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I. Einleitung

»Der Diabetes ist eine der haufigsten und am weitesten
\erbreiteten Erkrankungen. Er kommt in jeder Altersdufe

urd bel allen Vdolkern vor” [47)].

1.Pathogenese des Diabetes mellitus
Das Wort ,Diabetes® stammt aus dem Griechischen und bedeutet s0 viel wie

»Hinduchgehenlassen®“. Es gellt eine ,Bezichnung fir Krankheiten mit vermehrter bzw.
krankhaft gesteigerter Ausscheidung von Flissgkeit und /oder bestimmten Stoffwedisel-
produkten durch die Niere* dar. Das Adjektiv ,mellitus® kommt aus dem Lateinischen und
bedeutet ,, honigsiiz“[44].

Beim Diabetes mellitus, im Volksmund auch unter Zuckerkrankheit oder Harnuhr bekannt,
handelt es sich um eine chronische Stoffwechselerkrankung, wobei die Metabolisierung der
Kohlenhydrate beeintréchtigt ist. Die Erkrankung beruht auf einer Stérung der
Insulinsekretion.

Folgen dieser chronischen Stérung sind daher eine Erhohung des Blutzuckers
(Hyperglykamie), Ausscheidung von Glukose mit dem Harn und ein hauptsachlich kataboler
Stoffwechsel [95].

Zu den Symptomen der Erstmanifestation eines Diabetes mellitus zahlen Polydipsie (i.e.
krankhaft gesteigertes Durstgefuhl mit Gberméidiger Flussgkeitsaufnahme), Polyurie (i.e.
Ubermél3ige Harnausscheidung), Gewichtsabnahme sowie madglicherweise Sehstérungen,
Abgeschlagenheit und Mudigkeit.

Akute Komplikationen eines Diabetes mellitus stellen die diabetische Ketoacidose (i.e.
Acetonamie; erhohter Gehalt an Ketonkorpern im Blut), das hyperglykédmische
hyperosmolare Koma (Anstau von Glukose im Extrazellul&rraum, somit Hyperglykamie und
Hyperosmolaritét; resultierend aus absolutem oder relativem Insulinmangel) sowie die
seltene  Ladataddose (mit  schwerer  metabolischer  Azidose  einhergehende
Hyperladazidamie) dar [29, 42, 52, 95].



1.1 Diabetesklassifikation
Die Wetgesundhteitsorgansation (WHO) gab 1980 wd 1985 Empfehlungen zur
Klassifikation und Diagnostik des Diabetes mellitus. 1997 revidierte die American Diabetes

Association (ADA) die Kriterien zur Diagnose des Diabetes mellitus und gab neue
Empfehlungen zur Klasdgfikation heraus. Diese wurden von der WHO sowie der Deutschen
Diabetes-Gesellschaft (DDG) im Jahr 2000im Konsensus bestétigt und in die evidenzbasierte
Leitlinie , Definition, Klasgfikation und Diagnostik des Diabetes mellitus® der DDG
aufgenommen [53].

In der neuen Klassifikation wird ausdriicklich auf die Begriffe ,insulinabhangiger Diabetes
mellitus (IDDM)“ und ,nicht-insulinabhéngiger Diabetes mellitus (NIDDM)“ verzichtet.
Nadfolgend wird die aktuell e Klassifikation des Diabetes mellitus zusammengefasst:

|. Typ-1-Diabetes
A. Immunologisch vermittelt
B. Idiopathisch

Il . Typ-2-Diabetes

lIl . Andere spezifische Diabetes-Typen
A. Genetische Defekte der [3-Zellfunktion
B. Genetische Defekte der Insulinwirkung
C. Erkrankungen des exokrinen Pankreas
D. Endokrinopathien
E. Medikamenten- oder Chemikalieninduziert
F. Infektionen
G. Seltene Formen des immunvermittelten Diabetes

H. Andere, gelegentlich mit Diabetes assozii erte genetische Syndrome

V. Gestationsdiabetes

Der Diabetes mellitus Typ 1 beruht auf einer autoimmunen Zerstbrung der 3-Zellen des
Pankreas und weist einen absoluten Insulinmangel auf. Der Diabetes mellitus Typ 2 stellt die
haufigste Diabetesform dar und beruht auf einer variabeln Kombination von relativem
Insulinmangel und Insulinresistenz [1, 15, 32, 42, 44, 47, 53, 92].



1.2 Der Diabetes mellitusTyp 1
Der Diabetes mellitus Typ 1 manifestiert sich in der Regel im Kindes- und Jugendalter
(Ausnahme LADA: late aitoimmune diabetes in adults) und wird definiert als ,, Folge eines

angeborenen oder erworbenen, partiellen oder totaden Insulinmangels* [52]. Diabetes mellitus
ist die haufigste Stoffwedhselstérung des Kindesalters [21]. Die DDG geht, basierend auf
Hochredhnungen von vorliegenden Pravalenzschétzungen, in Deutschland von derzeit 11000
bis 12000Kindern unter 15 Jahren kzw. 22000 lbs 24000Kindern und Jugendlichen unter 20
Jahren aus, die an Diabetes mellitus Typ 1 erkrankt sind. Des Weiteren kann seit Beginn cer
90er Jahre eine jahrliche Zunahme der Inzidenz des Diabetes mellitus Typ 1 bei Kindern und
Jugendlichen unter 15 Jahren in Deutschland um 3 his 3,6 Prozent beobachtet werden. Die
Grinde fur den kontinuierlichen Inzidenzanstieg sind hisher ungeklart. Es kann von exogenen

Einflusgaktoren ausgegangen werden [30].

Die Atiologie des Typ 1 Diabetes mellitus ist noch nicht vollstandig erforscht. Als Ursache
fur die Zerstorung der -Zellen des Pankreas (i.e. insulinproduzierende Inselzellen der
Bauchspeicheldrise) wird ein Zusammenwirken wvon genetischen Determinanten mit
bestimmten Umweltfaktoren wie Virusinfektionen und chemischen Noxen angenommen.
Diese Interaktionen fuhren aufgrund einer Veranderung der 3-Zellen des Pankreas zu einem
autoimmunologischen Prozessund damit zu einer Infiltration der Inselzelen mit aktivierten
T-Lymphozyten (,Insulitis®) [82]. Ein frihes Zeichen dieser deshalb zu den
Autoimmunerkrankungen zdhlenden Krankheit sind im Plasma nachweisbare [3-Zell-
Antikorper (s. 1.1.3) [1, 3, 29, 32, 54, 74, 78, 92).

Der Verlauf und die Entwicklung des Diabetes mellitus Typ 1 sind duch die folgenden drei

Stadien charakterisiert (Abb.1):

1.) Stadium der genetischen Préadisposition

2.) Stadium des Pr&Typl-Diabetes mit Beginn der autoimmunologischen Zerstérung der 3-
Zellen und dem Nachweis von Inselzellantikdrpern urnd Insulinantikorpern

3.) Stadium des manifesten Typ 1 Diabetes mit konstanter Hyperglykdmie und Glukosurie



éenetisohe
" Pradisposition

100 l

75 —

50 — 3

Klinische
Manifestation

B-Zellmasse [%)]

25 2.
p— Pradiabetes g

0

Zeit [Jahre]
Abb. 1: Schematische Dar stellung der drei Stadien zur
Entwicklung und zum Verlauf des Typ 1 Diabetes[47]

Aufgrund einer zellulé&ren mmunsuffizienz kommt es nicht selten zu chronischen bekteriellen
Haut- und Harnwegsi nfekti onen.

In Abhangigkeit von der Qualitét der Stoffwechseleinstellung, der Dauer der Erkrankung und
dem Alter des Patienten bei der Ersmanifestation kann es zu unterschiedli chen Augprégungen
der Folgeakrankungen des Diabetes mellitus mit Beeintréchtigung der Lebenserwartung
kommen. Man unterscheidet dabei:

a) vaskulare Spatschaden:

e diabetische Mikroangiopathie: Schadigung der kleinen Blutgefélde insbesondere der
Augen (Retinopathie) und der Nieren (Nephropathie); treten selten vor Ablauf von 8
bis 10 Jahren Diabetesdauer auf. Die Retinopathie stellt die haufigste, auch bereits bei
Jugendlichen zu beobachtende Form der diabetischen Mikroangiopathie dar. Eine
schlechte Stoffwedhseleinstellung (HbAlc-Wert Gber 9 %) oder sehr schlechte
(HbAlc-Wert Uber 10 %) Uber einen langeren Zeitraum erhht bei jungen Diabetikern

das Risiko der Entwicklung einer Retinopathie ungefdhr um das vierfache bzw.
achtfache (DCCT-Studie, 1994 [169].



80 | n=3250 /A‘\'ﬁ—“A 1

680 + /A Retinopathie |
JA

40 + ;'/..——0——0—0 |

20 ¢ 27 Nephropathie

0 b— . " " . " S
1- 5- 10- 15- 20- 25- 30

Hiufigkeit (%)

Diabetesdauer (Jahre)

Abb. 2 : Haufigkeit der diabetischen Retinopathie und der diabetischen
Nephropathie. Daten der Eurodiab-IDDM-Studie. [47]

» diabetische Makroangiopathie: zeitlich vorverlagerte Atherosklerose der grof3en

Blutgefalle mit Gefahr von  Zerebralsklerose, Herzinfarkt, periphere

Durchblutungsstérungen u.a.

b) diabetische Neuropathien: Schadigung des Nervensystems, periphere Schadigung mit

ersten Anzeichen wie Taubheitsgeftihl bis hin zu Schmerzen in FifRen und Beinen oder/und
autonome Schadigung mit Funktionsg6rungen an den inneren Organen (Gastroparese,

Herzfrequenzstarre).

Das diabetische FulR-Syndrom:
Das diabetische FuRsyndrom (i.e. Veranderungen am FulRskelett und den Weichteilen sowie

das Auftreten von Ulceaa bis hin zum Gangrdn ganzer FufRanteile) tritt vor alem bei
Erwadsenen mit Diabetes mellitus auf. In der Padiatrie spielt es eine untergeordnete Rolle
[16, 17, 18, 32, 42, 46, 47, 48, 52, 53, 79, 92,101].

1.3 Diagnose des Diabetes mellitusTyp 1
Die Erstmanifestation des Diabetes mellitus Typ 1 geht in der Regel mit den klassischen

Kardinalsymptomen wie Polyurie, Polydipsie, Ketoaadose sowie Gewichtsverlust einher.
Haufig wird sie aich im Zusammenhang mit einer vorausgehenden korperlichen Belastung,
z.B. Operationen oder Infekte, entdedkt. Im Gegensatz daau ist die Diagnose des Diabetes
mellitus Typ 2 héufig ein Zufallsbefund, da diese Krankheit tber Jahre asymptomatisch
verlaufen kann [32, 53, 92].



In nechfolgender Tabelle werden die diff erentialdiagnostischen Kriterien fir einen Typ 1 und
Typ 2 Diabetesbe der Diagnosestell ung damestelIt:

Tab. 1: Differentialdiagnostische Kriterien fiir Typ 1 und Typ 2 Diabetesbei der Diagnosestellung [53]

Typ 1 Diabetes

Typ 2 Diabetes

M anifestationsalter

Meist Kinder, Jugendliche und

Meist mittleres und héheres

junge Erwachsene Erwachsenenalter; jedoch
mittlerweil e haufiger auch schon bei
Jugendlichen
Auftreten / Beginn akut bis subakut Meist schleichend

Symptome

Haufig Polyurie, Polydipsie,
Gewichtsverlust, Midigkeit

Haufig keine Bexhwerden

K Or pergewicht

Meist normalgewichtig

Meist Ubergewichtig

K etoseneigung

Ausgepragt

Fehlend oder nur gering

I nsulinsekretion

Vermindert bisfehlend

Subnormal bis hoch, qualitativ

immer gestort
Insulinresistenz Keine (oder nur gering) Oft ausgepragt
Famili &re Haufung Gering Typisch

Erbgang Multifaktoriell (polygen) Multifaktoriell (sehr wahrscheinlich
polygen, genetische Heterogenie
maogli ch)

HLA-Asoziation Vorhanden Nicht vorhanden

Diabetesasziierte Antik ér per Ca. 90 — 95% bei Manifestation Fehleni.d.R.

Stoffwechsel Labil Stahil

Insulintherapie

Erforderlich

Meist erd nach jahrelangem Verlauf
der Erkrankung mit Nachlassen der

Insulinsekretion

Die im Folgenden beschriebenen Empfehlungen zur Diagnose des Diabetes mellitus beruhen

auf Vorschlagen der American Diabetes Association (ADA), der Weltgesundheitsorgansation

(WHO) sowie der Internationden Diabetes Foderation (IDF) und wurden in den Leitlinien

der Deutschen Diabetes Gesdll schaft (DDG) tbernommen:




Diagnosekriterien des Diabetes mellitus: (bezogen auf vendse Plasmakonzentrationen)

1 typische Diabetessymptome und Plasmaglukosekonzentration > 200 mg/dl (11,1
mmol/I)
(Symptome: Polydipsie, Polyurie, unerklarter Gewichtsverlugt;

Plasmaglukosebestimmung unabhangig von Tageszeit und Nahrungsaufnahme)

oder

2. wieder holte Plasmaglukosekonzentration nichtern > 126 ng/dl (7,0 mmol/l)
(nUchtern ist definiert als keine Kalorienaufnahme seit mindestens 8 Stunden)

oder

3. 2-Stunden-Plasmaglukosekonzentration im 75g-OGTT (oralen Glukose
Toleranz-Test) >200mg/dl (11,1 mmol/l)

Die Diagnose eines Diabetes mellitus darf nur mit Glukosewerten gestellt werden, welche
mittels einer qualitatskontrollierten Labormethode gemessen wurden. Gerde air
Blutzuckerselbstmesaung eignen sich hierfir nicht. Auch das glykosilierte Hamoglobin
(HbA1c oder HbAL) ist nicht zur Diagnosestellung geeignet. Es wird von der ADA und der
DDG empfohlen, standardméiig die ventse Plasmaglukosekonzentration im Rahmen der
Erstdiagnostik zu messen.

Bei wiederholt diagnostizierten Glukosekonzentrationen > 200 mg/dl (11,1 mmol) und
typischer Symptomatik ist ein oraler Glukose-Toleranz-Test OGTT nicht notwendig. Bei
Glukosekonzentrationen > 100 mg/dI (5,6 mmol/l) erfolgt eine Messung der Nichternglukose
im vendsen Plasma. Ergeben sich hierbel wiederholt Werte >126 mg/dl (7,0 mmol/l), ist ein
Diabetes mellitus diagnostiziert. Werden Werte avischen 100 uwnd 125 mg/dl (5,6 — 6,9
mmol/l) gemessen, so ergibt sich die Indikation zur Durchfihrung des oralen Glukose-
Toleranz-Test OGTT. Wird im OGTT ein 2-h-Wert > 200mg/dl (11,1 mmol/l) gemessen, ist
ein Diabetes mellitus diagnostiziert. Ergibt sich ein 2-h-Wert < 200 mg/dl (11,1 mmol/l) und
>140 mg/dl (7,8 mmol/l), spricht man von einer ,gestorten Glukosetoleranz IGT (Impaired
Glucose Tolerance)“. Die Einstufung als IGT anhand der 2h-OGGT-Kriterien ist nur korrekt,
wenn der NUchternglukosewert unterhalb des Grenzwertes fUr den Diabetes mellitus liegt.
Wird ein Nuchternwert > 100 mg/dl (5,6 mmol/l) und < 126 mg/dl (7,0 mmol/l) gemessen,
liegt eine,,abnorme Nichternglukose IFG (Impaired Fasting Glucose)” vor [32, 53,92].

Der orde Glukosetoleranztest OGTT wird nach WHO-KTriterien standardisiert durchgefihrt.
Diese beinhalten [32, 53, 92]:




e Durchfuhrung am Morgen (nach 10 Hks 16-stindiger Nahrungskarenz) nach
mindestens 3-t&giger Erndhrung mit mehr als 150g Kohlenhydrate pro Tag

» Patient in sitzender (oder liegender) Position; Rauchen vor und wahrend des Test nicht
erlaubt

e Zum Zeitpunkt O trinkt der Patient 75 g Glukose (oder aquivalente Menge
hydrolysierter Stérke) in 250 bhis 300 ml Wasser innerhalb von 5 min. Kinder trinken
1,75 g/kg K 6rpergewicht bis max. 75 g

e Blutentnahmen zur Glukosebestimmung nach O, 60 wnd 120 min; sadgerechte
Aufbewahrung der Blutproben bis zur Messung

* Bei Kindern gelten prinzipiell dieselben Richtlinien wie bei Erwadthsenen

Nadfolgende Tabelle fasd die Diagnosekriterien des Diabetes mellitus zusammen:
Tab. 2: Diagnostische Kriterien des Diabetes mellitus nach Leitlinieder DDG [53]

Plasmagluk ose vends (mg/dl)

Plasmagluk ose vends (mg/dl)

Nichtern 2h-OGTT
NGT (normale Glukosetoleranz) < 100 <140
IFG (abnorme Nichter nglukose) 100-125
IGT (gestorte Glukosetoleranz) <126 und 140- 199
DM (Diabetes mellitus) >126 und/oder >200

Der Typ 1 Diabetes kann sich grundsétzlich in jedem Alter manifestieren. Im Kindes- urd
Jugendalter tritt fast ausschlief3lich der Diabetes mellitus Typ 1 auf, wahrend ab dem 40.
Lebengjahr der Typ 2 Diabetes dominiert. Allerdings gibt es zunehmend Falle von adipdsen
Kindern und Jugendlichen mit Diabetes Typ 2. Auch eine Manifestation eines Typ 1 Diabetes
im Erwachsenenalter (genannt LADA: late auttoimmune diabetes in the alults) ist bekannt. In
manchen Fallen kann deshalb eine Abgrenzung zwischen Typ 1 und Typ 2 schwierig sein. In
solchen Féllen kann eine Bestimmung von Markern fir einen zellvermittelten
Autoimmunprozess mit Zerstérung der pankredischen 3-Zellen eine Zuordnung erleichtern.
Diese serologischen Marker sind Inselzdlantikbper (ICA), Insulinautoantikdrper (IAA),
Autoantikdrper gegen Glutamat-Dekarboxylase der 3-Zelle (GAD65A) und Autoantikorper

gegen Tyrosinphosphatase (I1A-2A) [32,53,92].



