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Konzept vor.

»2-Schritt-Therapie”
' i Fir die hdufig generalisiert auftretende

| Parodontitis ist ein Wandel der bisheri-
gen Therapiemodalititen dringend not-
wendig. Dr. Dr. B. W. Sigusch stellt ein
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Miinster.

Erhalt des Pfeilerzahns
Parodontitis stellt sich anfangs haufig S =
rezidivierend dar. Zunehmende Knochen-
verluste gefihrden die Zihne. Ein Fall-
beispiel von Frau Dr. Cornelia Lenz aus
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Prazise Zahnsteinentfernung

Satelec (Acteon Group) verfiigt tiber zwei
zusitzliche, leistungsstarke Gerdte mit
autoklavierbaren LED-Lichthandstiicken.
Mit beiden Generatoren geht das Praxis-
team auf ,,Nummer Sicher*,
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Zukunftsaufgabe: Alterndes Parodont

Mit der Zunahme élterer Menschen in der Bevolkerung erhoht sich auchin samtlichen
zahnmedizinischen Disziplinen der Anteil dlterer Patienten. Ein Fachbericht von Prof. Dr. Werner Gotz.

i

Abb. 1: Schma,
Abb. 2: Jahresringartige Zementapposition (linke Bildhiilfte), Zahn 33, 76 ]., weiblich, D = Dentin; histologischer Schnitt, PAS-Firbung.

Diesteigende Zahl alterer teil- oder sogar
vollbezahnter Patienten und die damit
verbundene Zunahme von Parodon-
topathien bei Senioren, die vermehrte
Nachfrage nach Implantatversorgung,
aber auch nach kieferorthopidischen
Therapien, fithren zu einem zunehmen-
den Interesse am alternden Zahnhalte-
apparat. Wie fiir alle oralen Gewebe sind
auch fiir das Parodont Erkenntnisse
iiber die anatomischen, biologischen
und funktionellen Alterungsvorginge,
die die Grundlage fiir alle diagnosti-
schen und therapeutischen Maf3nah-
men bilden, gering. Schuld ist auch hier
diemangelndeBeschiftigungmitoralen
und dentalen Alterungsvorgingen und
alterskorrelierten Erkrankungen in der
Grundlagenforschung sowie fehlende
Kklinische Studien.

Alterung st ein biologischer Prozess,
beidemsich tiber die Zeit Schadeninallen
Zellen und Geweben anhiufen, die das
Risiko fiir Krankheit und Tod erhohen.
Organfunktionen werden vermindert,
die Anpassungsfihigkeit des Organismus
an innere und duflere Belastungen geht

verloren. In der modernen Altersfor-
schung wird das sogenannte physio-
logische oder primire Altern aber als ein
normaler Prozess ohne Krankheitswert
aufgefasst. Die Uberlagerung dieser
physiologischen Altersprozesse durch
zahlreiche exogene Faktoren, die even-
tuell ein Leben lang einwirken, erschwert
aber die Erkennung der physiologischen
Grundlagen. Der Zahnhalteapparat istin
dieser Hinsicht ein Paradebeispiel: Fak-
toren wie z.B. das Rauchen oder immer
wieder auftretende Gingivitiden ,ver-
schleiern® die biologischen Grundlagen
einer parodontalen Alterung. Das sekun-
dare Altern ist eine Form des Alterns, bei
der sich auf die normalen Altersverinde-
rungen noch zusitzlich Krankheiten und
Gebrechen aufpfropfen. Viele der typi-
schen Alterskrankheiten, wie z.B. Diabe-
tes oder kardiovaskulire Erkrankungen,
haben auch Auswirkungen auf das Paro-
dont. Was Krankheitsforschung oder Pa-
tientenbehandlung anbelangt, reprasen-
tiert das Parodont deshalb ein wichtiges
interdisziplindres Arbeitsfeld zwischen
Alterszahnheilkunde und Geriatrie.

