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,,Im Bereich des Zahnersatzes besitzt die Eigenverantwortung der

Versicherten fiir ihre Gesundheit einen hohen Stellenwert. Durch
regelmdifiige Zahnpflege und Prophylaxemafinahmen kénnen
Erkrankungen und nachfolgende aufwendige Behandlungen in aller
Regel vollstindig vermieden werden. Von wenigen medizinisch
begriindeten Ausnahmen (z.B. Missbildungen und Krebserkrankungen)
sowie von Unfallfolgen abgesehen haben es die Versicherten also selbst in
der Hand, welche Aufwendungen die Erhaltung oder Verbesserung ihrer
Mundgesundheit erfordert. “ (Deutscher Bundestag, Wahlperiode 15,
Drucksache 15/1174; Abs. 6.4)

Diese Aussage geht bei Zahnverlust von einem direkten ursédchlichem
Verschulden des Versicherten an seinem Zahnverlust aus, den er in jedem

Fall bei addquaten Prophylaxemallnahmen hitte vermeiden kénnen.

Methoden

Literatur Online-Recherche in folgenden Datenbanken durch: Medline,
Embase, Cochrane Database of Systematic Reviews ( CDSR ), Cochrane
Controlled Trials Register ( CCTR ), sowie Handrecherche in den

Literaturangaben wesentlicher Publikationen.

Beantwortet werden sollten folgende Fragen:
1. Welche direkten Ursachen gibt es fiir Zahnverlust?

2. G@Gibt es angeborene (genetische) Ursachen fiir Zahnverlust?
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3. Welche Erkrankungen, die nicht primér die Zahne betreffen,

existieren als Risikofaktoren fiir Zahnverlust?
4. Gibt es soziale Faktoren, die zu Zahnverlust fithren?
5. In welchem Ausmal ldsst sich bei addquaten

ProphylaxemalBnahmen Zahnverlust immer verhindern.

Die diesbeziiglichen Aussagen der bis zum 17.6.2003 publizierten
wissenschaftlichen Erkenntnisse werden themenbezogen fokussiert und
verkiirzt dargestellt, die Zitate der zugrundeliegenden Arbeiten werden im

Anhang unter ,,Literatur® wiedergegeben.

Ergebnisse

1. Welche direkten Ursachen gibt es fiir Zahnverlust?

Eine grofle Populationsstudie in Kanada durchgefiihrt bei 128 Zahnérzten
und 6143 Patienten fand zwei Hauptursachen fiir die Zahnextraktion:
Karies in 29% und Parodontose in 36%. Bei Erwachsenen bleibt Karies
als Ursache der Zahnextraktion unabhingig vom Alter bei 29% bis 33%,
wihrend Parodontose als Ursache bei unter 40-jdhrigen fiir 19% der
Zahnextraktionen verantwortlich ist, bei 40-60-jahrigen fiir 61% und bei

iiber 60-jdhrigen fiir 47% (1).
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Eine schottische Untersuchung bei 352 zufillig ausgewéhlten Zahnérzten

fand Karies als Ursache fiir Zahnextraktion bei 55% und Parodontose bei

17% (2).

In Deutschland ist Karies bei 21% und Parodontose bei 27% Grund fiir
Zahnextraktion und beide Faktoren zusammen bei 19% (3). Parodontose
ist in Deutschland die Hauptursache fiir Zahnextraktion bei liber 40-

jéhrigen, wéhrend bei unter 40-jdhrigen Karies liberwiegt (3).
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2. Gibt es angeborene (genetische) Ursachen fiir Zahnverlust?

Genetische Faktoren kénnen die Struktur des Zahnmaterials, des
Zahnhalteapparates, der immunologischen Reaktion auf
kariesverursachende Bakterien und die Zusammensetzung des Speichels
beeinflussen. Zwillingsstudien mit genetisch identischen Menschen
(monozygote Zwillinge), die aber in unterschiedlichen Umgebungen
aufgewachsen sind, zeigen, dass im Vergleich zu dizygoten Zwillingen
die erste Gruppe eine hochsignifikante Ubereinstimmung beziiglich des
Zahnverlustrisikos ausweist, was auf eine starke genetische Determination
des Zahnverlustrisikos unabhéngig vom sozialen Umfeld hinweist (4,5).
Der direkte diesbeziigliche genetische Code ist noch nicht identifiziert,
aber aufgrund der nun vorliegenden vollstdndigen Entschliisselung des
menschlichen Genoms, ist mit der direkten Beschreibung der
diesbeziiglichen Gene zu rechnen (6). Dabei konnte das Interleukin-
System eine wichtige Rolle spielen. Interleukin-1-Genotyp positive
Menschen haben ein signifikant hoheres Risiko fiir Zahnverlust als

Interleukin-1-Genotyp negative (7).

Eine familidr gehduft auftretende vererbbare Erkrankung, die zu schwerer
Zahnzerstorung im jungen Lebensalter fithrt — Early Onset Peridontitis —

unterstreicht die genetische Disposition zum Zahnverlust (8,9).
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3. Welche Erkrankungen, die nicht primér die Zahne betreffen,

existieren als Risikofaktoren fur Zahnverlust?

