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Einleitung

Die Auswirkungen des Rauchens auf das Parodont sind von Pa-
trick Brochut und Giorgio Cimasoni in einer umfassenden zwei-
teiligen Ubersichtsarbeit in der Schweizer Monatsschrift fiir Zahn-
medizin im Jahre 1997 vorgestellt worden (BROCHUT & CIMASONI
1997a, BROCHUT & CIMASONI 1997b). Diese hier vorliegende Uber-
sichtsarbeit mochte die in den vergangenen rund 10 Jahren ge-
wonnenen Erkenntnisse in einem sich seither stark erweiterten
Themenbereich der Parodontologie aufzeigen. Zudem stellt dieser
Artikel nach dem Auftakt im Dezember 2006 (BORNSTEIN et al.
2006) den zweiten Teil der Serienpublikation der Task force des

—influss des
Tabakkonsums
aut das Parodont —
ein Update (|

Teil 1: Epidemiologische und pathogenetische Aspekte
tabakbedingter Schadigungen am Parodont

Diese Ubersicht stellt den
zweiten Teil einer Serien-
publikation der Task force
des Projekts «Rauchen —
Intervention in der zahnme-
dizinischen Praxis» zum
Thema «Tabakkonsum und
Zahnmedizin» dar. In dieser
Arbeit werden der epide-
miologische Hintergrund
sowie einige pathogene-
tische Zusammenhénge bei
tabakbedingten Parodon-
talerkrankungen erldutert
und kritisch diskutiert.
Friihere Publikationen be-
schrieben den Tabakkon-
sum bereits als Risikofaktor
fir Erkrankungen des Zahn-
halteapparates. Der zahn-
medizinischen Forschung
der letzten Jahre gelang es,
dies zu untermauern und
weiter zum Verstédndnis der
schadigenden Einwirkungen
des Tabakkonsums auf das
Parodont beizutragen. Dank
einer genaueren Erfassung
der Menge gerauchter Ziga-
retten pro Zeit konnte eine
Abhéngigkeit des Schwere-
grades der parodontalen
Destruktion von der Dosis
und der Dauer des Tabak-
konsums gezeigt werden.
Es bestehen vielféltige,
potenziell pathogenetisch
bedeutsame Effekte von
Tabakinhaltsstoffen auf die
parodontalen Gewebe, die
Immunabwehr oder die
mikrobielle Zusammenset-
zung der oralen Flora. Da-
rlber hinaus gibt es Hin-
weise, dass Tabakkonsum
die genetisch determinierte
Empfénglichkeit fiir paro-
dontale Erkrankungen ver-
andern kann.

Projekts «Rauchen — Intervention in der zahnmedizinischen Pra-
xis» zum Thema «Tabakkonsum und Zahnmedizin» dar («Rau-
chen — Intervention in der zahnmedizinischen Praxis» ist ein im
Jahr 2002 gegriindetes Projekt der Krebsliga Schweiz im Rahmen
des nationalen Rauchstopp-Programms «Rauchen schadet — Let
it be»: www.dental-education.ch/smoking).

Parodontale Erkrankungen sind multifaktorielle chronische Ent-
zlindungen, die zu einem Abbau des Zahnhalteapparates fithren
(KORNMAN et al. 1997, PAGE et al. 1997). Priméare Ursachen sind
eine Infektion mit virulenten Bakterien der oralen Flora und der
Einfluss von Risikofaktoren, wie beispielsweise das Zigaretten-
rauchen oder ein nicht kontrollierter Diabetes Mellitus (HEITZ-
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MAYFIELD 2005). Unbehandelt kann die Parodontitis zum Zahn-
verlust fithren. Allgemein anerkannte Massnahmen zur Therapie
von Parodontitiden sind das supra- und subgingivale Entfernen
von weichen und harten Zahnbeldgen, die Parodontalchirurgie
bei bestimmten anatomischen Gegebenheiten und eine lebens-
lange unterstiitzende Parodontaltherapie (UPT) (AXELSSON et
al. 2004). Dartiber hinaus sind Massnahmen zur Verhaltensan-
derung, wie die Optimierung der regelméssigen héuslichen
Mundhygiene sowie eine erfolgreiche Tabak-Entwohnung, die
zentralen Voraussetzungen fiir einen langfristigen Behandlungs-
erfolg (RAMSEIER 2005).

Obwohl frithere Publikationen den Tabakkonsum als Risiko-
faktor fiir die Parodontalerkrankungen bereits bestatigt haben
(BERGSTROM et al. 1991, GrossI et al. 1994, HABER 1994, PINDBORG
1947), hat die jiingere zahnmedizinische Forschung zum wei-
teren Verstandnis der schddigenden Einwirkungen des Tabak-
konsums auf das Parodont beigetragen. Der hier vorliegende Teil
der Literaturiibersicht gliedert diese Kenntnisse in die folgenden
Abschnitte: a) epidemiologische Untersuchungen sowie b) po-
tenzielle pathogenetische Aspekte der erhohten Empfanglichkeit
fiir Parodontitiden bei Rauchern.