1.4. Therapie bei DiabetesmellitusTyp 1

Ziel der Therapie bei Diabetes mellitus Typ 1 ist eine weitgehende Normalisierung der
Blutglukosekonzentration zur Vermeidung akuter Stoffwechselentgleisungen wie schwere
Hypoglykdmien, Ketoazidose und diabetisches Koma sowie air Pravention diabetesbedingter
Folgeekrankungen, auch im subklinischen Stadium. Dafir notwendig ist auch eine
frihzeatige Diagnose und Therapie von zusétzlichen Risikofaktoren wie Hypertonie (i.e.
Bluthochdruck), Hyperlipidamie (i.e. vermehrter Neutralfettgehalt des Blutes), Adipositas
(i.e. Fettleibigkeit) und Rauchen [19, 32, 53, 92].
Neben oben genannten Zielen stehen in der Behandlung von Kindern und Jugendlichen mit
Diabetes mellitus Typ 1 awch folgende Therapiegrundsitze m Vordergrund [19, 32, 53, 92]:

* Normale korperliche Entwicklung und altersentsprechende L el stungsfahigkeit

* madglichst geringe Beeinflussung der psychosozialen Entwicklung der Ratienten

* Einbeziehung der Familie in das Behandlunsgsprogramm

o dtersentsprechende Stdrkung der  Eigenverantwortlichkeit gegeniber dem

Therapieprogramm

1.4.1 Insulintherapie

Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 sind generell mit Insulin zu therapieren. |dealerweise
sollte dem Patienten die Blutglukoseselbstmessung mdglichst bald beigebracht werden, so
dass er die Bessrung seiner Blutglukosewerte nach Insulingpplikation selbst beobachten
kann.

Beim Typ 1 Diabetes tritt nach seiner Erstmanifestation bei normalgewichtigen Patienten oft
ein Uber langere Zeit andauernder niedrigerer Insulinbedarf unter 0,5 IE/kg KG (I1E bedeutet
Injektionseinheiten) auf. Diese Zeit wird als Remissonsphase oder auch ,Honeymoont
Periode" bezeichnet, welche auf einer stimulierbaren Restsekretion des Insulins beruht. In der
Regel verlauft die Restsekretion wie in Abb. 3 dargestellt. Nach etwa 0,6 bis 2 Jahren ist die
Insulinsekretion anhaltend unter dem physiologischen Bedarf [42].
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Maximale
Insulinsekretionskapazitat

Akute Belastung
Trauma
Infekt 0.d.

sog. “Honeymoon-Periode”

14. 15. 16. Lebensjahr
Abb. 3: Abfall der Insulinsekretionskapazitat in der Entwicklung des Typ 1 Diabetes. [42]

Ein wichtiger Bestandteil der Insulintherapie stellt die selbststéndige Kontrolle des
Blutglukosespiegels dar. Diese afolgt zu Hause 4- bis 6-mal taglich. Ziel dieses Monitorings
ist es, den Blutglukosewert auf einem maoglichst konstanten Level von 70-140 mg/dl zu
halten. Mit Hilfe des Hb Al (i.e. glykosiliertes Hamoglobin) kann retrospektiv auf die Hohe
des Glukosespiegels der vergangenen 8 Wochen geschlossen werden.

Das glykosilierte Hamoglobin in den Erythrozyten stellt ein Mal3 fur die Qualitéat der
Blutzucker (BZ)-Fuhrung der letzien 8 Wochen dar, da die Lebersdawer der Erythrozyten 110
bis 120 Tage betragt. Die Erythrozyten nehmen die Glukose unabhangig vom Insulin auf,
wobel diese Glykosilierung irreversibel ist.

Das Hb Al. dellt eine Untergruppe des Hb Al dar und ist aussagekréftiger bei
Nierneninsuffizienz, da ehohte Serumharnstoffe a1 einer Veranderung des Hb Ala., flhren,
welches dann falsch positiv reagiert. Die Hb Al.-Bestimmung gilt aufgrund der besseren
Reproduzierbarkeit heute als Standart.

Es gelten dabei folgende Normwerte:

Tab. 3: Normwerte des glyk osili erten Hamoglobins[42]

Hb Al 5 - 8% des Gesamt-Hb
Hb Alc 3-6% des Gesamt-Hb

Therapieziel bei Kindern sollte es ®in, mdglichst normnahe Hb Al.-Werte (unter 7,6 %) zu
erreichen. In der Padiatrie werden bel Jugendlichen HbAlc-Werte unter 8,6 % als akzeptabel
eradtet. Schwere Hypoglykdmien sollten bei einem niedrigen HbAl-Wert jedoch nicht
auftreten. Bel Kindern, insbesondere in den ersten Lebensjahren, ist es meist ein Kompromiss

zwischen der Notwendigkeit schwere Hypoglykdmien sowie deren negativen Folgen fur die
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neurokognitive Entwicklung bzw. die Entwicklung von Folgerkrankungen zu verhindern und

ihnen gleichzeitig eine moglichst unbelastete soziale Integration zu ermdgli chen.

Eine unabdingbare Voraussetzung in der Insulintherapie stellt ein regelméal3iges Monitoring
und intensive Schulung des Kindes und der Eltern dar [19, 32, 5392].

1.4.1.1 Ubersicht iiber verschiedene I nsulinarten

Insuline kénnen sowohl nach ihrer Herkunft als auch nach ihrer Wirkdauer eingeteilt werden.

Im Folgenden wird ein kurzer Uberblick tiber die verschiedene Arten von Insulin gegeben
[32, 53, 92].

Einteilung nach der Herkunft des Insulins:

a) tierische Insuline:

gpielen insgesamt eine untergeordnete Rolle

eingesetzt als Rinderinsulin oder Schweineinsuin

Nadteile: stéarkere Antigenitdt als Humaninsulin, unterschiedliche Reinheitsgrade,
tellweise saurer pH-Wert

Neueinstellungen sollten nicht auf tierische Insuline efolgen. Patienten, die auf
tierische Insuline angestellt sind und damit eine gute Blutzuckereinstellung haben,

mussen nicht auf Humaninsulin oder Isulinanaloga umgestellt werden.

b) Humaninsuline:

werden entweder gentechnisch oder durch Umwandlung aus Schweineinsulin
hergestellt (Schweineinsulin  unterscheidet sich in  einer  Aminosdure von
Humaninsulin)

unterscheiden sich weder in der Primér, noch in der Sekundér- oder Tertiarstruktur
von endogen sezeaniertem Insulin

stehen als schnell wirkende Insuline (Normalinsulin), mittellang wirkende Insuline
(z.B. NPH-Insulin), langsam wirkende Insuline (Zinkinsulin) und Mischinsuline

(Normalinsulin und NPH-Insulin) zur Verfiigung

¢) Insulinanaloga

sind Insuline, welche in ihrer Primérstruktur (Aminosduresequenz) verandert wurden
um besonders shnell wirkende oder besonders langsam und gleichméal3ig wirkende
Insuline herzustellen.

In der Schwangerschaft nicht zu enfgbén
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Einteilung der Insuline nech der Wirkdauer:

a) Normalinsulin (Altinsulin):

*  Wirkungseintritt mit Verzégerung von ca 15— 30min.

* Dosisabhangige Wirkdauer von 4 — 6 Stunden; max. Wirkung nach ca 2 - 25
Stunden

b) sehr kurz wirkende I nsulinanaloga

« Durch eine Veranderung der Primarstruktur wird ein schnellerer Ubertritt in das Blut
und somit en schnellererWirkungseintritt von O — 15 min. erreicht.

» Dosisabhangige Wirkdauer 2 — 4 Stunden; max. Wirkung nach ca 1 — 1,5 Stunden

» Vorteil: kein ,Spritz-Ess-Abstand’, mehr Flexibilitat fir den Patiente

¢) Verzogerungsinsuline:

* Darunter versteht man Insuline mit einer im Vergleich zu Normalinsulin verzogerten
Wirkdauer.

* Veanderung der Resorptionsgeschwindigkeit durch Kopplung an andere Molekile
(z.B. NPH (Neutraes Protamin Hagedorn)-Insulin, Zinkinsulin) bzw. durch
Veranderung der Primarstruktur (Insulinanalogdn

* NPH-Insuline:

*  Wirkungseintritt: ca 2 Stunden
» Dosisabhangige Wirkdauer 10— 16 Stunden; max. Wirkung nach ca 5 — 6 Stunden
» Einsatz alsBasalinsulin
* Zinkinsuline:
» HaufigeVerwendung in der Padiatre
*  Wirkbeginn nach ca 2 Stunden
* Dosisabhangige Wirkdauer ca 8 — 18 Stunden, Wirkmaximum nach ca 6 Stunden
* Einsatz bel ,, Dawn-Phanamen” (s.1.4.1.3)

* Langwirksamelnsulinanaloga
* Langsamere und gleichmaiiigere Resorption
*  Wirkbeginn mach ca 3 - 4 Stunden
*  Wirkdauer ca 24 Stunden

d) Mischinsuline:

» Sind vorgefertigte Mischungen aus einem schnell wirkendem Insulin (Normalinsulin

oder Insulinanalogon) und einem NPH-Insulin

* Anteil desschnell wirkenden Insulins zwischen 10 und 50%
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* Anwendung v.a. in der konventionellen Insulintherapie (s. 1.4.1.3)

» Kaum noch Verwendung in der Padiatrie

1.4.1.2 Applikation von Insulin

Die Standartinsulinapplikation erfolgt subkutan (s.c.). Die Applikation kann auf3erdem
intravends (i.v.) und intraperitonial erfolgen. Daneben wird Insulin auch tber die Bronchial-
und Nasenschleimhaut resorbiert. Eine orae Applikation von Insulin ist nicht moglich, da
Insulin im Gastrointestinaltrakt verdaut wird.

In der Regel wird Insulin subkutan injiziert. Mogliche Injektionsareale sind dabei Abdomen,
Huftregion, Oberschenkel- und Oberarmregion. Aufgrund der gleichmaidigen Durchblutung
erfolgt die schnellste und gleichméRigste Insulinfreisetzung nach subkutaner Injektion im
Abdominalbereich.

Neben den dblichen Insulinspritzen werden vom Hersteller auch halbautomatische,
fullfederhaltige Injektionsgerédte (Insulin-Pen) angeboten, wobei die Injektion sowohl Eltern
als auch Kindern erleichtert wird. Eine individuelle Insulinzusammenstellung ist bei

Verwendung mehrerer Pens moglich [32, 53, 92]

1.4.1.3 Formen der Insulintherapie

Sowohl bel Erwachsenen als auch bel Kindern und Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1
sollte eine intensivierte Insulintherapie (ICT) angestrebt werden (s.u.).

Im Folgenden soll ein kurzer Uberblick tiber die verschiedenen Formen der Insulintherapie
gegeben werden [19, 32, 48, 53, 92].

Konventionelle Insulintherapie:

Bei der konventionellen Insulintherapie efolgt taglich eine aveimalige Applikation eines
Mischinsulins oder Basal- bzw. Altinsulins. Der Anteil des shnell wirkenden Insulins
schwankt zwischen 10 und 50%. In der Regel erfolgt eine zweimalige Injektion (2/3 der Dosis
morgens und 1/3 abends).

Der Vortell dieser Therapieform liegt in der Einfachheit der Durchflihnrung. Der Nachteil
bestent darin, dass dieses darre Insulinschema auch eine fehlende Flexibilitdt hinsichtlich
korperlicher Aktivitat sowie Nahrungsaufnahme bedingt. In der Regel ist mit dieser Methode
keine optimale Blutzuckereinstellung moglich.

Die konventionelle Insulintherapie sollte bei Diabetes mellitus Typ 1 nur durchgefthrt

werden, wenn eine intensivierte Insulintherapie (s.u.) nicht moglich ist.
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Intensivierte, konventionelle | nsulintherapieform (1CT)

Bei der intensivierten, konventionellen Insulintherapie wird versucht, das Muster der
normalen Insulinausschittung zu imitieren. Dabei erfolgt je nach Insulinart eine 1 — 3-malige
Injektion eines Basalinsulins (i.d.R. NPH-Insulin (3 mal) oder das Insulinanalogon Glargin (1
mal)) und eine ausétzliche Gabe eines <hnell wirkenden Insulins (i.d.R. Normalinsulin oder
ein schnell wirkendes Insulinanalogon) zu den Hauptmahlzeiten. Mit Hilfe des Basalinsulins
lasg sich der basale Insulinbedarf des Patienten bei Nichternheit ersetzen. Bel Verwendung
eines schnell wirkenden Insulinanalogons als Mahlzeiteninsulin kann der ,Spitz-Ess-
Abstand’ entfallen, evtl. ist sogar eine postprandiale (i.e. nach Nahrungszunahme)
Insulininjektion moglich. Bei Verwendung eines Normalinsulins muss, aufgrund des langeren
Wirkeintrittes, ein ,Spritz-EssAbstand’ von 15 —20 min eingehdten werden.

Mittels 9. ,Korrekturfaktoren® (i.e. 1 |E zusétzliches Insulin senkt den BZ um ca. 20 — 60
mg/dl bzw. 1 BE zusétzlich hebt den BZ um ca 20 — 60 mg/dl) kann eine moglichst
normnahe Blutzuckereinstellung erfolgen. Diese Korrekturfaktoren sind interindividuell
verschieden und mussen von Patient zu Patient bestimmt werden. Auf3erdem erfordert dies
eine intensive Schulung des Patienten, welcher den Einfluss von Erndhrung und korperlicher
Aktivitét auf den Insulinbedarf abschétzen lernen muss Voraussetzungen fir eine ICT sind
mehrmals tégliche Blutzuckermesaiungen, um die Dosis des shnell wirkenden Insulins richtig
waéhlen zu konnen.

Des Welteren ist bel dieser aufwandigen Therapiemethode ein motivierter und gu geschulter
Patient erforderlich. Die ICT kann eine hohe Flexibilitdt hinsichtlich Art und Zeitpunkt von

Mahlzeiten und korperli cher Aktivitat erreichen.

I nsulinpumpentherapie (CSIl = continous subcutanous insulin infud on)

Das Vorgehen bel der Insulinpumpentherapie entspricht weitgehend dem Prinzip der ICT. Im
Rahmen der Insulinpumpentherapie wird ein Altinsulin oder  ein schnellwirkendes
Insulinanalogon kontinuierlich subkutan appliziert. Die Zufihrung des Mahlzeiteninsulins
erfolgt wie bei der ICT als Bolus. Die Insulinpumpe wird aufRerhalb des Korpers getragen,
wéahrend das Insulin Gber einen subkutan gelegenen Katheter zugefthrt wird. Durch
Programmierung der Pumpe kann die Basalrate variiert werden. Dies ist besonders bei
Patienten mit stark schwankender Basalrate gunstig. Mit Hilfe der CSIl kann héufig eine noch
bessre Blutzuckereinstellung erfolgen, da die Basalrate individualisiert werden kann. Dies ist
v.a. beim Dawn-Phéanamen (i.e. htherer Insulinbedarf durch kontrainsulindre Hormone in den

Morgenstunden) von Vorteil. Als Nadteil sollte ewadhnt werden, dassdas Tragen der Pumpe
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von manchen Patienten als g6rend empfunden wird. Der Pumpentréger muss auch im Falle
eines Funktionsausfalls der Pumpe in der Lage sein, eine intensivierte, konventionelle
Insulintherapie durchzufihren sowie das entsprechende Instrumentarium zur Verfligung
haben.

1.4.2 Nicht-pharmakoloodische Therapie

1.4.2.1 Erndhrung
Die Erndhrungsberatung stellt einen Eckpunkt in der Diabetesberatung dar, denn rnur das

Wissen Uber die Blutglukosewirksamkeit der einzelnen Nahrungsmittel erlaubt eine
entsprechende I nsulindosierung.

Die grundlegenden Erndhrungsempfehlungen fir Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1
unterscheiden sich grundsétzlich nicht von denen fur die Allgemeinbevélkerung. Kinder und

Jugendliche mit Diabetes mellitus miissen keine spezielle Diét einhalten [19, 32, 53, 92].

1.4.2.2 Schulungen
Da der Patient selbst die Therapie bel Diabetes mellitus nitzlich unterstitzen kann, sind

regelméiige Schulungen im Rahmen des Diabetes-Managements ein integraler Bestandteil
[19, 32, 53, 92].
Schulungsziele sollten sein:

* Vermittlung von Kenntnissen Uber das Krankheitshild und Krankheitsgescheha

* Verstehen der Therapiestrategien

» Bewdltigung der Folgen der chronischen Erkrankung

* Verbessrung der Stoffwechsellageund L ebensqualitat

» Pravention von Folgeerkrankungen

Folgende Schulungsinhalte sollten u.a. vermittelt werden:
» Pathophysiologie des Diabetes mellitus Typ 1
» Akute Komplikationen wie Hypoglyk&mien und diabetisches Koma
» Diabetische Spétschaden sowie Moglichkeiten der Prévention
*  Gesunde Erndhrung
* Bedeutung und Technik der Insulinsubstitution sowie der verschiedenen

Insulintherapievarianten
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» Zusammenhange zwischen BZ-Spiegel und Harnzuckerausscheidung

1.4.3 Pankreas- und Inselzelltransplantation

Durch den biologischen Ersatz der 3-Zellen nach einer Pankreastransplantation kann eine
vollstdndige Normoglykamie hergestellt werden. Allerdings wird diese Insulinfreiheit von
einer stdndig notwendigen Immunsuppresson begleitet. Aufgrund dieser Uber Jahre bzw.
Jahrzehnte durchzuftihrenden und mit erheblichen Nebenwirkungen assoziierten
I mmunsuppresson, sollte eine derartige Therapie nur bel Patienten durchgefuhrt werden, die
sich aus anderen Grinden bereits einer Immunsuppression unterziehen missen. Eine
Pankreastransplantation sollte bel Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz e'wogen
werden, bel denen gleichzeitig eine Nierentransplantation geplant ist. Eine isolierte
Pankreastransplantation kann ggf. bei subkutaner I nsulinresistenz, extrem instabilem Diabetes
mellitus, schwerer Hypoglykdmiewahrnehmungsstérung oder massiver —autonomer
Neuropathie indiziert sein. Die 1-Jahres-Uberlebensrate des Pankreas liegt bei Transplantation
von Pankreas und Niere bei 75— 85 % bzw. bel isolierter Pankreastransplantation bei 50— 60
%. Die 1-Jahres-Uberlebensrate des Patienten wird mit 90 — 100% angegeben.

