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Mexikanische Studie aggressiver Formen der Parodontitis

Bestimmung des Genotyps zur Erkennung des Risikofaktors, von Gloria Martinez de Zambrano, DDS

Parodontitis wird durch spe-
zifische zumeist anaerobe
gramnegative Bakterien ver-
ursacht (Haffajee & So-
cransky 1994). Diese aktivie-

und Knochen zerstort wer-
den (Page 1991, Genco 1994).
So sind bekanntermafen die
Bakterien zwar der Ausloser
dieser parodontalen Erkran-

che Patienten eine leichte
oder mittlere Form der Er-
krankung entwickeln wer-
den, die mit normaler profes-
sioneller Therapie Kkuriert

Abb. 1a: Klinisches Bild der 18-jahrigen Patientin mit aggressiver Paro-
dontitis vor der Vorbehandlung.

Abb. 2b: Rechte Seite vor der initialen Therapiephase: ausgepragter
Knochenabbau im Bereich aller ersten Molaren und Prémolaren.

Abb. 2a: Rontgenstatus der Patientin im Alter von 18 Jahren. Ausgepragte
Parodontaldestruktion der Ober- und Unterkieferfrontzahne.

Abb. 2c: Rontgenstatus der linken Seite: Parodontaldestruktion im Be-
reich aller ersten Molaren.

ren im Gewebe Reaktionen,
die ihrerseits wiederum eine
Reihevonentziindlichenund
immunologischen Verédnde-
rungen hervorrufen, durch
die schliefBlich Bindegewebe

kung, jedoch ist bisher kein
Mechanismus bekannt, nach
dem der klinische Verlauf
beim individuellen Patienten
vorhergesagt werden kann.
Auch eine Vorhersage, wel-

werden kann, oder welche
Patienten eine chronische
oder aggressive Parodontitis
entwickeln werden, ist bis-
her nicht moglich.

Nach der neuen Klassifizie-

rung der Parodontalerkran-
kungen (1999) gehéren zu
den aggressiven Formen die
folgenden Parameter:

Aggressive
Parodontitis

Die aggressive Parodontitis
ist eine spezifische Krank-
heitsform mit klar erkennba-
ren Kklinischen Merkmalen
und speziellen Befunden hin-
sichtlich der Wirt-Parasiten-
Interaktion. Dazu zdhlen:
—Der Patient ist, abgesehen
von der Parodontitis, Kli-
nisch gesund
—Rasch fortschreitende Ge-
webedestruktion
- Auffillige familidre Héau-
fung.

Oft, aber nicht immer sind zu

beobachten:

—-Ein Missverhéltnis zwi-
schen der Menge von bak-
teriellen Ablagerungen
und dem Ausmaf der Ge-
webedestruktion

—Erhohte Zahlen von Acti-
nobacillus actinomyce-
temcomitans; in gewissen
Populationen von P. gingi-
valis

—Abnormale
funktion

- Ein hyperresponsiver Mak-
rophagen-Phanotyp mit er-
hohter Produktion von
PGE, und IL-1p

-Die Gewebedestruktion
kann selbstlimitierend
sein.

Phagozyten-

Es wird zwischen zwei Be-
fallsformen unterschieden,
die lokalisierte und die gene-
ralisierte Parodontitis. Es
gelten folgende pathogeno-
mische Unterscheidungen:

Lokalisiert

- Beginnwihrend der Puber-
tat

—Befall der ersten Molaren
und der Schneidezidhne

—Markante Serumantikor-
pertiter gegen nachgewie-
sene bakterielle Agentien.

Generalisiert

—Patienten sind meist jliinger
als 30 Jahre

—Generalisierter Befall mit
Attachmentverlust an min-
destens drei Zdhnen auBer
der ersten Molaren und den
Schneidezdhnen

— SchubhafterVerlauf

—Schwache Serumantikor-

pertiter gegen nachgewie-
sene bakterielle Agentien.

Es ist bekannt, dass jede Per-
son auf das gleiche Vorhan-

gezeigt, dass einige Indivi-
duen Polimorphismen in ih-
ren Genen tragen, die mit
Ubersekretion ~ bestimmter
Zytokine als Folge der Einwir-

Abb. 3a: Réntgenbild der linken Seite.

Abb. 3b: II. Quadrant nach Elevation des Mukoperiostlappens. Palatinalansicht.
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Abb. 3c: AusmafR des Parodontaldefekts. Labialansicht.

densein von Bakterien ver-
schiedenreagiert. Biologische
Faktoren (genetische), syste-
mische Faktoren (Diabetes),
umweltbedingte (Rauchen)
und verhaltensbedingte Fak-
toren beeinflussen die indivi-
duelle Reaktion der Person
(Caffesse 2002).

In den letzten Jahren wurde

P

kungtoxischer Stimulireagie-
ren (Melvig 1988, Lynch1994).
In der Pathogenese der Paro-
dontitis spielen die entziind-
lichen Vermittler wie Prostag-
landin, Interleucin 1(IL1) und
die Matrix Metaolproteinase
eine wichtige Rolle. Dieser ge-
netische Marker konnte uns
helfen, die Empfindlichkeit je-

Abb. 4a: Zahnfilm des IIl. Quadranten.

Abb. 5a: Zahnfilm des |. Quadranten.
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Abb. 4b: Nach Elevation des Mukoperiostlappens.

Labialansicht.

Abb. 5b: Mukoperiostlappen des I. Quadranten.

Labialansicht mit Parodontaldestruktion.

Abb. 4c: Intraoperative Darstellung, Lingualansicht.

Abb. 5¢: Parodontaldestruktion. Palatinalansicht.

sicht.

Abb. 4d: Adaption mit Einzelknopfnéhten. Labialan-

Abb. 5d: Labialansicht mit Einzelknopfndhten.

Abb. 4e: Lingualansicht.

Abb. 5e: Palatinalansicht.