Epidemiologische Untersuchungen

Der Konsum von Tabakprodukten in der Schweiz ist weit verbrei-
tet (www.at-schweiz.ch, www.at-suisse.ch, www.at-svizzera.ch).
Zigaretten werden von 35% der ménnlichen und von 26% der
weiblichen Bevolkerung konsumiert. Der prozentuale Anteil der
rauchenden Jugendlichen in der Schweiz betrdgt durchschnitt-
lich 25% (27% mannliche und 23% weibliche Jugendliche im
Alter von 14 bis 19 Jahren). Diese Zahlen sind mit anderen euro-
péischen oder aussereuropdischen Landern allgemein vergleich-
bar, wobei der Anteil der rauchenden ménnlichen Bevolkerung
zur Zeit weltweit etwas hoher liegt (KELLER et al. 2006). Einerseits
haben diese Zahlen innerhalb der letzten 4 Jahre leicht abge-
nommen (Abb. 1 und 2): Rauchen in der Totalbevolkerung von
33% (2001) auf 30% (2005), in der jugendlichen Bevolkerung von
31% (2001) auf 25% (2005) (KELLER et al. 2006). Andererseits wird
die Schweiz mit einem pro-Kopf-Konsum von rund 7 Zigaretten
pro Tag nur noch von den Landern Spanien, Griechenland, Zy-
pern, Ruménien und den Niederlanden iiberfliigelt (WHO 2002).
In mehreren epidemiologischen Untersuchungen, insbesondere
in den USA und in der dritten Welt, wurde festgestellt, dass der
prozentuale Anteil der Raucher innerhalb niedriger sozio-ko-

nomischer Schichten der Bevilkerung generell hoher liegt als in
privilegierten Schichten (GARFINKEL 1997).

Zigarettenrauch ist ein komplexes Gemisch mit tiber 4000 be-
kannten Substanzen. Neben Nikotin, Reizgasen und Teerstoffen
sind auch Kohlenmonoxid, Blausdure und Arsen enthalten.
Mindestens 50 dieser Substanzen im Tabakrauch sind nachweis-
lich karzinogen hauptséachlich fiir Lunge, Kehlkopf, Mund-
schleimhaut, Harnblase und die Nieren. Das psychoaktive Mo-
lekiil Nikotin wirkt stimulierend und weist alle Charakteristika
einer Droge auf (BENOwITZ 1996). Die Aufnahme dieser schad-
lichen Inhaltsstoffe kann durch die physikalischen Eigenschaften
des Zigarettenfilters nur bedingt vermindert werden. Ausserdem
wurde die Zusammensetzung der Tabaksorten industriell bis-
lang noch nicht zum Vorteil der Tabakkonsumenten verdndert
(DIETHELM et al. 2005). Die Dosis an Schadstoffen, die ein Rau-
cher einnimmt, ist wesentlich abhédngig davon, wie das Tabak-
produkt konsumiert wird. Die Variablen fiir den Konsum von
Zigaretten in diesem Zusammenhang sind die Anzahl Ziige pro
Zigarette, die Tiefe der Inhalationen, die Lange des tibrig blei-
benden Zigarettenstummels, dasVorhandensein eines Filters und
die Marke des Zigarettenproduktes (BENOWITZ 1989). Beeindru-
ckend ist die Tatsache, dass Raucher von angeblichen «Light-
Zigaretten» (Ausdruck nach 2004 revidierter Tabakverordnung
nicht mehr zuldssig) tiefere Inhalationen ausfithren und dadurch
gleichviel Nikotin einatmen, als wenn sie {ibliche Zigaretten
verwenden (BENOWITZ et al. 1983).

Rauchen als Risikofaktor

Klinische Folgen der Auswirkungen des Tabakkonsums auf das
Parodont wurden in derVergangenheit hdufig nicht ausreichend
beachtet. Einerseits blieben sie durch eine hohe Pravalenz der
Chronischen Parodontitis teilweise verborgen, andererseits ha-
ben erst neuere parodontale Messmethoden, wie die Aufzeich-
nung des klinischen Attachmentniveaus innerhalb von Langzeit-
studien, die Folgen des iiber Jahre andauernden Tabakkonsums
deutlich machen konnen (Abb. 3).

Zigarettenrauchen

Eine Vielzahl von Querschnittsstudien sowie prospektive Lang-
zeitstudien haben das Zigarettenrauchen als Risikofaktor fiir die
Entstehung sowie das Fortschreiten von Schadigungen des pa-
rodontalen Gewebes bestatigt (AXELSSON et al. 1998, BECK et al.
1990, BERGSTROM 1989, BERGSTROM & PREBER 1994, GOULTSCHIN et
al. 1990, Grossi et al. 1994, HABER & KENT 1992, HABER et al. 1993,
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Abb. 1 In der Schweiz raucht etwa ein Drittel (inklusive gelegentlich  Abb.2 Der Anteil der regelméssig und gelegentlich rauchenden ju-

rauchender Personen) der 14- bis 65-jdhrigen Wohnbevélkerung.

Fig.1 En Suisse, un peu moins d’un tiers des habitants 4gés de 14
a 65 ans sont des fumeurs (y compris les fumeurs occasionnels).
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gendlichen, 14- bis 19-jahrigen Wohnbevdlkerung betragt rund 25%.

Fig.2 La proportion des adolescents fumeurs (réguliers et occasion-
nels) 4gés de 14 a 19 ans est d’environ 25%.



Abb.3  Stark fortgeschrittene chronische Parodontitis (CP) mit mas-
siven Raucherverfarbungen bei ungeniigender Mundhygiene. 38-jah-
riger Patient, Raucher seit 20 Jahren, 40-50 Zigaretten pro Tag.

Fig.3 Parodontite chronique (PC) avancée avec coloration impor-
tante par la fumée du tabac chez un patient de 38 ans présentant une
hygiéne buccale insuffisante, fumeur depuis 20 ans (40-50 cigarettes
par jour).