Waéhrend die Pankreastransplantation ein akzeptiertes und etabliertes Therapieverfahren
darstellt, befindet sich die Inselzdltransplantation noch in einem experimentellen Stadium.

Bei dieser Therapieform werden Inselzellen in die Pfortader appliziert [32, 92].
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2. Oro-dentale M anifestation des Diabetesmellitus Typ 1

2.1 Parodontopathien

2.1.1 Das Parodontium

Der Begriff ,Parodontium® (abgeleitet aus dem Griechischen ,para“‘= bei, neben, entlang und
,odons'= Zahn) bezechnet die funktionelle Einheit des Zahnhaltegpparates, welche aus vier
verschiedenen Gewebeaten besteht [41, 72, 85]:

» Gingiva

» Wurzelzement

* Alveolarknochen

* Desmodont

Nadfolgende Abbildung erlautert schematisch die anatomischen Strukturen des Parodonts.

Alveolarknochen - - - \-\:¢ Q.

Desmodont - -----
---- Alveolarmukosa - - -~ -
- -~ Mukogingivallinie

--- befestigte Gingiva---

--- gingivale Furche ---~_

Abb.4: Anatomische Strukturen des Parodonts [41]

Die Gingiva (Zahnfleisch) umgibt auf Hohe des Zahnhalses als keratinisiertes Weichgewebe
den Zahn und Teile des Alveolarknochens. Girlandenformig verlauft ihr Saum 0,5 bis 2 mm
koronal der Schmelz-Zement-Grenze und geht an der mukogingivalen Grenze (Linea
girlandformis), ausgenommen am Gaumen, kontinuierlich in die Alveolarmukosa Uber.

Die Gingivalasg sich in drei Bereiche unterteilen [41, 72, 85]:

» freie marginale Gingiva

* befestigte Gingiva

* interdentale Gingiva
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Das Desmodont gellt einen gut vaskularisierten, zell- und kollagenfaserreichen
Bindegewebsapparat dar, der den Parodontalspalt (auch als Desmodontalspalt bezeichnet)
zwischen Wurzeloberfldche und Alveolarknochen flillt (Abb.5).

interradikuldre
Faserbiindel

Scharpeysche
Fasermn

krestale Zemento-
Fasetbindel bt

horizontale

Faserbiindel Alveolar-

knochen
schrége Wurzel- )
Faserbiindel zement Fibroblast

-~ Blutgefa

_ apikale

Faserbiindel Osteoblast

Abb. 5: links: Verlauf der desmodontalen Fasern einesunteren Molaren
echts: Detaildar stellung desdesmodontalen Fasergeflechts in Beziehung zum
Iveolarknochen und zum Wurzelzement [41]

Die Fasern sind funktionell ausgerichtet und werden in der Gebrauchsperiode standig durch
Fibroblasten erneuert. Die Anteile der Fasern, welche entweder im Wurzelzement oder im

eigentlichen Alveolarknochen inserieren, werden Shapey” sche Fasern genannt.

Der Alveolarknochen (Alveolarfortsatz) ist der zahntragende Teil des Ober- bzw.
Unterkiefers. Die vestibulére und orale Wand sind duch interdentale Septen miteinander

verbunden.

Das Wurzelzement (Cementum, Sulstantia dentis) ist eine Bezichnung fur die
Zahnhartsubstanz, welche die Oberfldche der Zahnwurzel Gberzieht.

Zu den Hauptaufgaben des Parodatiums zdhlen die

» Verankerung des Zahnesin der knéchernen Alveole

» Anpassung an funktionelle und topographische Veranderungen
» Ermdglichung von Zahnstell ungsanderungen

* Reparation nach traumatischen Insulten

» Gewdhrleistung der epithelialen Auskleidung der Mundhéhle

* Bereitstellung von Abwehrmechanismen

» Schmerz- und Druckrezeption sowie das Tastempfinden [41, 72, 85].



19

Nadfolgende Abbildung zeigt ein Gebiss mit klinisch gesunden gingivalen und parodontalen

V erhaltnissen.

Abb. 6. Gesunde gingivale
und parodontale Verhalt-
= nise[40]

2.1.2 Parodontopathien — Atiologie und K lassfikation

Unter dem Begriff ,Parodontopathie® werden entziindlich bedingte und nicht entziindlich
bedingte Erkrankungen der Gingiva und des Zahnhaltegpparates zusammengefasd [41, 72,
85]. ,Nach dem 40. Lebengjahr gehen in der Bundesrepulik Deutschland mehr Zahne durch
Parodontalerkrankungen als durch Zahnkaries verloren® [62]. Bei Kindern und Jugendlichen
treten im Vergleich zu Erwachsenen Parodontopathien weitaus <ltener und klinisch
symptomloser auf [21,22]. Die bei Kindern und Jugendlichen am haufigsten anzutreffende
parodontale Erkrankung ist die chronische Gingivitis. Die Pravalenz nimmt mit dem Alter
von 12-13 Jahren zu, um anschlieflend wieder abzunehmen. Dieses vortbergehende
Pravalenzmaximum wird zum einen auf den Zahnwechsel, welcher zu einer Zunahme an
Plagueretentionsstell en fuhrt und zum anderen auf hormonell e Einfltisse wahrend der Pubertét
zurtickgefuhrt [55, 97].

Beziglich der Atiologie von Parodontopathien wird ein primérer Ursachenkomplex von
einem sekundaren Ursachenkomplex unterschieden.

Der priméare Ursachenkomplex beschreibt die im Biofilm (Plague) vorhandenen Pathogene
sowie die plaguebedingten entzindlichen Reaktionen des Parodontiums. Sowohl fur
Entstehung als auch fir die Progredienz der entziindlichen Parodontalerkrankungen sind
prima die Mikroorganismen des Biofilms der Plague verantwortlich. Diese werden
entsprechen ihrer Morphologie (Kokken, Stabchen, fadenférmige Bakterien und Filamente,
Spirochéten, beweglich/unbeweglich, gerade/gebogen), ihrem Zellwandaufbau entsprechend

der Farbrestion bei Gramférbung (grampositiv. oder gramnegativ) und ihrem
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Stoffwechselverhalten (anaerob oder aeob) unterteilt. Eine Plague ist umso
parodontopathogener einzustufen, je mehr bewegliche, gramnegative und anaaobe Bakterien
sie athalt. Nadfolgende Abbildung bietet einen Uberblick Uber die Klassifikation der

wichtigsten Mikroorganismen der Mundhohle, welche mit Parodontalerkrankungen assozii ert

werden.
Grampositive Bakterien Gramnegative Bakterien
Fakultativ anaerob] Obligat anaerob Fakultativanaerob/ Obligat anaerob
Capnophile Capnophile
Kokken Streptococcus Peptostreptococcus  Neisseria Veillonella
— S.sanguis — P. micros — N. catarrhalis - V. alcalescens
- S. gordonii - N. pharyngea - V. parvula
- S. mitis
- S. oralis Peptococcus
- S. vestibularis
- S.mutans
Stibchen/  Lactobacillus Eubacterium Haemophilus Porphyromonas
Filamente — L. acidophilus - E. timidum - H. aphrophilus - P. gingivalis
— L. brevis - E. brachy — H. paraphrophilus - P. endodontalis
— L. fermentum - E. nodatum
Eikenella corrodens  Prevotella
Corynebacterium Propionibacterium P.intermedia
Actinobacillus acti-  P. nigrescens
Rothia dentocariosa  Actinomyces nomycetemcomi- P. melaninogenica
- A.israelii tans P. loescheii
Actinomyces
- A. naeslundii Capnocytophaga Bacteroides
- A.viscosus - C.ochracea - B.forsythus
- C. gingivalis
- C. sputigena Campylobacter
- C. gracilis
- C. concisus
- C.recta
Fusobacterium
- F. nucleatum,
- F.fusiforme
Selenomonas
- S. sputigena
- S.noxia
Spirochdten Treponema
- T.denticola
- T.vincentii
- T. socranskii

- T. pectinovorum

Abb. 7: Uberblick tiber die wichtigsten Bakterien der Mundhéhle [72]

Parodontopathogene Keime verfligen dber verschiedene Eigenschaften, die sog.
Virulenzfaktoren, welche die Destruktion des Parodontiums beschleunigen kdnnen. Hierzu
zdhlen beispielsweise Enzyme, welche die Interzellularsubstanz bzw. das kollagene
Stutzgertst auflosen und den Mikroorganismen so das Eindringen in das Parodant erleichtern.

Aber auch Stoffwechselprodukte und spezfische Toxine, welche in Endotoxine (i.e.
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Lipopolysaccharide ais der Zellwand gramnegativer Keime, welche eine gesteigerte
entztindliche Abwehrregtion des Wirtes hervorrufen) und Exotoxine (i.e. Antigene, welche
von Bakterien sezerniert werden) unterschieden. Entziindliche Parodontopathien werden heute
als opportunistische Infektion bezichnet, bei der es neben der Anwesenheit
parodontopathogener Keime vor allem auf ein fur diese Mikroorganismen gunstiges Milieu
wie z.B. anaaobe Verhdltnisse oder eine geschwadite Abwehrlage des Wirtes ankommt.
Dabei wird auch die Abwesenheit von stabil isierenden Keimen des ,Okosystems* Mundhohle
far eine progrediente Destruktion des Parodonts als mdgliche Ursache gesehen. Zu dieser
stabilisierenden Flora werden u.a. Actinomyces p, Sreptococcus mitis, Streptococcus

sangus, Veionella parvula und Capnacytophagaochracea gezihit.

Der sekundéare Ursachenkomplex umfasg lokale und systemische Faktoren, welche den
primaren Ursachenkomplex beeinflussen kdnnen, allein gesehen jedoch keine entziindliche
Parodontopathie auslésen. Zum sekundéren Ursachenkomplex zdhlen beispielsweise supra-
und subgingivaler Zahnstein, die aufgrund ihrer rauen Oberflache die Retention von Bakterien
begiinstigen. Des Weliteren sind ua. Zahnanatomie, Zahnstellungen, Mundatmung, Anatomie
des Weichgewebes, fehlerhafte konservative oder prothetische Restaurationen, okklusales
Trauma, Erndhrungsfehler, Konsistenz, Zusammensetzung und Menge des Speichels,
Tabakkonsum, Osteoporose, genetische Faktoren, schwere I nfektionskrankheiten (z.B. HIV),
Allgemeinerkrankungen (z.B. akute Leukdmie), chronischer Stress swie eine Erkrankung an
Diabetes mellitus zu nennen [23, 40, 41, 72, 80Q).

Die aktuelle Klassifizierung perodontaler Erkrankungen basiert auf Beschlisen des
Internationd Workshop d Classification d Periodortal Diseases and Condtions aus dem
Jahre 1999[41, 72, 77, 85]:

| Gingivopathien
A Durch dentale Plaque induzierte Gingivopathien
B Nicht durch dentale Plague induzierte Gingivopathien

I Chronische Parodontitis
A Lokalisert

B Generalisert
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[l Aggressve Parodontitis
A Lokalisiert

B Generalisert

IV Parodontitisals M anifestation systemischer Erkrankungen
A Hamatologische Erkrankungen

B Genetische Erkrankungen

C Anderweiti g nicht spezifiziert

V Nekrotisierendeparodontale Ekrankungen
A Nekrotiserende ulzerative Gingivitis

B Nekrotisierende ulzerative Parodortitis

V1 Abszesse des Parodonts
A Gingivaler Abszss
B Parodortaler Abszss

C Perikoronder Abszss

VIl Parodontitisin Zusammenhang mit endodontalen L asionen

A Kombinierte parodortal-endodonale Lasion

VIl Entwicklungsbedingte oder erworbene Defor mitaten und Zustande

A Lokalisierte, zahnkezogene Faktoren, die plaqueinduzierte Gingivopathien/Parodortiti s
modfizierenoder fordern

B Mukogingivale Deformitaten und Zustdnde im Bereich von Zahren

C Mukogingivale Deformitéten und Zistandeam zahnlosen Alveolarkamm

D OkKusales Trauna

Nadfolgende Abbildung zeigt das klinische Bild einer akuten, mit Plaque assoziierten
Gingivitis. Die Gingiva ist gereizt, marginal geschwollen und glénzend. Die typische
Stippelung der gesunden Gingiva ist verschwunden. Die Z&hne sind massiv mit mikrobieller

Plague bededt. Die entziindete Gingiva blutet auf Bertihrung.
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Abb. 8: akute mit Plague as®ziierte
Gingivitis[40]

Folgende Abbildung zeigt das Bild einer akuten nekrotisierenden ulzerativen Gingivitis
(NUG):

Abb. 9: akute nekrotiserende
ulzerative Gingivitis[40]

Folgende Abbildungen zeigen sowohl Klinisch als auch réntgenologisch das Bild einer

lokalen aggressven Parodontitis.

Abb. 10:

links: intraorale Ansicht eines 21-jahrigen Patienten mit einer lokalisierten
agg essven Par odontitis

rechts: Rontgenstatus: vertikale Knocheneinbriiche an den Zéhnen 16, 13,
21,26,36 und 31[97]
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2.1.3 Diabetes mellitus — Riskofaktor fir eine Parodontopathie

Der Diabetes mellitus gehort zu den wissenschaftlich nachgewiesnen Risikofaktoren fir eine
marginale Parodontitis [2, 58, 60, 64, 72, 85, 88]. Patienten mit Typ 1- Diabetes mellitus
zeigen haufig frihzeitig eine parodontale Destruktion [60].

Als Ursache wird ein Granulozytendefekt (reduzierte Chemotaxis) gesehen, der eine
Besiedlung der parodontalen Tasche mit pathogeren Keimen beginstigt und ihr Eindringen in
das umgebende Gewebe eleichtert [60]. Weitere &iologische Gesichtspunkte stellen sowohl
mikroangiopathische Veranderungen der Gingiva und der Alveolarmukosa als auch ein
verénderter Kollagenstoffwechsel dar. Defekte des zellularen Immunsystems bedingen
vermutlich eine gesteigerte Infektanfélligkeit der Mundschleimhaut [21]. AulRerdem liegt bei
schlecht eingestelltem Diabetes mellitus eine verstérkte Entziindungsregktion auf dentale
Plague, v.a. bel Kindern mit unkontrolliertem Diabetes mellitus Typ 1, vor [72]. DesWeiteren
konren Bakterien, welche in das parodontae Gewebe eindringen, die Freisetzung von
Substanzen bewirken, die a1 einer Verstarkung der Insulinresistenz fuhren. Eine exakte
Kontrolle der Parodontopathie ist deshalb eine wichtige Grundlage fir eine gute
Stoffwechseleinstellung beim diabetischen Patienten [60, 65, 68, 70].

2.2Karies

Die Karies (Zahnféule) ist die haufigste Erkrankung der Zahnhartsubstanz. Sie bezeichnet

einen in die Tiefe fortschreitenden Prozess episodischer De- und Remineralisation und den

Verlust von Zahnhartsubstanz (Kavitation) durch organische Séuren, die von Bakterien einer

spezifischen Zahnplague aus Kohlenhydraten der Nahrung gebildet werden (Abb.13). Dieser

Prozesswird begunstigt bzw. verursacht durch:

» dasAnhaften von Bakterien (v.a. Streptococcus mutans) in der Plague

» mangelhafte Mundhygiene mit nachfolgender vermehrter Plaquebildurg

» haufige Aufnahme von Zucker mit der Nahrung undlanger Verweil dater im Mund

* verminderte Speichelflielfrate (Reizspeichel <1 ml/min) und damit verbundener pH-Wert-
Erniedrigung od verminderte Pufferkapazitét

* verminderte Aufnahme von Fluorid und damit verbundene verminderte Reminerali sation
von Zahnhartsubstanz

Die Karies beginnt mit der Demineralisation des Zahnschmelzes bzw. bei freiliegendem

Zahnhals des Zementes. Folgende Abhbildung zeigt eine Karies im initialen Stadium ohne

Kavitation.
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Abb. 11: Karies initiales Stadium;
weildliche Verfarbung (Pfeil) ohne
Kavitation [97]

Bei Nichtbehandlung erfolgt ein Ubergreifen auf das Dentin. Durch die Kavitation kann es

zum Teil- und auch Totalverlust des Zahres fihren.