Parodontalspalt und
Wurzelzementim Alter
Eine beim élteren Menschen nach-
weisbare Verschmalerung des Paro-
dontalspaltes ist nicht auf atrophische
Veranderungen zuriickzufithren, son-
dern hat ihre Ursache in der zunehmen-
den Verbreiterung des Wurzelzementes
(Abb. 1). Zwar stellt Zement ein Hartge-
webe mit nur geringen Umbauraten dar,
die Fahigkeit zur appositionellen Anla-
gerung, meist in Form von zellfreiem
Zement, ist aber durch die lebenslange
Anwesenheit bzw. Differenzierung von
zementbildenden Zementoblasten ge-
geben und kann sogar im Alter verstirkt
ablaufen (Abb. 2). Im Extremfall bilden
sich Hyperzementosen aus. Die Anla-
gerungen erfolgen in Form von jihr-
lichen Zuwachsringen (Abb. 2), deren
Auszihlung und Auswertung als foren-
sische Lebensaltersbestimmung genutzt
werden kann. Die Ursachen fiir die
Dickenzunahme des Zementes werden
einerseits als genetisch determiniert be-
trachtet, da eine Zementzunahme auch
Fortsetzung auf Seite 18 =

Demografischer Wandel - Herausforderung

fiir Wissenschaft und Praxis

Statement von Dr. Dietmar Oesterreich,
Vizeprasident der Bundeszahnarztekammer

.@,

er demografische Wandel
D in unserer Gesellschaft ist

allgegenwirtig. Er beglei-
tet kontinuierlich die Diskussion
um die Zukunft der Sozialsysteme,
um die Ausgestaltung der Versor-
gungssysteme, wie auch den fach-
lichen Umgang mit Erkrankungen
und Verianderungen im Alter sowie
die Ausrichtung der eigenen Praxis
auf diese Herausforderungen. Be-
denkt man, dass bereits im Jahre
2030 fast jeder zweite erwachsene
Patient in einer zahnirztlichen
Praxis 65 Jahre und ilter ist, so ist
die Auseinandersetzung hiermit
zwangsldufig notwendig.

Aus der sozialepidemiologi-
schen Datenlage wissen wir, dass
mit dem zunehmenden Zahner-
halt im Alter paradoxerweise eine
Zunahme parodontaler Erkran-
kungen im Zusammenhang steht.
Insbesondere die schweren For-
men der Parodontitis nehmen im
Alter deutlich zu. Daraus resultie-
ren fiir das Behandlungsspektrum
der zahnirztlichen Praxis deutlich
ansteigende Bedarfe im Hinblick
auf Privention als auch auf die
Therapie und das systematische
Recall bei den parodontalen Er-
krankungen. Dartiber hinaus wis-
sen wir, dass insbesondere die Pa-
rodontitis zahlreiche Querverbin-
dungen zu wichtigen systemischen
Erkrankungen besitzt. Damit wird
die zahnirztliche Praxis nicht nur

in ihrer Ausrichtung gefordert,
sondern insbesondere im Hinblick
auf die medizinische Kompetenz
des zahnirztlichen Behandlungs-
teams. Diese Aufgabenstellungen
fiir den Versorgungsalltag miissen
durch interdisziplindre Forschung
begleitet werden, um die Interak-
tion zwischen Medizin und Zahn-
medizin auf eine solide fachliche
Grundlage zu stellen. Daneben gilt
es gleichzeitig, die breite Bevolke-
rung iiber die Ursachen und Wech-
selbeziehungen oraler Erkrankun-
gen sowie iiber deren Vorbeugung
und Therapie aufzukldren. Er-
schwerend ist dabei oftmals die
Tatsache, dass es sich bei einer
Parodontitis lange Zeit um eine
sogenannte ,silent disease handelt.

Mag sein, dass dies fur viele
von uns keinen besonderen Neu-
igkeitswert mehr hat. Trotzdem
gilt es, sich weiterhin auf breiter
Front in Wissenschaft, Berufspoli-
tik und Praxis damit auseinander-
zusetzen.

