 

entwickeln: eine Mikroalbuminurie (um das 2-fache), eine ischämische Herzerkrankung 

(um mehr als das 2-fache), eine terminale Niereninsuffizienz (um mehr als das 3-fache) 

und eine diabetische Nephropathie (um mehr als das 8-fache) (Saremi et al. 2005; 

Schultis et al. 2007). 

Ein erhöhter Schweregrad einer Parodontitis wirkt sich negativ auf die 

Stoffwechseleinstellung (Blutzuckerwert) bei Diabetikern aus (Grossi et al. 1998; Taylor 

et al. 2008). Die Sondierungstiefen sind signifikant assoziiert mit dem glykämischen 

Status (Saito et al. 2004). Eine Parodontitisbehandlung verbessert nicht nur den 

Parodontalstatus, sondern auch die Blutzuckereinstellung und somit Komplikationen des 

Diabetes mellitus (Taylor et al. 2004; Kaur et al. 2015; Altamash et al. 2016). Parodontitis 

führt im gesamten Organismus zu einer Steigerung von Entzündungsbotenstoffen wie   

IL-1, IL-6, IL-8, PGE2, TNFα. Daraus resultiert eine Hemmung des Insulinrezeptors 

(Iacopino 2001) und damit wird eine Insulinresistenz gefördert (Pizzo et al. 2010).  
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Insulin ist ein Hormon, dass durch seine Bindung an Zellen zu einer Aktivierung seines 

spezifischen Rezeptors führt. Die Aufnahme von Glukose in die Zelle und deren 

anschließenden Ab- und Umbau bewirkt eine Senkung des Blutglukosespiegels. Als 

Folge einer Hemmung des Rezeptors schüttet der Organismus zu Beginn vermehrt 

Insulin aus, um die verminderte Insulinwirkung zu kompensieren. Mit der Zeit kommt es 

zu einer verminderten Insulinsekretion und daraus resultiert eine Insulinresistenz. Sowohl 

eine Insulinresistenz als auch eine gestörte Insulinsekretion führen zu einer 

Hyperglykämie. Der Diabetes mellitus entwickelt sich aus einer chronischen Hyper-

glykämie und Hyperlipidämie (Kerner et al. 2009), und steht im Zusammenhang mit der 

Entwicklung, Progression und dem Schweregrad einer Parodontitis (Lalla et al. 2007; 

Kumar et al. 2014). Die Hyperglykämie ruft Stoffwechselveränderungen hervor, es kommt 

zu einer vermehrten Glykosylierung von Proteinen (Zhou et al. 2015). Die glykierten 

Endprodukte (AGEs), spielen eine wichtige Rolle in der Pathogenese der Parodontitis, 

insbesondere für den Schweregrad der Parodontitis bei Diabetes mellitus (Lalla et al. 

2000). AGEs binden an Entzündungszellen u. a. Makrophagenrezeptoren und fördern die 

Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies, Zytokinen und Entzündungsmediatoren wie    

IL-1ß, IL-6 und TNFα (Morohoshi et al. 1996). Erhöhte Werte von Entzündungs-

mediatoren können eine Insulinresistenz, gesteigerte Blutglukosespiegel und somit zu 

einem Anstieg der AGEs führen (Gual et al. 2005; Youngren 2007).  

Des Weiteren binden AGEs Kollagen, dabei werden die Kollagenbildung und die 

Mineralisation gestört. Folgen sind Gefäßerkrankungen, Durchblutungsstörungen, 

erhöhte Gefäßpermeabilität und verminderte Gewebsregeneration. Die Mikroangio-

pathie, eine Spätfolge des Diabetes mellitus, kann die Entwicklung der Parodontitis 

fördern (Rylander et al. 1987). Außerdem kommt es zu einer Verschlechterung der 

Neubildung sowie des Ab- und Umbaus des Parodontalgewebes (Zieman et al. 2004). 

Die AGEs fördern die Apoptose von Fibroblasten und Osteoblasten, als Folge kommt es 

zu einer verminderten Kollagen- und Knochenneubildung (Graves et al. 2007).  

Diabetes mellitus steht im Zusammenhang mit einer gestörten Immunantwort. Die AGEs 

können die Chemotaxis, Adhäsion und Phagozytose-Kapazität v. a. von neutrophilen 

Granulozyten fördern und somit die Destruktion von Parodontalgewebe begünstigen 

(Alba-Loureiro et al. 2007; Guo et al. 2015).  

 

Der Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus und Karies wird in der Literatur 

kontrovers betrachtet. Eine Assoziation zwischen Diabetes mellitus unabhängig von Typ 
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1 oder 2 und Karies konnte in einigen Studien belegt werden (Arheiam et al. 2014; 

Johnston et al. 2014). Zum einen wurden bei Diabetes-mellitus-Typ-1-Probanden im 

Vergleich zu gesunden Probanden erhöhte Triglyzerid- und Cholesterinwerte im Speichel 

gefunden. Darüber hinaus stellte sich eine signifikante Assoziation zwischen erhöhten 

Triglyzeridwerten im Speichel und vermehrter Karies dar (Subramaniam et al. 2015). Eine 

hohe Kariesprävalenz bei Diabetes mellitus basiert zudem auf einer schlechten 

glykämischen Kontrolle (Orbak et al. 2008). Neben der Wichtigkeit des HbA1c-Wertes 

spielen noch die verminderte Ruhespeichelflussrate (Siudikiene et al. 2006; Hegde et al. 

2014), das Alter und die Häufigkeit des Zuckerverbrauchs eine wesentliche Rolle bei der 

Kariesprävalenz (Akpata et al. 2012). Weiterhin konnten bei Personen mit Diabetes 

mellitus erhöhte Werte an Streptokokken und Laktobazillen nachgewiesen werden. Die 

steigende Kariesinzidenz bei Diabetikern korreliert wiederum positiv mit der Anzahl der 

azidogenen Bakteriengattungen (Kampoo et al. 2014).  

Dagegen konnten weitere Studien keine eindeutige Beziehung zwischen Diabetes 

mellitus und Karies belegen (Taylor et al. 2004; Alves et al. 2012; Wang et al. 2013). Eine 

Blutzuckereinstellung mit Insulin bei Diabetes mellitus führt zu einer geringeren Häufigkeit 

und einem geringeren Schweregrad der Karies (Nakahara et al. 2013). Matsson et al. 

(1975) erklärten die geringe Kariesprävalenz bei Kindern mit Diabetes aufgrund der 

diabetischen Diät und der damit erforderlichen Zuckereinschränkung. 

 

Die diabetische Neuropathie zeigt eine Verbindung mit Zahnverlust und 

kraniomandibulären Dysfunktionen (Collin et al. 2000; Borgnakke et al. 2015). Ein 

erhöhter Blutzuckerspiegel steht im Zusammenhang mit einer verminderten 

Durchblutung, welche zu einer Unterversorgung der Nerven führt, und mit einer direkten 

Nervenschädigung. Arap et al. (2010) belegten die positive Korrelation zwischen einem 

erhöhten HbA1c-Wertes und einer erhöhten Schmerzschwelle, insbesondere im rechten 

Kiefer.  

 

2.3.3 Herz-Kreislauf-Erkrankungen  
Herz-Kreislauf-Erkrankungen haben eine multifaktorielle polygenetische Ätiologie, dabei 

ist die Atherosklerose die häufigste Ursache für die Pathogenese dieser Erkrankungen. 

Als häufigste Todesursache verdienen Herz-Kreislauf-Erkrankungen – vor allem 
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Bluthochdruck, Schlaganfall, Herzinfarkt und Herzinsuffizienz – besondere 

Aufmerksamkeit.  

 

Hypertonie ist ein Produkt von Herzzeitvolumen und peripherem Widerstand (Mitchell et 

al. 2007). 2003 hat die European Society of Hypertension bzw. das European Society of 

Cardiology Guidelines Commitee die Grenze zwischen Normotonie und Hypertonie bei 

140/90 mmHg festgelegt. Die Ursachen einer primären oder essentiellen Hypertonie, die 

95 % aller Hypertoniker betrifft, sind multifaktoriell. Die sekundäre Hypertonie (5 % der 

Hypertoniker) ist renalen, kardiovaskulären, endokrinen, neurogenen Ursprungs, 

schwangerschaftsbedingt oder Medikamenten geschuldet (Voss 2002). 

 

Nach Tsakos et al. (2010) besteht eine Assoziation zwischen Bluthochdruck und 

Parodontitis. Hypertonie kann durch eine gestörte Mikrozirkulation zu einer Ischämie im 

Parodont führen und damit eine Parodontitis begünstigen (Macedo Paizan et al. 2014).   

Die Hypertonie gilt nach der WHO (Alberti et al. 1998) und der International Diabetes 

Federation (2005) neben Adipositas, Glukoseintoleranz, Dyslipidämie und (bzw. laut 

WHO) der Mikroalbuminurie als einer der Bestandteile des metabolischen Syndroms. Die 

meisten Studien beziehen sich auf die Definition des metabolischen Syndroms des „The 

Third Report of National Cholesterol Education Program“ (NCEP), die sich aus einer 

abdominalen Adipositas, erhöhten Triglyzeriden, erniedrigtem HDL-Cholesterin, einer 

Hypertonie und einem erhöhten nüchternen Glukosewert zusammensetzt.  

Ein bestehendes Metabolisches Syndrom gilt als hohes Risiko, einen Diabetes mellitus 

und Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu entwickeln (Mottillo et al. 2010). Zudem besteht eine 

Wechselwirkung zwischen dem metabolischen Syndrom und Parodontalerkrankungen 

(D’Aiuto et al. 2008; Morita et al. 2010; Kwon et al. 2011; Nibali et al. 2013). Eine 

Hyperlipidämie führt bei einer Parodontitis zu einer Dysregulation der zellulären und 

lokalen Zytokinantwort und zu einem verschlechterten parodontalen Status und einer 

verminderten Regeneration (Cutler et al. 1999). Die Anwesenheit von Parodontitis ist 

positiv mit hohem Cholesterin und erhöhten low-density-lipoprotein (LDL)-Cholesterin 

Werten verbunden, die Herz-Kreislauf-Erkrankungen fördern (Katz et al. 2002). 

 

Abbildung 1 zeigt zusammenfassend, dass Parodontitis und das metabolische Syndrom 

zum einen die gleichen Risikofaktoren besitzen, wie genetische und lebensstilbedingte 

Faktoren. Zum anderen besteht eine Wechselwirkung zwischen diesen beiden 
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Erkrankungen und eine gemeinsame Wechselwirkung mit chronischen Erkrankungen, 

besonders auf Ebene von entzündlichen Biomarkern wie Matrix Metalloproteinase (MMP) 

oder Lipopolysaccharide (LPS) (modifiziert nach Pischon et al. 2007; Ekuni et al. 2008; 

Gurav 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gemeinsame Risikofaktoren zwischen Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Parodontitis 

sind genetische und/oder Umweltfaktoren wie Alter, Lebensstilfaktoren und 

sozioökonomischer Status (Herzberg et al. 1998). Die European Society of Cardiology 

(De Backer et al. 2003) klassifiziert die Risikofaktoren der Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

in Lebensstil-Parameter (Ernährung, Rauchen, körperliche Aktivitäten), persönliche 

Parameter (Alter, Geschlecht, familiäre Vorbelastung, Genetik) und biochemische bzw. 

physiologische Parameter (u. a. Blutdruck, entzündliche Biomarker, systemische 

Erkrankungen). Die genannten Risikofaktoren gelten ebenfalls für die Förderung von 

entzündlichen Parodontalerkrankungen.  

 

Es bestehen ebenfalls Korrelationen unabhängig von diesen gemeinsamen 

Risikofaktoren zwischen Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Parodontitis.  

Die Parodontitis entfaltet sich nicht nur lokal, sondern durch die Bakteriämie und die damit 

erhöhten zirkulierenden Entzündungsmediatoren auch systemisch (Papapanou 2015; 

Genetische Faktoren 
Lebensstil-Faktoren, 

v. a. Rauchen, Ernährung,	
körperliche Aktivität 

Parodontitis Metabolisches Syndrom 

 
Bakterien, IL, LPS, TNFα, CRP, 
MMPs, ↑ oxidativer	Stress 
 

Chronische Erkrankungen 
v. a. Diabetes Mellitus und  

Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

Zentrale 
Adipositas 

Dyslipidämie 

Bluthochdruck 
(Artherosklerose) 

Hyperglykämie 
 

Abbildung 1: Assoziationen zwischen Parodontitis, Metabolischem Syndrom und chronischen 
Erkrankungen 

 (modifiziert nach Pischon et al. 2007; Ekuni et al. 2008; Gurav 2014) 
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Ziebolz et al. 2015). Parodontitis ist ein unabhängiger Risikofaktor für die Entstehung von 

atherosklerotischen Gefäßerkrankungen (Papapanou 2015), von Herz-Kreislauf-

Erkrankungen (Buhlin et al. 2002) und von koronaren Herzkrankheiten (Mattila et al. 

1995). Bei adipösen Personen, die zusätzlich an einer Parodontitis erkrankt sind, steigt 

die Gefahr für Herzerkrankungen (Pires et al. 2014). Eine Parodontalbehandlung führt zu 

einer Reduktion von Entzündungsmarkern (CRP, TNFα, IL-6, Gesamt-Cholesterin, 

Triglyzeride) und wirkt sich somit positiv auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen aus (Nakajima 

et al. 2010; Zhou et al. 2013; Caúla et al. 2014).  

Die Beziehung zwischen Parodontitis und der Entwicklung von Atherosklerose kann 

direkt oder indirekt sein. Parodontal assoziierte Bakterien (z. B. Porphyromonas 

gingivalis) können durch ihre Zirkulation im Blutkreislauf das vaskuläre Endothel direkt 

infizieren und gleichzeitig eine Thrombozytenaggregation und den damit verbundenen 

Abbau von Kollagen fördern; daraus kann sich ein erhöhter Blutdruck entwickeln 

(Herzberg et al. 1998).  

Während einer Parodontitis setzen Bakterien u. a. Lipopolysaccharide frei. Im 

Parodontalgewebe fördern sie in Makrophagen eine vermehrte Sezernierung von 

proinflammatorischen Zytokinen, die zu einer Schädigung von Hart- und Weichgewebe 

führen (Kornman et al. 1997). Zudem können die Lipopolysaccharide systemisch 

Makrophagen aktivieren, sich in Schaumzellen umzuwandeln (Pussinen et al. 2004). 

Ferner wurden Parodontalkeime, u. a. Porphyromonas gingivalis und Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, in Karotis- und Koronararterien (Pucar et al. 2007) und in 

atheromatösen Plaques bei Personen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen nachgewiesen 

(Haraszthy et al. 2000). Zugleich zeigte sich eine größere Bakterienlast im parodontalen 

Sulkus bei Personen mit akutem Koronarsyndrom (Renvert et al. 2006). 

Bei Parodontalerkrankten konnten erhöhte CRP-Werte (Paraskevas et al. 2008) und 

neutrophile Granulozyten (Kalburgi et al. 2014) im Serum nachgewiesen werden. CRP 

gilt als ein zuverlässiger Prädikator für Herzinfarkte und Schlaganfälle (Pai et al. 2004).  

 

Die Korrelation zwischen einer Endokarditis und Karies bezüglich Streptococcus mutans 

konnte bewiesen werden (Nomura et al. 2014). Das Bakterium kann sich aufgrund einer 

Bakteriämie im Organismus verbreitern (Nakano et al. 2009). Fibrinogen ist für die 

Bildung von Biofilmen bestehend aus Streptococcus mutans und ihren extrazellulären 

Produkten, als auch von Thrombozyten und Fibrin erforderlich. Die Bildung solcher 

Biofilme spielt eine entscheidende Rolle in der Pathogenese von bakteriellen Infektionen, 
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insbesondere der Endokarditis (Freedman 1987). Streptococcus mutans ist ebenso stark 

assoziiert mit einer hohen Prävalenz in atherosklerotischen Plaques und somit beteiligt 

an der Progression von Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Glodny et al. 2013; Fernandes et 

al. 2014). Einige Studien konnten Assoziationen zwischen kariösen Zähnen und 

koronaren Herzerkrankungen darstellen, jedoch ist die Kausalität unklar (DeStefano et 

al. 1993; Fadel et al. 2011). 

 

Keine Studie konnte einen Zusammenhang zwischen CMD und Herz-Kreislauf-

Erkrankungen belegen. 

 

2.3.4 Arthrose 
Die Arthrose fasst degenerative nicht entzündliche Gelenkprozesse zusammen und wird 

in eine primäre, die idiopathische, und in eine sekundäre Arthrose eingeteilt. Unter den 

chronischen Erkrankungen gilt sie als die Erkrankung, die am stärksten die 

Lebensqualität beeinträchtigt (Sprangers et al. 2000). Die WHO stellte 2000 fest, dass 

sie an dritter Stelle der Erkrankungen steht, die mit einem Verlust an Lebenszeit 

sogenannten disability-adjusted life years (DALYS) einhergeht (Reginster et al. 2002). 

Nach der Klassifikation von Kellgren und Lawrence (1957) besitzt das Kiefergelenk 

(Arthrose ab Stadium II bis zu 70 %, bei einem Durchschnittsalter von 64 Jahren) von 

allen betroffenen Regionen im Körper die höchste Prävalenz an Arthrose zu erkranken 

(Engel et al. 2001). Die genaue Ätiologie der primären Arthrose ist noch weitgehend 

ungeklärt. Die Ursachen der sekundären Arthrose sind anfangs eine statische oder 

dynamische mechanische Fehlbelastung oder eine direkte Gelenkschädigung.  

 

Als Risikofaktoren der Arthrose gelten ein hohes Alter, das weibliche Geschlecht, 

genetische Prädispositionen (Nelson et al. 2014), Übergewicht, Überbelastungen, 

Verletzungen der Gelenke, Gelenkdeformationen, frühere operative Eingriffe und 

hormonelle Einflüsse (kontrovers diskutiert) (Engelhardt 2003). Sowers (2001) nannte als 

positive Einflüsse eine hohe Knochendichte und Nährstoffe, die als Antioxidantien wirken. 

 

Die Klassifikation und Diagnostik der CMD erfolgt anhand der Research Diagnostic 

Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) (Dworkin et al. 1992). Die 

Diagnosen werden in zwei „Achsen“ unterteilt: 
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1) Achse I = Somatische Parameter; Diagnostik durch klinische Untersuchungen 

2) Achse II = Schmerzassoziierte psychosoziale Parameter; Diagnostik durch einen 

        Fragebogen 

Die Arthrose wird zu der Achse I, Gruppe IIIc klassifiziert. Die Diagnostik stellt sich 

folgendermaßen dar: 

1. Keine Gelenkschmerzen und 

2. Mindestens eines der folgenden Symptome: 

- Reibegeräusche des Kiefergelenks 

- Mindestens einer der folgenden Befunde durch bildgebende Verfahren 

darstellbar: 

Erodierte kortikale Struktur, teilweise oder gesamte Sklerosierung des 

Kondylus und am Tuberculum articulare, abgeflachte Gelenkoberflächen, 

Osteopyhtenbildung 

 

Es wurden bislang keine Assoziationen zwischen einer Arthrose und Parodontitis oder 

Karies beobachtet. 

 

2.3.5 Tumorerkrankungen 
Je nach biologischem Verhalten unterscheidet man zwischen benignen und malignen 

Tumoren. Gemeinsame Risikofaktoren für Parodontitis und maligne Tumorerkrankungen 

sind geringe körperliche Aktivität, ungesunde Ernährung (insbesondere viele trans-

Fettsäuren, Cholesterin), Tabakkonsum, hoher BMI, hoher Taillen-Hüft-Quotient und ein 

hoher Taillenumfang (Benecke et al. 2005; Vetter 2014). Während einer Parodontitis 

kommt es zu einer vermehrten Freisetzung von Zytokinen, Chemokinen, 

Prostaglandinen, Wachstumsfaktoren und Enzymen, die positiv mit einer 

Tumorenstehung korrelieren (Loesche et al. 2001). Chemokine nehmen eine zentrale 

Rolle ein. Zum einem wirken sie chemotaktisch auf immunologische Zellen, u. a. 

Leukozyten in den Entzündungsgebieten, und haben dort eine negative Auswirkung auf 

die Progression von Entzündungen, z. B. Parodontitis. Zum anderem fördern sie eine 

Stimulation der Zellproliferation. Interaktionen zwischen Tumorzellen und deren 

Umgebung sind vermittelt durch Chemokine und dienen der Weiterentwicklung der 

bösartigen Phänotypen in oralen und anderen Tumoren (Sahingur et al. 2015). 
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Chronische Infektionen, z. B. die Parodontitis, sind mit einem 2- bis 3-fach erhöhten 

Karzinomrisiko, insbesondere in der Mundhöhle, assoziiert (Tezal et al. 2005; Karin et al. 

2006; Meyer et al. 2008). Eine chronische Parodontitis gilt als ein Risikofaktor für Kopf- 

und Hals-Plattenepithelkarzinome. Jeder Millimeter Alveolarknochenverlust geht mit 

einem 4-fach größeren Risiko für Kopf- und Hals-Plattenepithelkarzinome einher (Tezal 

et al. 2009). Eine geringere Anzahl von Zähnen ist ein weiterer Faktor, der in Verbindung 

mit einem Kopf- und Hals-Plattenepithelumor steht (Rosenquist et al. 2005; Guha et al. 

2007; Hiraki et al. 2008). Mit Mundhöhlenkarzinomen assoziierte Viren, wie das humane 

Papillomvirus, das Zytomegalievirus und das Epstein-Barr-Virus, konnten auch bei 

parodontal Erkrankten nachgewiesen werden (Rajesh et al. 2013). Insbesondere das 

Papillomvirus korreliert mit einem verstärkten Alveolarknochenabbau und kann 

Prädikator für ein Karzinom sein (Tezal 2012). Die Gefahr der Tumorentstehung bei 

Parodontalerkrankten ist nicht nur in der Mundhöhle gesteigert, vielmehr ist, unabhängig 

vom Raucherstatus, der Zusammenhang zum Nieren- und Bauchspeicheldrüsentumor 

am deutlichsten (Michaud et al. 2008).  

 

Eine schlechte Mundhygiene wird mit Tumorerkrankungen assoziiert (Marshall et al. 

1992; Rosenquist et al. 2005; Guha et al. 2007). Unerwartet sind somit die Ergebnisse 

von Tezal et al. (2013), dass Personen mit Karies signifikant weniger Kopf-Hals-Tumore 

haben. Dies wurde bei Nichtrauchern und Personen, die keinen Alkohol trinken, 

festgestellt. Die Autoren stützten ihre Feststellung mit der Erklärung, dass die mit Karies 

assoziierten Bakterien, insbesondere Streptococcus mutans, antikanzerogene und vor 

Mutation schützende Substanzen produzieren (Rafter 2002). Ebenfalls greifen die 

Bakterien in die Regulation des Immunsystems ein, indem sie vermehrt Zytokine wie      

IL-2, IL-12 und Interferon-gamma ausschütten. Narayan et al. (2014) hingegen stellten 

keine Assoziation zwischen Karies und Tumorerkrankungen dar. 

 

Einen Zusammenhang zwischen CMD und Tumorerkrankungen konnte klinisch nicht 

gezeigt werden. 
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2.3.6 Lungenerkrankungen  
In der hier vorliegenden Studie war die COPD (chronic obstructive pulmonary disease) 

die Lungenerkrankung, welche die Kriterien mit der Mindestanzahl von Probanden hatte, 

um statistische Zusammenhänge zu untersuchen.  

 

Die COPD ist eine Atemwegsobstruktion, die über Infektionen der Atemwege verursacht 

wird. Der häufigste Infektionsweg ist die Verschleppung von Bakterien aus der 

Mundhöhle sowie dem Nasen-Rachen-Raum (Eickholz 2011). Bei der COPD kommt es 

nicht nur zu einer Veränderung der Lunge, sondern sie steht auch im Zusammenhang mit 

systemischen Entzündungen: z. B. Parodontitis, Kachexie und Skelettmuskel-

Dysfunktionen (Andreas et al. 2005).  

Das Rauchen von Tabak gilt als gemeinsamer Risikofaktor einer Parodontitis und auch 

der COPD (Andreas 2007). Bezogen auf die Entwicklung einer Parodontitis und eines 

Lungenemphysems, welches zur COPD gehört, spielen neutrophile Granulozyten eine 

wichtige Rolle. Sie wandern in das betroffene Gewebe (Lungenparenchym bzw. 