Abb. 12: ,Nursing-Bottle" -Karies mit
vorr angiger Zerstérung der Schneide-
zédhne im Oberkiefer bei einem 4-jahrigen
Kind [39]

Nadfolgende Abbildung verdeutlicht schematisch die verschiedenen Stadien der Dentikaries.
Schon vor Bildung einer Kavitation im Schmelz reagiert die Dentin-Pulpa-Einheit auf den
karidsen Reiz mit histopathologischen Verénderungen. An der Pulpa-Dentin-Grenze entsteht
Tertidrdentin. Nach Peripher folgen eine Schicht unveranderten Dentins, eine Zone der
Sklerose, die ,dead tracts* sowie eine Zone der Demineralisation an der Schmelz-Dentin-
Grenze (vgl. Abb. 13 a). Nach Entstehung einer Schmelzkavitation dringen Mikroorganismen
in die Dentinkandlchen vor (Zone der Penetration). Die Demineralisation schreitet mit
nachfolgender unterminierender Ausbreitung der Karies an der Schmelz-Dentin-Grenze fort
(vgl. Abb. 13 b). In diesem Stadium erfolgt eine massive Infektion der Dentinkanalchen. In
der Zone der Nekrose zigen sich zefallenes verflissigtes Dentin sowie Bakterien mit

vorwiegend proteolytischer Aktivitét (vgl. Abb. 13c¢).
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Zone der Zone der
Demineralisation Demineralisation
| .dead tract" Zone der .«dead tract"
E Zone der Fenatation Zone der Zone der Nekrose

Sklerose | Sklerose !

Schmelz- Tertiardentin Schmelz- Tertiardentin
karies karies |
normales normales
Dentin Dentin
a b c

Abb. 13: Schematische Dar stellung der verschiedenen Stadien der Dentinkaries[39]

Wie bei anderen Erkrankungen, ist auch die Karies durch Phasen der Stagnation, Remisson

und Progression gekennzeichnet.

Eine Eintellung der Karies kann erfolgen nech der Ausdehnung (z.B. Initialkaries, Karies
profunda), nach der Lokalisation (z.B. Approximalkaries, Glattflachenkaries, Wurzelkaries)
oder nach der Progredienz (z.B. floride oder arretierte Karies). Des Weiteren unterscheidet
man die Primérkaries (i.e. Oberflachendefekt ohne Zusammenhang mit einer Fullung) von der
Sekundérkaries (i.e. Lasion an einem Restaurationsrand) und dem Kariesrezidiv (i.e. durch

Belassen infizierten Dentins unter Restaurationsoberflachen entstanden) [39, 41, 44, 57].

~ Abb. 14 Kklinisches Bild einer inaktiven,
~ arretierten initialen Schmelzkaries bei einem
ersten Molaren [39)
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Abb. 15: Klinisches Bild einer Wurzelkaries mit erweichten
und nur verféarbten Arealen [39]

" Abb. 16: TypischesBild einer Fissurenkaries
mit Dentinbeteiligung [39]

Der Einfluss des Diabetes mellitus auf die Kariesédtiologie wird in der Literatur kontrovers
diskutiert. Auf der einen Seite wird eine verminderte Kariesinzidenz bei Diabetikern aufgrund
diabetischer Zuckerrestriktionsdidt angenommen. Auf der anderen Seite wird bei Diabetikern
ein hoheres Kariesvorkommen aufgrund folgender Faktoren vermutet: die bei Diabetikern
haufig auftretende Xerostomie (Mundtrockenheit; verminderter Speichelflusg reduziert die
Selbstreinigungsfunktion und fihrt zu einem verminderten Speichel-pH-Wert und
verminderter  Pufferkapazitét. Unter Umstanden wirkt sich auch der  erhdhte
Speichelglucosegehalt bei Diabetikern kariogen aus[8] (vgl. Kapitd | 3.2).
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3. Literaturubersicht

3.1 Diabetes-asgzii erte Parodontopathie bei Kindern/Jugendlichen in der L iteratur

Wie bereits oben erwahnt, wird der Diabetes mellitus zu den Risikofaktoren fir parodontale
Erkrankungen gezihlt [21, 60, 72, 83, 85].

So konnten auch in der einschléagigen Literatur die Mehrzahl der Studien bel diabetischen

Kindern kew. Jugendlichen ein erhdhtes Gingivitis- bzw. Parodontitisrisiko erkennen.

In den Untersuchungen von Ulrich (1962 wiesen jugendliche Diabetiker einen eindeutig
stéarkeren Befall an Parodontopathien auf, als eine stoffwechselgesunde Vergleichsgruppe.
Ebenso lag die Frequenz der Gingivitis bel den Zuckerkranken deutlich hoher. Aufféllig war
hierbel, dass digendliche mit einer Catarada sehr haufig gleichzeitig auch an einer
Parodontopathie litten, die sich durch eine besondere Progredienz auszeichnete [10§.

Giglen et al. (1980 verglich Gingiva- und Plague-Indices geméaf3 Loe und Silness von Typ-1-
Diabetes-Kindern mit denen von gesunden Kindern. Dabei waren die Gingiva-Indices der
Kinder mit Diabetes mellitus Typ 1 in der hochsten Plague-1ndex-Gruppe signifikant hdher
als die der gesunden Probanden. Des Weiteren kam Gislen zu dem Ergebnis, dass Diabetes-
Kinder mit guter Stoffwedhseleinstellung (Bestimmung des HB Al.) keine signifikanten
Unterschiede zu den Stoffwechselgesunden aufwiesen [31].

Cianciola & a. (1982 ellte in seinen Untersuchungen eine Parodontitispravalenz bei den 11
bis 18-jahrigen Kindern mit Diabetes mellitus Typ 1 von 9,8 % im Vergleich zu 1,7 % be den
Gesunden fest. Cianciola ekannte in seiner Studie einen positiven Zusammenhang zwischen
der Manifestationsdauer des Diabetes und dem Schweregrad der Parodortitis, jedoch wirkte
sich dabel das Alter des Kindes starker aus [14].

Novaes et a. (1991 untersuchte 5 - 18 jahrige Typ 1 Diabetiker hinsichtlich Plague- und
Gingiva-lndex, Taschensondiertiefe (TST) sowie Alveolarknochenverlust. Wahrend sowohl
Plague- als auch Gingiva-index bei den Diabetikern signifikant hoher war als bei den
Gesunden, zeigte die TST keine signifikanten Unterschiede. Die Diabetiker wiesen jedoch
einen signifikant hoheren Verlust an Alveolarknochen auf [75, 76].

Pinson et al. (1995 beobaditete &nliche Ergebnisse. Kinder mit Typ 1 Diabetes zeigten eine
signifikant stérkere Entziindung der Gingiva[81].

Bei Poppe @ a. (1989 waren Gingivitiden bel den 12 bis 14jéhrigen Diabetikern stark
verbreitet, jedoch klinisch schwach ausgepragt und trugen eher lokalisierten Charakter.
Blutung auf Sondierung trat in der Gruppe der Diabetiker haufiger auf, die Autorin verwies



29

dabei jedoch auch auf andere entziindliche Ursachen. Parodontitiden traten rur vereinzelt auf
und in der Mehrzahl der Falle an Zahnen mit fehlerhaften Fillungen [84]

Bernick et al. (1979 untersuchte das Auftreten oraler Begleiterscheinungen bei Kinder mit
Diabetes mellitus Typ 1 im Alter von 3 his 16 Jahren. Dabei erkannte @ bei &@hnlichen
Mundhygiene-Indices eine deutlich hohere Prévalenz an Gingivitiden bei den diabetischen
Probanden als bei der stoffwechselgesunden Vergleichsgruppe [9].

Die Studie von Faulconbridge & al. (1981), welche die Untersuchung von 94 diabetischen
Kindern im Alter zwischen 5 und 18 Jahren umfasste, zeigte signifikant mehr
Parodontopathien und hthere Plaque-Indices bei den Diabetikern als bei den Gesunden. Er
richtete sich in seiner Beurteilung des Mundhygiene- bzw. Parodontalstatus nach Bay und
Ainamo [27].

Rosenthal et al. (1988 untersuchte 52 dabetische Patienten im Alter von 11 ks 22 Jahren
und fand an Hand von klinischen und rontgenologischen Parametern heraus, dass 5,8% der
Probanden eine maldige bis schwere Rarodmtitis aufwiesen [86].

Gusberti et al. (1983 beschéftigte sich mit dem Zusammenhang zwischen einer Gingivitis
und der Qualitét der Blutzuckerkontrolle bel 6 his 15-jahrigen Typ 1 Diabetikern. Kinder in
der prépubertéren Phase mit einem hohen Gehalt an glykosyliertem Hamoglobin wiesen dabei
stérkere Anzeichen einer Gingivitis auf als Kinder mit gut eingestelltem Blutglucosespiegel
[35].

Schidlowski et al. (1986 fiuhrte vergleichende Untersuchungen zwischen diabetischen und
stoffwechselgesunden 10 bs 15jadhrigen Kindern im Hinblick auf die Gingivitiss und
Parodontitishaufigkeit durch. ,Bei den diabetischen Kindern treten erste Anzeichen einer
Parodontitis haufiger auf“ [93]. Kinder mit Typ 1 Diabetes wiesen hohere SBI (Sulkus-
Blutungs-Index)-Werte auf als die gesunden Probanden. Schidlowski fuhrte dies auf eine
starkere Plaguebesiedelung im Marginalbereich der untersuchten Zahne bzw. auf
diabetesbedingte Gefél3veranderungen der Gingiva arick. Ein Zusammenhang zwischen
Qualitéat der Stoffwechseleinstellung und dem Ausprégungsgrad einer Gingivitis konnte
jedoch statistisch nicht sicher nachgewiesen werden. Allerdings wurde eine Tendenz zu
hoheren SBI-Werten bei schlediter Stoffwechselkompensation und bei  vorhandenen
diabetesassozii erten Komplikationen beobachtet [93].

Emingil et al. stellte 2001in einem Fallbeispiel ein neunjahriges Madchen mit Typ 1 Diabetes
mellitus vor, das an einer lokalisierten aggressven Parodontitis litt. Zu Beginn der Studie
wies das Méadchen einen schlecht eingestellten Glucosestoffwechsel (Blutglucosegehalt: 497
mg/dl und HbAl. 156%) und eine stark entziindete, 0dematdse Gingiva mit starker
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Blutungsneigung auf. Waéhrend der 5 Jahre dauernden Beobaditung wurde der
Blutglucosespiegel regelmaldig kontrolliert und eine parodontale Behandlung durchgefihrt.
Daraufhin trat kein weiterer Attachmentverlust ein [24].

Savi et a. (2005 untersuchte in ener Studie die Re&ktion der Gingiva auf
Plagueakkumulation tber einen Zeitraum von 35 Tagen und stellte bei den Diabetikern eine
frihere und stérkere Gingivitisals in der Kontrollgruppe fest [89].

GrieBmann et a. (2005 ekannte eenfalls Zusammenhdnge zwischen der
Stoffwechseleinstellung und der Gingiva- und Parodatalverhdtnisse [34].

Andere Autoren konnten keinen Zusammenhang zwischen einer Parodontitis und dem
Diabetes mellitus beobadten.

Barnett et al. (1983 untersuchte 10 ks 18 jahrige Kinder mit Diabetes mellitus Typ 1 mit
dem Ergebnis, dass keiner der Probanden rontgenologische Anzeichen einer Parodontitis
zeigte, auch nicht bei schlechter Stoffwechselkompensation [5].

Gotelner et a. (1989 konnte eébenfalls in seiner Untersuchung an 5 his 18 jahrigen Typl-
Diabetikern keinen Unterschied beziglich Gingivalndex nach Lée und Silness und
Attachmentverlust im Vergleich zu den stoff wechse gesunden Probanden erkennen [33].

Zu dhnlichen Ergebnissen kam auch Bay et al. (1974), der seine Studie allerdings auf 30 ks
40-jahrige Typ 1 Diabetiker stiitzte [7].

Beschreibungen von diabetesasoziierten oralen Manifestationen bei Kindern im Alter unter
11 Jahren finden sich in der einschlégigen Literatur bisher nur vereinzelt [14, 24, 87].

3.2 Diabetes-asziierte K ariesinzidenz bei Kinder/Jugendlichen in der Literatur

Im Hinblick auf ein erhohtes Kariesrisiko bel Patienten mit Diabetes mellitus gibt es in der
einschléagigen Literatur ebenfalls kontroverse Diskussionen.

Twetman et a. (2002 stellte in einer drei Jahre dauernden Studie an 64 Kindern und
Jugendlichen mit Diabetes mellitus im Alter von 8 ks 16 Jahren einen hdheren
Speichelglucosegehalt und gleichzeitig ein signifikant erhdhtes Kariesrisiko bei schledit
eingestelltem Stoffwechsel im Vergleich zu Patienten mit guter metabolischer Kompensation
fest. Twetman kam zu dem Ergebnis, dass eine schlechte metabolische Kontrolle, schlechte
Mundhygiene, bestehende karitse Lasionen sowie ein erhdhter Anteil an Lactobecill us p.
den grofden Einfluss auf eine erhdhte Kariesentwicklung haban [102].

Ahnliche Ergebnisse ergab bereits die Studie von Twetman et al. aus dem Jahre 1992[103.
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Karjalainen et al. (1997 beschrieben in ihrer Studie an 80 Kindern und Jugendlichen
(Durchschnittsalter 14,5 Jahre) mit Diabetes mellitus den Zusammenhang zwischen dem
Auftreten von Karies und der Zuckerkrankheit. Kinder, bei denen der Diabetes bereits vor
dem 7. Lebengjahr diagnostiziert wurde, zeigten eine Assoziation zwischen einer schlediten
Blutzuckerfihrung und dem Auftreten wvon karidsen Lasionen. Ebenso waren
Pilzerkrankungen haufiger bei Diabetikern mit schlechter Stoffwechselkompensation
anzutreffen. Dagegen lief3en sich keine Unterschiede hinsichtlich Speichelflussrate, der
Kolonisation mit Lactobecillus $p. und Sreptococcus mutans, der Pufferkapazitét und des
Speichel-pH-Wertes zwischen beiden Gruppen feststellen [51].

Edblad et al. (2001 untersuchte in ihrer Studie 41 Patienten mit Diabetes mellitus im Alter
von 18 ks 24 Jahren im Vergleich zu stoffwechselgesunden Probanden. Bel den Diabetikern
konrte jedoch nur ein vermehrtes Auftreten initialer Karies diagnostiziert werden,
wohingegen sich keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich  Speichelflusgate,

Pufferkapazitdt und Anzahl an Lactobeacill us spp. und Streptococcus mutans zeigten [20].

Swanljung et a. (1992 kam hingegen in seiner Studie an 12 ks 18 jahrigen Typ-1-
Diabetikern und einer Vergleichsgruppe a1 folgendem Ergebnis. Hinsichtlich karidser
Lasionen und Speichelflussrate lield sich kein signifikanter Unterschied zwischen den
Diabetikern und den Stoffwedhselgesunden nachweisen. Wéahrend eine stérkere Kolonisation
mit Streptococcus mutans bei den diabetischen Kindern festgestellt wurde, gab es beziglich
der Anzahl an Lactobecill us p. keine statistischen Unterschiede. In beiden Studiengruppen
wiesen jedoch die Probanden mit stérkerer bakterieller Besiedelung auch eine hoéhere
Kariesaktivitat auf [99].

Matsson et a. (1975 verglich die Kariesinzidenz von 33 diabetischen Kindern mit der von
Gesunden, mit dem Ergebnis, dassdie Diabetiker einen DF-S (i.e. decayed, filled; vgl. Kapitel
[l 1.2.2)-Index von 13,4 im Gegensatz zu 205 bei den Nicht-Diabetikern aufwiesen. Matsson
fUhrte dieses Ergebnis auf die Zuckerrestriktionsdiét der diabetischen Kinder zurtick [66].

Kirk et a. (1991 untersuchte 101 Typ 1 Diabetiker im Alter von 2 bis 17 Jahren, wobel diese
eine geringere Anzahl an kariésen Defekten aufwiesen als fur die allgemeine Bevolkerung
angenommen. Auffallend war hierbel, dass Patienten, bei denen der Diabetes erst spat
diagnostiziert wurde, von einem hoheren Kariesbefall betroffen waren [56].

Wegner (19795 verglich die Kariesinzidenz von 221 Diabetiker-Kindern mit der einer
Kontrollgruppe in einem Abstand von 2 Jahren. Dabei hatten die Diabetiker signifikant

weniger kariose Lasionen als die Vergleichsgruppe. Direkt nach der Manifestation des
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Diabetes jedoch wiesen die diabetischen Kinder eine hohere Kariesaktivitdt als gesunde
Kinder gleichen Alters auf. Des weiteren kam Wegner zu dem Ergebnis, dassDiabetiker, die
sich einer Therapie unterziehen (i.e. Insulintherapie und Didt), eine mit Gesunden
vergleichbare Karieshaufigkeit zeigen [109.

Auch Ulrich (1958 diagnostizierte bei 375 Kindern und Jugendlichen mit Diabetes mellitus
Typ 1 eine geringere Kariesinzidenz. Jedoch sah er keinen Zusammenhang zwischen der
Kariesaktivitdt und der metabolischen Kompensation, sowie der Tendenz zu diabetischen
Komplikationen [107].

Schliefdlich sind einige Studien zu finden, welche keinen Unterschied zwischen Jugendlichen
mit Diabetes und Stoffwedhselgesunden Kindern hinsichtlich der Kariesinzidenz beobachten
konnten [7Q].

In einigen Studien konnte eine positive Korrelation zwischen der Kariesentwicklung und der
Stoffwechseleinstellung festgestellt werden [13, 51, 101, 102, 103.

Zusammenfassend gibt es in der gegenwartigen Literatur tellweise sehr widersprichliche

Beschreibungen zum Karies- und Parodantitisrisiko bel Kindern mit Diabetes mellitus Typ 1
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Il . Zieleder Studie

Diabetes mellitus gilt bei Erwadisenen als Risikofaktor fur die Entwicklung einer marginalen
Parodontitis. In der einschlagigen Literatur wird bei Kindern und Jugendlichen das
Manifestationsrisiko fir eine marginale Parodontitis und dentale Karies bel Erkrankung an

Diabetes mellitus Typ 1 kontrovers eingeschatzt.