Fiir die Praxis hat die Bundes-
zahnirztekammer den Leitfaden
»Priventionsorientierte Zahnme-
dizin unter den besonderen Aspek-
ten des Alterns entwickelt. Dieser
Leitfaden hat aus meiner Sicht
beispielgebenden Charakter fiir
den Versorgungsalltag. Er zeigt
deutlich auf, wie sich der Berufs-
stand mit dem demografischen
Wandel auseinandersetzt.
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an retinierten Zihnen nachzuweisen ist.
Andererseits werden exogene Faktoren,
wie z.B. Abrasion mit okklusaler Drift,
ursichlich diskutiert. Zementappositio-
nen an der Wurzelspitze fiihren oft zu
einer Reduzierung von Zahl und Durch-
messer von Seitenkandlen und deren
Ramifikationen sowie Einengungen des
Foramen apikale, anatomische Verin-
derungen, die fiir die endodontische
Behandlung ilterer Patienten auch Vor-
teilebringen konnen, da die Gefahr einer
Uberinstrumentierung geringer wird.
Zu moglichen strukturellen und funk-
tionellen Altersverdnderungen des Ze-
ments und seiner Zellen gibt es bisher
keine fundierten Studien. Mdglicher-
weise ist Zement im Alter anfilliger fiir
Wurzelresorptionen.

Die ,Altersgingiva”

Zu Altersverdanderungen der Gin-
giva existieren in der Literatur unter-
schiedliche und teils widerspriichliche
Angaben. Klinische Beobachtungen
einer sog. ,Gingiva-Atrophie® beruhen
wahrscheinlich auf einer Verdiinnung
und reduzierten Keratinisierung des
Epithels. Es weist im Alter jedoch eine
unverdnderte mitotische Aktivitit auf.
Der mogliche Verlust der Stippelung
ist eine Folge der abnehmenden Ver-
zahnung des Epithels mit der bindege-
webigen Unterlage, der Lamina propria.

Nach anderen Studien sollen diese
Verzahnungen im Alter jedoch erhoht
und vergrofSert sein. Das Bindegewebe
der Lamina propria wird fibrotisch
umgebaut, die dort vorhandenen elasti-
schen Fasern degenerieren. Deshalb soll
im Alter die Gingiva fester, aber weniger
elastisch sein. Zellbiologische Unter-
suchungen an Fibroblasten der Gingiva
alterer Patienten zeigten, dass bestimm-
tealterstypische Phanomene wie Verlust
der Proliferationsfihigkeit oder Anstieg
von typischen Altersenzymen nicht zu
beobachten waren, selbst bei Vorliegen
einer Parodontitis. Allerdings haben
zahlreiche Studien in der Zellkultur
ergeben, dass die Syntheseleistungen
vermindert sind. Dies betrifft vor allem
Kollagen und bestimmte Proteogly-
kane. Insgesamt diirften die Fibroblas-
tenalsomitfiir dieveranderte Matrixzu-
sammensetzung des gingivalen Binde-
gewebes im Alter verantwortlich sein.
Stimuliert man Gingiva-Fibroblasten
dlterer Spender mit Lipopolysacchari-
den (LPS), den Zellmembranbestand-
teilen von Bakterien, produzieren sie
vermehrt Plasminogenaktivator (PA),
einen Faktor, der fiir die Verstirkung
entziindlicher Prozesse und eine inten-
sivere Degradierung des Bindegewebes
bei Entziindung verantwortlich ist, und
somit zu den starkeren entziindlichen
Veranderungen einer Gingivitisim Alter
beitragen kann. Experimentell induzier-
te Gingivitiden an élteren Probanden
entwickeln sich schneller und verlaufen
aggravierter, es bildet sich mehr Plaque.
Entgegen fritheren Behauptungen bleibt
aber die Versorgung mit Blutgefiflen
in der gesunden Altersgingiva kon-
stant. Aktuelle Untersuchungen mit-
hilfe der Videokapillarmikroskopie an
gesunden Probanden wiesen bei tiber
60-Jdhrigen sogar eine hohere Dichte
von Kapillargefifien nach. Es wird ver-
mutet, dass die insgesamt nur gering-
fugigen Veranderungen der Gingiva mit
dem Alter etwas mit der dauernden
Befeuchtung durch den Speichel zu tun
haben, iiber den auch anabole Wachs-
tumsfaktoren das Gewebe erreichen.
Ob es bei sonst zahngesunden Indi-
viduen zu einer Apikalmigration des
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Abb. 3: Unterkieferfront mit Rezessionen bei reizlosen Gingivaverhdltnissen; 73 J., mdnnlich. — Abb. 4:: Parodontal-Ligament (PDL) im inter-
radikuliren Bereich, Molar, 65 J., mdnnlich; unregelmiifSige Kollagenfaserstrukturen, degenerierte Malassez’sche Epithelreste (M), Z = Zement;
histologischer Schnitt, H.E.-Firbung. — Abb. 5a und b: Zellkulturen von PDL-Fibroblasten verschieden alter Spender; a: 14 J., mdnnlich, b: 74 ].,
weiblich; die dlteren Zellen sind plumper und granuliert, haben aber teilweise lingere Zellfortsiitze.— Abb. 6: Periapikal ausgediinnter spongio-
ser Alveolarknochen, Zahn 44, 62 J., weiblich; W = Wurzel, P = Parodontalspalt; histologischer Schnitt, Trichromfirbung. — Abb. 7: Entziindliche
Infiltrate bei Parodontitis im PDL, Zahn 45, 64 J., méinnlich, W = Wurzel, Pfeil: ektope Verkalkung; histologischer Schnitt, Trichromfiirbung.