Zahnhalteapparat) ein und zerstören es. Die Korrelation zwischen beiden Erkrankungen 

wurde durch die NHANES-III-Datenauswertung nachgewiesen, insbesondere zwischen 

einer Parodontitis mit mittlerem Attachmentverlust und dem Risiko für COPD, jedoch ist 

die Rolle des Rauchens unklar (Scannapieco et al. 2001). Eine starke Assoziation 

zwischen einer Parodontitis und einer COPD konnte in einer Studie von Si et al. (2012) 

gezeigt werden, insbesondere der Plaque-Index stellt einen wichtigen Parameter zur 

Vorhersage eine COPD dar. 

 

Im Rahmen einer Studie von Azarpazhooh et al. (2006) wurde belegt, dass auch 

kariogene Bakterien mit einer COPD korrelieren und des Weiteren allgemein mit einer 

schlechten Mundhygiene, die mit einer erhöhten Plaqueakkumulation assoziiert ist 

(Russell et al. 1999).   

 

Eine Assoziation zwischen CMD und Lungenerkrankungen wurde von keiner Studie 

untersucht. 
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2.3.7 Allergien 
Die NHANES-Studie konnte eine inverse Assoziation zwischen Parodontitis und 

allergischen Erkrankungen (Asthma, Heuschnupfen und Keuchen) darstellen (Arbes et 

al. 2006). Dabei wurden der Serumspiegel von Immunglobulin-G(IgG)-Antikörpern gegen 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans und Porphyromonas gingivalis quantifiziert. Die 

Bakterien scheinen eine schützende Rolle in der Ätiologie von allergischen Erkrankungen 

zu haben. Die Grundlage dieser Studie war die Hygienehypothese von Strachan (1989). 

Diese postuliert, dass geringere Infektionsmöglichkeiten zu einem Anstieg der Prävalenz 

von Asthma und anderen allergischen Erkrankungen führen. Die Hypothese kann durch 

die immunologische Wirkung von T-Helfer-1-Zellen (Th1) und Th2 erklärt werden. Th1-

Zellen sezernieren u. a. IL-2 und TNFα. Diese Zytokine sind für die zellvermittelte 

Immunantwort verantwortlich. Dagegen produzieren Th2-Zellen unterschiedliche 

Zytokine (IL-4, IL-5, IL-10, IL-13), die für eine starke Antikörperproduktion (humorale 

Immunantwort) zuständig ist (De Carli et al. 1994; Romagnani 1999). Inwieweit 

allergische Reaktionen einen Einfluss auf die Parodontitis-Pathogenese haben, ist noch 

unklar. Der Zusammenhang zwischen Allergien und Parodontitis ist bis heute wenig 

erforscht. 

 
Eine Assoziation zwischen einer Allergie und Karies konnte bis heute in keiner Studie 

nachgewiesen werden. 

 

Ein Zusammenhang zwischen einer CMD und einer Allergie kann im gemeinsamen 

Risikofaktor Stress gesehen werden. Chronischer Stress führt zum einen zu 

Muskelverspannungen und -schmerzen (Ariëns et al. 2001; Leijon et al. 2009). Zum 

anderen wird das Immunsystem beeinträchtigt, was Allergien begünstigt (Herberth et al. 

2008).  

 

2.3.8 Migräne  
Migräne ist eine in Perioden und wiederkehrenden auftretenden Kopfschmerzattacken, 

die oftmals mit Begleitsymptomen des vegetativen Nervensystems einhergeht (Olesen et 

al. 2004). Die Beschwerden des Nervensystems äußern sich unter anderem in Übelkeit 

bis hin zum Erbrechen, Licht- und Lärmeempfindlichkeit, Blässe, Frieren, Frösteln, 

Zittern. Starke Kopfschmerzattacken können sich durch eine Behinderung des 
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Allgemeinempfindens vielseitig auf soziale, ökonomische und persönliche Faktoren 

auswirken (Keidel 2007). 

 

Die Migräne wird von verschiedenen Triggern ausgelöst, die sich je nach Individuum 

unterscheiden. Besonders Stress gilt als ein Trigger für Migräne, der gleichzeitig als eine 

pathogenetische Ursache für Parodontitis gilt. Stress ist als Risikofaktor mit vielen 

chronischen Erkrankungen assoziiert (Lee et al. 2015). Stress kann das Gesundheits-

verhalten beeinträchtigen, dies beinhaltet eine schlechte Mundhygiene, einen schlechten 

Lebensstil (erhöhter Konsum von Zigaretten und Alkohol) und schlechte 

Essgewohnheiten. Zum anderen kann Stress pathophysiologische Auswirkungen 

besitzen, indem er zu einer vermehrten Ausschüttung von Glukokortikoide (Cortisol) und 

Katecholamine (Adrenalin, Noradrenalin) führt (Abb. 2; modifiziert nach Boyapati et al. 

2007). Im Speichel und Blut von Personen mit einer Parodontitis wurden Stressmarker 

gemessen. Stressmarker wie Choromogranin A, Cortisol, α-Amylase und β-Endorphin 

fördern die Parodontitis, indem sie in die Entzündungsreaktion eingreifen und zudem eine 

Veränderung der Zusammensetzung sowie eine Akkumulation des Biofilms verursachen 

(Deinzer et al. 2004; Rai et al. 2011; Akcali et al. 2013). Eine erhöhte Produktion von 

inflammatorischen Zytokinen wie IL-1ß in Gegenwart von Stressbelastungen führt zu 

klinischen Folgen, insbesondere einer gesteigerten Anfälligkeit für Parodontitis (Breivik 

et al. 2000; Giannopoulou et al. 2003). 

 

Es konnte bis jetzt noch kein Zusammenhang zwischen einer Migräne und Karies 

dargestellt werden. 

 

Ballegaard et al. (2008) konnten nachweisen, dass mehr als 50 % der Kopfschmerzen 

der Patienten von anhaltenden chronischen CMD-Schmerzen ausgelöst werden. Doch 

kann Migräne wiederum Zahnschmerzen vortäuschen (Raab 1991). Dies zeigt sich im 

klinischen Bild als ein Schmerzherd, der nicht genau lokalisiert werden kann; der 

Schmerz strahlt meistens in den Kiefer aus.  
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2.3.9 Depression  
Eine Depression leitet sich vom lateinischen deprimere, „niederdrücken“ ab und wird den 

affektiven Psychosen zugeordnet. Bei der Entstehung spielen sowohl physiologische 

bzw. neurobiologische, psychologische als auch soziale Faktoren eine Rolle (Hautzinger 

1991). Auch eine genetische Disposition konnte nachgewiesen werden (Nivoli et al. 

2016). Depressionen beginnen oft bereits in jungen Jahren und betreffen häufiger Frauen 

als Männer (Reiter et al. 2006). Ebenfalls stärker gefährdet sind Arbeitslose (Grobe et al. 

2003). Sowohl die Depression (Elter et al. 2002) als auch der Faktor Stress (Wimmer et 

al. 2002) sind Risikofaktoren für eine Parodontitis (Deinzer 2004).  

 

Die Korrelation bezieht sich auf den Schweregrad einer Parodontitis und einer 

schwierigen Lebenssituation. Wer bereits an einer Parodontitis erkrankt ist, hat häufig 

Probleme mit der Arbeit, der Familie oder finanzieller Natur (Peruzzo et al. 2007). Solche 

psychischen Belastungen können sich auf mindestens drei Ebenen auswirken (Deinzer 

2011). Auf physiologischer Ebene wird die Progression der Parodontitis gefördert, bedingt 

durch einen Anstieg des Stresshormons Cortisol (Breivik et al. 2000). Belastungen 

reduzieren das Immunglobulin A, schwächen somit die Abwehrfunktion (Deinzer 2002) 

und steigern die IL-1ß-Konzentration im Speichel (Dewhirst et al. 1985), die mit dem 

Schweregrad der Parodontitis korreliert. Zudem kann der psychische Stress die zelluläre 

Immunantwort herunterregulieren und somit negativen Einfluss auf die Genesung der 

Parodontitis ausüben (Rozlog et al. 1999). Die letzte Ebene betrifft das soziale Umfeld, 

 

Abbildung  
(modifiziert nach Boyapati et al. 2007) 

Abbildung 2: Assoziationen zwischen Stress und Parodontitis 
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u. a. die Frage welche medizinischen Dienstleistungen die Betroffenen in Anspruch 

nehmen und nehmen können (Deinzer 2011).  

 

Infolge einer Depression kann es zu einem Desinteresse an der Mundpflege kommen, 

eine kariesfördernde Ernährung kann bevorzugt werden und der Speichelfluss kann sich 

verringern. Friedlander et al. (2001) zogen als Fazit aus ihrer Studie, dass eine 

Depression in vielfältigen Verbindungen zu Zahnerkrankungen steht, darunter Karies und 

Parodontitis. Bakteriell bedingte orale Erkrankungen können zu einer Halitosis führen 

(Yaegaki et al. 2000), dies wiederum ist ein Faktor, der in direkter Verbindung mit einer 

Depression stehen kann (Zalewska et al. 2012). 

Eine Depression korreliert mit einer vermehrten Plaqueanlagerung, welche wiederum die 

Entstehung der Karies begünstigt (Hugo et al. 2012). Die Depression ist als ein wichtiger 

Risikofaktor für die Entstehung von Karies anzusehen (Urzua et al. 2012). Schließlich 

werden Depressionen oftmals mit Antidepressiva medikamentös behandelt, die zu einer 

Xerostomie führen. Eine Mundtrockenheit begünstigt die Prävalenz von Zahn-

erkrankungen, insbesondere der Zahnkaries (Bassuk et al. 1978; Friedlander et al. 2001). 

Im Gegensatz zu den vorstehend zitierten Arbeiten stellten Anttila et al. (2001), Ababneh 

et al. (2010) und Mendes et al. (2013) keinen Zusammenhang zwischen einer Depression 

und einer veränderten Mundgesundheit dar.  

 

Eine Depression ist oft mit einer CMD, insbesondere den subjektiven Symptomen 

assoziiert (Yap et al. 2003; Bonjardim et al. 2005; Gameiro et al. 2006; Lee et al. 2013; 

Suvinen et al. 2013); der Zusammenhang ist bidirektional (Pizolato et al. 2013). Eine 

Depression und Schmerzen können als komorbide Störungen angesehen werden. 

Gesichtsschmerzen gelten als eines der Hauptsymptome einer CMD. Eine Depression 

gilt als ein Risikofaktor für eine Anfälligkeit für chronische Gesichtsschmerzen (Sipilä et 

al. 2013). 

 

Stress wird mit psychologischen Störungen wie Depression assoziiert, infolgedessen wird 

während Stressphasen eine erhöhte Muskeltonusaktivität, besonders des Musculus 

masseter, festgestellt (Tsai et al. 2002). 
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Die Auswirkung einer Kieferklemme kann die Lebensqualität einer Person 

beeinträchtigen und einen Auslöser für eine Depression darstellen (Johnson et al. 2015). 

Weiterhin steht eine Depression in Verbindung mit einer offenen Lippenhaltung; dieser 

Faktor begünstigt, sechsmal häufiger eine CMD zu entwickeln (Pizolato et al. 2013).  

 

In der Studie von Calixtre et al. (2014) konnten keine signifikanten Zusammenhänge 

zwischen einer Depression und CMD gezeigt werden. In einer weiteren Studie (Bonjardim 

et al. 2005) gab es eine Unterteilung in klinisch manifestierte Symptome einer CMD, die 

ebenfalls keine Korrelationen mit einer Depression aufwiesen.  

 
2.3.10 Schilddrüsenerkrankungen  
Schilddrüsenerkrankungen machen sich als Hypo- oder Hyperthyreose, eine Entzündung 

(Thyreoiditis) oder ein Wachstum (Hyperplasie) bemerkbar. 

 

Bei einer Hyperthyreose kommt es zu einem erhöhten Knochenumbau, wobei jedoch der 

Knochenabbau überwiegt, aufgrund einer vermehrten Aktivierung der Osteoklasten-

aktivität (Cardoso et al. 2014). Als Folge zeigt sich eine verminderte Knochendichte 

(Karga et al. 2004). Eine Hypothyreose bewirkt ebenfalls eine verminderte Knochendichte 

infolge einer Reduktion des Knochenumsatzes (Mikosch 2005). Das Symptom einer 

verringerten Knochendichte kann erhöhte Zahnlockerungen zur Folge haben.  

Weiterhin bestehen Assoziationen zwischen einer niedrigen Knochenmineraldichte und 

parodontalem Attachmentverlust. Auch können sie zu Zahnverlust führen (Tak et al. 

2014). Schlussfolgernd können eine Hypo- und eine Hyperthyreose die klinischen 

Symptome einer Parodontitis verstärken.  

 

Dysfunktionen der Schilddrüse im Sinne einer Hypo- oder Hyperthyreose oder 

Entzündungen und Autoimmunerkrankungen (z. B. Sjögren Syndrom) können zu 

Hyposalivation führen (Muralidharan et al. 2013; Pinto 2014). Die Mundtrockenheit gilt als 

Risikofaktor für Karies. Bei Patienten mit einer Schilddrüsenunterfunktion wurde eine 

oberflächliche und interne Veränderung im Zahnschmelz, Dentin und Zement festgestellt. 

Der Widerstand der Zahnhartsubstanz hängt von der Homogenität der Schmelzstruktur 

ab, und bei Schilddrüsenerkrankungen sind oftmals Mineralverluste zu beobachten 
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(Pavlova et al. 2014). Eine Hypothyreose kann somit mit einer größeren Anfälligkeit für 

Karies in Verbindung gesetzt werden.   

 

Das Schilddrüsenwachstum wird durch auto- und parakrine Sekretion reguliert. Es 

handelt sich um stimulierende (insulin growth factor (IGF-1), epidermal growth factor 

(EGF), fibroblast growth factor (FGF) und transforming growth factor (TGFα)) und 

hemmende (TGFß) Wachstumsfaktoren. Ein ausreichendes Angebot an Jod kann die 

Proliferation hemmen (Leitzmann et al. 2003). Der einzige Zusammenhang zwischen 

einem möglichen Schilddrüsenwachstum und Karies besteht in der Bedeutung der 

Aufnahme fluoridierten und jodierten Salzes. Durch eine Salzmangelernährung und damit 

einer geringeren Jodaufnahme kann es zu einem Schilddrüsenwachstum kommen und 

die Karies begünstigen. 

 

Symptome einer CMD sind oft mit endokrinologischen Stoffwechselproblemen 

vergesellschaftet, insbesondere mit einer Hypothyreose oder einer 

Haschimotothyreoiditis (Morlok 2009). Zudem wird der Muskelstoffwechsel unter 

anderem von der Schilddrüse gesteuert (Mariúba et al. 2011; Zhang et al. 2014) und 

durch eine verminderte oder erhöhte Erregung von Muskeln der Kau- und 

Kopfmuskulatur kann eine CMD ausgebildet werden. Eine Schilddrüsenunterfunktion 

steht in Verbindung mit Muskel-Skelett-Beschwerden, die sich als Muskel- und 

Gelenkschmerzen (McLean et al. 1995) bis hin zu einer eingeschränkten 

Gelenkbeweglichkeit darstellen (Cakir et al. 2003). Dies basiert auf dem Wissen, dass 

Schilddrüsenhormone auf zellulärer Ebene einen Einfluss auf die Proliferation und 

Differenzierung von Osteo und Cartilago haben (McLean et al. 1995). 

 

2.3.11 Schwerbehinderung 
Als Nachweis einer Schwerbehinderung dient in der Regel der 

Schwerbehindertenausweis. Die Ursachen können mannifach sein, aber auch in 

Adipositas, Bluthochdruck und Tumor begründet sein. Die genannten Erkrankungen, 

welche zu einer Schwerbehinderung führten, und ihre Assoziationen zu den oralen 

Erkrankungen wurden bereits im gleichen Kapitel unter 2.3.1, 2.3.3 und 2.3.5 

beschrieben. 
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Nach dem Sozialgesetzbuch, SGB IX §2 (Behinderung), gilt eine Person als 

schwerbehindert, wenn folgende Kriterien erfüllt sind (Neuntes Buch Sozialgesetzbuch 

2014): 

„(1) Menschen sind behindert, wenn ihre körperliche Funktion, geistige Fähigkeit 

oder seelische Gesundheit mit hoher Wahrscheinlichkeit länger als sechs Monate 

von dem für das Lebensalter typischen Zustand abweichen und daher ihre Teilhabe 

am Leben in der Gesellschaft beeinträchtigt ist. Sie sind von Behinderung bedroht, 

wenn die Beeinträchtigung zu erwarten ist. 

(2) Menschen sind im Sinne des Teils 2 schwerbehindert, wenn bei ihnen ein Grad 

der Behinderung von wenigstens 50 vorliegt und sie ihren Wohnsitz, ihren 

gewöhnlichen Aufenthalt oder ihre Beschäftigung auf einem Arbeitsplatz im Sinne 

des § 73 rechtmäßig im Geltungsbereich dieses Gesetzbuches haben. 

(3) Schwerbehinderten Menschen gleichgestellt werden sollen behinderte 

Menschen mit einem Grad der Behinderung von weniger als 50, aber wenigstens 

30, bei denen die übrigen Voraussetzungen des Absatzes 2 vorliegen, wenn sie 

infolge ihrer Behinderung ohne die Gleichstellung einen geeigneten Arbeitsplatz im 

Sinne des § 73 nicht erlangen oder nicht behalten können (gleichgestellte 

behinderte Menschen).“ 

 

2.4 Biomarker 

In der hier vorliegenden Studie wurden Korrelationen zwischen Biomarkern und 

Parodontitis, Karies und CMD untersucht. Die ausgewählten Biomarker sind als 

Bindeglied der bekannten Wechselwirkungen zwischen der Zahngesundheit und 

systemischen Erkrankungen von Bedeutung. Der Fokus in dieser Arbeit liegt auf der 

Parodontalerkrankung, welche mit Veränderungen von Blutfettwerten (Craig et al. 2003), 

den zellulären Bestandteilen des Immunsystems (Shi et al. 2008) und dem 

Blutzuckerwert (HbA1c) (Saito et al. 2004) einhergeht. 

 

2.4.1 Blutlipide 
Eine chronische Infektion (z. B. Parodontitis) kann zu einer Veränderung des 

Lipidmetabolismus führen und eine Hyperlipidämie verursachen (Shivakumar et al. 

2013). Eine Hyperlipidämie wiederum steht in engem Zusammenhang mit erhöhten 
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Serumwerten von Triglyzeriden und Gesamt-Cholesterin (Penumarthy et al. 2013). 

Schließlich kann eine Hyperlipidämie mit einem oder allen Lipiden und/oder 

Lipoproteinen eine Parodontitis in ihrem Schweregrad verstärken und zu einer 

vermehrten Destruktion des Parodontiums führen (Shivakumar et al. 2013). 

Cholesterin ist ein Steroid. Es handelt sich um eine Ausgangssubstanz für 

Steroidhormone und Vitamin D. Cholesterin ist Bestandteil von Zellmembranen und wird 

durch Lipoproteine transportiert. Cholesterin befindet sich zu 19 % in very low density 

lipoprotein (VLDL), zu 45 % in LDL und zu 18 % in HDL. Der Gesamtcholesterinwert sollte 

unter oder gleich 190 mg/dl (ca. 5,2 mmol/l) liegen (Perk et al. 2012). 

Erhöhtes Cholesterin verschlechtert die T-Zell Funktion. Die T-Zell-Aktivierung führt zu 

Sezernierung des T-Zell-Rezeptor-CD3-Komplexes (Alarcón et al. 2006). Dieser 

Rezeptor bindet fremde Antigene, die T-Helferzellen werden aktiviert und initiieren den 

Beginn der Immunantwort. Ein Defekt dieses Rezeptors hat eine immunsuppressive 

Wirkung (u. a. durch verminderte Antikörperbildung) und kann zusätzlich 

Funktionsstörungen verursachen. Die Aktivität der Phagozytose der Makrophagen wird 

herabgesetzt. Die Lipide, welche sich in dem Zytoplasma der Makrophagen befinden, 

entwickeln sich zu Schaumzellen. Beim Sterben der Schaumzellen verbleiben die Lipide 

in der Gefäßintima und vermehren sich (Packard et al. 2008); dies begünstigt die 

Entstehung von atherosklerotischen Veränderungen und hat einen negativen Einfluss auf 

die Endothelfunktion. Endothelzellen widerstehen normalerweise der 

Leukozytenadhäsion. Die proinflammatorischen Stimulationen aufgrund von 

Hypercholesterinämie, Adipositas, Hyperglykämie, Insulinresistenz, Bluthochdruck und 

Rauchen lösen die endotheliale Expression von Adhäsionsmolekülen, wie P-Selectin und 

das vaskuläre Zelladhäsionsmolekül 1 (VCAM1), aus, wobei die Adhäsion von 

zirkulierenden Monozyten und Lymphozyten an der Tunica intima der Arterien begünstigt 

wird (Li et al. 1993; Cybulsky et al. 2001). 

High-Density-Lipoprotein (HDL) bezeichnet ein Eiweiß, welches das Cholesterin aus 

den Blutgefäßen in die Leber zum Abbau oder zum steroidhormonbildenden Gewebe 

transportiert. Zusammenfassend gilt das HDL als Schutz vor Fettablagerungen in den 

Gefäßen und somit vor Atherosklerose und seinen Folgeerkrankungen, insbesondere 

Herz-Kreislauf-Erkrankungen.  
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Parodontitis steht in Zusammenhang mit einem erniedrigten HDL-Cholesterin-Spiegel 

(Craig et al. 2003; Penumarthy et al. 2013; Seringec et al. 2015). Ein niedriges HDL-

Cholesterin von weniger als 40 mg/dl bzw. 1 mmol/l wird als kardiovaskulärer Risikofaktor 

angesehen (Carroll et al. 2013). Dabei sollte das HDL geschlechtsspezifische Grenzwerte 

einhalten, weniger als 45 mg/dl für Frauen und weniger als 40 mg/dl für Männer (Perk et 

al. 2012). Die Framingham-Studie bewies, dass eine Abnahme des HDL-Cholesterins um 

je 0,13 mmol/l mit einer Zunahme der Infarktinzidenz um je 25 % assoziiert ist. Die 

Gießener Senioren-Langzeitstudie konnte nachweisen, dass die Höhe des HDL-

Cholesterins im Blut in direktem Zusammenhang mit dem Bauchfett steht: je größer der 

Taillenumfang, desto niedriger das HDL. Positive Einflüsse, wie Gewichtsverlust von     

3,5 kg, steigern das HDL um 0,026 mmol/l und vermehrte körperliche Betätigung führen 

zu einer Erhöhung des HDL-Cholesterins. Zu den negativen Einflüssen gehören Nikotin- 

und Alkoholabusus (Schneider 2009).  

Low-Density-Lipoprotein (LDL) transportiert Cholesterin aus der Leber zu den 

Geweben, es führt aber zu Fettablagerungen in den Gefäßen und damit zu 

Durchblutungsstörungen, insbesondere dann, wenn die Gefäßinnenwände vorge-

schädigt sind – zum Beispiel durch Bluthochdruck oder Rauchen.  

Werte von LDL von mehr als 160 mg/dl werden als hoch eingestuft und gelten als 

Risikofaktor für Herz-Kreislauf-Erkankungen (Aufenanger 2011). Parodontitis führt zu 

erhöhten LDL-Werten (Craig et al. 2003; Penumarthy et al. 2013; Kumar KR et al. 2014) 

und zu oxidierten LDL (Cutler et al. 1999). Die Parodontitis hat somit Einfluss auf die 

entzündlich bedingten atherosklerotischen Prozesse (Kumar KR et al. 2014).  

Triglyzerid ist ein Ester, bestehend aus Glyzerin und drei mittel- bis langkettigen 

Fettsäuren. Der Triglyzeridwert aus dem Serum dient als Basisuntersuchung des 

Fettstoffwechsels. Die Fettsäuren dienen den meisten Geweben als Energiequelle. 

Daneben sind sie der wichtigste längerfristige Energiespeicher. Die Adipositas, als Folge 

einer längerfristig den Bedarf übersteigenden Nahrungsaufnahme von Fettsäuren, ist 

einer der wichtigsten Risikofaktoren der Insulinresistenz und des metabolischen 

Syndroms. Hypertriglyzeridämien, also erhöhte Triglyzerideserumkonzentrationen, 

entstehen sowohl alimentär als auch genetisch bedingt. Referenz: weniger als 2,3 mmol/l 

(Lackner et al. 2013).  
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Parodontitis führt zu gesteigerten Trigylzeridwerten im Serum (Penumarthy et al. 2013). 