Folgende Fragestell ungen sollen im Rahmen dieser Studie gekléart werden:

 Weisen Jugendliche mit Diabetes mellitus Typ 1 im Vergleich zu gesunden

Jugendlichen gleichen Alters vermehrt parodontopathogene Veranderungen auf?

o Zeigen Jugendliche mit Diabetes mellitus Typ 1 eine hohere Kariesinzidenz als
Jugendliche, die nicht an Diabetes mellitus erkrankt sind?
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Il . Material und M ethoden

1. Untersuchungen

1.1 Patienten

Untersucht wurden 25 Jugendliche (davon 16 weiblich und 9 mannlich) im Alter von elf bis
siebzehn Jahren, welche an Diabetes mellitus Typ 1 erkrankt sind und in der Hauner”schen
Kinderklinik der LMU Miunchen behandelt wurden. Zur Rekrutierung der Probanden wurde
die untere Altersgrenze im Sinne des beginnenden Jugendalters bei den M&dchen auf 11 Jahre
und bei den Jungen auf 13 Jahre gelegt. Als Vergleichsgruppe dienten 25
stoffwechselgesunde Jugendliche, welche aus der Kinderabteilung der Poliklinik ftr
Zahnerhaltung und Parodontologie der Zahnklinik Mdulnchen, einer Zahnarztpraxis in
Waldkraiburg sowie dem Bekanntenkreis rekrutiert wurden. Entsprechend dem Fall-Kontroll-
Design der Studie, wurden Individuen der Untersuchungs- und Kontrollgruppe hinsichtlich
Alter und Geschlecht gematcht.

Bei der Auswahl der Probanden galten folgende Ausschlusskriterien: Die Patienten sollten an
keinen schweren Allgemeinerkrankungen leiden. Darunter fielen insbesondere alle Patienten
mit medikamentds induzierter Immunsuppression, malignen hématologischen oder
lymphoproliferativen  Erkrankungen, = malignen  Tumoren,  HIV-Infektion  oder
therapiebedirftigen Erkrankungen autoimmuner Genese (z.B. chronisch entziindliche
Darmerkrankungen, rheumatische Erkrankungen). Ebenso fUhrten zum Ausschluss
angeborene oder erworbene Herzvitien, cerebrale Krampfleiden sowie schwere sonstige
neurologische oder psychische Erkrankungen, schwere Niereninsuffizienz, angeborene
Stoffwechseldefekte oder Speicherkrankheiten mit Ausnahme von Diabetes mellitus Typ 1,
floride systemische I nfektionskrankheiten und angeborene oder erworbene Blutungstibel.

Die Zustimmung zur Teilnahme der Patienten wurde vor Aufnahme in die Studie vom
gesetzlichen Vertreter, im Regelfall wenigstens einem Elternteil, eingeholt. Vor der
Zustimmung wurde der gesetzliche Vertreter bzw. das Kind mit Hilfe @nes ausfuhrlichen
Aufklérungsbogens Uber das Ziel der Studie informiert. Zusdtzlich wurde in einem
Aufklérungsgesprach mit dem untersuchenden und ausfiihrenden Doktoranden umfassende
Informationen Uber die vorgenommenen Untersuchungsmal3nahmen sowie deren Ziele

vermittelt.
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Mit Hilfe eines Fragebogens machten die Jugendlichen kew. die gesetzlichen Vertreter
folgende Angaben:

» Sozialstatus (Schule desKindes, Beruf des Vaters bzw. der Mutter)

» Anamnese und derzeitiger Gesundheitszustand

* Zigarettenkonsum

» Zahnpflegegewohnheiten

» Erndhrungsgewohnheiten

Die Diabetiker beantworteten zusétzlich Fragen zur Diabetesdauer, Blutzuckereinstellung,
Insulindosis sowie Regelmalligkeit der Blutzuckerkontrollen (s. Anhang).

Vorliegende Studie wurde im Jahr 2003von der Ethikkommisgon der medizinischen Fakultét
der Ludwig-Maximilians Universitdt Minchen genehmigt.

Im Sinne einer prospektiven Studie wurden drei Untersuchungszeitpunkte angesetzt. Die
Grunduntersuchung erfolgte von Juli bis November 2003 Die aste Nachuntersuchung wurde
ein halbes Jahr nadh der jeweiligen Grunduntersuchung zwischen Januar und Juni 2004
durchgefthrt, wéhrend die =awveite Nachuntersuchung ein Jahr nach der ersten

Naduntersuchung im Zeitraum von Januar bis Juni 2005folgte.

1.2 Zahnar ztliche Befunderhebung

Die zhnérztliche Befunderhebung wurde in enem Behandlungsraum mit guten
Lichtverhdltnissen und bequemer Sitzmoglichkeit fir die Probanden durchgefihrt. Als
Hilfsmittel dienten dabei ein zahnarztlicher Spiegel, eine zahnérztliche Sonde, eine

Parodontalsonde, sowie eine zahnérztliche Pinzette. Rontgenaufnahmen wurden aufgrund der
damit verbundenen Strahlenbelastung und dem Fehlen einer medizinischen Indikation nicht
erstellt.

Im Einzelnen handelt es sich dabei um folgende standardisierte Befunde [11]:
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1.2.1 Zahnstatus

Fur das Erheben des Zahnstatus wurde en standardisierter zahnérztlicher Befundbogen
verwendet [41] (Abb. 17). Das Schema gliedert sich mach dem System der FDI (Fédération
Dentaire Internationde). Nad klinischer Beurteilung jedes Zahnes wird sein Zustand in das

Schema nach folgenden Symbolen eingetragen:
» Karies und Zahnhartsubstanzdefekte, die invasiv behandelt werden mussen: rote
Markierung
der entsprechenden Zahnfladhe
« vorhandene Fullungen: blaue Markierung der betreff enden Zahnfladce
* erneuerungsbedurftige Fullungen: rote Umrandung der markierten Flache
» Krone: K bzw. Brickenglied: B
* erneuerungsbedirftige Krone: K mit roter Umrandung
* zu extrahierender Zahn: X
» fehlender Zahn: --
* Restaurationsart: Komposit = Ko; Amalgam = Am; Gold = G; Keramik = K; Provisorium
oder Aufbaufillung = pV; Fssurenversegelung = Fiss,
 Zahn im Durchbruch: i.D.
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Abb. 17: Befundbogen Seite 1
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Bakteriologischer Speichelbefund:

o Lactobacilli [CFU/ml saliva): 0 < 10°
0 >10°

e Streptococcus mutans [CFU/ml saliva): 0 <10°
0210

e Cario Cinpro : .......cccccoeevveveeeneeeneen.

Sonstige Bemerkungen:
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Tabelle zur Berechnung des API bzw. SBI

Abb. 18: Befundbogen Seite 2
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1.2.2 DM E-T- bzw. dmf-t-Index

Zur Beurtellung von Kariesinzidenz bzw.-pravalenz wurde der international gultige DMF-T-

Index verwendet, der zuerst von Klein et al. 1938beschrieben wurde [6]. In der Regel werden
dabel 28 Zahne beriicksichtigt - unter Ausschluss der Weisheitszéhne. Der DMF-T-Index
wird an Hand des unter 1.2.1 erlauterten Befundeserstellt.
Die Abkirzungen bedeuten: D = decared (karios)
Mmissng (ehlend, aufgrund von Karies)

=Filled (geflllt)

=Teeth (Zahne)
D, M und F besitzen eine zahlenméi3ige Aussagekraft Uber den Kariesbefall sowie den
Sanierungsgrad des Patienten. Der DMF-T-Index bezeichnet die Summe der kariésen (D),
fehlenden (M) und gefillten (F) Zahne (T) pro Person. Im Gegensatz dazu leurtellt der DMF-
S-Index (S = surface = Flache) die Anzahl der Zahnflachen pro Person, die zerstort, extrahiert
bzw. geflllt sind. Dabel kann das Ausmald an karioser Zerstérung der Zahne genauer
analysiert werden.
Beim dmf-t-Index handelt es sich um eine abgewandelte Form des DMF-T-Index fur das
Milchgebiss Hierbel werden 20 Zahne berticksichtigt.
Im Wechselgebiss kommt der Index fur bleibende Zdhne air Anwendung. Die Komponente
.,M*“ stellt einen gewissen Unsicherheitsfaktor dar, da nicht immer eindeutig unterschieden
werden kann, ob der Zahn infolge Karies, Parodontalerkrankung, Trauma 0.4 verloren
gegangen ist. Aufgrund dieser Unklarheiten wurde im Wechselgebiss zusétzlich der DF-Index
verwendet, welcher nur kariose bzw. gefillte Zahne beriicksichtigt. Fehlende Zéhne werden
hierbel nicht gewertet.
Nadfolgende Abbildung erlautert an Hand eines Beispieles die Berechnung des DMF-T-

Index.

Beispiel einer DME-T-Berechnung:

DMF-T=7
in diesem Quadranten

Abb. 19: Beispiel einer DM F-T-Berechnung [10§
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1.2.3 Taschensondiertiefe (TST) und klinischer Attachmentverlust

Ein wichtiger Parameter zur Beurteilung einerrBdontopathie sowie des Therapieerfolgesist
die Frage, ob ein Attachmentverlust des gingivo-parodontalen Stiitzgoparates vorliegt oder
nicht.

Unter Sondiertiefe verstent man die Distanz awischen Gingivarand und dem klinisch
sondierbaren Boden der parodontalen Tasche[72].

Im Gegensatz daau ist der Attachmentverlust definiert als Distanz awischen der Schmelz-
Zement-Grenze und dem Klinisch sondierbaren Boden der Tasche [72].

Sondiert wurde a1 2 Messstellen pro Zahn: mesio- und distobukkal (2-Punkt-
Taschenmessung) mit einer Parodontalsonde. Dabei wird die Spitze der Parodontalsonde
unter Zahnkontakt in die Tasche eingefiihrt, bis leichter, federnder Widerstand zu spiren ist.
Die Sondierungskraft sollte dabei nicht mehr als 0,25 N (entspricht Druck von 2 MPa)
betragen [72], um eine Traumatisierung des Epithels owie Schmerzen beim Patienten zu

vermeiden.

Abb. 20: Mesang der Taschensondiertiefen
mittelseiner Par odontalsonde [40]

Die Parameter TST und Attachmentverlust miissen nicht tbereinstimmen. Je nach Lage des
Gingivarandes im Verhdltnis zur Schmelz-Zement-Grenze sind folgende Konstellationen
maoglich (Abb. 21):

» TST > Attadhmentverlust: bel hyperplastischer Gingiva
» TST = Attadhmentverlust
» TST < Attadhmentverlust: bel freiliegendem Zahnhals (Rezession)
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"Sondierungstiefe 5 mm' kann bedeuten bei

hyperplastischer parodontaler parodontaler Tasche
Gingiva Tasche und freiliegendem
Gingiva- ("Pseudotasche") Zahnhals
verlauf —
Schmelz-
Zement-

Grenze — — — — — e e i e -

r

&

P e
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| LI
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i alfly -
— ot ] .

o Sondierungstiefe S mm  Sondierungstiefe 5 mm  Sondierungstiefe 5 mm
minus Pseudo- =5mm plus freiliegender
tasche 2 mm Zahnhals 3 mm
=3 mm =8 mm

Abb. 21: Ver schiedene K onstell ationen zwischen TST und Attachmentverlust [108]

1.2.4 Sulkus-Blutungs-1ndex (SBI) nach Muhlemann undSaon (1971 in der M odifikation
nach Langeet al. (1986

Beim SBI handelt es sch um enen Gingivalndex, der eine Beurteilung des

Entzindungsgrades der Gingiva aldsd. ,Durch die entzindlich bedingte Stase im
subsulkuléren Venolenplexus kommt es zur Odematdésen Schwellung, RoOtung sowie
Blutungsneigung in der marginalen Gingiva“[61].

Die Erhebung des SBI erfolgt mittels einer stumpfen Parodontalsonde und einem
Mundspiegel an insgesamt maximal 28 Messsellen im Bereich der Interdentalraume. Dazu
wird die Papille des mesialen kzw. distalen Sulkus von der Basis der Papille bis zu ihrem

hochsten Punkt vorsichtig mit der Sonde durchfahren, um eine Blutung zu verursachen.

Abb. 22 Mesaing des SBI [40]
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Die Mesaung erfolgt im 1. und 3. Quadranten vestibulér, im 2. und 4. Quadranten bukkal
(Abb. 23). Dabei handelt es sich um einen dichotomen Index in Form einer Ja-/Nein-

Entscheidung.

Abb. 23 Mespunkte zur Berechnung des SBI-Index [108]

Der Sulkus-Blutungs-Index berechnet sich folgendermalien:

Summe positiver Blutungsmesspunkte

SBI= x100

Summe_aller Approximalraummesspunkte

Dabei gilt folgende Bewertung:

> 50 % starke u. generdisierte Entziindung d Parodonts
21-50 % mittel schwere Entziindung d. Parodonts; behand ungsbedrftig
10-20 % schwéchere Entziindung; verbesserungswiirdig
<10% klinische Normalitét d. Parodonts

Tab. 4: Bewertung und Aussage des SBI [98]

1.2.5 Bestimmung des Milchséuregehaltes des Speichels
Zur Bestimmung des Milchsiuregehaltes des Speichels wurde das Produkt Clinpro™ Cario
L-Pop™ der Firma 3M ESFE verwendet. Dabei handelt es sich um ein

Mil chsdureindikatorstabchen im Sinne eines biochemischen Schnelltests zur Bestimmung des
individuellen Kariespotenzials eines Patienten. Clinpro™ Cario L-Pop™ bestimmt den

Gehalt an Milchséure, welche von Bakterien im Biofilm der Zunge produziert wird. Der
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Biofilm des Zungenriickens ist vergleichbar mit dem der Zahnoberfléche [26]. Dabel wird
laut Angabe des Herstellers von folgendem Grundsatz ausgegangen: Uberwiegend
Milchsdure produzierende Bakterien verursachen Demineralisationsprozesse  der
Zahnhartsubstanz bzw. Karies. Dabei bewirken nicht die Bakterien an sich eine
Zahnschadigung, sondern vielmehr die von ihnen gebildete Milchsaure. Die
Milchsdurefreisetzung kann daher as Indikator fur die Stoffwechselaktivitét Karies
verursachender Bakterien herangezogen werden. Je hoher die Stoffwedhselaktivitét, desto
hoher ist das Kariespotential einzuschézen. Das Indikatorstdbchen zeigt den Gehalt an

Mil chsdure Uber das Enzym Ladatdehydrogenase in einer Farbreaktion an.

Die Bestimmung des Milchsduregehdtes im Speichel wurde wie folgt durchgeftihrt:

* Der Patient musde vor dem Test seine Zéhne geputzt haben. Zwischen Zahnpflege
und Durchfiihrung des Tests ollen mindestens flnf Minuten und maximal zwei
Stunden liegen. Nach dem Zahneputzen darf der Patient weder Getranke noch Speisen
zu sich genommen haben.

» Das Teststdbchen wurde auf Zunge des Patienten gedreht bis es vollstandig mit
Speichel durchfeuchtet ist.

* Anschlief3end wurde das Enzym Ladatdehydrogenase &tiviert, indem es mit dem
Teststdbchen in Verbindung gebracht wurde.

* Nadh zwel Minuten ist das Stabchen entspredhend der enzymatischen Reéektion
eingefarbt. Je dunkler das Indikatorstabchen eingeférbt ist, desto hdher ist der Gehalt
an Milchsaure im Speichel. Zur Quantifizierung wurde die Farbtafel des Herstellers
verwendet, welche je nach Farbgehalt Werte awischen 1 und 9 vorsieht. Dabei
bedeuten Werte 1 — 3 eine geringe Verfarbung und somit geringen Milchséuregehalt.
Bei Werten im Bereich von 4 — 6 kann won einem mittleren Milchsduregehalt
ausgegangen werden, wahrend Werte awischen 7 wnd 9 einen hohen Gehalt an
Milchsdure im Speichel bedeuten. Je dunkler die Farbregktion ausfallt, desto hoher der
Wert (Abb. 24).



44

M ESPE
Clinpro™ Cario L- Pop™

Das Teststéibchen zeigt die Farbe der Felder 1 bis 3: Die Mikroflora zeigt eine geringe
Milchséurebildungsrate, das heiBt, das generelle Kariesrisikomanagement ist gut. Eine
normale Verlaufskontrolle ist akzeptabel.

Das Teststébchen zeigt die Farbe der Felder 4 bis 6: Die Mikroflora zeigt eine mittlere
Milchs&urebildungsrate, das heiBt, das generelle Kariesrisikomanégement hat Schwachen.
Eine engere Verlaufskontrolle und/oder Untersuchung ist wiinschenswert.

, Das Teststibchen zeigt die Farbe der Felder 7 bis 9: Die Mikroflora zeigt eine hohe
_ : ® Milchséurebildungsrate, das heit, das generelle Kariesrisikomanagement Ist zu Gberdenken.
- o Eine intensive Untersuchung und Behandiung ist erforderlich.

Abb. 24: Farbskala zur Beurteilung desKariesriskosmit Clinpro Cario L -Pop [26]

1.2.6 Bestimmung der Speichelflussrate

In vorliegender Studie wurde aur Bestimmung der Speichelflusgate ein Paraffinpellet des
Produktes CRT® bacteria (Ivoclar Vivadent), welches auch zur bakteriologischen
Befunderhebung des Speichels (s. Il1. 1.2.7) herangezogen wurde, verwendet [49].