Saumepithels mit Attachmentverlust
gingivaler Fasern kommt, was klinisch
als sog. ,passive Eruption mit teilweise
freiliegenden Zahnhilsen imponiert
(Abb. 3), ist seit Langem umstritten. Die
bis vor einigen Jahrzehnten vertretene
Ansicht, dass eine ,blande‘, taschenfreie
Gingivarezession von einer abnormalen
Taschentiefe als Symptom destruktiver
Parodontopathien étiologisch zu unter-
scheiden sei, wurde spiter verworfen,
undbeideals Erscheinungsformen einer
Plaque-induzierten chronischen Paro-
dontitis betrachtet.

Inzwischen gibt es wieder Meinun-
gen, die entziindungsfreie Rezessionen
in Verbindung mit dem Alter bringen
und als dtiologischen Faktor u.a. die
lebenslange okklusale Drift der Zahne
anfiihren. Wahrscheinlich sind der-
artige regressive Verdnderungen der
Gingiva aber eher das Ergebnis lebens-
lang immer wieder aufgetretener, viel-
leicht meist subklinisch verlaufender
entziindlicher Parodontopathien mit
Attachmentverlust. Zahlreiche weitere
Einfliisse, wie falsche orale Hygiene-
mafinahmen, systemische Erkrankun-
gen,wiez.B. ein Diabetes, oder das Rau-
chen kénnen natiirlich als Kofaktoren
daran beteiligt sein. Durch Rezession
steht bei dlteren Patienten eine grofiere
Zahnoberfliche zur Retention von
Plaque zur Verfiigung. Freiliegende
Zahnhilsesind deshalbauch ein Risiko-
faktor fiir Wurzelkaries.