Neutrophile Granulozyten, die erhöhten Triglyzeridwerten ausgesetzt sind, führen zu 

einer signifikant höheren Produktion von IL-1ß (Uhlinger et al. 1991). Polymorphkernige 

neutrophile Granulozyten (PMN) mit hohen LDL/Triglyzeridwerten zeigen eine 

Beeinträchtigung der Chemotaxis, Phagozytose und Tötung von Bakterien (Cutler et al. 

1991). Schließlich sind erhöhte Werte von Triglyzeride in der Lage, die Produktion von 

IL1-ß durch PMN, als entzündliche Antwort auf Lipopolysaccharide (LPS) von 

Porphyromonas gingivalis stimulierend zu modulieren (Cutler et al. 1999).  

 
2.4.2 Zelluläre Bestandteile des Immunsystems 
Zur Familie der Leukozyten gehören Monozyten, Lymphozyten und Granulozyten. 

Letztere unterteilen sich in basophile, eosinophile und neutrophile Granulozyten. Die 

Leukozyten regulieren die spezifische und unspezifische Abwehr des Immunsystems. 

Referenzbereich: 4–11,0 Gpt/l (Löffler et al. 2011).  

Parodontitis führt zu einer Hyperaktivität der Leukozyten, die vermehrt 

Entzündungsmarker ausschütten. Der Schweregrad der Parodontitis ist mit der erhöhten 

Anzahl der Leukozyten assoziiert (Shi et al. 2008). Polymorphkernige Leukozyten, 

Monozyten, Makrophagen und Fibroblasten produzieren proinflammatorische Zytokine, 

wie TNFα, IL-1, IL-6 und IL-8. Diese Entzündungsmediatoren verstärken wiederum die 

Entzündung (Armitage et al. 2000). 

Neutrophile Granulozyten besitzen eine entscheidende Rolle in der angeborenen 

Immunantwort. Sie befinden sich sowohl in der Plaque, Speichel und Sulkusflüssigkeit 

(Bhadbhade et al. 2012) als auch peripher (Shi et al. 2008). Es besteht ein signifikanter 

Zusammenhang zwischen der Anzahl der Neutrophilen und dem Schweregrad einer 

Parodontitis insbesondere mit der Sondierungstiefe (Bhadbhade et al. 2012). 

Insbesondere bei Diabetes-mellitus-Probanden wurde eine verminderte Neutrophilen-

Chemotaxis dargestellt, die sich anhand erhöhten Sondierungstiefen zeigt (Gursoy et al. 

2008). Referenzbereich: 1800–7000/µl (Hellmich 2007). 

 

2.4.3 Blutzuckerwert 
Glykohämoglobin ist ein Glykierungsprodukt von Hämoglobin mit unterschiedlichen 

Kohlenhydraten, vornehmlich Glukose. Wie andere Proteine wird Hämoglobin 
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nichtenzymatisch glykiert. Die Konzentration von glykiertem Hämoglobin gibt Aufschluss 

über den Glukosegehalt des Bluts während der Lebensdauer eines Erythrozyten 

(Lackner et al. 2013). Der HbA1c-Wert dient der Beurteilung der Stoffwechseleinstellung 

von Patienten mit Diabetes mellitus. Er spiegelt die mittlere Blutglukosekonzentration der 

vergangenen zwei bis drei Monate wider. Die internationale Einheit ist mmol/mol Hb 

(Verwendung der IFCC-Standardisierung). Nach Rinninger et al. (2010) liegt der 

Referenzbereich zwischen 28 und 38 mmol/mol Hb oder zwischen 4,7 % und 5,6 %. 

 

Ein schlecht eingestellter Blutglukosewert (HbA1c > 9 %) über einen längeren Zeitraum 

kann das Risiko für die Entwicklung von Spätfolgen eines Diabetes mellitus erhöhen 

(McBrien et al. 2016). Lim et al. (2007) definieren den HbA1c-Wert sogar als den größten 

Risikofaktor für die Entstehung und den verbundenen Schweregrad einer Parodontitis. 

Ein HbA1c-Wert unter 9 % zeichnet sich durch geringere Sondierungstiefen und weniger 

Knochenverlust aus als bei Diabetikern mit einem höheren HbA1c-Wert (Taylor et al. 

1998).  
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3. Fragestellungen 

In den letzten Jahren wurde eine erhöhte Evidenz hinsichtlich der Wechselwirkungen 

zwischen der Zahngesundheit und systemischen Erkrankungen nachgewiesen. Mit 

zunehmendem Alter erhöht sich das Risiko allgemeinmedizinische Erkrankungen zu 

entwickeln. Chronisch entzündliche Erkrankungen, wie der Diabetes mellitus oder 

kardiovaskuläre Erkrankungen, sind besonders mit oralen entzündlichen 

Infektionserkrankungen, wie der Parodontitis, assoziiert. Aufgrund der vielseitigen 

Wechselwirkungen mit oralen Erkrankungen, steigen auch deren Prävalenzen. Dieser 

Zusammenhang wird durch verschiedene Risikofaktoren wie genetische 

Prädispositionen, Lebensstil sowie systemische Biomarker beeinflusst.  

 

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, im Rahmen der Prästudie der Nationalen Kohorte die 

Assoziationen zwischen Karies, CMD sowie insbesondere Parodontitis und 

lebensstilbedingten und systemischen Risikofaktoren sowie assoziierten Biomarkern zu 

untersuchen.  

 

In der vorliegenden Arbeit wurden dazu folgende Fragestellungen untersucht: 

 

1) Wie ist die Zahngesundheit, insbesondere die Parodontitis, Karies und CMD in der 

untersuchten Population? 

2) Gibt es Assoziationen zwischen systemischen Erkrankungen und der Zahn-

gesundheit? 

3) Beeinflussen bekannte Risikofaktoren (z. B. Lebensstil, sozioökonomischer 

Status) die Zahngesundheit? 

.  
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4. Material und Methoden 

4.1 Nationale Kohorte und Probandenkollektiv 

Die Nationale Kohorte ist eine deutsche Langzeit-Beobachtungsstudie (Beginn 2014). Es 

werden im Rahmen der Nationalen Kohorte Ursachen von „Volkskrankheiten“ wie Herz-

Kreislauf-Erkrankungen oder Diabetes mellitus, Risikofaktoren, Wege der Prävention 

sowie Maßnahmen zur Früherkennung von Krankheiten identifiziert. Im Rahmen dessen 

werden die Probanden nach fünf Jahren nochmals untersucht. Die gesamte 

Nachbeobachtung beläuft sich auf einen Zeitraum von zehn bis zwanzig Jahren.  

 

Der Prätest der Nationalen Kohorte fand an verschiedenen Standorten in Deutschland 

statt, die vorliegende Studie wurde im Rahmen des Prätests in Berlin durchgeführt. In 

Berlin erfolgte die zahnmedizinische Untersuchung im Max-Delbrück-Centrum in der 

Abteilung für Molekulare Epidemiologie in Kooperation mit der Abteilung für 

Parodontologie und Synoptische Zahnmedizin sowie der Abteilung für Kieferorthopädie, 

Orthodontie und Kinderzahnmedizin des CharitéCentrum 03 für Zahn-, Mund- und 

Kieferheilkunde der Medizinischen Fakultät Charité – Universitätsmedizin Berlin.  

 

Die Probanden wurden mit Hilfe eines Zufallsverfahrens aus dem Berliner 

Einwohnermelderegister im Rahmen des Prätests der Nationalen Kohorte 

angeschrieben. Des Weiteren wurden die Probanden über einen eigens entwickelten 

öffentlichen Flyer akquiriert. Auf beiden Wegen hatten sich die Teilnehmer freiwillig 

gemeldet und eine Einwilligungserklärung unterschrieben. 

 

Vor der Teilnahme an der Studie wurden die Probanden ausführlich von einer Ärztin über 

die einzelnen Untersuchungen aufgeklärt und konnten im Vorfeld einzelne 

Untersuchungen verweigern. Die Probanden wurden jeweils an einem Tag zahnärztlich 

und medizinisch untersucht, ihre medizinische Anamnese erhoben und zur aktuellen 

Lebenssituationen befragt. Das Studienprogramm umfasste acht Untersuchungen und 

Befragungen: Erfragt wurden unter anderem Alter, Familienstand, Herkunft, 

Schulbildung, Beruf, Gesundheitszustand, Erkrankungen, Medikamenteneinnahme und 

Lebensstil. Des Weiteren wurden Körpergröße, Körpergewicht, Taillen- und Hüftumfang, 

Blutdruck und Puls gemessen, eine Blutentnahme durchgeführt und der Mund- und 

Zahnstatus erhoben. 
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4.2 Zahnstatus 

Die zahnärztliche Untersuchung unterlag dem SOP (Standard Operating Procedure) der 

Prästudie der Nationalen Kohorte. Darüberhinaus wurden während der zahnärztlichen 

Untersuchung in der Abteilung für Molekulare Epidemiologie im Max-Delbrück-Centrum 

in Berlin bezüglich der Parodontitis und der Karieserhebung spezifische Erhebungen 

durchgeführt. Bezüglich der Parodontaluntersuchung wurde der Befund im 2. und 3. 

Quadranten mit der ParoStatus-Software und einer WHO Sonde erfasst. Der 

Schweregrad und die Lokalisation der Karies für den 1. und 4. Quadranten wurden einzig 

im SOP für Berlin erfasst.  

 

Im Untersuchungsraum befanden sich als Grundeinrichtung ein Untersuchungsstuhl, ein 

Tray mit jeweils zwei Spiegeln, eine Parodontalsonde mit Millimetereinteilung (PCPUNC 

15, Hu-Friedy), eine WHO-Sonde und ein zahnmedizinisches Lineal. Zudem standen 

Handschuhe, Mundschutz, Schutzkittel und eine Stoppuhr zur Verfügung. Zusätzlich 

wurde ein Computer mit ParoStatus-Software mit Fußpedal und einer kabellosen Tastatur 

verwendet. Die Fragebögen wurden zum Teil vom Probanden und zum anderen Teil vom 

Untersucher ausgefüllt (siehe Anhang). Die Untersuchung wurde in kleine Blöcke 

eingeteilt und jeweils mit Zeitmessungen dokumentiert. Nach der Untersuchung wurde 

dem Probanden nochmals ein Fragebogen zu seinen Erfahrungen zu der ParoStatus-

Software ausgehändigt. 

 
4.2.1 Parodontalstatus 
Das Ausschlusskriterium der Parodontaluntersuchung war das Vorhandensein eines 

Endokarditisrisikos. Keiner der Probanden war davon betroffen.  

Der Parodontalstatus setzte sich gemäß SOP aus der Messung der Sondierungstiefen, 

der Blutung auf Sondierung und der Zahnlockerungen zusammen. Die Messungen der 

Sondierungstiefen und die Blutung auf Sondierung wurden in allen vier Quadranten 

dokumentiert. Hingegen wurde der Lockerungsgrad der Zähne nur im ersten und vierten 

Quadranten aufgenommen. 

 

Die Sondierungstiefe ist die Distanz zwischen dem Gingivalsaum und dem klinischen 

Taschenboden. In der vorliegenden Studie wurden zwei vestibuläre Messpunkte jeweils 

mesial und distal pro Zahn bzw. Implantat erhoben.  
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Die rechte Probandenseite (1. und 4. Quadrant) wurde mit einer zahnärztlichen Paro-

dontalsonde (PCPUNC 15, Hu-Friedy) sondiert. Die Sondierungstiefen wurden in 

Millimetern notiert. Die Sondierungstiefen der linken Probandenseite (2. und 3. Quadrant) 

wurden mit einer WHO-Sonde (Einteilung: unter 3,5 mm, 3,5 bis 5,5 mm und über            

5,5 mm) gemessen und mit Hilfe der ParoStatus-Software dokumentiert. Das ParoStatus-

Software-System erfragte, ob das schwarze Band der WHO-Sonde mit 3,5 bis 5,5 mm 

Länge noch sichtbar sei.  

 

Es wurden dichotome Werte bezüglich der Parodontitis erfasst, da die Messung der 

rechten Probandenseite in Millimetern und der linken in Abstufungen (bis 3,5 mm, 3,5 bis 

5,5 mm und ab 5,5 mm) angegeben wurde. In der vorliegenden Arbeit wurden mittlere 

Sondierungstiefen von 3,5 mm oder mehr als Schwellenwert für eine vorliegende 

Parodontitis festgelegt. Anschließend wurde die Anzahl der Zähne mit erhöhter 

Sondierungstiefe gemessen.   

 

Der BOP-Befund wurde als dichotomer Index im Anschluss an die Erhebung der 

Sondierungstiefen als Ja/Nein-Entscheidung (1/0) dokumentiert.  

 

Die Dokumentation der Zahnlockerung erfolgte ebenfalls nach einer Ja/Nein-

Entscheidung, und wurde somit als dichotomer Index erfasst.  

 

4.2.2 Kariesstatus 
Die Karieserkrankung wurde im ersten und vierten Quadranten untersucht. Die Zähne 

wurden getrocknet und befundet. Die Diagnostikhilfsmittel waren eine Leuchte, ein 

Spiegel und eine Parodontalsonde. Das Abtasten mit einer Sonde diente zur Beurteilung 

der Oberflächenbeschaffenheit und erfolgte drucklos.  

 

Der Befund wurde aufgeteilt in keine, initiale oder fortgeschrittene Karies und 

Verweigerung der Untersuchung. Falls eine Karies vorhanden war, wurde diese nach der 

Lokalisation (mesial, distal, okklusal, bukkal oder oral) entsprechend notiert.  

 

Nach der SOP Zahnärztliche Untersuchung der Prästudie der Nationalen Kohorte wurde 

ein Zahn als gesund registriert, wenn keine kariös bedingten Kavitationen sowie 
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Restaurationen vorhanden waren. Strukturstörungen, keilförmige Defekte, Abrasionen, 

Attritionen und Erosionen der Zähne wurden als gesund bewertet und demzufolge nicht 

erfasst. Auch wurden Zähne mit Fissurenversiegelungen (weiß-opak eingefärbtes 

Material im Fissurenrelief) als gesund kodiert.  

 
4.2.3 Kiefergelenk, gnathologischer Kurzbefund 
Als erstes wurde erfasst, ob die Patienten gegenwärtig in kieferorthopädischen 

Behandlung waren und das eventuelle Vorhandensein einer Luxation notiert. Falls eine 

Luxation diagnostiziert wurde, musste die Messung der passiven Mundöffnung 

übersprungen werden und es wurde nur die aktive Mundöffnung erfasst. Die Messungen 

erfolgten mit einem Lineal und die Angaben wurden in Millimetern aufgeschrieben.  

 

Alle Messungen wurden beim aufrecht sitzenden Patienten durchgeführt, wobei die 

Kiefermuskulatur entspannt sein musste. Zahnersatz blieb während der Messung im 

Mund, hingegen sollten Aufbissschienen herausgenommen werden. Während der 

aktiven Mundöffnung ließ man den Probanden aktiv den Mund öffnen und erfasste 

metrisch die Weite der Mundöffnung. Die Messung erfolgte zwischen der Schneidekante 

eines oberen Frontzahnes zur Schneidekante eines unteren Frontzahnes und wurde 

somit auch als Schneidekantendistanz bezeichnet.  

 

Um die maximale aktive Öffnung festzustellen, waren zwei Untersuchungsschritte 

notwendig: Zunächst öffnete der Proband den Mund so weit, wie es ihm ohne Schmerzen 

möglich war, und anschließend so weit er es ohne weitere Hilfe trotz Schmerzen konnte. 

Beide Werte wurden im Befundbogen notiert. 

 

Bei der passiven Mundöffnung öffnete der Proband den Mund erneut, so weit er konnte, 

dann legte der Behandler am liegenden Patienten seinen Daumen auf die untere und den 

Mittelfinger derselben Hand an die obere Zahnreihe und schob mit deren Hilfe Oberkiefer 

und Unterkiefer des Probanden mit leichtem Druck auseinander, bis dieser einen starken 

Schmerz äußerte oder der Behandler einen deutlichen Widerstand bei der maximalen 

Öffnung spürte (Ahlers et al. 2011). 
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Bei den beiden letzten Messungen wurde nach Schmerzen gefragt und jeweils in Gelenk- 

und Muskelschmerzen sowie Schmerzen rechts, links oder beidseitig differenziert.  

 

Overbite (vertikaler Frontzahnüberbiss) und Overjet (horizontaler Frontzahnüberbiss) 

wurden ebenfalls in Millimetern angegeben. Dafür wurden jeweils die zwei Schneide-

zähne mit der größten Distanz ausgewählt, die Zähne in habitueller Schlussbisslage 

geschlossen und ein Strich unter die oberen Frontzähne auf die unteren gezeichnet. 

Anschließend wurde der Mund geöffnet und mit dem Lineal wurden vom Strich bis zu der 

Zahnoberkante die Millimeter gemessen und eingetragen. Beim Overjet wurde der 

Abstand der oberen zu den unteren Zähnen in der Sagittalebene gemessen.  

 

Zum Schluss wurden beidseits der Musculus temporalis und der Musculus masseter von 

extraoral palpiert und in folgende vier Schmerzintensitäten graduiert: 

0 - Kein Schmerz 

1 - Leichter Schmerz 

2 - Mäßiger Schmerz 

3 - Starker Schmerz 

Der Proband sollte für die Messung die Muskeln entspannen. Jeder Muskel wurde einzeln 

untersucht. Die Palpation erfolgte mit den Fingern, dabei sollte die Applikationskraft 9 N 

nicht überschreiten. Dies wurde vorher mittels eines Druckalgometers vom Behandler 

geübt. 

 

4.3 Basisprogramm 

4.3.1 Klinische Untersuchungen 
4.3.1.1 Blutabnahme und Blutaufbereitung 
Im Rahmen der Untersuchung sollten sich die Probanden hinsetzen und mindestens fünf 

Minuten sitzen bleiben, um möglichst geringe Verfälchungen während der Messung zu 

erhalten. In dieser Zeit wurde ein Fragebogen mit ihnen durchgesprochen. Im 

Wesentlichen wurden Fragen nach vorhandenen Blut- oder sonstigen Erkrankungen 

gestellt. Zudem wurde gefragt, ob Flüssigkeiten und Nahrung in den letzten 24 Stunden 

eingenommen wurden, und wenn ja, die genaue Uhrzeit und Menge. Schließlich wurde 

der Nikotin- und Alkoholkonsum erfasst.  
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Mittels einer Schmetterlingskanüle wurde dann zur Blutabnahme eine Vene der 

Ellenbeuge punktiert und insgesamt zwei 5 ml-Serum-Röhrchen und drei 10ml-

Plasma/EDTA (Ethlyene diamine tetraacetic acid)-Röhrchen gefüllt. Die Blutproben der 

Probanden wurden mit 2000 U/min für 15 Minuten bei 15 Grad Celsius zentrifugiert. Nach 

dem Zentrifugieren war das Plasma abgetrennt, das die Gerinnungshemmer enthält. Das 

Plasma wurde aus den drei Röhrchen entfernt und in ein 50 ml-Röhrchen befüllt. Am 

Ende des Vorgangs kam die Probe in den Gefrierschrank. 

Ein 15 ml-Röhrchen wurde für das Serum aus den beiden Röhrchen verwendet, in denen 

entweder mit Kaolin beschichtete Serumkugeln waren oder ein Gel, welches sich nach 

dem Zentrifugieren zwischen den einzelnen Blutschichten verdichtete. Beide Verfahren 

ermöglichten eine klare Abtrennung. Kaolin ist ein anorganisches Gestein, dessen 

Oberflächenstruktur die Blutgerinnung fördern kann. Das 15 ml-Röhrchen wurde leer 

gewogen, mit Serum gefüllt, davon 2 x 1000 µm (insg. 2 ml) entnommen und in das 2 ml-

Röhrchen gefüllt. Danach wurde das 15ml-Röhrchen erneut gewogen und eingefroren, 

nachdem die Uhrzeit und das Volumen (2 ml plus Rest) aufgeschrieben wurden. 

Ein 1,5 ml-Röhrchen wurde mit einem Buffy-coat-Sticker beklebt; dieses wurde für die 

Leukozyten benutzt. Die Leukozyten stellten sich im Röhrchen als weiße Schicht 

zwischen Plasma und Serum nach dem Zentrifugieren dar, sie besitzen die größte 

Zellenanzahl für die DNA-Bewertung (buffy coat). Mit einer Eppendorf-Pipette wurden 

dreimal 0,5 ml abgenommen und das 1,5 ml-Röhrchen wurde eingefroren.  

 

Im Rahmen der Studie wurde ein großes Blutbild erstellt, davon ausgenommen drei 

Probanden, welche die Blutabnahme ganz verweigerten. Das große Blutbild 

unterscheidet sich von dem kleinen Blutbild durch eine zusätzliche Differenzierung der 

Leukozyten. Ein kleines Blutbild beinhaltet die Zählung der zellulären Blutbestandteile 

(Leukozyten, Erythrozyten und Thrombozyten), die Bestimmung von 

Hämoglobinkonzentration und mean cell volume (MCV) sowie die Berechnung von mean 

corpuscular haemoglobin (MCH), mean corpuscular haemoglobin concentration (MCHC) 

und Hämatokritwert. Im Laufe der Untersuchungen wurden laut der SOP immer mehr 

Variablen untersucht und somit lassen sich die verschiedenen Probandenanzahlen je 

Blutwert erklären (Granulozytwerte von 68 Probanden, 71 bei Triglyzerid-, Cholesterin- 

und HDL-Werten und 72 Probanden beim HbA1c- und Leukozytenwert). 
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4.3.1.2 Blutdruckmessung 
In der vorliegenden Arbeit wurde der „Bluthochdruck“ dreimal gemessen. Dabei wurden 

die Werte der dritten Messung übernommen. Der „arterielle Hypertonus“ ist die Variable, 

die auf den eigenen Aussagen der Probanden beruht, erfasst durch den Fragebogen des 

Basisprogramms.  

 

Vor Anlegen der Blutdruckmanschette wurde der Oberarmumfang in cm gemessen und 

anschließend die richtige Manschette ausgewählt. Der Blutdruck der Probanden wurde 

dreimal im Abstand von jeweils zwei Minuten mit einem digitalen Blutdruckmessgerät am 

rechten Arm gemessen, die Ergebnisse wurden manuell in den Computer eingegeben. 

Vor der ersten Messung sollte der Proband mindestens fünf Minuten sitzen, falls 

notwendig vorher auf die Toilette gehen, weil sich ein erhöhtes Flüssigkeitsvolumen 

steigernd auf den Blutdruck auswirkt. Er durfte während der Messung weder reden noch 

lachen, weil sich hierdurch das Atemvolumen und somit auch der Blutdruck verändern. 

Außerdem sollte der Proband aufrecht auf dem Stuhl sitzen und die Beine in einem 

Winkel von 120 Grad nebeneinanderstellen. Dies ist von besonderer Wichtigkeit, damit 

der Blutfluss nicht beeinträchtigt wird.  

 

Tabelle 2 stellt die Einteilung der systolischen und diastolischen Blutdruckwerte (Angaben 

in mmHg) laut WHO (1999) dar. Ein Blutdruck von mehr als 140/90 mmHg wurde in der 

Arbeit als Untergrenze für Bluthochdruck genommen. 
Tabelle 2: Einteilung der Blutdruckwerte (WHO 1999) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 systolisch [mmHg] diastolisch [mmHg] 

Optimal < 120 < 80 

Normal < 130 < 90 

Hochnormal 130–139 85–89 

Hypertonie Grad 1 140–159 90–99 

Hypertonie Grad 2 160–179 100–109 

Hypertonie Grad 3 ≥ 180 ≥ 110 
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4.3.1.3 Anthropometrische Messung 
Körpergröße und -gewicht wurden standardisiert gemessen. Dabei wurde die 

Körpergröße mit einem Stadiometer auf 0,5 cm genau gemessen. Das Gewicht der 

Probanden wurde gemäß SOP in Unterwäsche auf einer kalibrierten, portablen, 

elektronischen Waage auf 0,5 kg genau abgelesen.  

Die Taillen- und Hüftumfangsmessungen wurden ebenfalls in Unterwäsche mit einem 

Metermaßband durchgeführt. Als Richtwert für die Taille wurde die Höhe des 

Bauchnabels genommen, für die Hüfte der größte Umfang des Gesäßes.  

In der vorliegenden Arbeit wurden die Parameter Body Mass Index (BMI), Taillenumfang 

und Taillen-Hüft-Quotient gemessen. 