Eine Stimulierung des Speichelflusses wurde mittels Kauen auf einem Paraffinpellet erreicht.
Die Kauzeat wurde individuell, je nach Kooperation des Patienten auf zwei bis flinf Minuten
festgelegt. Nach dem Kauen wurde der im Mund angesammelte Speichel in einen Becher
gespuckt und anschlief3end die Speichelmenge mit Hilfe eines Messbedchers mit Milliliter-
Kalibrierung gemessen. Die Speichelflussrate wurde dabei in ml/min angegeben. Die
Beurtellung der Sekretionsrate richtete sich nach folgender Skala

1-2ml/min |normale Sekretionsrate

< 0,7 ml/min | betradtlich erniedrigte Sekretionsrate

0,1 ml/min | Xerostomie

Tab. 5: Skala zur Beurteilung der Speichelfluss ate [40]

1.2.7 Bakteriolodische Befunderhebung des Speichels
Bei der bakteriologischen Befunderhebung des Speichels wurden die Mengen an

Sreptococcus mutans und Laktobazll us spp. bestimmt.

Zur Bestimmung des Gehaltes an Streptococcus mutans bzw. Laktobazll us $p. im Speichel
wurde ein einfaches Testverfahren entwickelt, das ohne grof3eren Aufwand angewandt werden
kann. Dieser Test basiert darauf, dass sich die Gesamtmenge der Bakterien auf den
Zahnoberfl&chen relativ gut im Speichel widerspiegelt [39].

In vorliegender Studie wurde der Chairsidetest CRT® bacteria (Ivoclar Vivadent) verwendet.
Die Durchfiihrung des Tests erfolgte dbbe folgendermalEen [50]:
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Speichel wurde bereits bei der Bestimmung der Speichelflussrate gewonnen. Dieses
Verfahren wurde in Kapitel 1ll. 1.2.6 naher erlautert

Eine NaHCOs-Tablette wird auf den Boden des Rdhrchens gegeben.

Die Agarflachen werden mit Hilfe einer Pipette vollsténdig mit Speichel benetzt, ohne
diese dabei zu zerkratzen.

Den Uberschiissigen Speichel 1asg man anschlief3end abtropfen.

Danach wird das Rohrchen verschlosen und in einem Brutschrank bei 37° C 48
Stunden bebrditet.

Nadh Entnahme des Rohrchens aus dem Brutschrank wird die Koloniendichte von
Sreptococcus mutans und Laktobazllus pp. semiquantitativ ermittelt (Abb.25).
Dabei erfolgte eine Einteilung in weniger oder mehr als 10° Kolonie bildende
Einheiten (CFU)/ml Speichel.

Ein Befund ab 10° CFU Sreptococcus mutans bzw. Laktobazllus sp. pro ml
Speichel deuten auf ein hohes Kariesrisiko.

Mutans Streptococci (CFU/ml saliva)

Lactobacilli (CFU/ml saliva)

Abb. 25: Model Chart zur semiquantitativen Keimzahlbestimmung
von Streptococcus mutans und Laktobazll us spp. [50]
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1.2.8 Approximalraum-Plague-Index (API) nach Lange ¢ al. (1986

Beim API handelt es sich um einen Plague-Index, bei welchem mittels Plaguerevelatoren die
Zahnplaque sichtbar gemadt wird. Dadurch wird die Quantifizierung des allgemeinen
Mundhygienezustandes des Patienten ermoglicht. In unserer Studie wurde hierzu der

Lebensmittelfarbstoff Erythrosin, der junge Plague rot einfarbt, verwendet.

Abb. 26: Einféarben der Z&hne mit Erythrosin [97]

Der API erfasg Plague im Bereich der Interdentalrdume, wobel im 1. und 3. Quadranten oral
und im 2. und 4. Quadranten bukkal angeféarbt wird (Abb. 26).
Die Bewertung erfolgt wiederum nach einer Ja-/Nein-Entscheidung.

Nadfolgende Abbildung verdeutlicht die verwendeten Mesgpunkte zur Berechnung des API.

Abb. 27: Mesgunkte zur Berechnung des API [108]

Der API berechnet sich wie folgt:

API= Summe_positiver Plaquemessungen

= x100
Summe_aller Approximalraummesspunkte
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Fur die Bewertung des API gilt folgende Klassifikation:

> 70 % unzureichende Mundhygiene
70 - 40 % maBige Mundhygiene
25-39% befriedigende Mundghygiene

<25% optimale Mundhygiene

Tab. 6: Bewertung des API [108]

1.3 Analyse der Erndhrungsgewohnheiten
Im Rahmen dieser Studie wurde asdtzlich der Aspekt der individuellen

Erndhrungsgewohnheiten berticksichtigt. Zu desem Zwed wurde ein Erndhrungstagebuch
erstellt, welches wohl die Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 as auch die
Stoffwechselgesunden zu Hause ausfillten und der Poliklinik far Zahnerhaltung und
Parodontologie Miinchen per Post wieder zukommen lief3en.

Das Tagebuch umfasst insgesamt 4 Tage (2 Wochentage und 2 Wochenendtage nach Wahl).
Es wurden sowohl Speisen, als auch Getranke in das Protokoll eingetragen, sowie die Zeiten,
an denen der Proband die Zéhne geputzt hat. Zu diesem Zwed wurden Spalten mit einem
Bereich von 6.00 Uhr morgens bis 23.00 Uhr abends in einem 15-Minuten-Abstand angelegt.
Eine exakte Mengenangabe in Gramm efc. war dabel nicht notwendig.

Auf diese Weise wurde die Haufigkeit der Ingestion kariogerer Nahrungsmittd ermittelt.

1.4 Erhebung van allgemeinmedizinischen Daten

Der Blutglucosespiegel (HbA1c) wurde der Krankenakte der Probanden entnommen. Dabei

wurde der zuletzt gemessene HbA1c-Wert verwendet.

2. Statistik

Die Auswertung der Daten erfolgte mit Hilfe des Computerprogramms SPSSL3,0 Eswurden
die Ublichen Daten der deskriptiven Statistik wie Mittelwert, Standartabweichung und
Median bestimmt. Zum Vergleich der erhobenen Daten wurden der Korrelationskoeffizient
nach Peason und Kendalls Tau sowie der Wilcoxon-Test fur gepaate bzw. ungepaate

Stichproben herangezogen.
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V. Ergebnisse

1. Patienten

Untersucht wurden insgesamt 50 Jugendliche, davon 25 mit Diabetes mellitus (16 weiblich
und 9 mannlich) und 25 Stoffwechselgesunde (16 weiblich und 9 ménnlich), welche als
Kontrollgruppe dienten. Die weiblichen Probanden waren zum Zeitpunkt der
Grunduntersuchung im Mittel 13,9 Jahre alt (SD £ 1,6), die ménnlichen Probanden im Mittel
14,6 Jahre (SD = 1,1). Die mannlichen Jugendlichen sind demnach im Mittel um 0,7 Jahre
alter als die weiblichen Probanden. Dieser Unterschied ist as gatistisch signifikant zu
bezeichnen (p = 0,039. Abbildung 28 gibt einen Uberblick tber die Altersverteilung der

méannlichen und weiblichen Jugendlichen.
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Abb. 28 Darstelung der Altersverteilung zwischen den mannlichen und weiblichen Probanden
(Abkurzungen: Geschl = Geschlecht; Group 0 = weibliche Probanden gesamtes K oll ektiv; Group 1
= mannliche Probanden gesamtes Kolektiv; * = statistisch signifikant; n.s. = datistisch nicht
signifikant)

2. Zahnar ztliche Befunderhebung - Grundunter suchung

2.1 Ergebnisse der Diabetiker

Untersucht wurden 25 Jugendliche (davon 16 weiblich und 9 mannlich) im Alter zwischen 11
und 17 Jahren (Mittelwert 14,2 Jahre, SD £ 1,4).

Die Blutzuckereinstellung wies einen HbAlc-Mittelwert von 80 % (Minimum 6,5 %;
Maximum 12,1 %; SD + 1,1) auf (Tab. 7).
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Tabelle 7: Ergebnisse der zahnér ztlichen Befunderhebung im Kollektiv der diabetischen
Jugendlichen im Rahmen der Grunduntersuchung

n | Minimum | Maximum | Mittelwert | Standar dabweichung

Alter 25 11 17 14,2 14
API 25 25 82 537 181
SBI 25 0 82 14,6 17,5
DMF-T 25 0 7 2,7 24
DF-T 5 0 2 0,8 0,8
DMF-S 25 0 27 7,7 8,5
DF-S 5 0 4 1,7 1,6
Speicheflusg ate (ml/min) 25 0,4 2,5 1,1 0,6
HbAlc 25 6,5 121 8,0 11
Durchschnittliche TST 25 1,2 34 2,1 0,6
Maximale TST 25 2 6 3,2 0,9
Milchsduregehalt des Speichels (Cario | 25 2 8 5,6 19
Clinpro)

Es konnten statistisch signifikante Korrelationen auf einem p-Niveau von unter 0,01 zwischen

den Parametern SBI und maximaler TST (p = 0,008 sowie SBI und DF-S (p = 0,007

gefunden werden (Abb. 29).

y = MaxTST_B Lin. Modell:
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Abb. 29: Darstellung der Korrelation zwischen dem Parameter Sulkus-Blutungs-Index
und maximaler Taschensondiertiefein der Gruppe der Diabetiker

(Abkirzungen: MaxTST_0 =
Grunduntersuchung;
Grunduntersuchung)

SBI 0 =

Zum

Zeitpunkt

maximale Taschensondiertiefe zum Zeitpunkt der
Sulkusblutungsindex

der

Auf einem Signifikanzniveau von p < 0,05 ergaben sich auch signifikante, positive

Korrelationen zwischen den Parametern SBI und DF-T (r = 0,436, p = 0,037) bzw. DMF-S
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und maximaler TST (r = 0,407, p = 0,015 sowie Anzahl an Laktobazllus $p. und
Sreptococcus mutans (r = 0,431 p = 0,035.

Eine negative Korrelation konnte avischen den Werten DF-T und HbA1c (r = -0,894 p =
0,037) bzw. DF-S und HbA1c (r = -0,828 p= 0,022) beobachtet werden.

Zwischen den Werten HbA 1c und durchschnittlicher TST konnte keine statistisch signifikante
Korrelation erkannt werden. Mit einem p-Wert von 0,057 (r = -0,277) lief3 sich jedoch eine
Tendenz aufweisen. Eine Tendenz zur positiven Korrelation lasst sich auch zwischen den
Parametern HbA1c und Anzahl an Streptococcus mutans erkennen. Hier ergab sich ein p-
Wert von 0,065 (r = 0,320).

2.2 Ergebnisse der Stoffwechselgesunde

Untersucht wurden 25 Jugendliche (davon 16 weiblich und 9 ménnlich) im Alter zwischen 11
und 17 Jahren (Mittelwert 14,1 Jahre; SD £ 1,5), welche nach Alter und Geschledht mit der
Gruppe der Diabetiker gematched wurden (Tab. 8).

Tabelle 8: Ergebnisse der zahnarztlichen Befunderhebung im Kollektiv der stoffwechselgesunden
Jugendlichen im Rahmen der Grunduntersuchung

n | Minimum | Maximum | Mittelwert | Standar dabweichung

Alter 25 11 17 14,1 15
API 25 7 89 41,8 19,9
SBI 25 0 15 2,2 4,8
DMF-T 25 0 11 2,1 24
DF-T 6 0 10 2,7 3,8
DMF-S 25 0 20 4,4 5,9
DF-S 6 0 13 4,0 5,0
Speicheflusg ate (ml/min) 25 0,3 2,5 1,1 0,6
Durchschnittliche TST 25 1,4 2,8 2,0 0,3
Maximale TST 25 2,0 4,0 3,0 0,3
Milchsduregehalt des Speichels (Cario | 25 1 8 4,9 2,0
Clinpro)

In der Gruppe der stoffwechselgesunden Jugendlichen konnte ene statistisch signifikante
positive Korrelation auf einem Signifikanzniveau von p < 0,01 zwischen der Anzahl an
Laktobazll us $p. und der Anzahl an Sreptococcus mutans (r = 0,564 p=0,006 gefunden
werden (Abb. 30).
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y = Strep_B Lin. Modell: y = A + B=x
=10"-1
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Abb. 30: Darstellung der Korrelation zwischen den Parametern Anzahl an Laktobazillen
und Streptokokken in der Gruppeder stoffwedselgesunden Jugendl ichen

(Abkirzungen: Strep_ 0 = Anzahl an Streptokokkus mutans zum Zeitpunkt der
Grunduntersuchung, Lac 0 = Anzahl an Laktobagllus $pp. zum Zeitpunkt der
Grunduntersuchung)

3. Fragebogen

3.1 Diabetes mellitus

Der Diabetes mellitus war bel den weiblichen Probanden im Mittel seit 6,3 Jahren (SD + 3,2)
und bei den ménnlichen seit 5,3 Jahren (SD + 4,1) bekannt. Eine Einstellung des Blutzuckers
erfolgte bei allen Probanden seit der Manifestation des Diabetes. Die weiblichen Diabetiker
fahrten im Mittel 5,5 mal pro Tag eine hausliche Blutzuckerkontrolle durch, die mannlichen
im Mittel 4,9 mal. Die Méadchen gaben an 3,9 mal, die Jungen 4,2 mal pro Jahr an einer

ambulanten Blutzuckerkontroll e teilzunehmen. Im Mittel nahmen die mannlichen Probanden

0,3 mal mehr an einer ambulanten Blutzuckerkontroll e teil als die weiblichen Probanden. Der
Fisher-Test (zweiseitig) zeigte einen statistisch signifikanten Unterschied (p = 0,014).

Abbildung 31 zeigt die Unterschiede avischen den mannlichen und den welblichen
Diabetikern  hinsichtlich der  Durchfihrung einer héauslichen und ambulanten

Blutzuckerkontroll e.
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Abb. 31: Darstellung der Unterschiede awischen den weiblichen und méannlichen Diabetikern
hinsichtlich der Durchfihrung einer haudichen und ambulanten Blutzuckerkontrolle
(Abkurzungen: hadudBZ-Ktr_d = haudiche Blutzuckerkontrollen pro Tag, ambulBZ-Ktr_a =
ambulante Blutzuckerkontrollen pro Jahr; Geschl = Geschlecht; Group 0 = weiblich; Groupl O
mannlich; * = statistisch sgnifikant)

Auf die Frage, ob ihnen der Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus und Karies einerseits
sowie Parodontitis andererseits bekannt sel, antworteten insgesamt 13 (davon 8 weiblich und
5 ménnlich) der 25 Diabetiker mit ja. Insgesamt 12 Diabetiker (davon 8 weiblich und 4
mannlich) gaben an, von einem Zusammenhang bisher nichts gewusd zu haben. Hierbei
konrte ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den weiblichen und den ménnlichen
Probanden beobachtet werden (exakter Test nach Fisher, zweliseitig, p = 0,041). 15 (davon 9
weiblich und 6 ménnlich) der 25 Diabetiker gaben an, dass keine Aufklarung von Seiten eines
Arztes oder Zahnarztes beziglich dieses Zusammenhangs erfolgte. 9 diabetische Jugendliche
(davon 7 welblich und 2 ménnlich) erklarten, dass bei ihnen eine derartige Aufklérung
durchgeftihrt wurde. Hierbel konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den

weiblichen und mannlichen Probanden beobachtet werden.

3.2 Sozialstatus

Die Mehrzahl der Jugendlichen, sowohl der Diabetiker als auch der Stoffwechselgesunden,
besucht das Gymnasium. Eine statistische Signifikanz besteht nicht (exakter Test nach Fisher,
zweiseitig, p = 0,565) (Tab. 9/ Abb. 32).
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Tabelle 9: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwecselgesunden hinsichtlich des besuchten

Schultyps
Schultyp Haupt. | Real. | Gymn. Ausbildung Wirtschafts. keine
Diabetiker 4 8 12 1 0 0
Stoffwedchselgesunde 4 5 13 0 2 1
Gesamt 8 13 25 1 2 1
P Schule
7 5,00 o
_ 5,00 =
7 400
— 3.00 0=
* 2.00 T —
— 100 7 —
K-Yariable Stoffw
Group GrQ
Gr1
plt) 0,231 n.s.
plExact)

Abb. 32 Darstellung der Verteilungsunterschiede zwischen Diabetikern und Stoffwedhselgesunden
hinsichtlich des besuchten Schultyps (Abkirzungen: Group O = Diabetiker; Group 1 =
Stoffwedchselgesunde; y-Achse: 1,00 = Hauptschule, 2,00 = Realschule, 3,00 = Gymnasium, 4,00 =
Ausbildung, 5,00 = Wirtschaftsschule, 6,00 = keine Schule)

Auf die Frage nach dem Beruf des Vaters gab die Mehrzahl der Véter der Kontrollgruppe
einen nichtakademischen Beruf an (20 von 24), wahrend bel den Vétern der Diabetiker das
Verhdltnis Akademiker zu Nichtakademiker eins zu eins betrégt (Tab. 10). Der exakte Test
nach Fisher (zweiseitig) ergab hinsichtlich des Berufes des Vaters einen statistisch
signifikanten Unterschied zwischen der Gruppe der Diabetiker und der Kontrollgruppe (p =
0,030).

Tabelle 10: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwedselgesunden hinsichtlich

desBerufesdes Vaters
Beruf desVaters Nichtakademiker | Akademiker | Keine Angabe
Diabetiker 12 12 1
Stoffwedchselgesunde 20 4 1
Gesamt 32 16 2
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Sowohl in der Gruppe der gesunden als auch der diabetischen Jugendlichen sind die Mehrzahl
der Mtter Nichtakademikerinnen (Tab. 11). Hinsichtlich des Berufes der Mutter ergab der
exakte Test nach Fisher (zweiseitig) einen bedingt statistisch signifikanten Unterschied
zwischen der Gruppe der Diabetiker und der Stoff wedhselgesunden (p=0,050).