Alternde Zellen im Desmodont
DieWurzelhaut (Parodontal-Liga-
ment, PDL) unterliegt Altersverinde-
rungen, wie sie an allen kollagenfa-
serigen Bindegeweben des Korpers
zu beobachten sind. Dazu zihlen Fi-
brosierungen durch Zunahme und
Verdickung der Kollagenfaserbiindel,
Vermehrung elastischer Fasern und zu-
nehmender Verlustder Grundsubstanz.
Auch Defekteim Kollagenfasernetzsind
beschrieben. Im PDL ilterer Patienten

finden sich histologisch oft auch fokale
Hyalinisierungen, Knorpel- oder Ver-
kalkungsherde, die Malassez’sche Epi-
thelreste konnen vergroflert, degene-
riert oder verkalkt sein (Abb. 4). Unter-
suchungen an isolierten Fibroblasten
desPDLinder Zellkultureignensichbe-
sonders gut zum Studium moglicher
funktioneller Veranderungen im Alter
auf zelluldrer Ebene. Bereits der mor-
phologische Vergleich zwischen PDL-
Zellen jiingerer und élterer Menschen
zeigtstrukturelle Unterschiede (Abb. 5).

Viele In-vitro-Studien haben nach-
gewiesen, dass Fibroblasten des PDL
im Alter sich unterschiedlich verhalten:
Sie proliferieren weniger, ihre Fahigkeit
zur Chemotaxis und Motilitit ist ver-
indert, und sie weisen verminderte
Sekretionsleistungen, z.B. fiir Kollagen,
auf. Auch die Expression verschiedener
Faktoren, die in der Forschung als
»Marker fiir PDL-Zellen gelten, wie
z.B.alkalische Phosphatase, ist vermin-
dert. Moglicherweise wirken sich diese
altersphysiologischen Verluste nicht
nur auf die Reaktionsbereitschaft ge-
geniiber Krankheitserregern, sondern
auch auf die abnehmende Kapazitit
zum Gewebeumbau (,,turnover®) und
auf eine verringerte Regenerations-
fihigkeit des PDL im Alter aus. Nach
experimenteller Stimulation mit LPS
produzieren PDL-Fibroblasten ilterer
Menschen vermehrt pro-inflammato-
rische Stoffe, wie z.B. PA, Prostaglandi-
ne,oderInterleukine. Dadiese Faktoren
bei der Progression von entziindlichen
Verinderungen und der Aktivierung
von Osteoklasten eine Rolle spielen,
konntensiefiiraggravierte Verldufe von
Parodontitiden und einem stirkeren
Knochenabbau beim ilteren Patienten
verantwortlich sein. Aufgrund ihrer
Vermittlerrollezwischen mechanischer
Belastung des PDLs und dem Auftreten
von Wurzelresorptionen, erklirt dies
auch die erhohte Bereitschaft alterer
Patienten fiir Wurzelresorptionen und

verstirkte Knochenresorption unter
kieferorthopédischer Therapie.
Zwarsolldie parodontale Wundhei-
lung bei ilteren Menschen verschlech-
tertsein, dennoch ist davon auszugehen,
dassim PDLnoch Stamm- und Progeni-
torzellen zu finden sind. Eine Studie
konnte jiingst zeigen, dass bei tiber
50-Jahrigen Stammzellen noch vorhan-
den sind, ihre Kapazitit zur Prolifera-
tion, Differenzierung und Fahigkeit zur
Bildungvon PDL oderzementéhnlichen
Strukturen aber vermindert ist. Wahr-
scheinlich schopft sich aus diesem Pool
auch die Masse von Zementoblasten, die
fiir eine lebenslange Zementapposition
verantwortlichist (s.o.). Dieparodontale
Stammzellforschung wird sich in Zu-
kunft also auch mit dem ,alten® Zahn-
halteapparat beschiftigen miissen, um
mogliche Potenziale fiir stammzellba-
sierte- regenerative Techniken fiir altere
Patienten nutzbar machen zukonnen.