HyMAN & REID 2003, JETTE et al. 1993, LOCKER 1992, MACHTEI et
al. 1997, MARTINEZ-CANUT et al. 1995, RAGNARSSON et al. 1992,
STOLTENBERG et al. 1993, TOMAR & AsMa 2000). Wichtig bei der
Beurteilung dieser Studien ist die Feststellung, dass der schlech-
tere parodontale Zustand der Patienten mehrheitlich nicht auf
dasVorliegen einer schlechteren Mundhygiene zuriickzufiihren
ist. In einer grosseren epidemiologischen Studie in den USA
konnten 42% der Félle von chronischer Parodontitis mit dem
gegenwartigen Rauchen und 11% mit ehemaligem Rauchen in
Verbindung gebracht werden (TOMAR & Asma 2000). In einer
Metaanalyse von Papapanou und Lindhe mit sechs der oben
genannten Studien, die ein Total von 2361 Patienten einschlies-
sen, wurde flir das Zigarettenrauchen ein statistisch signifikantes
Risiko fiir dasVorhandensein einer chronischen Parodontitis mit
der Odds Ratio von 2,82 (95% Vertrauensintervall: 2,36-3,39)
festgehalten (PAPAPANOU & LINDHE 2003).

Weiter konnte fiir das Zigarettenrauchen eine Dosis-Wirkungs-
Beziehung festgestellt werden (BERGSTROM et al. 2000, CALSINA
et al. 2002, GRrossI et al. 1995, MEISEL et al. 2004, TOMAR & ASMA
2000). In einer 1998 publizierten Literaturiibersicht fasste M.
Tonetti zusammen, dass Raucher, die mehr als 10 Zigaretten pro
Tag rauchten, ein grosseres Voranschreiten der Parodontalerkran-
kung erlitten, als vergleichsweise Nichtraucher oder ehemalige
Raucher (TONETTI 1998). Zur klinischen Erfassung der pro Zeit
konsumierten Tabakmenge wurden deshalb vorgeschlagen, die
Anzahl der pro Tag gerauchten Zigaretten oder die Pack years in
der Anamnese festzuhalten, obwohl diese anamnestischen An-
gaben relativ ungenau sind. Kiirzlich wurde deshalb eine neue
Messgrosse zur Erfassung des Tabakkonsums von Dietrich und
Hoffmann eingefiihrt. Der so genannte Comprehensive Smoking
Index (CSI) erlaubt, durch das Einbeziehen der Anzahl téglich
gerauchter Zigaretten sowie der verstrichenen Zeit nach dem
Rauchstopp bei ehemaligen Rauchern in Zusammenhang mit
der errechneten Halbwertszeit eine Abschdtzung der zu erwar-
tenden Dauer der parodontalen Geweberegeneration zu vollzie-
hen (DIETRICH & HOFFMANN 2004).

Pfeifen- und Zigarrenrauchen

Das Zigarettenrauchen ist in Bezug auf die parodontale Schadi-
gung bislang am besten dokumentiert worden. Obwohl eine
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erste Untersuchung aus dem Jahre 1983 keinen Unterschied
zwischen Nichtrauchern und Pfeifen- oder Zigarrenrauchern
feststellen konnte (FELDMAN et al. 1983), wurde in einer prospek-
tiven Langzeitstudie mit 690 Patienten iiber einen Zeitraum von
23 Jahren dennoch ein erhohtes Risiko ermittelt. Pfeifen- und
Zigarrenraucher hatten ein ebenso erhéhtes Risiko fiir Alveolar-
knochenriickgang und Zahnverlust wie Zigarettenraucher, wenn
sie mit Nichtrauchern verglichen wurden (KraLL et al. 1999). In
einer Querschnittsuntersuchung von ALBANDAR et al. konnte
weiter festgestellt werden, dass Pfeifen- und Zigarrenraucher ein
mit Zigarettenrauchern vergleichbar hohes Risiko hatten fiir
Attachmentverlust, Gingivarezessionen sowie erhdhten Sondie-
rungwerten (ALBANDAR et al. 2000). Aus diesen beiden Untersu-
chungen geht hervor, dass alle Formen von gerauchten Tabak-
sorten dem Parodont vergleichbaren Schaden zufithren konnen.

Passivrauchen

Nur etwa 30% des von Tabakprodukten erzeugten Rauches ge-
langt in den Atmungstrakt eines Rauchers. Der grossere Teil ver-
bleibt schwebend in der Umgebungsluft, sodass Mitmenschen im
gleichen Raum unvermeidlich schidliche Stoffe einatmen. Ein
Passivraucher nimmt bis zu einem Drittel des Nikotins einer ge-
rauchten Zigarette auf.

Eine Untersuchung der Einwirkung von Passivrauchen auf das
Parodont wurde mit 273 japanischen Arbeitern durchgefiihrt.
Anhand der parodontalen Sondierungstiefen des Attachment-
niveaus sowie der Messung des Nikotinstoffwechselproduktes
Cotinin im Speichel konnte festgestellt werden, dass Raucher
und Passivraucher je mit einer Odds Ratio von 4,91 (95% Ver-
trauensintervall: 1,80-13,35) beziehungsweise 2,87 (95% Vertrau-
ensintervall: 1,05-7,82) signifikant hdufiger Parodontitis aufwie-
sen als Nichtraucher (YAMAMOTO et al. 2005). Diese Resultate
lassen die Schlussfolgerung zu, dass Passivrauchen ein erhéhtes
Risiko fiir das Entstehen einer chronischen Parodontitis darstel-
len kann (NIsHIDA et al. 2006).

Smokeless Tobacco

Wiéhrend das Tabakrauchen ein gesicherter Risikofaktor fiir die
Progression der parodontalen Schadigung darstellt, ist die
Auswirkung von Kautabak («chewing tobacco», «spit tobacco»)
auf die parodontalen Gewebe bislang noch nicht vollstandig
gekldrt (ROBERTSON et al. 1990, WEINTRAUB & BURT 1987).
Frithere Querschnittsuntersuchungen an jungen Erwachsenen
konnten keine eindeutige Verbindung zwischen smokeless-
tobacco-Produkten und der chronischen Parodontitis aufzeigen
(GREER & POULSON 1983, OFFENBACHER & WEATHERS 1985, RO-
BERTSON et al. 1990). Erst in einer grossen epidemiologischen
Studie in den USA (National Health and Nutrition Examination
Survey, 1988-1994) konnte an 12932 Patienten festgestellt
werden, dass Konsumenten von Kautabak zweifach haufiger
eine chronische Parodontitis aufwiesen als Nichtkonsumenten
(FISHER et al. 2005).