 

4.3.2 Fragebogenerhebung 
Die Probanden bekamen jeweils eine Liste auf der anhand vorgegebener Antworten eine 

Auswahlmöglichkeit bestand. Der Fragenkatalog war wie folgt aufgebaut: 

1. Sozioökonomischer Status und soziodemographische Faktoren 
• Nationalität/Ethnizität/Muttersprache 

• Familienstand 

• Wohnsituation 

• Bildung/Ausbildung 

Hinsichtlich des Schulabschlusses gab es fünf Einteilungen, vom Haupt- bzw. Volks-

schulabschluss bis zur allgemeinen Hochschulreife (Abitur). Für die Auswertung wurden 

sie in zwei Gruppen zusammengefasst. Die „höhere“ Schulbildung (ab der                             

11. Schuljahrklasse) umfasst Fachhochschulreife oder allgemeine Hochschulreife, 

während die „niedrigere“ Schulbildung sich aus den Kategorien 

Hauptschulabschluss/Volksschulabschluss, Realabschluss/Mittlere Reife/Fachschulreife 

und Polytechnische Oberschule 10. Klasse zusammensetzte. 

• Erwerbsstatus/Beruf/Berufliche Stellung 

• Erwerbslosigkeit 

• Einkommensverhältnisse 

Die Einteilung der Einkommen erfolgte in vorgeschriebene Klassen des Antwort-

kataloges. Der ausgerechnete Medianwert von 2250 Euro wurde als Grenzwert benutzt 

um das Probandengut bezüglich ihres Einkommens in zwei Gruppen zu unterteilen: 

„niedriges Einkommen“ und „hohes Einkommen“. 
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2. Medizinische Anamnese 
• Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

• Stoffwechselerkrankungen 

• Schilddrüsenerkrankungen 

• Rheumatologische und muskuloskelettale Erkrankungen 

• Lungenerkrankungen 

• Allergien 

• Magen-Darm-Erkrankungen 

• Gallenblasen- und Lebererkrankungen 

• Hauterkrankungen 

• Nieren- und Blasenerkrankungen 

• Neurologische und mentale Erkrankungen 

• Augen- und Ohrenerkrankungen 

• Infektionserkrankungen 

• Tumorerkrankungen 

• Schwerbehinderung 

• Unfälle 

Nur wenn eine Erkrankung bei mindestens fünf Probanden vorlag, wurde sie in die 

statistische Untersuchung einbezogen. Folgende elf Erkrankungen sind zu nennen: 

Adipositas, Diabetes mellitus, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Bluthochdruck, 

Migräne/Depression, Schilddrüsenerkrankungen, Arthrose, Tumorerkrankungen, 

Allergien, COPD und Schwerbehinderung.  

3. Frauen 
• Regelblutungen 

• Verhütungsmittel 

• Schwangerschaft 

• Menopause 

Die Einteilung bezüglich der Menopause erfolgte in zwei Gruppen: Frauen die vor ihrer 

Menopause waren und in der Gruppe der „Menopause“ befanden sich noch die 

postmenopausalen Frauen.  

4. Tabak 
• Nie geraucht 

• Raucher 

• Ex-Raucher 
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5. Alkohol 
Zur Auswertung wurden die Probanden aufgeteilt in eine Gruppe mit geringem und mit 

hohem Alkoholkonsum. Der Schwellenwert für einen hohen Konsum wurde bei einem 

Alkoholverzehr von mindestens zwei- bis dreimal pro Woche festgelegt. 

6. Körperliche Aktivitäten 
Die Korrelationen bezüglich der körperlichen Aktivitäten wurden anhand der folgenden 

Fragen überprüft. 

• An wie vielen der vergangenen 7 Tage haben Sie anstrengende körperliche Aktivitäten 

betrieben? 

• Wie viele Minuten haben Sie für gewöhnlich im Durchschnitt an einem dieser Tage mit 

anstrengender körperlicher Aktivität verbracht? 

• An wie vielen der vergangenen 7 Tage haben Sie moderate körperliche Aktivitäten 

betrieben? 

• Wie viele Minuten haben Sie für gewöhnlich im Durchschnitt an einem dieser Tage mit 

moderater körperlicher Aktivität verbracht? 

• An wie vielen der vergangenen 7 Tage haben Sie Fußwegstrecken von mind. 10 Minuten 

ohne Unterbrechung zurückgelegt? 

• Wie viele Minuten haben Sie gewöhnlich im Durchschnitt an einem dieser Tage an 

Fußwegstrecke zurückgelegt? 

• Wie viele Stunden pro Tag haben Sie in den vergangenen 7 Tagen mit Sitzen verbracht? 

7. Medikamente 
 

4.4 Statistik 

Für die deskriptiven Analysen wurden Häufigkeitstabellen sowie Diagramme zur 

Visualisierung der Ergebnisse erstellt. Darüber hinaus wurden für metrische Variablen die 

Maße der zentralen Tendenz wie Mittelwert und zur Einschätzung der Streuung die 

Standardabweichung berechnet. Zudem wurden der Medianwert und die 25er und 75er 

Perzentile ausgerechnet und letzteres als interquartile range (IQR) Bereich angebeben. 

Zur Überprüfung der Hypothesen wurden inferenzstatistische Verfahren, nämlich der 

Mann-Whitney-Test auch genannt Wilcoxon Test, Kruskal-Wallis-Test und der Spearman-

rho-Test eingesetzt. Grundsätzlich wurde ein α-Niveau (Fehler 1. Art) von 5 % festgelegt. 

Die Nullhypothese besagt, dass keine Unterschiede oder Zusammenhänge bestehen; 

der durch eine Teststatistik ermittelte empirische p-Wert spiegelt die Wahrscheinlichkeit 

wider, das vorliegende Ergebnis oder ein extremeres unter der Nullhypothese zu 
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erhalten. Ist die Wahrscheinlichkeit dafür ≤ 5 % bzw. 0,05, so wird dies als Evidenz für 

die Alternativhypothese gewertet – das Ergebnis ist statistisch signifikant und die 

Alternativhypothese gilt als bestätigt.  

 

Vor den Analysen wurden alle Variablen auf ihre Datenqualität (Skalenniveau) und 

statistische Verteilungsparameter geprüft. Es wurde dann entschieden, ob die Variablen 

auf Grundlage dieser Analysen nicht die Voraussetzungen für parametrische Tests, wie 

z. B. die Pearson-Korrelation oder den T-Test, erfüllten. Sofern dies nicht der Fall war, 

wurden nonparametrische Methoden eingesetzt, welche im Folgenden vorgestellt 

werden. 

 

Zur Prüfung auf Unterschiede zwischen Gruppen wurde der U-Test nach Mann-Whitney 

eingesetzt. Dieser Test transformiert die originalen Rohwerte der Variablen in Ränge und 

berechnet die mittleren Ränge sowie die Rangsummen. Unter der Nullhypothese ist die 

sich ergebende Test-Statistik U normalverteilt, aus dieser Verteilung konnte der p-Wert 

berechnet werden. 

 

Hypothesen, die sich auf Zusammenhänge zwischen Variablen beziehen, wurden mit der 

Rangkorrelation nach Spearman (Spearman’s ρ) geprüft. Bei diesem Verfahren werden 

die Werte in Ränge transformiert. Der Korrelationskoeffizient ρ (rho) quantifiziert den 

Zusammenhang. Er hat einen Wertebereich von -1 bis +1. Je größer der 

Korrelationskoeffizient, desto stärker der Zusammenhang. Zur Einordnung der Stärke 

einer Korrelation, gab Cohen (1988) folgende Empfehlungen: 

< 0,1  kein Zusammenhang 

0,1–0,3 schwacher Zusammenhang 

0,3–0,5 mittlerer Zusammenhang 

> 0,5  starker Zusammenhang 

Die in der Untersuchung berechneten Korrelationskoeffizienten wurden auf statistische 

Signifikanz geprüft und deren p-Werte angegeben. 

 

Alle Analysen wurden mit Microsoft Excel 2010 sowie IBM SPSS Statistics 22 

durchgeführt. Vor allen statistischen Analysen wurde der Datensatz auf Plausibilität und 

Eingabefehler überprüft.
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5. Ergebnisse 

Übersichtstabelle 3 stellt die untersuchten Unterschiede der Gruppenvariablen bzgl. des 

Ausmaßes der Parodontalerkrankung dar. Der Schweregrad wird anhand der 

individuellen Anzahl der Zähne der Probanden mit einer Sondierungstiefe von und über 

3,5 mm definiert. Der p-Wert wurde durch den Mann-Whitney-Test/Wilcoxon Test bzw. 

*Kruskal-Wallis-Test (einzig beim Raucherstatus) ausgerechnet. Die Ergebnisse werden 

anschließend erläutert. 
Tabelle 3: Gruppenunterschiede bezüglich der Anzahl der Zähne mit einer Parodontitis 

 
 
 
Gruppenvariable 

 
Anzahl der Zähne mit einer Parodontitis (PD ≥ 3,5 mm) 

 
Anzahl der 
Probanden 
(N) 

Mittelwert ± 
Standardabweichung 

Median 
(IQR) 

p-Wert 

Probandenkollektiv     
Geschlecht    0,201 
Weiblich 51 1,71 ± 2,62 1 (0–2)  
Männlich   24 3,42 ± 5,16 2 (0–4,75)  
Altersklasse    0,025 
≤ 40 Jahre            36 1,58 ± 3,43 0 (0–2)  
> 40 Jahre            39 2,87 ± 3,83 2 (0–4)  
Partner    0,238 
Ja 52 2,65 ± 4,19 1 (0–3)  
Nein 21 1,24 ± 1,92 0 (0–2)  

Frauen     
Altersklasse    0,007 
≤ 40 Jahre 24 0,83 ± 1,63 0 (0–1)  
> 40 Jahre            27 2,48 ± 3,08 1 (0–4)  
Menopause    0,007 
Ja 17 3,18 ± 3,49 2 (0,5–4,5)  
Nein 29 1,03 ± 1,80 0 (0–1,5)  

Sozioökonomische 
Faktoren 

    

Einkommensklasse    0,802 
< 2250 € 26 3,35 ± 5,28 1 (0–5)  
≥ 2250 € 27 1,89 ± 2,21 1 (0–3)  
Schulbildung    0,231 
< 11. Schuljahrklasse 27 2,74 ± 4,06 1 (0–4)  
≥ 11. Schuljahrklasse        48 1,98 ± 3,46 0 (0–3)  
Jemals arbeitslos    0,167 
Ja 32 3,09 ± 4,90 1 (0–3)  
Nein 43 1,63 ± 2,29 0 (0–3)  

Anthropometrische 
Faktoren 

    

BMI    0,043 
18,5 – 24,9 kg/m² 45 1,67 ± 3,17 0 (0–2,5)  
≥ 25 kg/m² 28 3,36 ± 4,31 2 (0–5,75)  
Taillenumfang    0,001 
Normal 63 1,68 ± 3,07 0 (0–2)  
Zu hoch 12 5,25 ± 5,14 4,5 (1–7,75)  
Taillen-Hüft-Quotient    0,437 
Normal 31 1,65 ± 2,50 1 (0–3)  
Zu hoch 44 2,68 ± 4,30 1 (0–4)  
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Erkrankungen 
Stoffwechselerkrankung    0,366 
Ja 8 1,25 ± 2,12 0 (0–2)  
Nein 67 2,37 ± 3,82 1 (0–3)  
Herz-Kreislauf-
Erkrankungen 

   0,144 

Ja 10 1,10 ± 2,13 0 (0–1,75)  
Nein 69 2,43 ± 3,85 1 (0–3)  
Arterielle Hypertonie    0,009 
Ja 9 3,25 ± 5,26 1 (0–5,5)  
Nein 66 2,06 ± 3,32 1 (0–3)  
Arthrose    0,006 
Ja 9 5,33 ± 5,75 2 (1–8,5)  
Nein 66 1,83 ± 3,14 0 (0–3)  
Tumorerkrankung    0,002 
Ja 5 6,40 ± 3,51 7 (3–9,5)  
Nein 70 1,96 ± 3,53 1 (0–3)  
Lungenerkrankung    0,600 
Ja 6 1,50 ± 2,74 0,5 (0–2,5)  
Nein 69 2,32 ± 3,76 1 (0–3)  
Allergie    0,013 
Ja  27 0,96 ± 1,58 0 (0–2)  
Nein 48 2,98 ± 4,30 1 (0–4)  
Neurologische und 
psychische 
Erkrankungen 

   0,304 

Ja 12 3,08 ± 5,02 1,5 (0,25–3,5)  
Nein 63 2,10 ± 3,40 1 (0–3)  
Migräne    0,558 
Ja  12 1,33 ± 1,83 0,5 (0–2)  
Nein 63 2,43 ± 3,92 1 (0–3)  
Schilddrüsenerkrankung    0,139 
Ja 17 1,00 ± 1,41 0 (0–2)  
Nein 58 2,62 ± 4,05 1 (0–3,25)  
Schwerbehinderung    0,028 
Ja 5 4,00 ± 2,55 4 (1,5–6,5)  
Nein 70 2,13 ± 3,73 1 (0–3)  

Lebensstil     
Alkoholtypus    0,530 
Wenig Alkohol 48 2,00 ± 3,43 1 (0–2)  
Viel Alkohol 27 2,70 ± 4,11 1 (0–4)  
Raucherstatus*    0,316 
Nie 49 2,10 ± 2,71 1 (0–3)  
Ex-Raucher 13 3,15 ± 5,10 0 (0–5,5)  
Raucher 13 1,92 ± 5,20 0 (0–1)  

Medikamente     
Ernährungssupplemente    0,036 
Ja 17 0,82 ± 1,55 0 (0–1,5)  
Nein 58 2,67 ± 4,02 1 (0–4)  
Schmerzmittel    0,611 
Ja 10 3,50 ± 5,70 1 (0–6,25)  
Nein 65 2,06 ± 3,29 1 (0–3)  
Kontrazeptiva    0,056 
Ja 10 0,40 ± 0,70 0 (0–1)  
Nein 41 2,02 ± 2,82 1 (0–3)  
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Die Gruppenunterschiede bezüglich des Kariesbefundes sind in Tabelle 4 dargestellt. Der 

p-Wert wurde durch den Mann-Whitney-Test/Wilcoxon Test bzw. *Kruskal-Wallis-Test 

(einzig beim Raucherstatus) ausgerechnet. Es bestanden keine signifikanten 

Unterschiede zwischen dem Kariesbefund und den Gruppenvariablen. Einzig das 

Kollektiv mit einer niedrigen Schulbildung (bis zur 11. Schuljahrklasse) zeigte signifikant 

(p = 0,025) eine erhöhte Kariesprävalenz gegenüber dem Kollektiv mit einer höheren 

Schulbildung. 

 
Tabelle 4: Gruppenunterschiede bezüglich der Anzahl der Zähne mit einer Karies 

 
 
 
 
Gruppenvariable 

 
Anzahl der Zähne mit einer Karies im 1. und 4. Quadranten 

 
Anzahl der 
Probanden 
(N) 

Mittelwert ± 
Standardabweichung 

Median  
(IQR) 

p-Wert 

Probandenkollektiv     
Geschlecht    0,158 
Weiblich 51 0,53 ± 0,92 0 (0 – 1)  
Männlich   24 0,75 ± 0,85 0,5 (0 – 1,75)   
Altersklasse    0,155 
≤ 40 Jahre 36 0,47 ± 0,88 0 (0 – 1)  
> 40 Jahre 39 0,72 ± 0,92 0 (0 – 1)  
Partner    0,605 
Ja 52 0,60 ± 0,89 0 (0 – 1)  
Nein 21 0,48 ± 0,81 0 (0 – 1)  

Frauen     
Altersklasse    0,248 
≤ 40 Jahre 24 0,42 ± 0,93 0 (0 – 0,75)  
> 40 Jahre 27 0,63 ± 0,93 0 (0 – 1)  
Menopause     
Ja 17 0,76 ± 1,09 0 (0 – 1,5)  
Nein 29 0,41 ± 0,87 0 (0 – 1)  

Sozioökonomische 
Faktoren 

    

Einkommensklasse    0,689 
< 2250 € 26 0,50 ± 0,71 0 (0 – 1)  
≥ 2250 € 27 0,78 ± 1,19 0 (0 – 2)  
Schulbildung    0,025 
< 11. Schuljahrklasse 27 0,93 ± 1,11 1 (0 – 1)  
≥ 11. Schuljahrklasse 48 0,42 ± 0,71 0 (0 – 1)  
Jemals arbeitslos    0,406 
Ja 32 0,72 ± 1,02 0 (0 – 1)  
Nein 43 0,51 ± 0,80 0 (0 – 1)  

Anthropometrische 
Faktoren 

    

BMI    1,000 
18,5 – 24,9 kg/m² 45 0,62 ± 0,94 0 (0 – 1)  
≥ 25 kg/m² 28 0,61 ± 0,88 0 (0 – 1)  
Taillenumfang    0,228 
Normal   63 0,54 ± 0,86 0 (0 – 1)  
Zu hoch                12 0,92 ± 1,08 0,5 (0 – 2)  
Taillen-Hüft-Quotient     0,469 
Normal 31 0,48 ± 0,77 0 (0 – 1)  
Zu hoch 44 0,68 ± 0,98 0 (0 – 1)  
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Erkrankungen 
Stoffwechselerkrankung    0,867 
Ja 8 0,50 ± 0,76 0 (0 – 1)  
Nein 67 0,61 ± 0,92 0 (0 – 1)  
Herz-Kreislauf-
Erkrankungen 

   0,747 

Ja 10 0,80 ± 1,23 0 (0 – 1,5)  
Nein 69 0,57 ± 0,85 0 (0 – 1)  
Arthrose    0,687 
Ja 9 0,67 ± 0,87 0 (0 – 1,5)  
Nein 66 0,59 ± 0,91 0 (0 – 1)  
Tumorerkrankung    0,241 
Ja 5 1,00 ± 1,00 1 (0 – 2)  
Nein 70 0,57 ± 0,89 0 (0 – 1)  
Lungenerkrankung    0,840 
Ja 6 1,00 ± 1,67 0 (0 – 2,5)  
Nein 69 0,57 ± 0,81 0 (0 – 1)  
Allergie 
Ja  

 
27 

 
0,44 ± 0,93 

 
0 (0 – 1) 

0,113 

Nein 48 0,69 ± 0,88 0 (0 – 1)  
Neurologische und 
psychische 
Erkrankungen 

   0,440 

Ja 12 0,58 ± 1,24 0 (0 – 0,75)  
Nein 63 0,60 ± 0,83 0 (0 – 1)  
Migräne    0,269 
Ja  12 0,33 ± 0,65 0 (0 – 0,75)  
Nein 63 0,65 ± 0,94 0 (0 – 1)  
Schilddrüsenerkrankung    0,449 
Ja 17 0,53 ± 1,01 0 (0 – 1)  
Nein 58 0,62 ± 0,88 0 (0 – 1)  
Schwerbehinderung    0,932 
Ja 5 0,60 ± 0,89 0 (0 – 1,5)  
Nein 70 0,60 ± 0,91 0 (0 – 1)  

Lebensstil     
Alkoholtypus    0,469 
Wenig Alkohol 48 0,52 ± 0,83 0 (0 – 1)  
Viel Alkohol 27 0,74 ± 1,02 0 (0 – 2)  
Raucherstatus*    0,836 
Nie 49 0,63 ± 0,93 0 (0 – 1)  
Ex-Raucher 13 0,62 ± 0,96 0 (0 – 1)  
Raucher 13 0,46 ± 0,78 0 (0 – 1)  

Medikamente     
Ernährungssupplemente    0,140 
Ja 17 0,82 ± 1,02 1 (0 – 1)  
Nein 58 0,53 ± 0,86 0 (0 – 1)  
Schmerzmittel    0,900 
Ja 10 0,60 ± 0,84 0 (0 – 1,25)  
Nein 65 0,60 ± 0,92 0 (0 – 1)  

 

 

 

 

 

 



 63  5. Ergebnisse 
 

 

5.1 Probandenkollektiv 

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden 75 Probanden im Alter zwischen 21 und 68 

Jahren untersucht; das Durschnittsalter betrug 41,37 ± 14,4 Jahre. Bei der Geschlechts-

verteilung überwogen mit 68 % weibliche gegenüber männlichen Teilnehmern (32 %); 

dies ergab ein Verhältnis von etwa 2:1. Für die statistische Auswertung bezüglich des 

Alters wurden die Probanden in zwei Gruppen eingeteilt: jünger oder gleich 40 Jahre bzw. 

älter als 40 Jahre. Der Altersmedian der untersuchten Frauen betrug ca. 40 Jahre, 32 % 

der Probandinnen waren ≤ 40 Jahre alt, 36 % der Frauen waren älter. 

 

58 % der Frauen befanden sich vor und 20 % nach der Menopause. 14 % der Frauen 

befanden sich aktuell in der Menopause. 8 % der Teilnehmerinnen konnten die Frage 

nicht beantworten. Eine Probandin lehnte die Befragungen zur Menopause ab. 

 

Einem Teilnehmer wurden bereits 16 Zähne extrahiert. Beim Großteil der Probanden 

(mehr als 50 %) fehlte kein Zahn. Beim gesamten Kollektiv waren gemittelt 1,2 ± 2,2 

Zähne extrahiert, der Medianwert lag bei null extrahierten Zähnen (ohne 

Weisheitszähne). 

 

69,3 % der Probanden hatten bei Befragung einen festen Partner, 28 % hatten keinen,        

2,7 % der Probanden verweigerten die Antwort.  

 

Zum durchschnittlichen monatlichen Nettoeinkommen im Haushalt wollten 26,7 % nichts 

sagen, 2,7 % wussten es nicht und 34,7 % lagen unter einem Einkommen von 2250 Euro. 

Abbildung 3 zeigt die Verteilung der Nettoeinkommen aller Probanden.  

 
Abbildung 3: Monatliches Nettoeinkommen in Euro pro Haushalt der Probanden 
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36 % der Probanden hatten eine niedrige Schulbildung und 64 % eine höhere 

Schulbildung (Tab. 3 und 4).  

 

Etwas weniger als die Hälfte (42,7 %) der Probanden war einmal arbeitslos, 4 % hatten 

zum Zeitpunkt der Befragung keine Arbeitsstelle. Bei Probanden, die arbeitslos waren 

oder es aktuell sind, konnten keine signifikanten Zusammenhänge mit einer Parodontitis 

(Tab. 3), Karies (Tab. 4) oder CMD dargestellt werden.  

 

Abbildung 4 zeigt die Verteilung der Anzahl der Zähne mit einer Sondierungstiefe von               

≥ 3,5 mm pro Proband, 45,3 % der Probanden wiesen keine Parodontitis auf. Von den      

54,7 % der Probanden mit einer Parodontitis hatten 48 % der Probanden eine lokalisierte 

und 6,7 % eine generalisierte Parodontitis.  

 
Abbildung 4: Probandenverteilung bezogen auf die Zahl ihrer von Parodontitis betroffenen Zähne 

 
Von den 89,3 % der Probanden, bei denen eine Reizblutung auftrat (Abb. 5), waren im 

Durchschnitt 4,65 % der Zähne betroffen. Insgesamt wiesen 49,3 % der Probanden mit 

einer Parodontitis eine Blutung auf Sondierung auf.  

 
Abbildung 5: Probandenverteilung bezogen auf Anzahl der Zähne mit einer Blutung pro Proband 
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Probanden mit einer vorhandenen Parodontitis zeigten eine schwache Korrelation mit 

Zahnlockerungen auf (ρ = 0,298; p = 0,005). Bei den 21,3 % der Studienteilnehmer mit 

Zahnlockerungen waren maximal fünf Zähne erhöht beweglich (2,7 %; n = 2) die meisten 

(10,7 %; n = 8) hatten einen gelockerten Zahn (Abb. 6).  

 

 
Abbildung 6: Probandenverteilung bezogen auf Anzahl gelockerter Zähnen pro Proband 

 
Es bestand keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und einer 

Parodontitis (Tab. 3).  

 

Ein signifikanter Unterschied bestand zwischen den Altersgruppen bezüglich des 

Schweregrades der Parodontitis. Probanden über 40 Jahre hatten verstärkt eine 

Parodontitis (Anzahl der Zähne mit einer Sondierungstiefe von ≥ 3,5 mm; p = 0,025) als 

jüngere Probanden (Tab. 3).  

 

Frauen über dem 40. Lebensjahr wiesen signifikant (p = 0,007) verstärkte 

Parodontopathien (Tab. 3) und mehr Zahnlockerungen (p = 0,032) auf als jüngere Frauen. 