Alveolarknochen:
Knochenverlust und Stammzellen
Das Skelettsystem unterliegt schon
ab der dritten Lebensdekade strukturel-
len und funktionellen Veranderungen,
die durch eine Verminderung von Kno-
chendichte und -masse sowie Funktions-
verlusten auf zellulirer und molekularer
Ebene sowie im Knochenstoffwechsel
gekennzeichnetsind. Die Hauptursachen
sind hormoneller Art, v.a. der Abfall der
Sexualhormone. Anatomische und radio-
logische Studien haben gezeigt, dass Er-
scheinungsformen dieser Osteopenie, wie
z.B.eine Ausdiinnungder Knochentrabe-
kel oder kortikale Verdiinnungen, auch
im bezahnten Kieferknochen mit stei-
gendem Alter nachweisbar sind (Abb. 6).
Wahrscheinlichkommtesauchzueinem
minimalen krestalen Knochenverlust.
Eine,senile Atrophie®des Alveolar-
knochens, wie im letzten Jahrhundert
noch postuliert, entwickelt sich bei
gesunden, bezahnten dlteren Menschen
jedoch nicht. Ob altersabhéngige Funk-

tionsverluste auf zelluldrer Ebene, wie
sie z.B. fiir Osteoblasten untersucht
sind, die u.a. verminderte Syntheseleis-
tungen oder verminderte Reaktionen
auf Stimulation durch Hormone und
Wachstumsfaktoren aufweisen, auch
fiir den Alveolarknochen zutreffen,
ist nicht bekannt, aber wahrscheinlich.
Aus dem Knochenmark des Alveolar-
knochens ilterer Patienten liefSen sich
jiingst im Rahmen von Implantatboh-
rungen mesenchymale Stammzellen
gewinnen, die zu Osteoblasten diffe-
renzierbar waren. Dies unterstiitzt die
Vermutung, dass in vielen Regionen des
Kiefers auch noch bei dlteren Menschen
Knochenstamm- oder Vorliduferzellen
zu finden sind, die an lokalen Repara-
tur- und Regenerationsvorgingen im
Parodont oder an der Osseointegration
von Implantaten beteiligt sein diirften.

Parodontitiden im Alter

Parodontitiden (Abb. 7) haben un-
ter bezahnten élteren Menschen eine
hohe Privalenz und konnen schwerer
verlaufen. Diese muss aber nicht eine
erhohte Anfilligkeit im Alter bedeuten,
sondern spiegelt eher einen kumulativen
Effekt durch eine wihrend des Lebens
verldngerte Exposition gegeniiber den
bekannten Risikofaktoren wider. Aller-
dings ist bisher wenig untersucht, inwie-
weit sich die generellen Altersverinde-
rungen des Immunsystems auf das Paro-
dont und damit seine Abwehrleistungen
gegeniiber Mikroorganismender Plaque
auswirken. Die sog. ,Immunosenes-
zenz* beschreibt eine ganze Reihe von
alterskorrelierten funktionellen und
strukturellen Verinderungen der Im-
munlage jenseits des 60. Lebensjahres.

Dazu zihlen eine verminderte zel-
lulire und humorale Immunitit, eine
zahlenmiflige Verminderung fast aller
immunkompetenten Zellen sowie zel-
lulire funktionelle Defekte oder eine
verminderte Zytokinproduktion. Dies
hat u.a. ein hoheres Infektionsrisiko und
eine verstirkte Autoimmunitit im Alter
zur Folge. Wahrscheinlichsindauch viele
Alterungsprozesse an eine chronische
Aktivierung unspezifischer Inmunant-
wortengekoppelt (,,Inflammaging®).In-
wieweitsich dieseImmunoseneszenzauf
dasParodontauswirktund inwieweit mit
einer Parodontitis interferierende Alters-
krankheiten hierauf Finfluss nehmen,
wird eine Zukunftsaufgabe klinischer
und grundlagenorientierter Forschung
in der Alterszahnheilkunde sein.

Nachdruck mit freundlicher Genehmigung der
Parodontologie Nachrichten, in welcher dieser
Beitragerstmalsin der Ausgabe 4/2009erschien.

Eine Literaturliste steht unter

www.zwp-online.info/fachportal/
parodontologie zur Verfiigung.
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