Potenzielle pathogenetische Aspekte der
erhdhten Empfanglichkeit fiir Parodontitiden
bei Rauchern

In Anbetracht der multifaktoriellen Atiologie parodontaler Er-
krankungen (PAGE & KORNMAN 1997, PAGE et al. 1997) soll in die-
sem Abschnitt auf einige wesentliche Tabakkonsum-assoziierte
pathogenetische Mechanismen eingegangen werden (Abb. 4).
Eine detailliertere Darstellung wiirde den Rahmen dieses Artikels
{ibersteigen. Es sei hier deshalb auf entsprechende, kiirzlich pub-

Schweiz Monatsschr Zahnmed, Vol 117: 1/2007 47



Praxis - Fortbildung
Urmwalt- und erworbene Risikofaktomnn
Tabakkonsum
1 ! |
| 1 L]
. [ WA Taichan der
F 0 1 i Entriedung
ST | i et il Bl £
| Bl | Wi el | Emistahang und
1 i | Progreseion de
Aosgarm 1] Emmbnrg
| [t
vkt
! Genetische Risikotaktoren |

Abb.4  Derzeitiges Verstandnis der Pathogenese parodontaler Er-
krankungen, modifiziert nach Page & Kornman (PAGE & KORNMAN
1997). Deutlich wird der multifaktorielle Charakter mit den verschie-
denen Wechselwirkungen zwischen Infektion, anlagebedingten Fak-
toren und beeinflussbaren Risikofaktoren. Der Effekt des Tabakkon-
sums auf die Immunantwort des befallenen Wirts und die unter-
schiedlichen Gewebe des Parodonts fiihrt zu einem typischen
klinischen Bild der mit Tabakkonsum assoziierten Parodontitis.

lizierte Ubersichtsarbeiten verwiesen (KINANE 1999, KINANE &
CHESTNUTT 2000, PALMER et al. 2005, RIVERA-HIDALGO 2003).

Nikotin

Ein Grossteil der fiir unser Fachgebiet relevanten in-vitro-Unter-
suchungen analysierte die spezifischen Effekte des Nikotins bzw.
von dessen Zerfallsprodukten auf die parodontalen Gewebe.
Nikotin wird an der Wurzeloberfldche gespeichert und ist im
Serum, Speichel und im Sulkusfluid bei Rauchern erhoht (CHEN
et al. 2001, CUrr et al. 1989, Jarvis et al. 2003). Fiir den Nachweis
des Nikotins in den Kérperfliissigkeiten eignet sich das Cotinin
(Metabolit von Nikotin), da es mit 18 Stunden eine grossere
Halbwertszeit hat als Nikotin (2 Stunden) (ScoTT et al. 2001).
Allgemeinmedizinisch betrachtet stellt Nikotin insofern ein
Problem dar, als dass es fiir die angenehmen Reaktionen im
Gehirn verantwortlich ist und den Konsumenten zu einem
Suchtverhalten bringt. Demgegentiiber scheint Nikotin fiir einen
grossen Teil der parodontalen Schiaden verantwortlich zu sein.
Da aber generell das Rauchen bzw. die zahlreichen Inhaltsstoffe
des Tabakrauchs einen vielfdltigen Einfluss auf die Gewebe, die
mikrobielle Zusammensetzung oder das Immunsystem haben,
konnen die in-vitro gezeigten Effekte nicht ohne weiteres auf die
Situation in-vivo tibertragen werden. Es kann im Zusammen-
hang mit den schdadigenden Folgen des Tabakkonsums vielfach
nicht klar von ausschliesslichen Wirkungen durch Nikotin oder
Cotinin gesprochen werden.

Oxidative Mechanismen

Durch das Rauchen einer Zigarette werden freie Radikale, so
genannte Reactive Oxygene Species (ROS), chemische Verbin-
dungen mit ungepaarten Elektronen, durch den Wirtsorganismus
freigesetzt. Beispielweise die Hydroxyd- (HO") und Peroxylra-
dikale (HOO") sind, indem sie die Wirts-DNA zerstoren, Lipid-
peroxidation der Zellmembran verursachen, endotheliale Zellen
schadigen und das Wachstum der glatten Gefdssmuskulatur
(VSMC) induzieren, fiir zahlreiche Gewebeverdnderungen ver-
antwortlich (Tsal et al. 2005). ROS aktivieren dartiber hinaus die
Bildung proinflammatorischer, fiir die Pathogenese parodontaler
Erkrankungen bedeutsamer Mediatoren, wie Interleukin-6,
Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-a) oder Interleukin-1 beta
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(IL-1B) (ZHANG et al. 2002). Exogene, wie z.B. die Vitamine C
oder E, und endogene, wie z.B. die Enzyme Gluthationperoxy-
dase und Superoxiddismutase, Antioxidantien (AOs) wirken durch
Neutralisieren der ROS protektiv.

