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Parodontalerkrankungen

Krankheiten die das Zanhfleisch und den Zahnhalteapparat betreffen
Resultiert im Verlust der Zanhverankerung und Zerstorung des Alveolarknochens

Fur die korrekte Behandlung ist die Atiologie wichtig.

Marginale gingivitis

Diagnosis and classification of periodontal disease. Highfield J, Aus Dent J. 2009.



Klassifikation der Parodontalerkrankungen (AAP, 1999)

|. Gingivale Erkrankung
A. Plaque induzierte gingivale Erkrankungen
B. Nicht durch Plaque induzierte gingivale Erkrankungen
ll. Chronische Parodontitis
A. Lokalisiert
B. Generalisiert
lll. Aggressive Parodontitis
A. Lokalisiert
B. Generalisiert
|V. Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung
V. Nekrotisierende Parodontalerkrankung
V1. Parodontalabszesse
VIl. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Lasionen
VIIl. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformitaten und Zustande



Klassifikation der Parodontalerkrankungen (AAP, 1999)

Die Haufigsten:

-Chronische marginale Gingivitis (CMG)
Entzundliche Reaktion auf Plaques
Reversible Entzundung

-Chronische entzundliche Parodontalerkrankung (CIPD)
Erwachsenenparodontitis
Irreversibler Schaden
Rauchen ist ein wichtiger verschlechternder Faktor



Pathophysiologie

Bakterien

>600 Spezies in der Mundhohle
Individuell ~200 nachweisbar

8 Bakterienspezies wurden mit Parodontalerkrankungen in Verbindung gebracht
z.B.: Prevotella intermedia — Akut-nekrotisierende ulzerative Gingivitis
Porphyromonas gingivalis — chronisch-entzundliche Parodontalerkrankung
Konnen an gesunden und kranken stellen gefunden werden...
~ 50% der Plaquebakterien konnen kultiviert werden, die restlichen sind unbekannt!

Pathogene Faktoren:
-Leukotoxine
-Endotoxine
-Kapselprodukte (aktivieren Knochenresorption)
-Hydrolytische Enzyme (Kollagenasen, Phospholipasen, Proteasen... usw)

Bakterien und bakterielle Toxine konnen in das parodontale Epithel einfallen



Pathophysiologie

Immungenetische Faktoren

-HLA Assoziation (Tierische und menschlische Studien)
HLA-A9: assoziiert mit erhohtem CIPD Risiko, juveniler Parodontitis, rapid-fortschreitende Parodontitis
Dies indiziert das HLA-A9 mit parodontaler Zerstorung assoziiert ist

-Genotyp-Varianten (SNP)
IL-1a, IL-1B, TNFa; IL-4, IL-10

-Zwillingsstudien

Keine Unterschiede in Gingivitis, Sondierungstiefe, Verankerungsverlust und Plague in monozygoten
Zwillingen die getrennt erzogen werden

Indiziert das die genetische Komponente wichtiger ist als die Umweltfaktoren

-Antikbrperantwort
Normalerweise gegen Gram- Bakterien gerichtet; Korrelation des Spiegels mit der schwere der Krankheit
z.B. erhohte Antikorperspiegel gegen P. gingivalis bei CIPD
Sowohl systemisch als auch lokal



Pathophysiologie

Schweregrade (Gingivitis geht inmer der Parodontalerkrankung vorher!)

I. Anfangliche Lasion: reversible Beschadigung des Gingivalsulcus, polymorphonukleare
Zellinfiltration

Il. Frihe Lasion: noch reversibel, Lymphozyten ersetzen die polymorphonukleare Zellen. Vor allem T-
Zellen, wenige Plasmazellen

lll. Etablierte Lasion: pradominante Plasmazellinfiltration, vor allem IgG*

IV. Fortgeschrittene Lasion: destruktive Zustand; Taschenbildung, Epithelulzeration, parodontale
Ligamentzestorung, Knochenresorption

“PSD” model: Polymikrobielle Synergy und Dysbiose



Pathophysiologie

Dense infiltrate of T lymphocytes
Pathological alteration of the
fibroblasts

Acute exudative vasculitis in
gingival tissue (acute injury)

Initial lesion Early lesion

Advanced

B cells are predominate lesion
Disruption of the gingival tissue
architecture

Predominance of B cells and
accompanied by further loss
of the marginal gingival
connective tissue matrix

Pathogenesis of periodontal disease. Murioz-Carillo et al, 2019.



Pathophysiologie

i Connective
tissue damage

Pathogenesis of periodontal disease. Murioz-Carillo et al, 2019.



Zytokine
Cytokines & Periodontal Disease

* BACTERIAL CHALLENGE

CHARACTERISTIC
CYTOKINES

PROTECTIVE
FEATURES

DESTRUCTIVE
FEATURES

CYTOKINE RESPONSE

INNATE IMMUNITY

ADAPTIVE IMMUNITY

TNF-a, IL-1, IL-6

No literature
evidence

Pro-inflammatory
RANKL inducers

Th17
IFN-y IL-17 IL-10, TGF-B
Anti-osteoclastogenic No literature evidences Anti-osteoclastogenic
IFN-y in vitro Th1/Th2 inhibition (?) IL-4 and IL-10 - in vivo & in vitro
Pro-inflammatory Pro-inflammatory B-cell lesion hypothesis No literature
Th1 cells: RANKL+ Th7 cells: RANKL+ B cells: RANKL+ evidence

& RANKL inducers

Host response mechanisms in periodontal diseases. Silva N et al, J Appl Oral Sci. 2015.



Osteoimmunologie

Periodontal Diseaie Osteoimmunology
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Host response mechanisms in periodontal diseases. Silva N et al, J Appl Oral Sci. 2015.



Osteoimmunologie

RORC2
i) —— RANKL 7
IL-6, IL-17, \4
IL-21, IL-23
Inflammatory Bone
process resorption
TGF-B I T

Osteoblast — Osteoklast Gewicht:

-RANKL: bindet an RANK - Osteoklast Differenzierung, Aktivierung
-Osteoprotegerin: bindet RANKL - hemmt Osteoklast Aktivierung
-Ty17 Zellen konnen RANKL produzieren

Host response mechanisms in periodontal diseases. Silva N et al, J Appl Oral Sci. 2015.