Bei den postmenopausalen Frauen wurden durchschnittlich signifikant (p = 0,007) 

verstärkt eine Parodontitis nachgewiesen (Tab. 3).  

 

Eine signifikante Assoziation zwischen der Angabe einen Partner zu haben und einer 

Parodontitis konnte nicht bewiesen werden (Tab. 3). Allerdings lagen beim Kollektiv mit 

festem Partner höhere Werte der Parodontitis, Blutung auf Sondierung und 

Zahnlockerungen vor. 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied bezüglich einer Parodontitis in Abhängigkeit 

vom Einkommen (Tab. 3). Dennoch wiesen in dem Kollektiv mit niedrigem Einkommen 
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eine verstärkte Parodontitis und eine Blutung auf Sondierung auf als beim Kollektiv mit 

höherem Einkommmen. 

 

Zwischen den vergleichbaren Schulbildungsgruppen bestand kein signifikanter 

Unterschied (Tab. 3). Probanden mit geringerer Schulbildung zeigten mehr Parodontitis 

und Zahnlockerungen als Probanden mit höherer Schulbildung. 

 

Eine signifikante Assoziation des Faktors „arbeitslos gewesen“ mit einer erhöhten 

Prävalenz an Parodontitis bestand nicht (Tab. 3).  

 

61,3 % der Probanden hatten keine Karies. 22,7 % der Probanden wiesen eine, 12 % 

zwei, 2,7 % drei und 1,3 % vier kariöse Läsionen auf. Abbildung 7 zeigt die Zahl initialer 

(linkes Diagramm) und fortgeschrittener Läsionen (rechtes Diagramm). Die Verteilung 

von kariösen Läsionen ist Richtung der fortgeschrittenen gewichtet.  

 

 

8 % der Probanden gaben an in der Vergangenheit eine Luxation des Unterkiefers zu 
haben. Die aktive Mundöffnung betrug im Mittel 46,8 mm ± 5,7 mm, die maximale aktive 
Mundöffnung lag bei 51,1 mm ± 5,6 mm. Ältere Frauen (≥ 40. Lebensjahr) wiesen eine 
signifikant kleinere maximale aktive Mundöffnung auf, im Vergleich zu jüngeren Frauen        
(p = 0,009). 
 
Das Kollektiv der Arbeitslosen wiesen mit einer Signifikanz von p = 0,047 geringere 
Gelenkschmerzen bei der maximalen aktiven Mundöffnung auf. 

 
 

Abbildung 7: Zahl der Probanden mit/ohne initiale und fortgeschrittene kariöse Läsionen 
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Bei der maximalen aktiven Mundöffnung hatten 93,3 % der Studienteilnehmer keine 
Gelenk- und 84 % keine Muskelschmerzen. 10,7 % klagten über Muskelschmerzen auf 
beiden Seiten des Kiefers (Abb. 8).  
 

 
 
Die 69 Probanden, bei denen die passive maximale Mundöffnung durchgeführt werden 
konnte, erreichten einen Mittelwert von 51,7 mm ± 5,5 mm. Dabei hatten jeweils 8,7 % 
der Probanden sowohl im Gelenk als auch in den Muskeln beidseitig Schmerzen, jedoch 
deutlich weniger rechtseitig (Abb. 9). Keiner der Studienteilnehmer gab linksseitige 
Schmerzen an. 
 
 

 

 

 

Abbildung 8: Probandenverteilung mit/ohne Gelenk- bzw. Muskelschmerzen bei maximaler 
aktiver Mundöffnung 

Abbildung 9: Probandenverteilung mit/ohne Gelenk- bzw. Muskelschmerzen bei maximaler 
passiver Mundöffnung 
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Abbildung 10: Probandenverteilung der Schmerzintensität bei Palpation des M. temporalis und 
des M. masseter (jeweils rechts und links) 

Abbildung 10 stellt die von den Probanden angegebene Schmerzintensität bei Palpation 
der Kaumuskeln dar. Bei den meisten Probanden war das Palpieren nicht schmerzhaft. 
Die Schmerzintensität im Bereich des Musculus masseter war auf der rechten und linken 
Seite identisch. Starke Schmerzen traten während der Untersuchung nicht auf. 
 

  
 

  
 
 

 
Das Kollektiv ohne Partner wies eine signifikant höhere Schmerzintensität des linken 
Musculus masseter (p = 0,036) auf als die Probanden mit Partner. 
 
Der Overbite betrug durchschnittlich 4,0 mm ± 1,9 mm, der mittlere Overjet lag bei           
3,4 mm ± 2,0 mm. In der vorliegenden Studie wiesen 12 Probanden einen Overbite von 
mehr als 5 mm auf und 2 Probanden einen negativen Overbite. 
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5.2 Zusammenhänge der Zahngesundheit mit Biomarkern 

Es bestanden keine signifikanten Zusammenhänge des parodontalen Befundes mit den 

Blutlipidwerten (niedrige HDL- bzw. erhöhte LDL-, Cholesterin- und Triglyzeridwerte), den 

zellulären Bestandteilen des Immunsystems (Leukozyten und neutrophile Granulozyten) 

und einem erhöhten Blutzuckerwert (Tab. 5). 

Tabelle 5: Korrelationen zwischen Biomarkern und Parodontitis 
Variable Korrelationskoeffizient ρ p-Wert 

Gesamt-Cholesterin 0,098 0,209 

HDL  -0,111 0,178 

LDL 0,152 0,209 

Triglyzerid 0,163 0,088 

Leukozyten 0,101 0,199 

Neutrophile Granulozyten 0,147 0,116 

HbA1c -0,007 0,957 

 

Bei Probanden mit vermehrten Zahnlockerungen bestanden deutliche Zusammenhänge 

mit erhöhten Werten der neutrophilen Granulozyten, Leukozyten und Gesamt-

Cholesterin (Tab. 6). 

Tabelle 6: Korrelationen zwischen Biomarkern und Zahnlockerungen 

 

Bei den untersuchten Biomarkern ergaben sich keine erkennbaren Zusammenhänge mit 

dem Kariesbefund (Tab. 7). 

 

Variable Korrelationskoeffizient ρ p-Wert 

Gesamt-Cholesterin 0,211 0,039 

HDL 0,203 0,090 

LDL 0,052 0,667 

Triglyzerid 0,167 0,163 

Leukozyten 0,211 0,038 

Neutrophile Granulozyten 0,221 0,035 

HbA1c -0,007 0,955 
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Tabelle 7: Korrelationen zwischen Biomarkern und Karies 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Höhere Schmerzintensitäten des rechten und linken Musculus temporalis und des 

rechten Musculus masseter zeigten bei Palpation eine positive Korrelation den drei 

folgenden erhöhten Blutwerten: neutrophile Granulozyten, Leukozyten und Triglyzeride.  

Gelenkschmerzen während der maximalen aktiven Mundöffnung ergaben signifikante 

Korrelationen mit den Leukozyten und den neutrophilen Granulozyten. Erhöhte 

Triglyzeridwerte zeigten einen signifikanten Zusammenhang mit erhöhten 

Muskelschmerzen während der maximalen aktiven Mundöffnung (Tab. 8).  

 
Tabelle 8: Korrelationen zwischen Biomarkern und Gelenk-/Muskelschmerzen bei maximaler 

aktiver Mundöffnung 

 
Für einen erhöhten HbA1c-Wert bestand ein signifikanter Zusammenhang mit einer 

erhöhten Schmerzintensität des rechten und linken Musculus masseter (auf beiden 

Seiten p = 0,030). 

Variable Korrelationskoeffizient ρ p-Wert 

Gesamt-Cholesterin 0,023 0,424 

HDL  -0,113 0,174 

LDL 0,071 0,559 

Triglyzerid 0,017 0,444 

Leukozyten -0,115 0,167 

Neutrophile Granulozyten -0,171 0,082 

HbA1c 0,023 0,846 

Variable Gelenkschmerz Muskelschmerz 

Korrelationskoeffizient p-Wert Korrelationskoeffizient p-Wert 

Gesamt-Cholesterin 0,002 0,989 0,044 0,718 

HDL -0,041 0,737 -0,205 0,087 

LDL 0,059 0,628 0,015 0,900 

Triglyzeride 0,008 0,475 0,291 0,007 

Leukozyten 0,321 0,003 0,103 0,194 

Neutrophile  
Granulozyten 

0,281 0,010 0,081 0,257 

HbA1c -0,086 0,471 0,056 0,642 
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5.3 Zusammenhänge der Zahngesundheit mit anthropometrischen 
Faktoren 

In der vorliegenden Studie betrug der BMI der Probanden im Durchschnitt 24,2 ± 4,5 

kg/m². Nach der WHO Einteilung waren in der vorliegenden Studie 2,7 % der Probanden 

untergewichtig, 60 % normalgewichtig und 37,3 % übergewichtig/adipös. 

 

Die meisten Probanden (84 %) hatten einen normalen Taillenumfang und 16 % hatten 

einen zu großen Taillenumfang; im Mittel lag der Taillenumfang bei 84,5 ± 12,9 cm. Der 

Taillenumfang wurde in Abhängigkeit vom Geschlecht bewertet (siehe Material und 

Methode). 

 

58,7 % Probanden hatten einen erhöhten Taillen-Hüft-Quotienten, der durschnittliche 

Taillen-Hüft-Quotient lag bei 0,9 ± 0,1. Die Höchstwerte des Taillen-Hüft-Quotienten 

wurden ebenfalls nach dem Geschlecht beschränkt (siehe Material und Methode). 

 

Die Gruppe der Übergewichtigen und Adipösen zeigte signifikant verstärkte Parodontitis     

(p = 0,043) als die Normalgewichtigen (Tab. 3). Es bestand zudem eine mittlere positive 

Korrelation (ρ = 0,311; p = 0,003) zwischen einem höheren BMI und dem Schweregrad 

der Parodontitis (Tab. 6). 

 

Probanden mit einem hohen Taillenumfang hatten eine stärkere Parodontitis als 

Probanden mit einem geringen Taillenumfang mit einer Signifikanz von p = 0,001 (Tab. 

3). Es zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen einem höheren Taillenumfang 

mit einer stärkeren Parodontitis (Tab. 9). 

 

Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen dem Taillen-Hüft-Quotienten und 

dem Schweregrad der Parodontitis (Tab. 3). Jedoch konnte eine schwache Korrelation 

zwischen einem erhöhten Taillen-Hüft-Quotienten und dem Schweregrad der Parodontitis 

gezeigt werden (Tab. 9). 

 

Eine signifikant erhöhte Blutung auf Sondierung zeigte sich bei Probanden mit einem 

erhöhten Taillenumfang (p = 0,036), einem erhöhten Taillen-Hüft-Quotienten (p = 0,049) 

und bei Übergewichtigen bzw. Adipösen (p = 0,001). Zudem korrelierte ein Anstieg des 

BMI mit einer verstärkten Blutung auf Sondierung (ρ = 0,299; p = 0,005). 
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Probanden, die übergewichtig bzw. adipös waren, zeigten gegenüber den 

Normalgewichtigen keinen signifikanten Zusammenhang bezüglich des Kariesbefundes.  

 

Für das Probandenkollektiv mit einem hohen BMI bestand eine positive Korrelation mit 

einer erhöhten Kariesprävalenz, insbesondere mit initialkariösen Läsionen (Tab. 10).  

 

Bei Probanden mit einem erhöhten Taillenumfang und/oder einem erhöhten Taillen-Hüft-

Quotienten konnten keine Zusammenhänge mit einer Karies festgestellt werden.  

 

Bei den übergewichtigen/adipösen Probanden ergab sich kein signifikanter 

Zusammenhang mit einer CMD.  

Bezogen auf das CMD-Symptom "Muskelschmerz bei maximaler aktiver Mundöffnung" 

bestanden signifikante Korrelationen mit allen anthropometrischen Parametern (Tab. 11). 

Eine erhöhte Schmerzintensität im rechten Musculus masseter ergab eine signifikante 

schwache Korrelation zu einem stets höheren Taillen-Hüft-Quotienten (Tab. 11). 

Eine verstärkte Schmerzintensität im rechten (p = 0,006) und linken (p = 0,005) Musculus 

temporalis sowie im rechten Musculus masseter (p = 0,001) stand im Zusammenhang 

mit einem erhöhten Taillenumfang.  

 
Tabelle 9: Korrelationen zwischen anthropometrischen Faktoren und Parodontitis 

Variable Korrelationskoeffizient ρ p-Wert 

BMI 0,311 0,003 

Taillenumfang 0,304 0,008 

Taillen-Hüft-Quotient 0,211 0,035 

 
Tabelle 10 : Korrelationen zwischen anthropometrischen Faktoren und Karies 

Variable Korrelationskoeffizient ρ p-Wert 

BMI 0,226 0,026 

Taillenumfang 0,181 0,120 

Taillen-Hüft-Quotient 0,117 0,160 
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Tabelle 11: Korrelationen zwischen anthropometrischen Faktoren und CMD 
Gelenkschmerzen Korrelationskoeffizient ρ p-Wert 

BMI -0,055 0,319 

Taillenumfang -0,010 0,930 

Taillen-Hüft-Quotient -0,085 0,233 

Muskelschmerzen 

BMI 0,208 0,037 

Taillenumfang 0,266 0,021 

Taillen-Hüft-Quotient 0,283 0,007 

Rechter M. temporalis 

BMI 0,110 0,173 

Taillenumfang 0,171 0,142 

Taillen-Hüft-Quotient 0,164 0,079 

Linker M. temporalis 

BMI 0,109 0,177 

Taillenumfang 0,172 0,140 

Taillen-Hüft-Quotient 0,167 0,076 

Rechter M. masseter 

BMI 0,065 0,289 

Taillenumfang 0,166 0,156 

Taillen-Hüft-Quotient 0,198 0,044 

Linker M. masseter 

BMI -0,009 0,470 

Taillenumfang 0,012 0,921 

Taillen-Hüft-Quotient 0,116 0,161 
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5.4 Zusammenhänge der Zahngesundheit mit systemischen 
Erkrankungen 

Die häufigsten Allgemeinerkrankungen zum Zeitpunkt der Studie sind in Tabelle 12 

aufgelistet. 
 Tabelle 12: Häufigkeit allgemeiner Erkrankungen im Probandengut 

Erkrankung Anzahl  Prozent 

Erhöhte Blutfette 11 14,9 % 

Herz-Kreislauf-Erkrankung 10 13,3 % 

Bluthochdruck 12 16 % 

Arthrose 9 12 % 

Tumorerkrankung 5 6,7 % 

Lungenerkrankung 6 8 % 

Allergie 27 36 % 

Migräne 12 16 % 

Neurologische und psychische Erkrankungen 12 16 % 

Schilddrüsenerkrankung 17 22,7 % 

Schwerbehinderung 5 6,7 % 

 

Ein Proband weigerte sich die Blutdruckmessung durchzuführen.  Probanden mit einer 

Allergie hatten meist Heuschnupfen (20 %), gefolgt von Tierhaarallergien (12 %), 

Nahrungsmittel-, Hausstaub- und Kontaktallergien (je 10,7 %). In der Studie war der 

höchste Grad der Schwerbehinderung 80 %. 

 

Erhöhte Blutfette bzw. Cholesterin und/oder Triglyzeride, Lungen- und Herz-Kreislauf-

Erkrankungen wiesen keine signifikanten Zusammenhänge mit einer Parodontitis, Karies 

oder CMD auf. 

 

Bei Hypotonikern war der Schweregrad der Parodontitis (Zahl der Zähne mit PD ≥ 3,5 

mm) signifikant höher als bei Personen, die nicht unter Bluthochdruck litten. Diese 

Hypothese konnte sowohl durch die Aussage der Probanden, an Bluthochdruck zu leiden 

(p = 0,009; Tab. 3), als auch durch den in der Studie gemessenen arteriellen Hypertonus 

belegt werden (Tab. 13). 
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Tabelle 13: Korrelation zwischen arterieller Hypertonie und Parodontitis 
Variable Korrelationskoeffizient ρ p-Wert 

Systole 0,299 0,005 

Diastole 0,333 0,002 

 
Probanden, die an Arthrose erkrankt sind, zeigten signifikant verstärkte Parodontopathien 
(p = 0,006) im Gegensatz zu gesunden Probanden (Tab. 3). Dass Probanden mit einer 
Arthrose, bei denen besonders die Fingergelenke betroffen sind (4 %), eine hohe 
Parodontitisprävalenz aufzeigen, konnte nicht signifikant bestätigt werden. Jedoch waren 
der Parodontal- und Zahnlockerungsbefund verschlechtert. 
 
Alle Probanden mit einer Tumorerkrankung wiesen eine Parodontitis auf. Der 
Schweregrad der Parodontitis bei dem Kollektiv mit Tumorerkrankung war statistisch 
signifikant (p = 0,002) größer als bei den Nicht-Erkrankten (Tab. 3). 
 

Allergiker wiesen einen geringeren Schweregrad der Parodontitis auf (p = 0,013) als 

Nicht-Allergiker (Tab. 3). Allergiker wiesen bei allen Variablen der Zahnerkrankungen 

einen besseren Gesundheitszustand auf.  

 

Personen mit Migräne oder neurologischen und psychischen Erkrankungen wiesen 

keinen Zusammenhang mit einer Parodontitis auf (Tab. 3). Probanden mit einer 

Schwerbehinderung zeigten einen höheren Schweregrad einer Parodontitis (p = 0,028) 

als das Kollektiv ohne Schwerbehinderung (Tab. 3).  

 

Die allgemeinen Erkrankungen zeigten in der vorliegenden Studie keine signifikanten 

Zusammenhänge mit dem Kariesbefund (Tab. 4). 

 

Die Studienpopulation mit einer Arthrose zeigte signifikanten stärkere Muskelschmerzen 

bei maximaler aktiver Mundöffnung als die Probanden ohne Arthrose (p = 0,031). 

 
Die Schmerzintensitäten der palpierten Muskeln und die signifikanten Zusammenhänge 

zu den folgenden Erkrankungen werden in Tabelle 14 dargestellt: neurologische und 

psychische Erkrankungen, Migräne, Schiddrüsenerkrankung und Schwerbehinderung.  
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Probanden mit Migräne wiesen signifikant stärkere Schmerzintensitäten in beiden 
Musculi temporali auf (Tab. 14). 
Probanden mit einer Schilddrüsenerkrankung wiesen signifikant stärktere Schmerzen 
während der Palpation aller Muskeln auf (Tab. 14).  
Erhöhte Schmerzintensitäten der Musculi temporali und des rechten Musculus masseter 
zeigten signifikante Zusammenhänge mit neurologischen und psychischen 
Erkrankungen (Tab. 14). 
Probanden mit einer Schwerbehinderung litten signifikant häufiger an Muskelschmerzen 
bei der maximalen aktiven Mundöffnung (p = 0,012) und zusätzlich an stärkeren 
Schmerzintensitäten der Muskeln während der Palpation (Tab. 14).  
 

Tabelle 14: Gruppenunterschiede bezüglich der Schmerzintensitäten der palpierten Muskeln 
 

 Schmerzintensität 
rechter Musculus 
temporalis 

Schmerzintensität 
linker Musculus 
temporalis  
 

Schmerzintensität 
rechter Musculus 
masseter 
 

Schmerzintensität 
linker Musculus 
masseter  

 
Ja 

 
Nein 

 
Ja 

 
Nein 

 
Ja 

 
Nein 

 
Ja 

 
Nein 

 
Neurologische und psychische Erkrankungen 
 

  

N 12 63 12  63 12  63 12  63 
Mittlerer Rang 48,08 36,08 48,04  36,09 45,42  36,59 42,17  37,21 
p-Wert 0,001 0,001 0,001 0,063 
 
Migräne 
 

    

N 12 63 12  63 12  63 12  63 
Mittlerer Rang 45,04 36,66 44,96  36,67 42,33  37,17 39,08  37,79 
p-Wert 0,005 0,005 0,054 0,629 
 
Schilddrüsenerkrankung 
 

   

N 17 58 17  58 17  58 17  58 
Mittlerer Rang 44,24 36,17 44,21  36,18 42,53  36,67 44,82  36 
p-Wert 0,002 0,002 0,012 0,001 
 
Schwerbehinderung 
 

   

N 5 70 5  70 5  70 5  70 
Mittlerer Rang 58,4 36,54 58,2  36,56 51,2  37,06 43,4  37,61 
p-Wert 0,001 0,001 0,001 0,141 
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5.5 Zusammenhänge der Zahngesundheit mit Lebensstilfaktoren 

Tabelle 15 gibt an wie häufig die Probanden innerhalb der letzten zwölf Monate Alkohol 

konsumiert hatten. 64 % der Probanden gaben einen geringen und 36 % einen hohen 

Alkoholkonsum (Alkoholkonsum von mindestens zwei- bis dreimal pro Woche) an. 

 
Tabelle 15: Probandeverteilung bezüglich ihres Alkoholkonsums 

Alkoholkonsum Anzahl Prozent 

Nie 2 2,7 % 

Nur zu besonderen Anlässen  12 16 % 

Einmal pro Monat oder seltener 7 9,3 % 

Zwei- bis viermal im Monat 27 36 % 

Zwei- bis dreimal in der Woche 17 22,7 % 

Viermal oder mehr pro Woche, aber nicht täglich  3 4 % 

Täglich 7 9,3 % 

 

65,4 % aller Probanden waren Nichtraucher, jeweils 17,3 % rauchten aktuell oder hatten 

früher geraucht. Von den aktuell 13 % Rauchern unter den Studienteilnehmern rauchten 

46,15 % weniger, 53,85 % mehr als 10 Zigaretten pro Tag; die Geschlechtsverteilung war 

ungefähr gleich: sechs Frauen und sieben Männer des Probandenkollektivs rauchten.  

Keiner der Ex-Raucher unter den Probanden hatte aus finanziellen Gründen aufgehört, 

vielmehr wollten die meisten (84,6 %) künftige gesundheitliche Schäden vermeiden oder 

sie reagierten damit auf eine Krankheit bzw. gesundheitliche Beschwerden (30,8 %). 

Wieder andere nannten Schwangerschaft (15,4 %), Rücksicht auf ihre Kinder (15,4 %) 

oder den Partner (15,4 %) als Grund. 

 

Im Durchschnitt hatten die Probanden pro Woche an 1,5 ± 1,7 Tagen anstrengende und 

an 2,2 ± 2,1 Tagen moderate Aktivitäten betrieben, und zwar pro Tag im Durchschnitt 

58,9 ± 75,6 Minuten anstrengende und 54,5 ± 78,7 Minuten moderate Aktivitäten. 

 

Im Durchschnitt saßen die Probanden 8,9 ± 4,0 Stunden am Tag (von 2 Stunden bis 

maximal 16 Stunden am Tag). Mit einer Signifikanz von p = 0,032 ergab sich ein 

Zusammenhang zwischen langem Sitzen und geringer Blutung auf Sondierung. 
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Die Probanden mit einem hohen Alkoholkonsum zeigten keine signifikant verstärktere 

Parodontopathie (Tab. 3), auch wenn die Blutungen auf Sondierung und 

Parodontalbefunde verstärkt waren im Vergleich zu den Probanden mit geringem 

Alkoholkonsum.  

 

Ein signifikanter Unterschied bezüglich einer Parodontitis hinsichtlich des 

Rauchverhaltens konnte nicht nachgewiesen werden (Tab. 3).  

Zwischen sportlichen Aktivitäten und einer Parodontitis konnten keine Zusammenhänge 

nachgewiesen werden.  

 

Unter den Rotweintrinkern waren fortgeschrittene Kariesläsionen signifikant häufiger als 

bei der Studienpopulation, die keinen Rotwein trank (p = 0,009).  

 

Die Ausübung von anstrengenden Aktivitäten bezogen auf die Tage während einer 

Woche korrelierte signifikant negativ mit der Kariesprävalenz (ρ = -0,237; p = 0,041). 

 

Die Rotweintrinker zeigten sowohl signifikant geringere Gelenkschmerzen (p = 0,025) als 

auch geringere Muskelschmerzen (p = 0,005) während der maximalen passiven 

Mundöffnung im Vergleich zu dem Kollektiv, das keinen Rotwein trank. 

 

Es bestanden keine signifikanten Assoziationen zwischen sportlichen Aktivitäten und 
einer CMD.  
 