Unter physiologischen Bedingungen herrscht im menschlichen
Organismus ein Gleichgewicht zwischen oxidativen und anti-
oxidativen Mechanismen (YOUNG 2001). Dauernd erhohte Niko-
tinausscheidung im Sulkusfluid fithrt zu einer staindigen Reduk-
tion des antioxidativen Potenziales. Bei Uberwiegen von oxida-
tiven Mechanismen spricht man von oxidativem Stress. Dies wird
auch durch Passivrauchen, z.B. bei Kindern im Haushalt rau-
chender Eltern, induziert (KOSECIK et al. 2005). Oxidativer Stress
dussert sich, neben den potenziellen Effekten auf das Parodont,
in einer Vielzahl weiterer krankhafter Prozesse, wobei gerade
dessen Rolle bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen unbestritten
ist (BARTOLD et al. 1984, BATTINO et al. 1999, BROCK et al. 2004,
HAIDARA et al. 2006).

Orale Mikrobiologie

Friithere Studien suggerierten einen hoheren Plaquebefall bei
Rauchern (PREBER et al. 1980). Es wurde demnach vermutet, dass
Raucher nicht nur weniger besorgt sind um ihre allgemeine,
sondern auch um ihre orale Gesundheit. Der Effekt des Rauchens
lasst sich jedoch nur bemessen, wenn andere Einflussfaktoren,
in diesem Fall hauptsachlich die Mundhygiene, bei den zu ver-
gleichenden Gruppen konstant gehalten werden.

Spétere Vergleiche zeigten, dass sich Probanden mit vergleich-
barem bakteriellem Plaquebefall im Falle einer Raucheranamnese
deutlich im parodontalen Zustand unterschieden (BERGSTROM
& PREBER 1986). So konnte unter Verwendung des klassischen
Gingivitis-Modells (THEILADE et al. 1966) gezeigt werden, dass
die supragingivale Plaqueakkumulation und die mikrobielle
Zusammensetzung bei Rauchern und Nichtrauchern vergleich-
bar, die Auspragung der Gingivitis jedoch bei Rauchern deutlich
reduziert war (BERGSTROM & PREBER 1986, LIE et al. 1995, LIE et
al. 1998). Salvi und Mitarbeiter fanden indes keinen statistisch
signifikanten Unterschied zwischen Rauchern und Nie-Rau-
chern sowohl in klinischen als auch mikrobiologischen Parame-
tern (SALvI et al. 2005).

Im Gegensatz dazu fanden Shiloah et al. bei je 25 Rauchern bzw.
Nichtrauchern mit relativ gesundem Parodont, hinsichtlich der
Préavalenz, mindestens bei einem der getesteten Stamme Unter-
schiede zwischen den Versuchsgruppen (SHILOAH et al. 2000).
Beziiglich der Zusammensetzung der subgingivalen Flora liegen
ebenfalls widerspriichliche Daten vor (HAFFAJEE & SOCRANSKY
2001, MAGER et al. 2003, VAN DERVELDEN et al. 2003, vAN WINKEL-
HOFE et al. 2001). Es gibt jedoch Hinweise, dass das subgingivale
Milieu bei Rauchern verandert und damit moglicherweise giins-
tigere Wachtumsbedingungen fiir verschiedene Pathogene vor-
liegen konnten. So verglichen Hanioka und Co-Autoren den
Sauerstoffdruck in den «Parodontaltaschen» von Rauchern und
Nichtrauchern. Sie zeigten, dass dieser Druck bei Rauchern sig-
nifikant erniedrigt war (HANIOKA et al. 2000). Dies wiirde eine Se-
lektion zugunsten von Anaerobiern begiinstigen. Dartiber hinaus
kolonisieren potenzielle Pathogene wie Actinobacillus actinomyce-
temcomitans oder Porphyromonas gingivalis intensiver auf durch
Nikotin verdnderten epithelialen Zellen (TEUGHELS et al. 2005).
Da die bisher untersuchten Bakterien prinzipiell bei parodontal
gesunden Individuen und bei unterschiedlichen Parodontitiden
vorkommen konnen, sind die bisherigen mikrobiologischen Stu-
dien nur unter Vorbehalt zu interpretieren (WALTER et al. 2005).
Dartiber hinaus konnte gezeigt werden, dass die orale Flora aus
tiber 600 verschiedenen Spezies bestehen kann. Von diesen sind



heute nur ein Bruchteil bekannt oder anziichtbar und damit der
Wissenschaft zuganglich (KazoRr et al. 2003). Es bleibt daher
derzeit noch offen, inwiefern die Ergebnisse der Studien hin-
sichtlich der mikrobiellen Zusammensetzung bei Rauchern und
Nichtrauchern wirklich aussageféhig sind.

Vaskulére und endotheliale Verdnderungen

Die Endothelzellen, nicht zuletzt die des gut vaskularisierten
Parodonts, bilden eine breite Angriffsfliche fiir die zahlreichen
potenziell toxischen Bestandteile des Tabakrauchs, aber auch fiir
die sukzessive freigesetzten Metaboliten des aktivierten Immun-
systems des jeweiligen Wirtes. Aus vielen medizinischen Unter-
suchungen ist der deutliche Effekt des Rauchens auf die Durch-
blutung und endotheliale Zellfunktionen bekannt (RAUPACH et
al. 2006). Wie bereits weiter oben erwahnt, fallt die vaskulédre
Entziindungsreaktion im Rahmen eines Gingivitisexperimentes
oder hinsichtlich der Blutungsneigung bei parodontalem Son-
dieren bei Rauchern in einigen Studien geringer aus (BERGSTROM
& PREBER 1986, DIETRICH et al. 2004).