Tabelle 11: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwecdselgesunden hinsichtlich desBer ufesder

Mutter
Beruf der Mutter Nichtakademikerin Akademikerin Kene Angabe
Diabetiker 20 4 1
Stoff wedhsel gesunde 25 0 0
Gesamt 45 4 1

In Abbildung 33 sind die Unterschiede zwischen den Diabetikern und der Kontrollgruppe

hinsichtlich des Berufes von Vater und Mutter graphisch dargestellt.
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Abb. 33 Vertellungsunterschiede awischen den Diabetikern und den Stoffwecdhselgesunden
hinsichtlich des Ber ufes des Vaters bzw. der Mutter (Abkirzungen: Group 0 =Diabetiker, Group
1 = Stoffwedchselgesunde; y-Achse: 0 = Nichtakademiker, 1,00 = Akademiker; * = statistisch

signifikant)

3.3 Zahnpflege

Insgesamt gaben 38 (davon 18 Diabetiker und 20 Stoffwechselgesunde) der 50 Probanden an,
sich pro Tag 2,0 mal die Zahne a1 puzen. Die Ergebnisse 1,5 bzw. 2,5 mal ergaben sich aus
der Antwort 1 bis 2-mal bzw. 2 bis 3-mal pro Tag (Tab. 12).
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Tabelle 12: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwedselgesunden
hinsichtlich der Anzahl desZahneputzenspro Tag

Anzahl ZahneputzenproTag | 1,0| 15[ 20| 25| 3,0
Diabetiker 1|11 (18| 4] 1
Stoff wedhsel gesunde 21 0]20| 1] 2
Gesamt 31113 5] 3

49 der 50 Probanden gaben an, mit einer Erwadsenenzahnbiirste a1 puzen. Lediglich ein
diabetischer Proband pflegt seine Zahne mit einer Kinderzahnbrste

Dabei benutzen insgesamt 39 Jugendliche eine Handzahnbiirste und 11 eine elektrische
Zahnburste (Tab. 13).

Tabelle 13: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwedselgesunden hinsichtlich der verwendeen

Zahnbirste
Handzahnbiir ste Elektrische Zahnbir ste
Diabetiker 19 6
Stoff wedhsel gesunde 20 5
Gesamt 39 11

Laut eigenen Angaben verwenden insgesamt 18 cbr befragten Jugendlichen Zahnseide. 32
verneinten diese Frage (Tab. 14).

Tabelle 14: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwedselgesunden hinsichtlich der V erwendung von

Zahnseide
Verwendung von Zahnseide ja nein
Diabetiker 9 16
Stoff wedhsel gesunde 9 16
Gesamt 18 32

Auf die Frage, wie oft sie im Jahr den Zahnarzt aufsuchen, antwortete die Mehrzahl (41 von
50) mit 2 mal (Tab. 15). Die Werte 1,5 bzw. 2,5 ergeben sich aus den Antworte 1 bis 2-mal
bzw. 2 — 3-mal.




56

Tabelle 15: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwedhselgesunden hinsichtlich der Anzahl an
Zahnarztbesuchen pro Jahr

Zahnarztbesuche pro 1,0 15 2,0 25 3,0 4,0
Diabetiker 1 1 18 1 1 3
Stoff wedhsel gesunde 0 0 23 2 0 0
Gesamt 1 1 41 3 1 3

Zwischen der Gruppe der Diabetiker und der Kontrollgruppe lief3en sich hinsichtlich der
Anzahl des Zahneputzens owie der Anzahl der jahrlichen Zahnarztbesuche keine statistisch
signifikanten Unterschiede nachweisen (exakter Test nach Fisher, zweiseitig) (Abb. 34).
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Abb. 34: Unterschiede awischen den Diabetikern und den Stoffwechselgesunden hinsichtlich der
taglichen Anzahl des Zahneputzens und der jahrlichen Zahnarztbesuche

(Abktrzungen: Anz_Putz = Haufigkeit des Zahneputzens pro Tag, ZA_Bes_a = Zahnarztbesuche
proJahr; Group 0 = Diabetiker, Group 1 = Stoffwechselgesunde, n.s. = statistisch nicht signifikan)

Es konnte eine positive Korrelation zwischen der Verwendung einer Munddusche und einer
Mundspiillésung beobachtet werden (r = 0,286, p = 0,044, n = 50). Eine negative Korrelation

zeigte sich zwischen der Anzahl an Zahnarztbesuchen pro Jahr und der Verwendung einer
Mundspullésung (r = -0,317, p = 0,025, n = 50).

Die univariate Varianzanalyse zeigte, dassdie Rarameter ,Anz ahl des Zahneputzens pro Tag",
.Burstenart’, ,Borstenhérte’, ,Verwendung von Zahnseide®, ,Zwischenraumbirstchen®,
~-Mundspullosung®, ,Munddusche” und ,Anzahl an Zahnarztbesuche pro Jahr* weder vom
Geschlecht noch davon abhéangt, ob der Jugendliche Diabetiker ist.
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3.4 Fluoridaufnahme
In der Gruppe der Diabetiker gaben insgesamt 17 Jugendliche an, Fluoridtabletten genommen

zu haben, wahrend 5 dies verneinten und 3 keine Angabe auf diese Frage machten. Die
Fluoridtabletten wurden im Mittel bis zu einem Lebensalter von 4,8 (SD = 3,1) Jahren
gegeben. 13 diabetische Probanden verwenden fluoridiertes Speisesalz, wobei 12 Jugendliche
dies verneinten. Eine fluoridierte Zahnpastawird von allen 25 Jugendlichen benutzt.

In der Kontrollgruppe nahmen 15 Jugendliche Fluoridtabletten, wahrend 6 dies verneinten
und 4 auf diese Frage keine Angabe machten. Im Mittel wurden die Fluoridtabletten bis zu
einem Lebensalter von 2,7 (SD £ 2,8) Jahren genommen. Ein Proband gab an, zum jetzigen
Zeitpunkt immer noch Fluoridtabletten zu nehmen. Fluoridiertes Speisesalz kommt bei 13
Jugendlichen zur Anwendung, wéahrend 10 diese Frage mit nein beantworteten und 2 darauf
keine Angabe machten. 24 der gesunden Jugendlichen benutzen eine fluoridierte Zahnpasta,
ein Proband machte hierzu keine Angabe.

Laut exaktem Test nach Fisher (zweiseitig) besteht kein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen der Gruppe der Diabetiker und der Kontrollgruppe hinsichtlich der Gabe von
Fluoridtabletten (p = 0,736) sowie der Gabe von fluoridiertem Speisesalz (p = 0,780 (Abb.
35).
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Abb. 35 Vertelungsunterschiede awischen den Diabetikern und den Stoffwedhselgesunden
hinsichtlich der Verwendung von Fluoridtabletten, fluoridiertem Speisesalz sowie fluoridierte
Zahnpasta

(Abkurzungen: Fltabl = Einnahme von Fluoridtabletten; FISalz = Verwendung von fluoridiertem
Speisesalz; Group 0 = Diabetiker, Group 1 = Stoffwechselgesunde, y-Achse: 0 = ja, 1 = nein, n.s. 0
statistisch nicht signifikant)
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3.5 Erndhrung

Im Kollektiv der Diabetiker werden im Mittel 4,8 (SD £ 1,4) Mahlzeiten pro Tag
eingenommen. Im Mittel werden 1,3 mal pro Tag (SD + 1,0) SURBigkeiten gegessen

Die Kontrollgruppe nimmt im Mittel 3,6 mal pro Tag (SD * 0,9) eine Mahlzeit zu sich. Im
Mittel werden 1,3 mal (SD % 1,2) pro Tag Suldigkeiten gegessen, wobei 12 Probanden auf

diese Frage keine Angabe maditen (Tab. 16).

Tab. 16: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwechselgesunden hinsichtlich
der Anzahl der gegessenen SiiRigkeiten pro Tag

Anzahl SiRigkeitenproTag | 0 [ 10|15[20(25]30|35|4,0
Diabetiker 5|54 ]4|1]1]1]0
Stoffwedchselgesunde 7121 7]0]0]1]1
Gesamt 12| 7|5 |11]1]1 |21

Es ergab sich hierbei ein signifikanter Unterschied zwischen den Diabetikern und den
Stoffwechselgesunden in Beaug auf die Anzahl der Mahlzeiten pro Tag (p(t) = 0,001): die
Diabetiker nehmen im Mittel pro Tag 1,2 Mahlzeiten mehr ein als die Kontrollgruppe. Bei
Betrachtung der Anzahl an gegessenen SuRigkeiten pro Tag ergab sich zwischen beiden
Gruppen kein gtatistisch signifikanter Unterschied (p(t) = 0,961) (Abb. 36).
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Abb. 36: Verteillungsunterschiede zwischen den Diabetikern und den Stoffwecdhselgesunden
hinsichtlich der Anzahl an M ahlzeiten sowie Anzahl an Si3igkeiten pro Tag

(Abkurzungen: Mahlz_am_d = Anzahl an Mahlzeiten pro Tag, Anz_SiR = Anzahl an SiSigkeiten
pro Tag; Group O = Diabetiker, Group 1 = Stoffwechselgesunde, * = statistisch signifikant, n.s. =
statistisch nicht signifikant )
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Die Mehrzahl der Diabetiker und der Stoffwechselgesunden gaben an keine SlfZigkeiten vor
dem Schlafengehen zu essen (Tab. 17). Es gaben jedoch mehr Diabetiker als Gesunde an
Sif3es vor dem Schlafen zu sich zu nehmen. Dieser Unterschied kann laut exaktem Test nach
Fisher (zweisatig) ds statistisch signifikant betrachtet werden (p = 0,037).

Tabelle 17: Vergleich zwischen Diabetikern und

Stoffwedchselgesunden hinsichtlich des Esensvon
Sifdgkeiten vor dem Schlafengehen

Slfigkeiten vor dem Schlafengehen | ja | nein
Diabetiker 9| 16
Stoffwedchselgesunde 2| 23
Gesamt 11| 39

Diglenigen Probanden, welche die Frage nach dem Essen wvon SlRigkeiten vor dem
Schlafengehen mit ja beantworteten, wurden dazu befragt, ob diese Sii3igkeit vor oder nach
dem Zahneputzen gegessen wird (Tab. 18). Die zwei Diabetiker, welche angaben dies nach

dem Z&hneputzen zu essen, vermerkten zusatzlich, dassdies nur bei Unterzucker geschieht.

Tabelle 18: Vergleich zwischen Diabetikern und Stoffwedhselgesunden
hinsichtlich des Essensvon StRBigkeiten vor bzw. nach dem

Zahneputzen
Sifigkeiten vor/nach Zahneputzen | vor | nach
Diabetiker 7 2
Stoffwedchselgesunde 2 0
Gesamt 9 2

4. Ernahrungstagebuch
Insgesamt fullten nur 22 Jugendliche (davon 14 weiblich und 8 mannlich bzw. 12 Diabetiker

und 10 Stoffwechselgesunde) das Erndhrungstagebuch aus und schickten es zur Auswertung

zurick.

4.1 Ergebnisse der Wochenég

Im Kollektiv der Diabetiker wurden an den Wochentagen im Mittel 6,5 Mahlzeiten pro Tag
(SD £ 1,5) eingenommen, in der Kontrollgruppe waren dies 5,2 Mahlzeiten pro Tag (SD +
1,6). Ein statistisch signifikanter Unterschied zeigte sich hierbei nicht.

Die Anzahl der gegessenen SuRRigkeiten pro Tag belief sich bei den Diabetikern im Mittel auf
3,7 (SD % 1,8), bei den Stoff wechselgesunden im Mittel auf 3,4 (SD + 2,5). Zwischen beiden
Gruppen ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied.
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Die Gruppe der Diabetiker nahm im Mittel pro Tag 1,3 mal (SD * 0,8) saure Nahrungsmittel
zu sich, die Vergleichsgruppe im Mittel 0,7 (SD £ 0,6) mal. Hierbei ergab sich kein statistisch
signifikanter Unterschied auf dem 0,05-Niveau. Mit einem p(t)-Wert von 0,056 l&sst sich
jedoch erkennen, dassdie Diabetiker tendenziell mehr saure Nahrungsmittel essen.

Obst wurde im Kollektiv der diabetischen Jugendlichen im Mittel 1,1 mal (SD + 1,0) pro Tag
gegesen, bei den Stoffwechselgesunden 0,7 mal (SD = 0,7) pro Tag. Ein statistisch
signifikanter Unterschied zwischen beiden Vergleichsgruppen zeigte sich dabel nicht (Abb.
37).
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Abb. 37: Darstellung der Unterschiede avischen den Diabetikern und den Stoffwecdhselgesunden
hinsichtlich der Anzahl an Mahlzeiten, an SiRigkeiten, an sauren Nahrungsmitteln sowie an Obst
proTag

(Abkurzungen: Anz_Mahlz_d = Anzahl an Mahlzeiten pro Tag, Anz_Sif = Anzahl an Slfigkeiten
pro Tag, Anz_Saures = Anzahl an sauren Nahrungsmitteln; Anz_Obst = Anzahl an Obst; Group 0
= Diabetiker, Group 1 = Stoffwechselgesunde; n.s. = statistisch nicht signifikant)

4.2 Ergebnisse der Wochenendtage

In der Gruppe der Diabetiker wurden an den Wochenendtagen im Mittel 4,4 Mahlzeiten pro
Tag (SD < 1,7) eingenommen. In der Kontrollgruppe waren dies 5,1 Mahlzeiten pro Tag (SD
+1,8).

Die Diabetiker aen im Mittel 3,1 mal pro Tag SiRigkeiten (SD + 1,1), die
Stoffwechselgesunden 3,7 mal pro Tag (SD = 2,3).

Saure Nahrungsmittel nahmen die diabetischen Jugendlichen im Mittel 1,3 mal pro Tag zu
sich (SD + 0,7), die Kontrollgruppe 0,6 mal (SD % 0,4). Hierbei ergab sich ein statistisch
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signifikanter Unterschied auf dem 0,01-Niveau zwischen beiden Vergleichsgruppen (p(t) =

0,005: Die Diabetiker al’en im Mittel 0,7 mal pro Tag mehr saure Nahrungsmittel als die
Stoffwechselgesunden.

Die Diabetiker al3en im Mittel pro Tag 0,8 md Obst (SD £ 0,6), die Stoff wechselgesunden im
Mittel 0,3 mal (SD + 0,4). Auch hierbel zegte sich ein signifikanter Unterschied zwischen

den diabetischen und den stoffwechse gesunden Jugendlichen (p(t) = 0,014) (Abb. 38).

- 1.00%1071
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Anz_Saures
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&
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0,457 n_s. 004 =
pit) 0681 ns. 0,005 ==

0.145 n_s. 0.023 =
plExact) 0.794 n.s. 0012 =

Abb. 38 Darstellung der Unterschiede avischen den Diabetikern und den Stoffwecdhselgesunden
hinsichtlich der Anzahl an Mahlzeiten, an SiRigkeiten, an sauren Nahrungsmitteln sowie an Obst
proTag

(Abkurzungen: Anz_Mahlz_d = Anzahl an Mahlzeiten pro Tag, Anz_Sif = Anzahl an Slfigkeiten
pro Tag, Anz_Saures = Anzahl an sauren Nahrungsmitteln; Anz_Obst = Anzahl an Obst; Group 0
= Diabetiker, Group 1 = Stoffwechselgesunde; n.s. = statistisch nicht signifikant, * = gtatistisch

5. Zahnar ztliche Befunderhebung — Erste Nachuntersuchung

5.1 Ergebnisse der Diabetiker

Bei der ersten Nachuntersuchung nahmen 19 Jugendliche (davon 13 weiblich und 6 mannlich)

mit Typ 1 Diabetes an der Studie teil. Die Blutzuckereinstellung ist mit einem HbAlc-

Mittelwert von 7,9 % (Minimum 5,9 %; Maximum10,1 %; SD + 1,0) dargestellt (Tab. 19).
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Tabelle 19: Ergebnisse der zahnar ztlichen Befunderhebung im Kollektiv der diabetischen Jugendlichen
im Rahmen der ersten Nachuntersuchung

n | Minimum | Maximum | Mittelwert | Standar dabweichung

API 19 4 61 36,5 14,7
SBI 19 0 23 3,6 6,0
DMF-T 19 0 7 2,2 2,2
DF-T 4 0 1 0,5 0,6
DMF-S 19 0 24 57 7,0
DF-S 4 0 2 0,8 1,0
Speicheflusg ate (ml/min) 19 0,4 3,0 15 0,9
HbAlc 19 5,9 10,1 7,9 1,0
Durchschnittliche TST 19 1,2 3,1 2,0 0,5
Maximale TST 19 2,0 5,0 33 0,8
Milchsduregehalt des Speichels(Cario | 19 1 9 50 2,3
Clinpro)

Eine statistisch signifikante positive Korrelation auf dem 0,01 Niveau konnte avischen den
Parametern Anzahl an Laktobazillen und Anzahl an Streptokokken (r = 0,623 p = 0,008)

gefunden werden (Abb. 39).

y = Strep_1 Lin. Modell: y = A + B=x
*10"-1
28 Korr Tau
ot GrB (N= 19 ) A= B.33 = B= B.59 = B.623 s
w | Grl (N= 18 ) A= B.8B8 =xx B= 0.07 n.s.| B.188 =
.-/'-
2 3 ../-/
18 - iy o &
--.._’.' ’_/_—
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/,./'
- g =
ﬂ _* 1
a 5 18 15 28 =10"-1
x = Lac_1

Abb. 39: Korrelation zwischen der Anzahl an Streptococcus mutans und Laktobazllus p. in der

Gruppe der Diabetiker im Rahmen der er sten Nachunter suchung
Anzahl
Anzahl

(Abkirzungen: Strep_ 1 =
Nachuntersuchung; Lac 1 =
Nachuntersuchung;)

an Streptococcus mutans zum Zeitpunkt der 1.

an Laktobazllus 9p.

zum Zeitpunkt der 1.