5.6 Zusammenhänge der Zahngesundheit mit Medikamenten und 
persönlichen Parametern 

Laut Anamnese nahmen 54,6 % der Probanden Medikamente ein. Darunter machten 

Ernährungszusätze mit 22,6 % den größten Anteil aus. Jeweils 13,3 % nutzten 

Kontrazeptiva (alle Darreichungsformen) bzw. Schmerzmittel. Für alle weiteren 

Medikamente war die Zahl der Probanden zu gering, um inferenzstatistisch ausgewertet 

zu werden. Aus dem Datenmaterial lässt sich nicht ersehen, um welche Arten von 

Wirkstoffgruppen es sich handelte. 
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Bei Probanden, die Schmerzmittel einnahmen, wurden signifikant nicht vermehrt 

Parodontopathien, Karies oder CMD beobachtet. Probanden, die Nahrungssupplemente 

nahmen, hatten seltener eine Parodontitis als Personen, die keine 

Ernährungszusatzstoffe einnahmen (p = 0,036) (Tab. 3).  

 

Bei Frauen, die Kontrazeptiva benutzten, konnte keine signifikante Korrelation mit einer 

Parodontitis gezeigt werden (Tab. 3). 54,7 % der Probandinnen verhüteten nicht, sie 

zeigten einen erhöhten Schweregrad der Parodontitis (nicht signifikant, p = 0,056).  

Die Probanden schätzten ihre Mundgesundheit richtig ein. Bei Probanden, die ihre 

Mungesundheit als „schlecht“ einschätzten, ergab sich eine starke Korrelation mit einer 

schweren Parodontitis (ρ = 0,501; p = 0,001). Die meisten Probanden (45,3 %) schätzten 

die eigene Mundgesundheit als gut ein. 20 % der Befragten hielten sie für schlechter als 

den Durchschnitt, 34,7 % für besser.  

 

Tabelle 16 zeigt den Anteil der Probanden mit Parodontitis, die sich ihrer parodontalen 
Erkrankung bewusst waren bzw. Kenntnis über eine durchgeführte 
Parodontosebehandlung unter den Probanden mit einer Parodontitis. Bei 54,7 % der 
Probanden wurde eine Parodontitis gemessen – aber weniger als die Hälfte der 
Probanden war in Kenntnis ihrer Erkrankung und lediglich weniger als ein Viertel ließen 
ihre Parodontitis behandeln (Tab. 16). 
 
Tabelle 16: Häufigkeit der Kenntnis von der eigenen Parodontitis und einer bereits durchgeführten 

Therapie bezogen auf die Gesamtzahl der Probanden mit Parodontitis 

 
 

Eine Assoziation zwischen den gemessenen Zahnlockerungen und der Selbstangabe der 

Probanden über gelockerte Zähne konnte nicht festgestellt werden (Tab. 17). Dabei 

hatten 21,3 % der Probanden gelockerte Zähne – ca. ein Viertel der Probanden gaben 

das auch an.  

 
 

  

	 Kenntnis Behandlung Studie 

Ja 25,3 % 14,7 % 54,7 % 

Nein 74,7 % 85,3 % 45,3 % 
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Tabelle 17: Korrelation zwischen gemessener Zahnlockerungen und die Angabe von gelockerten 
Zähnen 

Variable	 Korrelationskoeffizient	ρ	 p-Wert	

Haben	Sie	gelockerte	
Zähne?	

-0,048	 0,683	

 

Ob Probanden Zahnerkrankungen verdrängten, wurde anhand der Antworten und der 

erhobenen Daten zu Zahnlockerungen und Parodontitis verfolgt (Tab. 16 und 17). 

Insgesamt nahmen 185 Probanden an der Prästudie teil. Davon lehnten im Vorfeld 109 

Probanden (59 %) die Zahnuntersuchung ab. In Bezug auf die 185 Teilnehmer beträgt 

die Probandenanzahl dieser Arbeit 40,5 %. 

 

Zusammenhänge zwischen einer Karies und Ernährungssupplementen sowie 

Schmerzmitteln konnten nicht dargestellt werden (Tab. 4). 

 

Personen mit aktueller oder früherer kieferorthopädischer Behandlung wiesen keinen 

signifikant schlechteren Kariesbefund auf. 52 % der Probanden hatten nie eine 

kieferorthopädische Behandlung durchführen lassen. 48 % waren kieferorthopädisch 

behandelt worden oder aktuell in Behandlung. Probanden, die keine kieferorthopädische 

Behandlung hatten, zeigten einen signifikanten Zusammenhang mit einer 

fortgeschrittenen Karies (p = 0,020). 

 

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Einnahme von Medikamenten und einer 

CMD konnte nicht gezeigt werden.  

 

Eine Korrelation zwischen der Häufigkeit des Putzens und weniger Zahnerkrankungen, 

wie Parodontopathien oder Karies, konnte nicht dargestellt werden. Das gesamte 

Probandenkollektiv putzte sich im Schnitt 2,1-mal die Zähne am Tag. Jeweils 1,3 % der 

Probanden säuberten ihre Zähne nie bzw. viermal am Tag. 9,3 % der Probanden putzten 

sie einmal, 17,3 % dreimal.  

 

Bezüglich der Benutzung von ein oder zwei Zahnpflegehilfsmitteln konnte kein 

signifikanter Zusammenhang mit weniger Zahnerkrankungen (Parodontitis und Karies) 

gezeigt werden. Zwei Probanden verweigerten die Antwort, ob sie bei der Zahnpflege zu 

Hause Zahnseide und/oder Interdentalbürsten verwendeten. Von den restlichen 
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Probanden nutzen 16,4 % keines der beiden Hilfsmittel, 57,5 % nur Zahnseide, 8,2 % nur 

Interdentalbürsten und 17,8 % sagten aus, beides zu benutzen.  

 
Bei dem Anteil der Studienpopulation, die subjektive Probleme mit der Mundgesundheit 
angaben, zeigten sich signifikant mehr neurologische bzw. psychische Erkrankungen. Die 
Probleme der Mundgesundheit wurden anhand der folgenden vier Fragen (Tab. 18) 
eingeordnet. 
 

Tabelle 18: Korrelationen zwischen neurologischen Erkrankungen und oralen Problemen 

Variable Korrelationskoeffizient ρ p-Wert 
Schwierigkeiten beim Kauen von 
Nahrungsmitteln auf Grund von 
Problemen* 

0,165 0,079 

Schmerzen im Kiefer- und 
Gesichtsbereich 0,144 0,110 
Geschmackliche Veränderungen auf 
Grund von Problemen* 0,315 0,003 
Schwierigkeiten alltäglichen 
Beschäftigungen nachzugehen auf 
Grund von Problemen* 

0,198 0,044 

(* Probleme bezogen auf die Zähne, den Mundbereich oder den Zahnersatz) 
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6. Diskussion  

6.1 Diskussion vom Probandenkollektiv und zur Methodik  

Die Probanden wurden im Rahmen des Prätests der Nationalen Kohorte in 18 

Studienzentren in verschiedenen Standorten Deutschlands mithilfe des 

Einwohnermelderegisters angeschrieben. Die Probanden in der vorliegenden Studie mit 

Wohnort Berlin Buch stellen eine Zufallsstichprobe aus der gesamten Zielpopulation dar. 

Aufgrund der geringeren Resonanz der Zufallsstichprobe bei der 

Zahnmedizinuntersuchung teilzunehmen, wurden außerdem die Probanden über einen 

eigens entwickelten öffentlichen Flyer akquiriert. Dieser Flyer wurde über zwei Wege 

verteilt: das E-Mail-Verteilungssystem des Campus Buch sowie darüber hinaus im 

Bekanntenkreis.    

 

Ein Proband musste aus der gesamten statistischen Auswertung ausgeschlossen 

werden, da er als einziger relevante Zahndaten wie Sondierungstiefen und den 

Zahnstatus verweigert hatte.  

 

Die Dokumentation des Parodontalbefundes entsprach dem full mouth recording, 

welches in epidemiologischen Studien in der Zahnmedizin häufig angewendet wird. Die 

Dokumentation besitzt eine sehr hohe Genauigkeit (Eaton et al. 2001). 

 

Für die Messung des parodontalen Befundes im 2. und 3. Quadranten wurde das 

ParoStatus-Programm eingesetzt. Der digitalen Dokumentation sind hinsichtlich der 

Faktoren Zeit und Hygiene im Vergleich zur manuellen Dokumentation Vorteile 

zuzuschreiben. Während der Datenerfassung mit der ParoSatus-Software wurde 

ausschließlich die WHO Sonde benutzt, die eine schnellere und einfache Ablesung durch 

die schwarze Markierung auf der Sonde ermöglicht, und zukünftig für die Study Nurses 

geeigneter erschienen, im Vergleich zur Millimeter-PA-Sonde (PCPUNC 15, Hu Friedy). 

Zudem war eine Eingabe der Befunde mit einer Tastatur, die mit der Rückseite der Sonde 

bedient werden konnte oder einem Fußpedal, möglich.  

 

Die Parodontitis wurde in der Studie nicht als dichotomer Index eingeteilt, sondern der 

Schweregrad der Parodontitis eines Probanden wurde berücksichtigt. Der Rückschluss 

auf den Schweregrad erfolgte über die Messung der Zähne mit einer Sondierungstiefe                   
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≥ 3,5 mm, der klinische Attachmentverlust hingegen wurde im Rahmen des SOP nicht 

berücksichtigt. Die Einteilung nach dem CDC/AAP-Indexsystem war aufgrund der nicht 

gemessenen Attachmentverluste nicht durchfürbar. Der Nachteil besteht darin, dass die 

Vergleichbarkeit mit vielen Studien nicht möglich ist. Der Vorteil in der vorliegenden Studie 

ist, dass auch die sogenannten „Grauwerte“ berücksichtigt werden. Der Schweregrad 

jedes einzelnen Probanden wurde berücksichtigt und somit sind die Assoziationen mit 

anderen Variablen von hoher Genauigkeit.   

 

Eine Limitation war, dass die festgelegten Verfahrensanweisungen (SOP) vor der 

zahnmedizinischen Untersuchung keine professionelle Zahnreinigung vorsah. 

Möglicherweise beeinflusste dies die Diagnose des Parodontal- und Kariesbefundes. 

Bezogen auf den Parodontalbefund kann sich die entzündete Gingiva nach dem 

Entfernen von supragingivalen Belägen regenerieren, abschwellen und somit die 

Sondierungstiefen reduzieren. Kariöse Läsionen können durch die Beläge verdeckt sein. 

Eine solche Reinigung ist aus wirtschaftlichen und zeitlichen Gründen allerdings nicht 

umsetzbar für den Umfang an Probanden.  

 

Für die Karieserhebung war eine Parodontalsonde als Diagnosemittel zugelassen. Eine 

zahnärztliche Sonde erbringt keine Vorteile zu der visuellen Inspektion (Penning et al. 

1992). Da eine spitze Sonde zu einem Schmelzdefekt führen könnte, d. h. Einbruch der 

Oberfläche bei Schmelzkaries (Pitts 2001; Kühnisch et al. 2007), ist sie nicht eingesetzt 

worden. Die visuelle Inspektion ist für die Kariesdetektion im Rahmen epidemiologischer 

Studien gut geeignet (Pitts 2004; Jablonski-Momeni et al. 2009). Allerdings setzt sich eine 

der besten Kariesdiagnostik aus der ICDAS II (International Caries Detection and 

Assessment System) und Bissflügelaufnahmen zusammen (Rodrigues et al. 2008). Die 

Erstellung von Röntgenaufnahmen für Reihenuntersuchungen wird von der Deutschen 

Röntgenverordnung in der Regel nicht zugelassen und wurde somit im Rahmen der SOP 

nicht vorgesehen.  

 

Die Arbeit wurde im Rahmen der Prästudie der Nationalen Kohorte durchgeführt und die 

Rahmenbedingungen und Fragebögen wurden von der SOP festgelegt. Demnach sollte 

Karies nur auf der rechten Probandenseite untersucht werden, mit dem Fokus auf 

Schweregrad und Lokalisation der Karies. Die Auswertung des DMF/T oder des DMF/S 

wäre möglich gewesen, jedoch nicht des ICDAS II aufgrund der nicht erfassten Art der 
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Füllungstherapie. Zur Messung der Kariesinzidenz bzw. -prävalenz der bleibenden Zähne 

empfiehlt die WHO (1997) den DMF/T Index. Dieser klinische Kariesindex erlaubt es 

durch seine weltweite Verbreitung, epidemiologische Studien miteinander zu vergleichen 

und hilft, das Kariesrisiko anhand bereits vorhandener Kariesläsionen abzuschätzen. Als 

weiterer international standardisierter Klassifizierungsindex hat sich der ICDAS II etabliert 

(Pitts 2004). Er dient der Diagnose, der Prognose, der Klassifizierung und der klinischen 

Behandlung sowohl in der Praxis als auch für die Forschung in epidemiologischen 

Studien. Der Index liefert qualifizierte Informationen, mit denen sich die Kariestherapie 

konzeptionell verbessern lässt (Maxim et al. 2013). Nach Banava et al. (2012) ermöglicht 

der ICDAS-Index eine präzisere Bewertung der Zähne und der Karies als der DMF/T-

Index. Da nur die Kariesinzidenz einer Probandenseite berücksichtigt wurde, wären die 

Zahlen für beide Indices relativ gering und hätten keinerlei Aussagekraft. Für die 

vorliegendene Studie war es wichtig die Assoziationen der Karies mit anderen Faktoren 

für den Einzelnen darzustellen und nicht mit anderen epidemiologischen Studien zu 

vergleichen.  

 

Kraniomandibuläre Dysfunktionen wurden in der vorliegenden Arbeit nicht als eine 

Erkrankung erfasst, sondern die einzelnen Symptome, die für eine CMD sprechen. Die 

einzelnen Symptome wurden mit den jeweils einzeln gemessenen Variablen verglichen. 

Erfasst wurden Mundöffnungen und die dabei entstehenden Gelenk- und 

Muskelschmerzen und die Schmerzintensität nach Palpation des Musculus temporalis 

und des Musculus masseter. Eine zusätzliche Dokumentation von Kiefergelenks- und 

Okklusionsgeräuschen, die Erfassung einer asymmetrischen Mundöffnung und einer 

traumatischen Exzentrik wäre noch interessant gewesen (Ahlers et al. 2003; Müller et al. 

2011). Für die vorliegende Studie wurde nach dem SOP keine Klassifikation festgelegt. 

Allerdings besteht auch bei anderen Studien die Problematik im Bezug auf die 

Vergleichbarkeit der Ergebnisse aufgrund der verschiedenen akzeptierten 

Klassifikationsmodelle. Der Vorteil liegt darin, dass die einzelnen Symptome, auf ihre 

Assoziationen der jeweiligen Variablen überprüft werden können.  

  

Die Blutdruckmessung wurde in der vorliegenden Studie dreimal in Folge mit zeitlicher 

Unterbrechung wiederholt. Auch wurde auf die Körperhaltung und das Verhalten der 

Probanden geachtet (siehe Material und Methode). Der Blutdruck unterliegt 

Schwankungen und wurde aus diesem Grund mehrfach gemessen um einen 
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Durchschnittswerkt zu ermitteln. Für eine fundiertere Verlaufskontrolle sollte man 

zusätzlich an unterschiedlichen Tagen die Messungen durchführen (Rascher 1999).  

 

Die Messung des BMI hat den Vorteil, dass er ohne hohen apparativen Aufwand 

bestimmbar und damit preisgünstig sowie praktikabel ist. Es besteht eine starke lineare 

Beziehung zwischen einem steigerndem BMI und der Prävalenz an kardiovaskulären und 

endokrinologischen Erkrankungen (Kim et al. 2004), als auch mit Zahnerkrankungen. Die 

Beurteilung des BMI ist somit ein wichtiger und effizienter Parameter für epidemiologische 

Studien. Die Probanden wurden zu unterschiedlichen Tageszeiten gemessen, zudem 

wurde keine vorherige Anweisung bezüglich der Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme 

gegeben. Allerdings können diese Faktoren die Beurteilung des BMI nicht ändern. Die 

Problematik des BMI ist, dass das extrazelluläre Wasser, die Knochenmasse und die 

Korrelation Körperfett zu Muskelmasse nicht berücksichtigt werden. Bei einer 

Klassifizierung nach dem BMI können Personen falsch charakterisiert werden, die 

aufgrund einer höheren Muskelmasse ein erhöhtes Körpergewicht haben (Ode et al. 

2007). Auch sollte das Alter bei der Betrachtung des BMI berücksichtigt werden, da mit 

dem Alter die fettfreie Masse, also die Muskulatur ab- und das Fettgewebe zunimmt. 

Ebenfalls kann es zu Fehleinschätzung von älteren Menschen kommen, zum einem 

durch die physiologische Abnahme der Körpergröße (Gressner et al. 2013) und durch 

den Abbau von fettfreier Masse u. a. Muskel- und Knochenmasse (Gallagher et al. 1996; 

Guo et al. 1999).  

 

In der vorliegenden Studie wurden die meisten Informationen, außer die oben genannten 

Messungen und Erhebungen anhand eines Fragenkatalogs erhoben. Die geringen 

Kosten und der geringe Zeitaufwand führten zu einer sehr guten Praktikabilität und 

zugleich erhielt man viele Informationen von einer großen Anzahl an Probanden. Somit 

konnte dem Fragebogen viele positive Aspekte zugeschrieben werden. Die Probanden 

durften den Fragenkatalog weder anonym noch eigenständig ausfüllen. Dieser erfolgte 

durch den Behandler. Aufgrund dessen könnten die Angaben leicht verzerrt sein. 

Insbesondere Fragestellungen, die sensible Themen tangieren wie z. B. der 

sozioökonomische Status oder der Verzehr von Genussmitteln, haben ein hohes 

Potenzial als Error-Quelle in der Erhebung. Die Personen wissen im Allgemeinen was als 

sozial „richtig“ und „erwünscht“ gilt und wollen sich positiv darstellen. Dies gilt 

beispielsweise auch bei der Frage zur Mundgesundheit, Nutzung der Zahnseide und/oder 
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Interdentalbürsten. Die Möglichkeiten den Fragebogen anonymisiert auszufüllen, könnte 

diese Verfälschungen reduzieren. Es ist aber auch hier nicht davon auszugehen, dass 

die Probanden vollkommen richtig antworten. Die Informationen der allgemeinen 

Erkrankungen sind insofern kritisch zu betrachten, denn möglicherweise ist bei manchen 

Probanden erst kurz nach der Befragung zu einer positiven Diagnose gekommen ist. In 

der vorliegenden Studie könnte dies möglicherweise zu veränderten statistischen 

Wechselwirkungen zwischen der Mundgesundheit und den allgemeinen Erkrankungen 

geführt haben. Laut Mayring (2001) sollte für die zukünftige Forschung ein 

Kombinationsmodell aus qualitativer und quantitativer Analysen erfolgen. Durch die 

qualitative Methoden u. a. mit persönlichen Interviews besteht eine größere Möglichkeit 

eine emotionale Basis zu dem Probanden zu schaffen und durch eine stärkere 

Vertrauensbasis die Möglichkeit zu steigern, eine ehrlichere Antwort für die bereits 

angesprochenen sensiblen Themen zu erhalten (Mey et al. 2011). 

 

6.2 Diskussion der Ergebnisse 

6.2.1 Parodontitis 
In der vorliegenden Studie konnten keine Zusammenhänge zwischen dem Geschlecht 

und einer Parodontitis gezeigt werden (vgl. Tab. 3). Das männliche Geschlecht gilt in der 

Literatur als ein Risikofaktor in der Ätiologie häufiger an Parodontitis zu erkranken (Genco 

1996; Kocher et al. 2005). Die DMS IV (Micheelis et al. 2006) begründete dies auf Grund 

der männlichen Sexualhormone, welche einen direkten Einfuß auf das Immunsystem 

haben. Daraus resultieren weniger Immunglobuline und Abwehrkräfte und schließlich ein 

höheres Risiko für die Entstehung von Entzündungen.  

 

Das Lebensalter gilt als Risikofaktor für die Entstehung einer Parodontitis (Wolf et al. 

2012). In der vorliegenden Studie hatte die ≥ 40 Jahre alte Probandengruppe einen 

signifikant erhöhten Schweregrad der Parodontitis (vgl. Tab. 3). Lang et al. (2003) 

bestätigen dieses Ergebniss. Die DMS IV (Micheelis et al. 2006) zeigte ebenfalls ein weit 

verbreitetes Vorliegen einer Parodontitis (Sondierungstiefe ≥ 4 mm) bereits ab einem 

Alter von 35 Jahren. Die steigenden Zahlen der Parodontitis bei Erwachsenen korrelieren 

unter anderem damit, dass heutzutage weniger Zähne durch Karies verloren gehen. 

Schützhold et al. (2015) schlußfolgerten die erhöhte Anzahl von Zähnen mit der 

vermehrten Pardontitisbehandlung. Gleichzeitig beobachteten letztere Autoren eine 
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geringere Inzidenz des Attachmentsverlustes in der Altergruppe der 35–44-Jährigen. 

Bezüglich der vermehrten Parodontitisbehandlung in Deutschland sprechen weniger die 

Daten in der vorliegenden Studie (vgl. Tab. 16). Obwohl 25,3 % der Probanden in der 

Kenntnis ihrer Parodontitiserkrankung waren, ließen sich nur 14,7 % bereits behandeln. 

Die Studie von Hajishengallis (2010b) erklärt die Korrelation zwischen einem steigenden 

Lebensalter und einem Parodontitisrisiko auf der Grundlage des angeborenen 

Immunsystems. Mit dem Alter kommt es zu altersassoziierten molekularen 

Veränderungen der neutrophilen Granulozyten und Makrophagen, in diesen 

phagozytierenden Zellen sind sowohl schützende als auch destruktive Wirtsreaktionen 

integriert. Mit steigendem Alter kommt es zu signifikanten Änderungen in 

Signalübertragungswegen der Makrophagen, welche die Fähigkeit zur antimikrobiellen 

Funktion und die Regulierung von entzündlichen Reaktionen beeinflussen können. Die 

Autoren vermuten, dass dies zur Pathogenese von entzündlichen oralen Infektionen im 

höheren Alter beiträgt. 

 

In der vorliegenden Studie, die speziell die Auswirkung des Alters (über 40 Jahren) der 

Frauen auf die Parodontitis untersuchte, wurden bei ≥ 40-Jährigen signifikant schwere 

Parodontitis (vgl. Tab. 3) und mehr gelockerte Zähne diagnostiziert. Dies unterstützt 

ebenfalls die Studie von Kocher et al. (2005), in der das weibliche Geschlecht im 

Allgemeinen als Risikofaktor für eine Kombination zwischen Attachmentverlust und 

Zahnverlust beschrieben wurde. Yildirim et al. (2011) beobachteten eine positive 

Korrelation zwischen dem Schweregrad einer Parodontitis und dem höheren Lebensalter 

der Frauen. In der vorliegenden Studie bestand eine signifikante Assoziation zwischen 

dem Schweregrad einer Parodontitis und Frauen, die in der Menopause oder 

Postmenopause sind. Während der Menopause kommt es zu einem Absinken der 

Östrogene, die Syntheseaufnahme von Vitamin D und des Kalziums. Die hormonelle 

Veränderung führt zu vielen klinischen Manifestationen, wie die postmenopausale 

Osteoporose. Die Verminderung der Knochendichte trägt zu Zahnlockerungen bei, bis 

hin zu Zahnverlust (Bole et al. 2010). Außerdem kann es im Rahmen der 

postmenopausalen Veränderungen, zu Mundtrockenheit kommen, die zu einer 

Begünstigung der Plaqueentstehung und somit einem erhöhten Parodontitisrisiko führt 

(Frutos et al. 2002). 

 



 88  6. Diskussion 
 

 

Zu den wichtigsten sozioökonomischen Einflussfaktoren zählen das Einkommen, die 

Schulbildung und den Beruf, die gleichzeitig als soziale Umfeldrisiken angesehen werden 

(Lampert et al. 2007). Ein geringes Einkommen und eine niedrige Schulbildung zeigten 

in der vorliegenden Studie keinen Zusammenhang mit einem erhöhten Parodontitis-

Schweregrad (vgl. Tab. 3). Im amerikanischen „National Health and Nutrition Examination 

Survey“ (NHANES III) konnte eine Korrelation zwischen einem immer geringeren 

sozioökonomischen Status und vermehrter Parodontitis dargestellt werden (Drury et al. 

1999). 

 

In der vorliegenden Studie wurden anthropometrische Parameter ausgewertet (vgl. Tab. 