Kardachi und Clarke vermuteten im Jahre 1974, dass durch
Rauchen die Zufuhr von Sauerstoff und anderen wichtigen
Nahrstoffen fiir die Stoffwechsel im Parodontalgewebe nicht
mehr ausgewogen und dadurch die Entstehung einer Nekro-
tisierenden Ulzerierenden Gingivitis/Parodontitis (NUG/P) be-
glinstigt werden kann (KARDACHI & CLARKE 1974). Neuere Unter-
suchungen mit Hilfe von Lasermessungen, sog. Laser-Dopp-
ler-Flowmetrie (LDF) konnten dies allerdings nicht bestatigen
(MEEKIN et al. 2000). Im Gegenteil, es scheint, dass bei starken
Rauchern die gingivalen Bereiche gar starker durchblutet sind
(MAVROPOULOS et al. 2003). Allerdings wurde auch beobachtet,
dass sich 3 Tage bis 8 Wochen nach Rauchstopp die Durchblu-
tung deutlich verbesserte. Die Blutungsneigung verdoppelte sich
nach vier bis sechs Wochen (NAIR et al. 2003). Lindenboom und
Mitarbeiter untersuchten bei zwanzig mannlichen, durchschnitt-
lich 25-jahrigen Studenten (die Hélfte waren Raucher) die Ka-
pillaren-Dichte in der Gingiva mit der OPS-Technologie (Ortho-
gonal Polarization Spectral Imaging) (LINDEBOOM et al. 2005). Die
Kapillardichte pro untersuchter Flache unterschied sich zwischen
Nichtrauchern und Rauchern infolge der geringen Probanden-
zahl nicht signifikant.

Diese Resultate bestidtigten frithere, mit anderen Methoden
durchgefiithrte Untersuchungen, die ebenfalls keine deutlichen
Unterschiede hinsichtlich der Kapillardichte in der Gingiva fest-
stellen konnten (MIRBOD et al. 2001, PERSSON & BERGSTROM 1998).
Demgegeniiber zeigte eine immunhistochemische Untersu-
chung von Razavandi und Mitarbeitern, dass nach Markierung
endothelialer Adhdsionsmolekiile (E-Selektin und ICAM-1) in
entziindeten Geweben eine signifikant hohere Anzahl an
Blutgefdssen bei Nichtrauchern verglichen mit Rauchern zu
detektieren war (REZAVANDI et al. 2002).

Diese Studien zeigen, dass die beobachteten reduzierten klini-
schen Entziindungszeichen bei Parodontitiden von Rauchern bis-
her nicht klar durch ein entsprechendes patho-histologisches
Korrelat untermauert werden konnten. Die Effekte des Rauchens
miussen daher, nicht nur hinsichtlich dieses Parmeters, weiter
untersucht werden, um die pathologischen Veranderungen in
den parodontalen Geweben besser zu verstehen.

Wechselwirkungen zwischen Rauchen und potenziellen
genetischen Risikofaktoren

Auch bei vergleichbaren Plaqueverhaltnissen erkrankt nicht je-
des Individuum an einer Parodontitis. Eine genetisch determi-
nierte Empfanglichkeit muss vorhanden sein, um die Entstehung
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oder die Progression parodontaler Erkrankungen auszulésen
(MicHALOWICZ et al. 1991, MICHALOWICZ et al. 1999). Dank neuer
gentechnischer Methoden kann heute versucht werden, diese
wirtsspezifischen Faktoren zu identifizieren und méglicherweise
fiir Diagnostik oder Therapieplanung parodontaler Erkran-
kungen nutzbar zu machen. Basierend auf dem derzeitigen
Kenntnisstand muss allerdings konstatiert werden, dass fiir keine
der bisher zur Diskussion stehenden Verdanderungen im Erbgut,
sogenannte Polymorphismen, eine eindeutige Assoziation mit
parodontaler Gesundheit oder Erkrankung gezeigt werden
konnte (Loos et al. 2005). Demgegentiiber scheint jedoch, cha-
rakteristisch fiir multifaktorielle Erkrankungen, ein synergisti-
scher Effekt bestimmter Polymorphismen und Umweltfaktoren,
wie dem Zigarettenrauchen, zu bestehen.

Interleukin-1B ist ein proinflammatorisches Cytokin, welches
u.a. von Makrophagen, polymorphkernigen neutrophilen Gra-
nulozyten (PMN), Endothelzellen und Fibroblasten sezerniert
wird. Es induziert die Produktion von Prostaglandin-E2 (PG-E2)
sowie die Sekretion von katabolen Enzymen wie Matrix-Me-
talloproteinasen (MMPs). McGuire und Nunn beobachteten
ihre Patienten in der Praxis wahrend 14 Jahren und stellten bei
Rauchern mit einem Interleukin-1B-Polymorphismus deutlich
grossere Attachment-Verluste und Sondierungstiefen als bei
Nichtrauchern fest (MCGUIRE & NUNN 1999). Auch MEISEL et al.
konnten diese Interaktion zwischen Umwelteinfliissen und ge-
netischer Veranlagung in einem Kollektiv von 1085 Probanden
zeigen (MEISEL et al. 2004, MEISEL et al. 2002).

Die N-Acetyltransferase-2 (NAT-2) spielt eine zentrale Rolle in
der Biotransformation, d.h. in der Modifikation — zumeist kor-
perfremder — potenziell toxischer Substanzen (BOUKOUVALA &
Fakis 2005). Fiir dieses Enzym konnte gezeigt werden, dass be-
stimmte genetische Varianten in Zusammenhang mit einem
erhdhten Zigarettenkonsum moglicherweise einen verstarken-
den Einfluss auf den Schweregrad einer Parodontitis haben
(KOCHER et al. 2002, MEISEL et al. 2002). Weiterhin gibt es Hin-
weise, dass auch Polymorphismen anderer Enzyme der Biotrans-
formation (Cytochrom P450, CYP2E4 und Gluthathion S-Trans-
ferase) einen synergistischen Effekt mit den Rauchgewohnheiten
der Patienten aufweisen (Kmv et al. 2004).