Mehrere chronische Erkrankungen, einschlieBlich bosartiger Krankheiten
und metabolischer Krankheiten und Erkrankungen, die zu Entziindungen
im Mundbereich, zu Mineralisationsstorungen, zu
Durchblutungsstorungen, zu Speichelbildungsstérungen und endokrinen

Storungen fiihren konnen, konnen in Zahnverlust resultieren (10).

Diabetes mellitus

Sowohl Patienten mit Typ 1 als auch Typ 2 Diabetes mellitus weisen ein
hoheres Risiko fiir Zahnverlust auf (11,12,13). Absolut ist das Risiko bei
Diabetes um mehr als 20% erhoht (14): Patienten mit Diabetes haben ein
2 bis 11 mal hoheres Risiko fiir destruktive Parodontose verglichen mit
Nichtdiabetikern (14). Die Ursachen liegen moglicherweise im Bereich
der Speichelbildung, der Monocyten-/Macrophagenfunktion und der
Kollagenbildung (14).

Rheumatoide Arthritis, Sjégren-Syndrom

Patienten mit rheumatoider Arthritis haben in mehr als 60% eine
fortgeschrittene peridentale Erkrankung (15) und weisen hdufiger als
andere Patienten Zahnverlust auf (16).

Obwohl Patienten mit Sjogren Syndrom deutlich hdufiger (in tiber 80%
der Félle) mehr als zwei mal pro Tag Zdhne putzen — im Vergleich zu

Kontrollen mit 28% -, und obwohl sie hdufiger zum Zahnarzt gehen, liegt

6
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ihr Risiko fiir Zahnverlust und schwere Zahnerkrankungen signifikant

hoéher (17).

Osteoporose

Chronischer Knochenabbau ist eine sehr hdaufige Erkrankung, die vor
allem bei &lteren Frauen vorkommt. 20% von Frauen mit Osteoporose
haben keine eigenen Zdhne (18). Menschen mit Osteoporose haben ein
signifikant h6heres Zahnverlustrisiko und durchschnittlich zweieinhalb
Zéhne weniger als Vergleichspersonen (19). Eine Reduktion der
Gesamtkorper-Knochendichte um 1% pro Jahr ist assoziiert mit einer 4,8-
fachen Risikozunahme fiir Zahnverlust (20). Niedrige Kalziumaufnahme
erhoht die Osteoporoserate und verdoppelt das Risiko fiir schwere

Zahnerkrankungen (21).

Down-Syndrom

Menschen mit Down-Syndroms haben ein sehr hohes Risiko fiir
Zahnverlust (22). In einer Gruppe von Menschen mit intellektueller
Retardierung hatten 44% von denjenigen, die mehr als sechs Zihne
verloren hatten, ein Down-Syndrom (22). Dies wird nicht mit
mangelhafter Zahnpflege sondern mit immunologischen Faktoren erklért

(23).
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4. Gibt es soziale Faktoren, die zu Zahnverlust fiihren?

Niedrige soziale Schicht bei Jugendlichen im Alter von 15 Jahren ist ein
wesentlicher Pradiktor fiir spateren Zahnverlust im Alter von 18-26
Jahren (24). Kinder und Jugendliche mit chronischen Erkrankungen
miissen hdufig Medikamente mit Zuckerbeimischung einnehmen. Diese
Therapie pradisponiert zu schwerer Karies (25). Beschiftigung in
petrochemischer Industrie ist ein Risikofaktor fiir schwere

Zahnerkrankungen (26).

5. In welchem Ausmall 1dsst sich bei addquaten

ProphylaxemaBnahmen Zahnverlust verhindern.

Prophylaktische Maflnahmen mit Steigerung der Zahnhygiene fiithren
hdufig nicht zu einer wesentlichen Reduktion der Zahnerkrankungen. Eine
Interventionsstudie bei 13-jidhrigen zeigte, dass sich Karies gut prospektiv
aufgrund der Risikomarker vorhersagen ldsst, Praiventionsmaflinahmen
aber unwirksam sind (27). Sogar bei Menschen mit einem niedrigen
Zahnverlustrisiko ldsst sich durch eine intensive Préaventionsintervention

der Zahnverlust nicht vollstindig verhindern (28,29).
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Zusammenfassung

Parodontose und Karies sind die Hauptursachen fiir Zahnverlust.
Genetische Priadisposition, mehrere hdufige chronische Krankheiten und
soziodkonomische Einflusse erh6hen trotz stringenter praventiver
MafBnahmen die Wahrscheinlichkeit fiir schwere Zahnerkrankungen und

Zahnverlust. Praventive Maflnahmen sind von begrenztem Erfolg.

Schlussfolgerungen

=" Die Annahme, dass durch hohe Eigenverantwortung einschlie8lich
regelmafiger Zahnpflege und Prophylaxemallnahmen
Zahnerkrankungen und nachfolgende aufwendige Zahnbehandlungen
einschlieBlich des Zahnersatzes in aller Regel vollstindig vermieden

werden konnen, ist falsch.

=" Die Annahme, dass von wenigen medizinisch begriindeten Ausnahmen
abgesehen, es die Versicherten selbst in der Hand haben, ob ein

Zahnersatz im Laufe ihres Lebens erforderlich sein wird oder nicht, ist

falsch.
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