9). Signifikante Assoziationen mit Parodontitis sowie erhöhter Entzündung (BOP) 

ergaben sich jeweils bei einem erhöhten BMI und einem erhöhten Taillenumfang. Eine 

vergleichbare Studie (Alter von 18–54 Jahren, CPI Grad 3–4) fand, dass das 

Parodontitisrisiko um 57 % steigt, sofern der BMI um 1 kg/m² steigt (Kumar et al. 2009).  

Ein weiteres signifikantes Ergebnis der Studie war die positive Korrelation zwischen 

einem erhöhten Taillen-Hüft-Quotienten und Parodontitis. In einer Längsschnittstudie, 

welche Vorteile gegenüber der vorliegenden Querschnittsstudie hat, jedoch nur Männer 

untersuchte, wurde ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem erhöhten BMI und 

Taillen-Hüft-Quotienten und einem stärker progredienten Verlauf einer Parodontitis 

bewiesen (Gorman et al. 2012). Saxlin et al. (2010) konnten in ihrer Längsschnittstudie 

jedoch Übergewicht/Adipositas nicht als signifikanten Risikofaktor für die Entwicklung 

einer Parodontitis erkennen. Zahlreiche Studien (Pischon et al. 2007; Boesing et al. 2009; 

Shimada et al. 2010; Irigoyen-Camacho et al. 2014) stellten eine Wechselwirkung 

zwischen erhöhtem BMI und der Förderung einer Parodontitis aufgrund von 

biochemischen Vorgängen dar. Die Adipozyten sezernieren entzündungsfördernde 

Mediatoren, sogenannte Adipokine ins Blut, welche auch in der Sulkusflüssigkeit 

gemessen werden können (Preshaw et al. 2007). Zudem spielt der direkte Einfluss des 

erhöhten Glukoseangebotes auf die Entzündungs- und Strukturzellen des Parodontiums 

eine Rolle (Lalla et al. 2000). Bei einer bestehender Adipositas beeinflußen die Hormone, 

insbesondere die erhöhte Leptinkonzentration (Thomas 2003; Saito et al. 2007; Shimada 

et al. 2010) und der entstandene oxidative Stress durch vermehrte 

Entzündungsbiomarker (Pischon et al. 2007; Graves 2008; Boesing et al. 2009) negativ 

die Parodontitis.  
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In der vorliegenden Studie konnten keine Zusammenhänge zwischen Diabetes mellitus 

(vgl. Tab. 3) oder einem erhöhten Blutzuckerwert (vgl. Tab. 5) und einer Parodontitis 

dargestellt werden. Dagegen zeigen die Mehrzahl der Studien Verbindungen bis hin zu 

Wechselwirkungen zwischen einem Diabetes mellitus und einer Parodontitis (Soskolne 

et al. 2001; Mealey et al. 2006; Foia et al. 2007; Kudiyrickal et al. 2014; Bascones-

Martínez et al. 2015; Zhou et al. 2015). Der glykämische Status nimmt dabei eine 

zentralle Rolle bei der Pathogenese beider Erkankungen (Grossi et al. 1998; Saito et al. 

2004; Taylor et al. 2004; Taylor et al. 2008; Chen et al. 2010; Jung et al. 2015; Kaur et al. 

2015; Altamash et al. 2016). Daraus könnte man schlussfolgern, dass die Probanden 

einen gut eingestellten Blutzuckerwert hatten und somit ihre Prävalenz einer Parodontitis 

nicht statistisch signfikant war.   

 

Eine signifikante Assoziation zwischen erhöhtem Blutdruck und einer verstärkten 

Parodontitis konnte belegt werden (vgl. Tab. 3 und 13). Der Einfluss einer Parodontitis 

auf den Blutdruck kann auf mehreren Ebenen erfolgen: über eine systemische 

Ausbreitung der lokalen parodontalen Entzündung, die Rolle der Immunantwort des 

Wirts, die direkte mikrobielle Wirkung auf das Gefäßsystem und durch endotheliale 

Dysfunktionen (Herzberg et al. 1998; Tsioufis et al. 2011; Papapanou et al. 2015; Ziebolz 

et al. 2015). Zusätzlich gilt die Hypertonie als Bestandteil des metabolischen Syndroms, 

welches zahlreiche Wechselwirkungen mit einer Parodontitis aufweist (vgl. Abb. 1; 

Pischon et al. 2007; D’Aiuto et al. 2008; Ekuni et al. 2008; Morita et al. 2010; Kwon et al. 

2011; Nibali et al. 2013; Gurav 2014). 

 

In der vorliegenden Studie konnte eine signifikante Assoziation zwischen einer 

verstärkten Parodontitis und Arthrose nachgewiesen werden (vgl. Tab. 3). In den 

bisherigen Untersuchungen wurden Wechselwirkungen zwischen einer rheumatoiden 

Arthritis und einer Parodontitis gezeigt (Detert et al. 2010; Payne et al. 2015), jedoch nicht 

mit einer nichtentzündlichen Arthrose. Keiner der Probanden war in der vorliegenden 

Studie an einer rheumatoiden Arthritis erkrankt. Aufgrund der Tatsache, dass eine 

Arthrose nicht heilbar ist und deren Prävalenz mit dem Alter steigt (Nelson et al. 2014), 

sollte man dieser Erkrankung mehr Aufmerksamkeit schenken (Rabenberg 2013). Vor 

allem die systemischen Risikofaktoren, welche beeinflussbar sind, sollten weiter erforscht 

werden.  
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Probanden, die an Tumoren erkrankt waren, wiesen in der vorliegenden Studie 

signifikante Zusammenhänge mit einer stärkeren Parodontitis auf (vgl. Tab. 3). Während 

einer Langzeitstudie von Michaud et al. (2008) wurde ein kausaler Zusammenhang 

zwischen Parodontitis und der Zunahme des Gesamttumorrisikos festgestellt. 

Krebsarten, die signifikante Assoziationen mit Parodontitis zeigten waren Lungen-, 

Nieren-, Pancreas- und Blutkrebs. In der vorliegenen Studie wurde aufgrund der geringen 

Anzahl der Probanden mit einem Tumor (vgl. Tab. 12) keine Differenzierung der Art 

gemacht, jedoch besitzt diese einen relevanten unterschiedlichen Einfluß auf den Körper 

(z. B. Leukämie vs. Melanom). Der Raucherstatus zeigte in beiden Studien keine 

signifikante Einflussgröße, jedoch waren die Probanden der Vergleichsstudie älter 

(zwischen 40 und 75 Jahren) und es wurden ausschließlich Männer untersucht. Ob eine 

Parodontitis Einfluss auf die Entstehung einer Tumorerkrankung hat, oder ob beide 

Erkrankungen Folgen gleicher Risikofaktoren sind, muss noch weiter erforscht werden. 

 

Probanden, die eine Allergie aufwiesen, zeigten signifikant schwächere 

Parodontopathien (vgl. Tab. 3). Diese negative Assoziation konnte auch eine vorherige 

Studie von Arbes et al. (2006) belegen. Die genauen Pathomechanismen sind jedoch 

noch ungeklärt. Dagegen könnte eine positive Assoziation zwischen Allergien und 

Parodontitis durch eine chronische Übersäuerung (geringer pH-Wert) im Organismus 

erklärt werden. Ein saurer pH-Wert im Gewebe geht immer mit einer Entzündung einher 

und dabei bilden sich freie Radikale. Diese führen zu Zell- und DNA-Schäden und 

letztendlich führt der Energieverbrauch während des Zellstoffwechsels zu vermehrter 

Säurebildung. In chronisch übersäuertem Gewebe ist die Entzündungsbereitschaft 

erhöht und die Wundheilungstendenz verringert. Eine Gewebsübersäuerung verursacht 

eine Kollagenose (Pakhomova et al. 1999), die wiederum eine Ursache für parodontale 

Erkrankungen ist. Die Regulation des Säure-Basen-Haushaltes erfolgt über Atmung, 

Verdauung, Kreislauf und Hormonproduktion (z. B. Histamin; Silberberg et al. 2013). Das 

Histamin gilt zugleich als Botenstoff, um allergische Reaktionen auszulösen. Somit kann 

das Histamin als Bindeglied zwischen einer Parodontitis und einer Allergie angesehen 

werden. Der Histaminspiegel kann im Speichel gemessen werden und gilt als Prädikator 

für eine Parodontitis (Venza et al. 2006). Dieser Zusammenhang sollte in weiteren 

Studien erforscht werden.  
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In der vorliegenden Studie konnten keine Assoziationen zwischen neurologische und 

psysische Erkrankungen als auch Migräne und Parodontitis gezeigt werden (vgl. Tab. 3). 

Dennoch zeigten sich signifikante positive Korrelationen zwischen oralen Problemen und 

neurologische Probleme wie, geschmackliche Veränderungen oder Schwierigkeiten 

alltäglichen Beschäftigungen nachzugehen (vgl. Tab. 18). Eine Depression korreliert 

positiv mit einem schlechten Mundgesundheitsverhalten (Dumitrescu et al. 2009). 

Umgekehrt kann die Mundgesundheit, u. a. durch zerstörte oder fehlende Zähne und die 

damit verbundene Minderung der Lebensqualität, eine Depression begünstigen (Coles et 

al. 2011). Eine Depression wird zudem mit oralen Wohlbefinden beobachtet u. a. mit 

Halitosis (Zalewska et al. 2012) oder vermehrter Plaqueanlagerung (Hugo et al. 2012), 

welche die geschmacklichen Veränderungen erklären können. 

 

Die vorliegenden Ergebnisse zeigten einen Zusammenhang zwischen der Parodontitis 

und der Angabe der Probanden, eine Schwerbehinderung zu haben (vgl. Tab. 3). Da sich 

die Behinderungen jeweils aus verschiedenen Erkrankungen zusammensetzten, wäre es 

wünschenswert spezifisch einzelne körperliche oder geistige Behinderungen und deren 

Assoziationen mit einer Parodontitis zukünftig in Studien zu erforschen. 

 

Erhöhte Werte von neutrophilen Granulozyten, Leukozyten und Cholesterin zeigten 

statistische Zusammenhänge mit Zahnlockerungen (vgl. Tab. 6). Aufgrund erhöhter 

Knochenresorption, verursacht durch die entzündlichen Biomarker (Armitage et al. 2000), 

kommt es zu Zahnlockerungen (Stark et al. 2005; Gaffen et al. 2008). Die Zahnlockerung 

gilt als eines der klinischen Symptome der Parodontitis, somit erlaubt sie Rückschlüsse 

auf die Parodontitis (Kornman et al. 1997). Bereits in zahlreichen Studien konnten 

Zusammenhänge zwischen einer Parodontitis und erhöhten Werte von neutrophilen 

Granulozyten (Bhadbhade et al. 2012; Kalburgi et al. 2014), Leukozyten (Shi et al. 2008) 

und vor allem erhöhten Cholesterinwerten (Katz et al. 2002; Nakajima et al. 2010; Zhou 

et al. 2013; Caúla et al. 2014) dargestellt werden. In der vorliegenden Arbeit zeigten sich 

jedoch keine signifikanten Assoziationen zwischen Blutfetten und einer 

Parodontalerkrankung (vgl. Tab. 5). In der Literatur werden die Assoziationen einer 

Parodontitis mit erniedrigtem HDL-Cholesterin (Tomofuji et al. 2005; Reeves et al. 2006; 

Shimazaki et al. 2007), erhöhten LDL- und Gesamt-Cholesterin unter anderem im 

Rahmen des metabolischen Syndroms zahlreich beschrieben (Craig et al. 2003; Pischon 

et al. 2007; Ekuni et al. 2008; Penumarthy et al. 2013; Gurav 2014; Kumar KR et al. 
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2014). Die Studien von Sridhar et al. (2009) und Gita et al. (2012) zeigten ebenfalls keine 

Assoziationen zwischen einer Parodontitis und Lipoproteinparametern (Cholesterin, LDL, 

HDL und Triglyzeride). Gita et al. (2012) nannte Diäten und vermehrte körperliche 

Aktivitäten, den sozioökonimischen Status, das Alter und den Stress als mögliche 

Erklärungsansätze. In der vorliegenden Studie konnten keine Zusammenhänge zwischen 

einer Parodontitis und einem niedrigem sozioöknomischen Status (Einkommen und 

Bildung), erhöhte körperliche Aktivitäten und Stress (siehe neurologische und psychische 

Erkrankungen) festgestellt werden. Die einzige signfikante Assoziation lag bei einem 

erhöhten Alter (über 40 Jahre). Grund hierfür könnte die geringe Anzahl von Probanden 

(6,7 %) sein, bei denen eine generalisierte Parodontitis (vgl. Abb. 4) vorlag und 

letztendlich einen verminderten systemischen Einfluß hat. Dies würde auch die Studie 

von Sridhar et al. (2006) stützen, die keine Steigerung von Lipidwerten aufgrund einer 

vorhandenen Parodontitis nachweisen konnte. 

 

In der vorliegenden Studie konnte die Hypothese, dass Rauchen mit einer verstärkten 

Parodontitis korreliert, nicht bestätigt werden werden (vgl. Tab. 3). Das Raucherkollektiv 

wies eine geringere Prävalenz und einen geringeren Schweregrad der Parodontitis auf 

als die Nichtraucher.  

In der Literatur gilt der Nikotinabusus als Ursache für die Ätiologie und Pathogenese der 

Parodontitis (Okamoto et al. 2006; Tymkiw et al. 2011); das Rauchen gilt sogar als der 

wichtigste Risikofaktor für Parodontopathien (Kocher et al. 2005). Die Anzahl der 

Raucher in der vorliegenden Studie war sehr gering (Raucherkollektiv n = 13), zudem 

war das Raucherkollektiv mit Parodontitis mit einer Ausnahme jünger als 40 Jahre, somit 

besteht hier eine geringe Aussagekraft. Ungefähr die Hälfte des Raucherkollektivs 

rauchte zudem weniger als 10 Zigaretten pro Tag.  

 

In der Auswertung erwies sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alkohol-

konsum und dem Vorliegen einer Parodontitis (vgl. Tab. 3). Dies belegte auch eine 

vierjährige Längsschnittstudie, welche die Auswirkung des Rauchens und Trinkens auf 

die Inzidenz von Parodontitis und Zahnverlust bei japanischen Männern untersuchte. Der 

Alkoholkonsum stand in keinem Zusammenhang mit einer Parodontitis und war nur ein 

schwacher Risikofaktor für Zahnverlust (Okamoto et al. 2006). Andere Studien konnten 

hingegen eine Assoziation zwischen dem Alkoholkonsum und der Förderung einer 

Parodontitis beweisen (Scott 2012; Park et al. 2014). Schließlich werden dem Alkohol 
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sowohl positive als auch negative Wirkungen auf Organismus zugeschrieben. Das 

Ausmaß des Konsums ist entscheidend und sollte den „Richtwert“ nicht mehr als ein 

alkoholisches Getränk pro Tag überschreiten (Schneider 2009). In der vorliegenden 

Studie konsumierten 90,7 % der Probanden (vgl. Tab. 15) weniger als einmal täglich 

Alkohol und stellen ein hohes Gesundheitsbewusstsein dar. Daraus lässt sich 

schlussfolgern, dass eine geringe Menge Alkohol sich vorteilhaft auf die Gesundheit 

auswirkt. 

 

Ein Faktor, der sich in der vorliegenden Studie positiv auf einen geringeren Schweregrad 

einer Parodontitis auswirkte, war die Einnahme von Ernährungssupplementen (vgl. Tab. 

3). Zu den Supplementen zählte unter anderem das Vitamin C, dessen Mangel eine 

Entzündung fördern kann, wie sich in einer Studie von Leggott et al. (1986) zeigte. 

Vitamin C besitzt unter anderem eine antioxidative Wirkung durch Neutralisation von 

freien Sauerstoff- und Hydroxylradikalen und soll dadurch oxidativen 

Gewebeschädigungen entgegenwirken. Auch andere Antioxidantien vermindern den 

parodontalen Attachmentverlust. Als weiteres positives Vitamin für die parodontale 

Gesundheit, gilt das Vitamin B. In einer klinischen Studie (Neiva et al. 2005) wurden nach 

einer Lappenoperation im Rahmen einer parodontalen Therapie bei der Gruppe mit 

Vitamin-B-Komplex Ernährungssupplement ein signifikant höherer Attachmentgewinn 

festgestellt. Mineralien wie Kalzium und Magnesium, die von den Probanden 

eingenommen wurden, konnten in verschiedenen Studien ebenfalls positive Effekte auf 

die parodontale Gesundheit zeigen. In einer Arbeit von Meisel et al. (2005) führte die 

Einnahme von Magnesium zu verminderten Taschentiefen, geringerem 

Attachmentverlust und einer höheren Zahnzahl. Eine Korrelation konnte auch 

nachgewiesen werden zwischen der Aufnahme von Kalzium und dem Schweregrad der 

Parodontitis (Nishida et al. 2000).  

 

Die Hypothese, dass Frauen, die Kontrazeptiva einnehmen, ein erhöhtes 

Parodontitisrisiko haben, konnte hier nicht gezeigt werden (vgl. Tab. 3). Taichman et al. 

(2005) untersuchten Frauen im Alter von 17 bis 50 Jahren vor und nach der Reduktion 

des Hormonspiegels unter Einnahme von hochdosierten oralen Kontrazeptiva. Sie 

widerlegten ebenfalls die Theorie, dass orale Kontrazeptiva einen negativen Einfluss auf 

Parodontalerkrankungen haben. Progesteron und Östrogen sollen Wachstumsfaktoren 

beinhalten, welche die Möglichkeit haben Parodontalkeime anzuregen (Carrillo-de-
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Albornoz et al. 2010). Seit kurzem soll die Dosierung der Hormone in den oralen 

Kontrazeptiva verringert worden sein (Schulze 2011). Es Bedarf dennoch weitere 

Studien, welche die genaue Wirkung von synthetischen Hormonen in den Kontrazeptiva 

auf die parodontale Gesundheit untersucht.  

 

Im Rahmen der Untersuchung wurde, bezüglich der Mundhygiene, die Häufigkeit des 

Zähneputzens pro Tag und die Verwendung von Zahnseide und Interdentalbürsten 

abgefragt. Zwischen Parodontitis und der häuslichen Mundhygiene wurde kein 

signifikanter Zusammenhang gefunden. Zahnseide und Interdentalbürsten gelten als 

Präventionsmaßnahmen, um der Entstehung von Plaque und Zahnstein der 

Zahnzwischenräume vorzubeugen. Dadurch kann das Risiko einer Parodontitis verringert 

werden. Eine Studie, die randomisierte Studien auswertete, konnte belegen, dass die 

Personen, die sowohl Zähne putzen als auch Zahnseide verwenden, weniger Plaque und 

Gingivitis aufweisen als die, welche nur Zähne putzen (Sambunjak et al. 2011). 

Poklepovic et al. (2013) konnten Reduzierungen von Zahnfleischentzündungen um 34 % 

und der Plaque um 32 % feststellen bei einer häuslichen Mundpflege, die sowohl das 

Zähneputzen als auch die Benutzung von Interdentalbürsten beinhaltete. In der 

vorliegenden Studie haben 70,7 % der Probanden ihre Zähne wie auch von Zahnärzten 

empfohlen zweimal täglich geputzt. Eine Studie konnte die Senkung von LDL-Cholesterin 

und Blutdruck und somit ein geringeres Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen bei 

Jugendlichen feststellen, wenn sie mehr als einmal am Tag ihre Zähne geputzt hatten 

(Kelishadi et al. 2013). In beiden Studien wurden jedoch nicht die Zeitdauer (2–4 Minuten) 

des Zähneputzens und die Häufigkeit der Nutzung von zusätzlichen Mundpflegeartikeln 

erfasst. Für die Erfassung der Zahngesundheit, wäre die Art der Zahnbürste (elektrisch 

oder manuell) interessant, ob sich dies in der Mundgesundheit widerspiegelt. Einige 

Studien beschreiben eine effektivere Biofilmreduktion mithilfe von elektrischen 

Zahnbürsten (Dentino et al. 2002; Sicilia et al. 2002; Robinson et al. 2005; Williams et al. 

2009). 

 

78,7 % der Probanden der vorliegenden Studie waren laut eigenen Angaben innerhalb 

der letzten sechs Monate zum Zahnarzt gegangen. Dagegen hat eine Erhebung durch 

das Forsa Institut ergeben, dass nur 47 % der befragten über 18-Jährigen alle sechs 

Monate oder häufiger zum Zahnarzt gehen. Je nach Risikoabschätzung der oralen 

Mundgesundheit ist eine alljährliche Kontrolle beim Zahnarzt ausreichend. In der 
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vorliegenden Studie waren 90,7 % der Probanden innerhalb der letzten 7–12 Monate 

beim Zahnarzt gewesen, nur 40 % gingen hingegen laut Forsa-Umfrage einmal jährlich 

(Statistika 2014). Aufgrund der vielen Teilnehmer, welche die Zahngesund-

heitsuntersuchung im Rahmen der vorliegenden Studie abgelehnt hatten, stellt sich die 

Frage, ob die Studie im Hinblick auf die Zahngesundheit representativ genug war. 

Folgende Hypothese lässt sich formulieren: möglicherweise entscheiden sich jene 

Personen, die meinen oder wissen einen schlechte Zahnstatus zu haben, nicht an der 

Untersuchung teilzunehmen. Zudem zeigt es, dass die Bevölkerung doch noch ein 

großes Problem besitzt mit der Auseinandersetzung ihrer oralen Zahnpflege. Schließlich 

leiden bis zu zehn Prozent der Population an Zahnarztphobie, was mit unregelmäßigen 

Zahnarztbesuchen resultiert (Jöhren et al. 2005).  

 

6.2.2 Karies 
Das weibliche Geschlecht gilt als Risikofaktor, vermehrt an Karies zu erkranken (Splieth 

et al. 2003; Martinez-Mier et al. 2013). In der vorliegenden Studie konnte jedoch kein 

signifikanter Zusammenhang zwischen Frauen und einer geringeren Karies-Prävalenz im 

Vergleich zu Männern gezeigt werden (vgl. Tab. 4). Dennoch lag der Frauenanteil zur 

Teilnahme an der in der vorliegenden Studie bei 68 %, welches als höheres 

Gesundheitsbewusstsein im Vergleich zu Männern gedeutet werden kann. Ein Artikel des 

Rostocker Zentrums für demographischen Wandel (Luy 2006) beschrieb, dass die 

Lebenserwartung bei deutschen Frauen im Durchschnitt sechs Jahre länger ist als bei 

Männern. Der Lebensstil ist zwischen den Geschlechtern unterschiedlich und somit eine 

mögliche Erklärung für gesundheitliche Unterschiede zwischen Männern und Frauen.  

 

In der vorliegenden Studie fällt deutlich die geringe Anzahl von Zähnen auf, die extrahiert 

wurden (Mittelwert 1,2 Zähne). Dies spiegelt sich auch in einer Langzeitstudie wider, in 

der die Anzahl der zahnlosen Personen von 16 % im Jahre 1973 auf 1 % im Jahr 2003 

sank (Hugoson et al. 2005). In der DMS IV wurden bei 35- bis 44-Jährigen ähnliche 

Ergebnisse (Durchschnitt 2,4 Zähne) (Micheelis et al. 2006) wie in der eigenen Arbeit 

gefunden wurden. Die geringe Anzahl von extrahierten Zähnen kann im Zusammenhang 

gesehen werden mit der geringen Anzahl kariöser Zähne (Haikal et al. 2014).  
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In der vorliegenden Studie war eine niedrige Schulausbildung, die mit dem 

sozioökonomischen Status korreliert ist, signifikant mit einer hohen Karies-Prävalenz 

assoziiert (vgl. Tab. 4). Der DMF/T-Wert war in der DMS IV (Micheelis et al. 2006) größer 

in den Altersgruppen der Erwachsenen (35 bis 44 Jahre) und Senioren (65 bis 74 Jahre) 

mit einem niedrigen Schulabschluss im Vergleich zu den Altersgruppen mit einem hohen 

Schulabschluss (Abitur). Weitere Studien, unter anderem die Studie von Wanek et al. 

(2000) belegen, dass eine Assoziation zwischen Karies und niedrigerer Schulbildung 

besteht. Effenberger et al. (2004) stellten ebenfalls eine Assoziation zwischen einem 

niedrigen sozioökonomischen Status und einem hohem DMF/T Wert dar, zugleich sank 

im Allgemeinen die Anzahl der Karies. Deren Studie untersuchte jedoch Jugendliche 

zwischen dem 10. und 13. Lebensjahr. In einer Zeit der Ökonomisierung haben finanzielle 

Aspekte (Einkommen) eine beträchtliche Auswirkung auf unsere Gesundheit (Lampert et 

al. 2007). Menschen mit niedrigem sozioökonomischen Status tendieren zu einem 

ungesünderen Lebensstil als Personen mit hohem Status, was sich mit einer verkürzten 

Lebenserwartung und in einer wachsenden Zahl chronisch Erkrankter niederschlägt 

(Berkman 2005; Müller et al. 2006; Mielck 2008). 