Immunologische Aspekte — Einfluss des Rauchens
auf PMN-Funktionen

Die Immunantwort des Wirts auf den bakteriellen Reiz ist fiir die
liberwiegende Mehrzahl der parodontalen Schaden verantwort-
lich. Nikotin und andere Bestandteile des Tabakrauchs beeinflus-
sen die Abwehrvorgange des befallenen Organismus und tragen
so weiter zur parodontalen Destruktion bei.
Polymorphkernige neutrophile Granulozyten (PMN) spielen
eine zentrale Rolle in der primédren antibakteriellen, entztind-
lichen Abwehr (VAN DYKE & VAIKUNTAM 1994). Wichtige Eigen-
schaften dieser Leukozyten sind die Fahigkeiten zu Chemotaxis,
dem «Wandern» der PMN entlang einem Konzentrationsgra-
dienten, die Phagozytose, dem Aufnehmen («Fressen») und ggf.
Vernichten von z.B. Bakterien/Pilzen oder bakteriellen Produkten
und die Sezernierung kataboler Enzyme, wie z.B. Elastase.

Der Ubergang von parodontaler Gesundheit zu einer Gingivitis
und moglicherweise Parodontits ist ein kritischer Schritt in der
Pathogenese parodontaler Erkrankungen. Guntsch et al. unter-
suchten den Einfluss des Rauchens auf bestimmte PMN-Funk-
tionen bei parodontal gesunden Probanden (GUNTSCH et al. 2006).
Die Anzahl an PMN variierte zwischen der Nichtrauchergruppe
(NRG) und den Rauchergruppen (RG, «light smokers» <5 Ziga-
retten/Tag, «moderate» 5-15 Zigaretten/Tag, «heavy» >15 Ziga-
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retten/Tag). Die Unterschiede waren jedoch nicht signifikant.
Wiéhrend in der NRG ca. 85% der PMN vital waren, zeigte sich
in den RG eine deutliche Reduktion in der Anzahl vitaler PMN
(75-78%). Dariiber hinaus war die Fahigkeit zur Phagozytose in
Abhiéngigkeit der Anzahl gerauchter Zigaretten herabgesetzt,
d.h. je mehr geraucht wurde, umso weniger konnten die PMN
den hier untersuchten Candida albicans phagozytieren.

In einer anderen Studie mit 33 Patienten mit chronischer Paro-
dontitis konnte gezeigt werden, dass zwischen Nichtrauchern
und Rauchern keine Unterschiede beziiglich der Gesamtanzahl
an PMN bestanden (PETROPOULOS et al. 2004). Wurde eine stel-
lenspezifische Analyse durchgefiihrt, zeigte sich eine deutliche
Reduktion an PMN bei Rauchern.

Weiterhin demonstrierte diese Gruppe, dass Raucher eine nied-
rigere Konzentration von Interleukin-1a im Sulkusfluid aufwie-
sen. Es bestand keine Korrelation zwischen der Anzahl PMN und
der IL-1a-Konzentration. Die Autoren beschreiben zudem eine
grosse inter- und intraindividuelle Variabilitdt hinsichtlich der
PMN-Anzahl oder der IL-1la-Konzentration. Demzufolge be-
einflusst das Rauchen diese Parameter auf unterschiedliche
Weise, und es handelt sich bei der schddigenden Einwirkung auf
das Parodont nicht um einen einfachen, eindimensionalen, an-
tiinflammatorischen Effekt.

Ryder et al. zeigten in-vitro eine Reduktion der Fahigkeit zu
zytoskelettalen Formverdnderungen (f-Aktin) von PMN durch
Tabakrauch (RYDER et al. 2002). Dies hat einen Einfluss auf die
Chemotaxis oder die Sezernierung von Enzymen von PMN.
Pauletto et al. konnten bei Rauchern im Speichel reduzierte
Elastase-Konzentrationen feststellen (PAULETTO et al. 2000). Dem-
gegeniiber zeigen Persson et al. keinen Unterschied hinsichtlich
des Gehalts an Elastase im Sulkusfluid zwischen Rauchern und
Nichtrauchern (PERSSON et al. 2001). Diese Autoren berichten
jedoch tiber einen verminderten Gehalt an bestimmten Pro-
tease-Inhibitoren (z.B. a-1-Antitrypsin) bei Rauchern.

Ahnlich differierende Ergebnisse konnten auch fiir andere PMN-
Funktionen gezeigt werden. Diese teils widerspriichlichen Er-
gebnisse sind moglicherweise bedingt durch unterschiedliche
untersuchte Populationen oder nicht vergleichbare Versuchsan-
ordnungen. Die reduzierten Entziindungszeichen bei Raucher-
parodontitiden lassen sich daher hinsichtlich dieses Parameters
nicht eindeutig erkléren.

Effekte auf den Bindegewebs- und Knochenstoffwechsel

Die Kollagen-Typen I bis VII sind wesentliche Strukturkompo-
nenten der extrazelluldren Matrix unterschiedlicher Gewebe.
Fibroblasten bilden und sezernieren Kollagen und Kollagen
abbauende Enzyme, so genannte Kollagenasen. Eine physiologi-
sche Fibroblastenfunktion spielt eine zentrale Rolle fiir den Er-
halt der parodontalen Gewebe und die Wundheilung nach
chirurgischer oder konservativer Therapie.

Nikotin wird an der Wurzeloberfldche abgelagert oder im Sul-
kusfluid ausgeschieden (CUErF et al. 1989). Fibroblasten der
Mundhéhle sind daher kontinuierlich Nikotin exponiert.
Nikotin reduziert die Adhésionsfahigkeit von Fibroblasten auf
Dentinoberflachen in-vitro (RAULIN et al. 1988).Verschiedene
Gruppen zeigten einen deutlichen dosisabhidngigen zytotoxi-
schen Effekt von Nikotin auf unterschiedliche Fibroblastenpo-
pulationen (CHANG et al. 2002, GIANNOPOULOU et al. 2001, HO &
CHANG 2006). Dartiber hinaus zeigten Chang et al., dass Nikotin
dosisabhéngig die DNA- und Proteinsynthese inhibiert. Bei Zu-
satz von bestimmten Antioxidantien (2-oxothiazolidine-a-car-
boxylic acid, OTZ), die den Effekt des Nikotins beeinflussen
konnen, wurde die Zytotoxizitédt reduziert bzw. ganzlich verhin-

50 Schweiz Monatsschr Zahnmed, Vol 117: 1/2007

dert (CHANG et al. 2002). Fang und Svoboda zeigten, dass Fibro-
blasten aus gesundem gingivalen Gewebe nach Kontakt mit
Nikotin eine niedrigere Migrationsrate aufwiesen als unbehan-
delte Kontrollzellen (FANG & SvoBoDA 2005).

Weiterhin wurde eine nikotininduzierte Vakuolenbildung, ein Zei-
chen degenerativer Vorginge, in Fibroblasten und die gesteigerte
Sezernierung von Kollagenasen beobachtet (GIANNOPOULOU et
al. 1999, TIPTON & DABBOUS 1995).

Parodontitiden gehen bei Rauchern, verglichen mit Nichtrau-
chern, mit einem erhdhten Verlust an parodontalem Attachment
einher. In Tierversuchen konnten verschiedene Effekte des Ni-
kotins auf den Knochenstoffwechsel gezeigt werden (CESAR
NETO et al. 2004, HOLLINGER et al. 1999, Nociti et al. 2001).

Bei Rauchern wurde im Vergleich zu Nichtrauchern ein geringe-
rer Mineralgehalt des Knochens festgestellt und ein erhohter
Kalziumgehalt im Speichel gemessen (SEWON et al. 2004). Da-
ritber hinaus konnte eine verminderte intestinale Resorption von
Calcium gezeigt werden (KRALL & DAWSON-HUGHES 1999). Nach
den Studien der Gruppe um Tanaka scheint ein synergistischer
Effekt von Lipopolysaccharid (LPS), einem Zellwandbestandteil
gram-negativer Bakterien, und Nikotin auf den Stoffwechsel von
Osteoblasten und Osteoklasten zu bestehen (TANAKA et al. 2006).
Dies ist eine der mdglichen Erkldrungen fiir den potenzierenden
Effekt von unzureichender Plaquekontrolle und Tabakkonsum.

Schlussfolgerung

In dieser Arbeit konnte anhand epidemiologischer Untersu-
chungen und der Beleuchtung einiger wesentlicher pathogene-
tischer Effekte des Tabakkonsums auf das Parodont der Einfluss
dieses verdnderbaren Risikofaktors auf die Pathogenese paro-
dontaler Erkrankungen gezeigt werden. Es lag daher nahe, das von
Page & Kornman (PAGE & KORNMAN 1997) eingefiihrte Schema
der Pathogenese um diese Erkenntnisse zu erweitern (Abb. 4).
Auch wenn der vielféltige Einfluss des Tabakkonsums auf Er-
krankungen des Zahnhalteapparates, insbesondere der des Zi-
garettenrauchens, noch nicht in allen Einzelheiten geklart oder
verstanden ist, so gilt es als erwiesen, dass nahezu alle Gewebe
des Parodonts in ihren physiologischen Funktionen beeintrach-
tigt werden. Dartiiber hinaus ist eine veranderte mikrobielle Zu-
sammensetzung wahrscheinlich, konnte jedoch bisher, wohl
aufgrund der Komplexitat der oralen Flora, nicht mit Sicherheit
nachgewiesen werden. Bemerkenswert sind die Hinweise einiger
Studien zu einem Synergismus von Tabakkonsum und gene-
tischen Faktoren. Gerade auf diesem Gebiet sind in der Zukunft
weitere Erkenntnisse zur Pathogenese zu erwarten. Weiterhin
muss konstatiert werden, dass es sich bei der parodontalen
Destruktion beim Raucher nicht um einen eindeutigen eindi-
mensionalen, beispielsweise anti-inflammatorischen Effekt, son-
dern vielmehr um eine vielschichtige Beeinflussung unterschied-
licher Zell- und Gewebefunktionen handelt.
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Abstract

WALTER C, SAXER U P, BORNSTEIN M M, KLINGLER K, RAMSEIER C A:
Impact of tobacco use on the periodontium - an update (1) -
Part 1: Epidemiologic und pathogenetic aspects of to-



bacco-related periodontal diseases (in German). Schweiz
Monatsschr Zahnmed 117: 45-54 (2007)

This literature review represents the second in a series of articles
from the Swiss task force «Smoking — Intervention in the private
dental office» on the topic «tobacco use and dental medicine». In
this article, the epidemiological background as well as some patho-
genetic processes are described and discussed critically for tobacco-
related periodontal diseases. Earlier publications confirmed tobacco
consumption as a risk factor for periodontal diseases. Over the last
few years, oral health research has significantly contributed to the
understanding of the mechanisms leading to the deterioration of
the hard and soft tissues supporting the teeth. With the recording
of the number of cigarettes smoked per day and the amount of
years tobacco was used, a dose response relationship was estab-
lished.Various, potentially significant pathogenic effects of tobacco-
related substances may exist on the periodontal tissues, the im-
mune response system or the composition of the oral flora.
Moreover, there is reference that tobacco consumption may change
the genetically determined susceptibility for periodontal diseases.
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