Ein geringer Schulabschluss ist ebenso oft mit einem Beruf mit geringem Einkommen 

assoziiert. Finanzielle Einbußen führen zu geringeren Möglichkeiten, dazu zählen 

alimentäre Einschränkungen und Einschränkungen in weiteren Bereichen. Bezogen auf 

den zahnmedizinischen Aspekt gehören dazu die zum Teil teuren Mundhygieneartikel, 

die Präventivmaßnahmen und die Behandlungen in der Zahnarztpraxis. In der 

vorliegenden Studie war jedoch kein Zusammenhang zwischen einem geringen 

Einkommen und einer höheren Kariesprävalenz vorhanden.  

 

Die Kariesprävalenz steht in der vorliegenden Studie signifikant in Verbindung mit einem 

hohen BMI (vgl. Tab. 10). Etliche Studien belegen diesen Zusammenhang (Costacurta et 

al. 2011; Peng et al. 2014), unter anderem fand die Studie von Willerhausen et al. (2007) 

diese Korrelation auch bei Kindern, sowohl an Milchzähnen als auch bei den bleibenden 

Zähnen. Eine schlechte Ernährungsgewohnheit, insbesondere viele und häufige 

kariogene Lebensmittel, kann als Risikofaktor der Karies und Adipositas angesehen 

werden (Sheiham 2002; Alm et al. 2011; Bica et al. 2014). Dennoch wurde diese 

Korrelation in anderen Studien nicht beobachtet (Levine 2012; Östberg et al. 2012; Gupta 

et al. 2014; Sede et al. 2014). Eine gute Mundhygiene kann trotz kariogener Lebensmittel 
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die Entstehung von Karies vermeiden, hat jedoch keinen Einfluß auf den Stoffwechsel 

der zu einem erhöhten BMI führt.  

 

Eine signifikante Beziehung zwischen einem Diabetes mellitus und Karies bestand im 

hier untersuchten Probandengut nicht (vgl. Tab. 4, siehe Stoffwechselerkrankung). Zu 

ähnlichen Ergebnissen kamen Studien von Taylor et al. (2004), Alves et al. (2012) und 

Wang et al. (2013). Dies könnte an der diabetischen Diät liegen, welche Personen mit 

einem Diabetes mellitus einhalten müssen (Matsson et al. 1975). Dennoch zeigt die 

Mehrzahl der Publikationen Verbindungen zwischen einem Diabetes mellitus und Karies 

(Arheiam et al. 2014; Hegde et al. 2014; Johnston et al. 2014). Der Zusammenhang 

basiert auf den erhöhten Blutlipiden bei Personen mit einem Diabetes mellitus die sich 

auch im Speichel wiederfinden (Orbak et al. 2008; Subramaniam et al. 2015). In der 

vorliegenden Studie wurde allerdings keine Korrelation zwischen den Blutlipiden und 

Karies gefunden (vgl. Tab. 7). 

 

In der vorliegenden Untersuchung bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen 

niedriger Kariesprävalenz und der vermehrten Tätigkeit körperliche Aktivität 

nachzugehen. In einer anderen Studie konnte nachgewiesen werden, dass eine erhöhte 

Kariesprävalenz erhebliche negative Auswirkungen auf das Wohlbefinden und somit auf 

sportliche Leistungsfähigkeit hat (Needleman et al. 2013). Dieser Zusammenhang sollte 

auf biochemische Ebene in weiteren Studien erforscht werden.  

 

In der vorliegenden Studie konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen Karies und  

Rauchen nachgewiesen werden (vgl. Tab. 4). Die Studie von Dukić et al. (2013) konnte 

ebenfalls keine Korrelation zwischen der Menge an Alkoholabusus und der Anzahl 

kariöser Läsionen beobachten. Allerdings ergab sich ein signifikantes Ergebnis zwischen 

dem erhöhten Konsum von Rotwein und der erhöhten Prävalenz von fortgeschrittenen 

kariösen Läsionen. Die Studie von Rooban et al. (2011) konnte eine Veränderung der 

Mikroflora durch den Alkoholkonsum feststellen, welche bei der Initiierung und der 

Progression der Karies eine Rolle spielt. Die Studie belegte die höchsten DMF/T Werte 

bei Alkohol- und Tabakabhängigen. Die Förderung von Karies durch den Abusus beider 

Genussmittel belegten auch Rooban et al. (2011). Rauchen, sogar Passivrauchen allein 

korreliert bereits positiv mit Karies (Aligne et al. 2003; Fujinami et al. 2011). Dies 

wiederspricht sich mit dem Ergebnis unserer Studie, Ursachen in der vorliegenden Studie 
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könnte dafür das jüngere Alter des Probandengutes sein, die geringere Anzahl der Jahre 

des Rauchens und die verminderte Anzahl der Zigaretten die pro Tag (weniger als 10 

Zigaretten/Tag) geraucht werden. 

 

6.2.3 Kraniomandibuläre Dysfunktionen 
In der Literatur wurde das weibliche Geschlecht als Risikofaktor für CMD identifiziert 

(Helkimo 1974; Yekkalam et al. 2014). Die hormonellen Einflüße während der 

menstruellen Phase können mit einer herabgesetzten Schmerzgrenze auf Palpation und 

Entzündungszeichen korrelieren (Marcus 1995). In der vorliegenden Studie zeigten 

Frauen über 40 Jahre eine kleinere maximale aktive Mundöffnung als das jüngere 

weibliche Kollektiv. Die Studie von Agterberg (1987) machte deutlich, dass eine kleinere 

Mundöffnung mit einem stets steigernden Lebensalter korreliert und dass Frauen eine 

kleinere Mundöffnung aufweisen als Männer.  

 

Yekkalam et al. (2014) konnten geschlechtsunspezifisch eine erhöhte CMD-Prävalenz in 

der Altersgruppe der 35- bis 50-Jährigen im Vergleich zu einem älteren Kollektiv 

nachweisen. Innerhalb der 35- bis 50-Jährigen waren mehr Frauen an CMD betroffen als 

Männer. In der eigenen Studie konnten keine weiteren Zusammenhänge mit dem 

weiblichen Geschlecht oder dem hohen Alter der Probanden (Männer und Frauen) 

bestätigt werden.   

 

Die eigenen Daten ergaben einen signifikanten Zusammenhang zwischen einer 

geringeren Schmerzintensität des linken Musculus masseter und dem Kollektiv mit einem 

festen Partner. Es gibt bislang keine Studie, die diese Aussage bestätigt. Diese 

Assoziation könnte sich durch eine geringere psychische Belastung in einer Beziehung 

erklären. Dieser Zusammenhang sollte in weiteren Studien untersucht werden. 

 

Probanden, die von Gelenkschmerzen während der maximalen aktiven Mundöffnung 

berichteten, zeigten signifikant erhöhte Werte von neutrophilen Granulozyten und 

Leukozyten (vgl. Tab. 8). Weiterhin zeigten sich Korrelationen zwischen erhöhten Werten 

von Leukozyten, neutrophilen Granulozyten und Triglyzeriden mit verstärkten 

Schmerzintensitäten des linken und rechten Musculus temporalis und des rechten 

Musculus masseter. In einem Bericht von Sellmann et al. (2004) wird die entzündliche 
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Kiefergelenkerkrankung durch die Invasion von Granulozyten erklärt. Die Granulozyten 

schütten Enzyme frei, welche zum einem die Entzündung weiter fördern und zum 

anderen zu Kiefergelenkstrukturschäden. In weiteren Studien sollten die Korrelationen 

zwischen entzündlichen Biomarkern und CMD erforscht werden. 

 

Wechselwirkungen zwischen Arthrose und CMD sind bekannt (Wiese et al. 2008). In der 

vorliegenden Studie konnte ein Zusammenhang zwischen einer Arthrose und stärkere 

Muskelschmerzen bei maximaler aktiver Mundöffnung festgestellt werden. Die Arthrose 

wird zu der CMD klassifiziert (Dworkin et al. 1992) und ist oftmals mit einem hohen Alter 

assoziiert (Nelson et al. 2014). In der Studie waren alle Probanden mit einer Arthrose 

jünger als 40 Jahre alt und das Symptom der Muskelschmerzen könnte verursacht sein 

durch ihre vorherige Kompensation einer Fehlstellung bzw. –belastung des 

Kiefergelenkes. 

 

Probanden mit einer Migräne wiesen erhöhte Schmerzintensitäten im rechten und linken 

Musculus temporalis (vgl. Tab. 14). Auch andere Studien konnten Zusammenhänge 

zwischen einer CMD und Migräne feststellen (Raab 1991; Ballegaard et al. 2008). Der 

Musculus temporalis wurde als mitverantwortliche Ursache für 

Spannungskopfschmerzen beschrieben (Göbel et al. 1993). Wenn zu den 

Spannungskopfschmerzen noch eine kraniomandibuläre Dysfunktion vorliegt könnte ein 

hoher Zusammenhang mit Migräne bestehen. 

 

Bei den Probanden, die an einer Schilddrüsenerkrankung litten, wurden erhöhte 

Schmerzintensitäten der Kau- und Schläfenmuskeln nachgewiesen (vgl. Tab. 14). Der 

Zusammenhang, zwischen Muskelschmerzen und Schilddrüsenerkrankungen, könnte 

hormonell bedingt sein (Mariúba et al. 2011; Zhang et al. 2014). Bei einer Hypothyreose 

liegt der Grund in einer Reduktion von Stoffwechselprozessen und bei der Hyperthyreose 

in einem vermehrten Eiweißabbau in der Muskulatur. Probanden mit einer 

Schilddrüsenerkrankung wiesen jedoch keine signifikanten Gelenkschmerzen auf, im 

Gegensatz zu anderen Studien (McLean et al. 1995; Cakir et al. 2003).  

 

In der vorliegenden Studie konnten zwischen neuromuskulären und psychischen 

Erkrankungen und vermehrter Schmerzintensität der Schläfen- und Kaumuskulatur 

signifikante Zusammenhänge festgestellt werden (vgl. Tab. 14). Zahlreiche Publikationen 
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(Yap et al. 2003; Gameiro et al. 2006; Fernandes et al. 2013; Lee et al. 2013; Suvinen et 

al. 2013) bestätigen eine Assoziation zwischen Depressionen und CMD bis hin zu einer 

Wechselwirkung zwischen beiden Erkrankungen (Pizolato et al. 2013). Yurchenko et al. 

(2014) wiesen in ihrer Studie bereits darauf hin, dass der Fokus mehr auf neuromuskuläre 

Zahnmedizin gesetzt werden sollte, um wie in dieser Studie gezielt Schmerzen in 

Muskeln und weitere Probleme zu therapieren.   

 

Ein Zusammenhang zwischen folgenden CMD-Symptomen und dem vorliegen von 

Schwerbehinderungen konnte festgestellt werden (vgl. Tab. 14): erhöhte 

Schmerzintensitäten nach Palpation des rechten und linken Musculus temporalis und des 

rechten Musculus masseter als auch erhöhte Muskelschmerzen während maximaler 

aktiver Mundöffnung. Bei den hier untersuchten Probanden lagen keine angeborenen 

Schwerbehinderungen vor, sondern die Ursachen waren jeweils erworben durch 

Depression, Migräne, Schilddrüsenerkrankung, Hüftprothese, Adipositas, Bluthochdruck 

oder Tumoren. Einige dieser Erkrankungen führen zu Einschränkungen der 

Lebensqualität, die sich langfristig auf kraniomandibuläre Dysfunktionen auswirken, dazu 

zählen Depressionen (Tsai et al. 2002; Bonjardim et al. 2005), Migräne (Ballegaard et al. 

2008), Schilddrüsenerkrankungen (Morlok 2009; Mariúba et al. 2011; Zhang et al. 2014), 

Adipositas (Sommer et al. 2004; Janssen et al. 2006, Staud et al. 2007; Tsiros et al. 2014).   

 

In der vorliegenden Studie konnte die Hypothese, dass Personen, die länger als neun 

Stunden sitzen häufiger an CMD erkranken, nicht angenommen werden. Sitzen wurde 

von Ekblom-Bak et al. (2014) als Risikofaktor betrachtet, da der Bewegungsmangel zu 

möglichen Erkrankungen führen kann wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes, 

Fettleibigkeit und Rücken- und Gelenkproblemen. In weiteren Studien sollte der 

Zusammenhang zwischen CMD und langem Sitzen erforscht werden. 

 

6.3 Schlussfolgerungen und Ausblick  

In der vorliegenden Studie wurde eine Parodontitis Prävalenz von 54,7 % beobachtet. 

Ein Lebensalter über 40 Jahre gilt als ein Risikofaktor für eine Parodontitis. Insbesondere 

Frauen über dem 40. Lebensjahr wiesen eine Assoziation mit Parodontitis und 

Zahnlockerungen auf. Bei Frauen, die sich in der Menopause oder Postmenopause 

befinden, konnten in der vorliegenden Studie eine Assoziation mit einer Parodontitis 
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nachgewiesen werden. Weiterhin zeigten sich signifikante Assoziationen zwischen 

Parodontopathien mit einem erhöhten Taillen-Hüft-Quotienten, erhöhten Taillenumfang 

und mit einem BMI über 25 kg/m². In der vorliegenden Studie konnten signifikante 

Zusammenhänge zwischen einer Parodontitis und Bluthochdruck, Arthrose, 

Tumorerkrankungen und die Angabe einer Schwerbehinderung beobachtet werden. 

Schließlich reduzierte die Einnahmen von Ernährungssupplementen die 

Parodontitishäufigkeit in der vorliegenden Studie. 

 

Die Prävalenz der Karies war in der vorliegenden Studie gering, bei 61,3 % der 

Probanden lag eine Kariesfreiheit vor. In der vorliegenden Arbeit waren 

Karieserkrankungen u. a. mit Risikofaktoren wie niedrigen sozioökonomischer Status, 

erhöhtem BMI und geringen körperlichen Tätigkeiten assoziiert. Die Erklärungen für die 

Korrelation zwischen vermehrten körperlichen Aktivitäten und einer geringeren Karies-

Prävalenz sind noch nicht ausreichend erforscht, daher sollten noch weitere klinische 

Aspekte untersucht werden.  

 

Es gab signifikante Zusammenhänge zwischen CMD Symptome und einem erhöhten 

Taillen-Hüft-Quotient und erhöhten Taillenumfang. Die genauen Zusammenhänge 

zwischen den anthropometrischen Faktoren und CMD sind wenig erforscht und sollten in 

weiteren Studien näher erläutert werden. Unterschiedliche CMD Symptome konnten 

Assoziationen zu Schilddrüsenerkrankungen, der Angabe einer Schwerbehinderung, 

neurologischen und psychologischen Erkrankungen und einer Migräne dargestellt 

werden. Die Wechselwirkungen zwischen Schilddrüsenerkrankungen und CMD sollten 

noch spezifischer untersucht werden. 

Es wurde Assoziationen zwischen Biomarkern wie erhöhte neutrophile Granulozyten, 

Leukozyten und Gesamt-Cholesterin und erhöhter Zahnlockerung gefunden. Besonders 

viele Zusammenhänge zeigten sich zwischen erhöhten Biomarkerwerte und erhöhten 

Muskelschmerzen. Hierzu sollten spezifische immunregulatorische Mechanismen in 

weiteren Studien geforscht werden. 

 

Der BMI konnte mit allen untersuchten Zahnerkrankungen in Zusammenhang gebracht 

werden. Zudem korrelieren anthropometrische Parameter nicht nur mit 

Zahnerkrankungen, sondern ebenfalls mit systemischen Erkrankungen.  
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Die Studie zeigte, dass 90,7 % der Probanden mindestens einmal im Jahr zum Zahnarzt 

gehen. Aufgrund der Zusammenhänge zwischen den Zahnerkrankungen mit 

systemischen Erkrankungen, sollte die Prävention von Zahnerkrankungen eine große 

Rolle spielen. Der Parodontitis gilt dabei ein besonderes Augenmerk, insbesondere dem 

Fokus der individuellen Immunantwort, die durch Lebensstilfaktoren wie dem BMI 

beeinflusst wird.  
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8. Anhang 

Erfassung des Zahnstatus 
 

 
à Stoppuhr starten 
 
 

Wie viele eigene, natürliche Zähne haben Sie? – Sie können 
diese einfach mit Ihrer Zungenspitze zählen. 
 
Wie viele Zähne wurden bei Ihnen bereits gezogen? 

 
Zwischenzeit (mm : ss) 

 
 
Wie würden Sie Ihren Mundgesundheitszustand einschätzen?  
1 – ausgezeichnet 
2 – sehr gut 
3 – gut  
4 – mäßig 
5 – schlecht 
6 – Weiß nicht 
7 – Antwort verweigert 

 
 Wie häufig putzen Sie Ihre Zähne am Tag?  

  � <1x tägl.  � 1xtägl.  � 2xtägl.  � > 2x tägl. 
 
Verwenden Sie Zahnseide oder Interdentalraumbürsten?  
� nein � 1x. tägl.  � < 1x tägl.  � Sonstiges? 

  Wenn ja, welche?  
 
Rauchen Sie?   ja � nein � 
Wie viele Zigaretten rauchen Sie pro Tag?                  � ≤ 15/Tag � > 15/Tag   
Sind Sie Ex-Raucher?                                             �  ≤ 2 Jahre � >2 Jahre 

 
 

      Haben Sie ein oder mehrere Implantate?                                                         
0 – Nein 
1 – Ja 
2 – Weiß nicht 
3 – Antwort verweigert 

 

• Wenn ja, können Sie diese bitte zeigen! 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

00 : 00 

     :    
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 Rechte Probandenseite Linke Probandenseite  

Z               Z 

V               V 

K               K 

 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27  

 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37  

K               K 

V               V 

Z               Z 
 

Zahnstatus (Zeile Z) 
 

0 – Zahn extrahiert und NICHT vorhanden  
1 – Zahn vorhanden  
2 – Implantat 
3 – Wurzelrest  

4 – Untersuchung verweigert oder unmöglich 

 

Versorgung (Zeile V) 
 

0 – Keine Versorgung bzw.  
      Restauration vorhanden 
1 – Zahn gesund 
2 – Füllung, Inlay, Teilkrone 
3– Krone, Teleskopkrone, 

Krone mit Geschiebe, 
Anker etc. 

4 – Brückenglied  
5 – Durch Prothese ersetzter 

Zahn 
6 – Untersuchung verweigert 

oder unmöglich 

 
Karies (Zeile K) 
 

0 – keine Karies 
1 – Initial Karies 
2 – fortgeschrittene Kavität,  
      Sekundärkaries 
3 – Untersuchung verweigert  
      oder unmöglich 

 
Welche Art einer prothetischen Versorgung liegt vor?                 OK        UK 
0 – Keine prothetische Versorgung 
1 – Klammerverankerte bzw. provisorische Prothese (Drahtklammern) 
2 – Modellgussprothese 
3 – Implantatgestützte abnehmbare Versorgung 
4 – Teleskop- bzw. Geschiebeprothese  
5 – Totalprothese 
6 – Nicht zuordnungsfähiger bzw. beurteilbarer Zahnersatz 

 
Zwischenzeit (mm : ss) 

 
 
Erfassung des Parodontalstatus (Half-mouth-Erfassung) 
Nicht durchführen, wenn Sie eine der Fragen mit „ja“ 
beantworten müssen bei:  

Herzklappenfehler ja � nein � 
Herzklappenersatz ja � nein � 
Endokarditis  ja � nein � 
Herzoperation, Herzinfarkt/Schlaganfall vor weniger als 
6 Monaten  ja � nein � 

 
 
 
 

     :    
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 Rechte Probandenseite Linke Probandenseite  

B               B 

L               L 

S                             S 

 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27  

 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37  

S                             S 

L               L 

B               B 
S – Sondierungstiefe zwischen Taschenfundus und Gingivarand. Die Taschentiefe wird an der Vorder-/Mesialfläche und mittig 

an der Außenfläche erfasst. 
B – Blutung nach Taschentiefenmessung (Bleeding on Probing) 
L – Lockerung (0- keine Lockerung 1- erhöhte Lockerung) 
X – Nicht erhebbar, Zahn nicht vorhanden 

 
  

Zwischenzeit (mm : ss) 
 

Erfassung Mundöffnung & Kiefergelenk  
 

Hatten bzw. haben Sie eine kieferorthopädische Behandlung mit 
einer Zahnspange? (Mehrfachantworten möglich) 
0 – Keine  
1 – Zur Zeit  
2 – Vor dem 18. Lebensjahr  
3 – Nach dem 18. Lebensjahr  
4 – Weiß nicht 
5 – Antwort verweigert 

 
 

Haben Sie sich schon einmal in Ihrem Leben den Unterkiefer 
ausgerenkt oder ist eine Neigung dazu bei Ihnen bekannt? 
0 – Nein 
1 – Ja - Wenn Ja, bitte die Untersuchung maximale passive Mundöffnung überspringen. 
2 – Weiß nicht 
3 – Antwort verweigert 
 

 
Anleitung des Probanden: Mit der folgenden Untersuchung soll die Funktionsfähigkeit 
ihres Kiefergelenks überprüft werden. Wenn Sie wünschen, dass die Untersuchung 
abgebrochen wird, ziehen Sie bitte nicht den Kopf weg, sondern heben Sie die Hand. 
 
Anleitung des Probanden: Öffnen Sie bitte den Mund so weit Sie können ohne dass 
Schmerzen auftreten. 
 
                                      Aktive Mundöffnung                 mm 
 
Referenzzahn im Oberkiefer: Der am meisten protrudierte 
und/oder elongierte Zahn. Bitte ankreuzen. 

     :    
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Anleitung des Probanden: Als nächstes öffnen Sie den 
Mund bitte so weit Sie können, auch wenn dies 
schmerzhaft sein sollte. Sollten Sie Schmerzen haben, so 
merken Sie sich bitte, an welcher Stelle. 
              Maximale, aktive Mundöffnung                   mm 
 

 
War die maximale aktive Öffnung schmerzhaft?      Ja                Nein 

 
 

Gelenkschmerz          Ja                  rechts (1)               links (2)             beidseits (3) 
 
          Nein 
 
 
Muskelschmerz          Ja                  rechts (1)               links (2)             beidseits (3) 
 
          Nein 
 
 

Anleitung des Probanden: - Nicht bei Probanden, die sich schon einmal den Unterkiefer 
ausgerenkt haben! - Als nächstes öffnen Sie bitte erneut soweit Sie können, auch wenn 
dies schmerzhaft sein sollte. Zusätzlich werde ich versuchen, Ihren Mund mit meinen 
Fingern noch weiter zu öffnen. Sollten Sie hierbei Schmerzen haben, so merken Sie sich 
bitte, an welcher Stelle.  
            Maximale, passive Mundöffnung  mm 
 
 

War die maximale aktive Öffnung schmerzhaft?                Ja                Nein 
 
 

Gelenkschmerz          Ja                  rechts (1)                links (2)            beidseits (3) 
 
          Nein 
 
 
Muskelschmerz          Ja                  rechts (1)                links (2)            beidseits (3) 

 
          Nein 
 

 
 

 
Overbite                  mm 
 
 
 
Overjet               mm    
 

 

Ober- und Unterkieferschneidezahn  
in der Seitenansicht 

Overbite (vertikal) 

 Overjet (horizontal) 
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Zwischenzeit (mm : ss) 
 
 
 

Untersuchung der Schläfen- und Kaumuskeln mit dem Druckalgometer 
 
       Schläfenmuskel rechts 
 
 
 
 
 
 
 
        Kaumuskel rechts 

 
 
 
 

 
Schläfenmuskel links 

 
 
 
 
 
 
 
             Kaumuskel links 

 
Schmerzintensität 
 0 – Kein Schmerz 
1 – Leichter Schmerz 
2 – Mäßiger Schmerz 
3 – Starker Schmerz 

 
          Endzeit (mm : ss) 

 
 
 

Bemerkungen des Untersuchers zu den Befunden (Klartext):  
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

     :    

     :    
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10. Lebenslauf 

Mein Lebenslauf wird aus datenschutzrechtlichen Gründen in der 

elektronischen Version meiner Arbeit nicht veröffentlicht. 
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