Auf einem Signifikanzniveau von 5% (p < 0,05) ergaben sich zwischen den Werten APl und
durchschnittliche TST (r = 0,339 p = 0,045, DMF-S und Anzahl an Laktobazll us $p. (r =
0,412 p = 0,045, DMF-S und durchschnittliche TST (r = 0,434, p = 0,012 sowie Anzahl an
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Laktobazllus p. und duchschnittliche TST (r = 0,399, p = 0,04) satistisch signifikante

positive Korrelationen.

Zwischen den Parametern Anzahl an Streptococcus mutans und DMF-S zeigte sich keine

statistisch signifikante positive Korrelation, mit einem p-Wert von 0,054 lief3 sich jedoch eine
Tendenz akennen (r = 0,396). Zwischen der maximalen TST und dem DMF-S-Wert ergab
sich ein p-Wert von 0,058 was ebenfalls eine Tendenz in Richtung positiver Korrelation
aufweist (r = 0,366).

5.2 Ergebnisse der Stoffwechselgesunde

Bei der ersten Nachuntersuchung nahmen 18 stoffwechselgesunde Jugendliche (davon 12

weiblich und 6 mannlich) als Kontrollgruppe an der Studie teil (Tab. 20).

Tabelle 20: Ergebnisse der zahnar ztlichen Befunderhebung im Kollektiv der stoffwechselgesunden
Jugendlichen im Rahmen der ersten Nachuntersuchung

n | Minimum | Maximum | Mittelwert | Standar dabweichung

API 18 0 52 28,6 145
SBI 18 0 29 4,1 8,2
DMF-T 18 0 8 18 2,2
DF-T 1 1 1 1 0
DMF-S 18 0 15 2,8 3,8
DF-S 1 4 4 4 0
Speicheflusg ate (ml/min) 18 0,4 3,0 15 0,7
Durchschnittliche TST 18 1,3 2,7 2,0 0,4
Maximale TST 18 2,0 4,0 3,1 0,6
Milchsduregehalt des Speichels (Cario | 18 1 6 4,0 18
Clinpro)

Statistisch signifikante positive Korrelationen auf dem 0,01 Niveau lief3en sich zwischen den
Parametern SBI und durchschnittlicher TST (r = 0,509; p =0,009 erkennen (Abb. 40).

y = DurchT3T_1
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Abb. 40: Korr elation zwischen den
Parametern durchschnittliche
Taschensondiertiefe und
Sulkusblutungsindex in der Gruppe
der stoffwechselgesunden
Jugendlichen zum Zeitpunkt der
ersten Nachuntersuchung
(Abktrzungen: DurchTST_1 =
durchschnittliche
Taschensondiertiefe aim Zeitpunkt
der 1. Nachuntersuchung; SBI_1 =
SBI  zum  Zeitpunkt der 1.
Nachuntersuchung)
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Auf dem 0,05 Niveau ergab sich eine statistisch signifikante positive Korrelation zwischen
dem SBI und der maximalen TST (r = 0,549 p = 0,013.

Eine Tendenz zur positiven Korrelation lief3 sich zwischen der Anzahl an Laktobazll us p.
und DMF-T erkennen (r = 0,424 p =0,057).

6. Zahnar ztliche Befunderhebung — Zweite Nachuntersuchung

6.1 Ergebnisse der Diabetiker

Zur zweiten Nachuntersuchung lief3en sich 22 Diabetiker (davon 13 weiblich und 9 ménnliich)
rekrutieren. Der HbA1c-Mittelwert betrug 81 % (Minimum 6,0 %; Maximum 11,1 %; SD +

1,2) (Tab. 22).

Tabelle 21: Ergebnisse der zahnar ztlichen Befunderhebung im Kollektiv der diabetischen Jugendlichen
im Rahmen der zweiten Nachuntersuchung

n | Minimum | Maximum | Mittelwert | Standar dabweichung
API 22 8 96 458 253
SBI 22 0 36 11,4 11,6
DMF-T 22 0 9 2,6 2,8
DF-T 2 0 1 0,5 0,7
DMF-S 22 0 26 7,1 7,7
DF-S 2 0 1 0,5 0,7
Speicheflusg ate (ml/min) 22 0,6 2,0 1,4 0,5
HbAlc 22 6,0 11,1 8,1 12
Durchschnittliche TST 22 1,1 3,3 2,0 0,6
Maximale TST 22 2,0 5,0 3,0 0,7
Milchsduregehalt des Speichels (Cario | 22 2 8 59 1,7

Clinpro)

Es lief3en sich positive Korrelationen auf einem Signifikanzniveau von p < 0,01 zwischen den

Parametern Anzahl an Laktobazll us spp. und Anzahl an Streptococcus mutans (r = 0,582; p =

0) erkenren.

Positiv korrelierten die Werte API
Signifikanzniveau von p < 0,05 (Abb. 41).

und HbAlc (r = 0,385 p = 0,15 auf einem
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Abb. 41: Korrelation zwischen den Parametern HbAlc-Wert und
Approximalraumplaqueindex in der Gruppe der Diabetiker zum Zeitpunkt der zweiten
Nachuntersuchung

(Abkurzungen: HbAlc 2= HbAlc-Wert zum Zeitpunkt der 2. Nachuntersuchung; API_2
= APl zum Zeitpunkt der 2. Nachuntersuchung)

negative Korrelation auf einem Signifikanzniveau von p < 0,05 zeigte sich zwischen der

durchschnittlichen TST und der Anzahl an Streptococcus mutans (r = -0.394; p = 0,031).

6.2 Ergebnisse der Stoffwechselgesunde

An der zweiten Nachuntersuchung nahmen 23 stoffwechselgesunde Jugendliche (davon 14
weiblich und 9 mannlich) teil (Tab. 22).

Tabelle 22: Ergebnisse der zahndr ztlichen Befunderhebung im Kollektiv der stoffwechselgesunden

Jugendlichen im Rahmen der zweiten Nachuntersuchung

n | Minimum | Maximum | Mittelwert | Standar dabweichung

API 23 0 64 244 16,3
SBI 23 0 31 4,8 8,7
DMF-T 23 0 10 24 2,7
DF-T 0

DMF-S 23 0 17 4,1 4,8
DF-S 0

Speicheflusg ate (ml/min) 23 0,5 2,8 1,3 0,6
Durchschnittliche TST 23 1,3 2,7 19 0,4
Maximale TST 23 2,0 4,0 29 0,5
Milchsduregehalt des Speichels (Cario | 23 1 8 4,7 2,2
Clinpro)
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In der Kontrollgruppe lief3 sich eine statistisch signifikante positive Korrelation zwischen dem
API und der maximalen TST (r=0,532;p =0,003) erkennen (Abb. 42).

y = MaxTS8T_2
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Abb. 42 Korrelation zwischen den Parametern maximaler Taschensondiertiefe und
Approximalraumplaqueindex in der Gruppe der soffwedselgesunden Jugendlichen zum
Zeitpunkt der zweiten Nachunter suchung

(Abkirzungen: MaxTST_2 = maximale Taschensondiertiefe am Zeitpunkt der 2.
Nachuntersuchung; API_2 = Approximalraumplaqueindex zum Zeitpunkt der 2.
Nachuntersuchung)

Auf einem Signifikanzniveau von p < 0,05 zeigte sich eine positive Korrelation zwischen den
Parametern SBI und maximale TST (r = 0,498, p = 0,011), DMF-T und Anzahl an
Laktobazll us pp. (r = 0,447, p =0,017), Anzahl an Laktobazll us p. und durchschnittlicher
TST (r =0,366, p = 0,042 sowie durchschnittliche TST und API (r =0,338;p =0,029).

Eine statistisch nicht signifikante Korrelation bestand zwischen dem DMF-S und der Anzahl
an Laktobazll us spp. mit einem p-Wert von 0,069 (r = 0,339. Eine Tendenz zur positiven
Korrelation l&sst sich hier jedoch erkennen.
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7. Vergleich der Diabetiker mit den gesunden Probanden

7.1 Vergleich der Diabetiker mit den gesunden Probanden - Grunduntersuchung

In der Grunduntersuchung ergab sich hinsichtlich des Parameters APl ein datistisch
signifikanter Unterschied zwischen den Diabetikern und den gesunden Probanden (Wil coxon-
Test fUr ungepaarte Stichproben, p = 0,033). Der APl bei den Diabetikern betrug im Mittel
53,7 (SD £ 18,1), in der Kontrollgruppe im Mittel 41,8 (SD + 19,9) (Abb. 43).

Des Weiteren konnte ein statistisch signifikanter Unterschied beziglich des Parameters SBI
zwischen den Diabetikern und der Vergleichsgruppe ekannt werden (Wilcoxon-Test flr
ungepaarte Stichproben, p = 0,002). Der SBI betrug bel den Diabetikern im Mittd 146 (SD +
17,5), bei den gesunden Probanden im Mittel 2,2 (SD £ 4,3) (Abb. 44).

Hinsichtlich der Parameter DMF-T, DF-T, DMF-S, Speichelflusgate, durchschnittliche TST,
maximale TST, Anzahl an Laktobaall us spp. und Sreptokokkus mutans sowie Cario Clinpro
konrten keine satistisch signifikanten Unterschiede (Wilcoxon-Test fir ungepaarte
Stichproben) beobachtet werden.

7.2 Verdleich der Diabetiker mit den gesunden Probanden — 1. Nadchuntersuchung
In der 1. Nadhuntersuchung ergaben sich bei den Parametern API, SBI, DMF-T-Index, DF-T-
Index, DMF-S-Index, Speichelflussrate, durchschnittliche  TST, maximale

Taschensondiertiefe, Anzahl an Laktobazllus gp. und Sreptokokkus mutans sowie Cario

Clinpro keine statistisch signifikanten Unterschiede zawvischen den Probanden mit Diabetes
und der gesunden Vergleichggruppe (Wilcoxon-Test fur ungepaate Stichproben).

Hinsichtlich des API |&sd sich jedoch tendenziell ein Unterschied zwischen beiden Gruppen
erkennen (Wilcoxon-Test fur ungepaate Stichproben, p = 0,107) (Abb. 43).

7.3 Vergleich der Diabetiker mit den gesunden Probanden — 2. Nachtuntersuchung

In der 2. Nadwntersuchung konnte in Bezaig auf den Parameter APl en statistisch
signifikanter Unterschied zwischen den Diabetikern und den gesunden Probanden beobachtet
werden (Wilcoxon-Test flr ungepaate Stichproben, p = 0,002). Der API betrug bei den
Jugendlichen mit Diabetes mellitus im Mittel 45,8 (SD £ 25,3), in der Kontrollgruppe 24,4
(SD * 16,3) (Abb. 43).

Auch ergab sich hinsichtlich des Parameters SBI ein statistisch signifikanter Unterschied

zwischen der Untersuchungss und Kontrollgruppe (Wilcoxon-Test fir ungepaate
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Stichproben, p = 0,02). Bei den Diabetikern betrug der SBI im Mittel 11,4 (SD £ 11,6), bei
den gesunden Probanden 4,8 (SD * 8,67) (Abb. 44).
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Abb. 43 Vertellungsunterschiede hinsichtlich des API zwischen der Gruppe der Diabetiker und der
Kontrollgruppe zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten (Abkirzungen: API_0= APl zum
Zeitpunkt der Grunduntersuchung, APl _1=API zum Zeitpunkt der ersten Nachuntersuchung,
API_2= APl zum Zeitpunkt der zweiten Nachuntersuchung, Stofffw = Stoffwecdhsel; * = statistisch
signifikant, n.s. = statistisch nicht signifikant

- 1.00%10%2 SBI_2

P=0335ns.
5BI_1 EP: 0246 s

SBI_D

- 075
— 050

- 0.25

S S ﬁfﬁ

P[Exact] dep

K-¥ariable Stoffw
Group GrQ0 Gr0 Gi 0
Gr1 Gr1 Gr1
0824 n_s.
pit) 0,002 == 0,037 =

plExact) .

Abb. 44: Vertellungsunterschiede hinsichtlich des SBI zwischen der Gruppe der Diabetiker und der
Kontrollgruppe zu den jeweiligen Unter suchungszeitpunkten (Abkirzungen: SBI_0=SBI zum
Zeitpunkt der Grunduntersuchung, SBI _1 =SBl zum Zeitpunkt der ersten Nachuntersuchung, SBI_
2= APl zum Zeitpunkt der zweiten Nachuntersuchung, Stofffw = Stoffwedhsel; * = statistisch
signifikant, n.s. = statistisch nicht signifikant
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Hinsichtlich der Parameter DMF-T, DF-T, DMF-S, Speichelflusgate, durchschnittliche TST,
maximale Taschensondiertiefe, Anzahl an Laktobazll us spp. und Streptokokkus mutans sowie
Cario Clinpro zeigten sich keine datistisch signifikanten Unterschiede zwischen beiden

Gruppen (Wilcoxon-Test flr ungepaate Stichproben).

8. Verlaufsheobachtung (Grunduntersuchung vs. zweite Nachunter suchunq)

8.1 Verlaufsbeobadtung des A pproximd raum-Plague-Index AP

In der Gruppe der Diabetiker verbesserte sich der APl von der Grunduntersuchung zur
zweiten Nachuntersuchung im Mittel um 7,9. Diese Verbesserung war jedoch statistisch nicht
signifikant (Wilcoxon-Test flr gepaate Stichproben, p = 0,061). Be den
Stoffwechselgesunden verbesserte sich der APl im Mittel um 17,4. Diese Verbesserung ist als
statistisch signifikant zu beurteilen (Wilcoxon-Test flr gepaate Stichproben, p = 0,000).

8.2 Verlaufsbeobadchtung der Taschensondiertiefe TST

Bei den Diabetikern verbesserte sich die maximale TST von der Grunduntersuchung zur

zweiten Nachuntersuchung statistisch signifikant im Mittel um 0,3 (Wilcoxon-Test fur
gepaate Stichproben, p = 0,017). In der Kontrollgruppe konnte beim Parameter maximale
TST nur eine Verbesserung im Mittel um 0,1 beobachtet werden. Diese Verbesserung ist
jedoch statistisch nicht signifikant (Wil coxon-Test fur gepaate Stichproben, p = 0,727).

8.3 Verlaufsbeobadhtung des DMFE-T-Index
Der DMF-T-Index verbessrte sich bel den Diabetikern von der Grunduntersuchung zur 2.
Nadwuntersuchung im Mittel um 0,1. Diese Verbesserung ist nicht statistisch signifikant

(Wilcoxon-Test fur gepaate Stichproben, p = 0,974). In der Kontrollgruppe verschledterte
sich der DMF-T-Index im Mittel um 0,3. Auch diese Verdnderung kann nicht als gatistisch
signifikant bezeichnet werden (Wilcoxon-Test fur gepaate Stichproben, p= 0,397).

8.4 Verlaufsbeobaditung der Speichelflussrate
Bei den Diabetikern konnte eine Erhdhung der Speichelflussrate im Mittel um 0,3 ml/min
beobadtet werden. Diese Erhdhung ist statistisch nicht signifikant (Wilcoxon-Test fir

gepaate Stichproben, p = 0,235. In der Kontrollgruppe konnte keine Veranderung der

Speichelflussrate erkannt werden.
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8.5 Verlaufsbeobaditung des Sulkus-Blutungs-Index SBI

In der Gruppe der Diabetiker konnte eine Verbesserung des SBI um im Mittel 3,3 beobachtet
werden. Diese Verbesserung ist statistisch nicht signifikant (Wilcoxon-Test flr gepaate
Stichproben, p = 0,413). In der Kontrollgruppe verschlechterte sich der SBI um im Mittel 2,5.

Auch diese Verschlechterung kann ncht als datistisch signifikant bezeichnet werden
(Wilcoxon-Test fur gepaate Stichproben, p = 0,281).



71

V. Diskusson

1. Patienten

In der vorliegenden Studie wurden insgesamt 50 Jugendliche (32 weiblich und 18 mannlich)
untersucht. Die Probanden wurden in zwel Gruppen unterteilt: In der Studiengruppe wurden
25 Jugendliche mit Diabetes mellitus Typ 1 aufgenommen. Als Kontrollgruppe dienten 25
stoffwechselgesunde Jugendliche. Bei den Vergleichsprobanden wurde darauf geachtet, dass
diese in Alter und Geschlecht den Diabetikern entsprachen (sog. matched pairs). Dadurch
wurde eine bessere Vergleichbarkeit beider Probandengruppen erzielt.

Die untere Grenze des ligendalters wurde in Anlehnung an durchschnittliche Werte fir den
Pubertatsbeginn festgelegt. Der zeitliche Ablauf der Pubert& unterliegt individuellen
Schwankungen und ist eng mit der Knochenreifung sowie der Genitalentwicklung korreliert
[59]. Eine individuelle korperliche Untersuchung des Reifezustandes der Probanden wiirde
den Rahmen dieser zahnmedizinischen Studie Uberschreiten. Aus diesem Grunde wurde die
untere Altersgrenze fur die Adoleszenz in vorliegender Studie fur weibliche Probanden aiit
Jahre und fur mannliche Probanden auf 13 Jahre festgelegt.

Im Zusammenhang mit der Probandenauswahl ist jedoch kritisch zu betradhten, dass die
Rekrutierung der diabetischen Jugendlichen in der Hauner schen Kinderklinik der Ludwig
Maximilians Universitdt Munchen im Rahmen ener regelmal3igen ambulanten
Stoffwechselkontrolle durchgeftinrt wurde. Hierbei werden in engen Recdlintervallen ein
Monitoring des HbAlc-Wetes wie regelmdllige Beratungen  hinsichtlich
Erndhungsverhalten, Insulintherapie etc. durch Diabetesberater und Kinderarzte
vorgenommen. Deshalb kdnnen diese Patienten als motivierter und aufgeklarter in Beaug auf
ihre Gesundheit betrachtet werden, alsdies in der Allgemenbevdlkerung zu vermuten ist. Des
Weiteren kann die tellweise afolgte Rekrutierung von Kontrollpatienten aus dem
Bekanntenkreis als problematisch angesehen werden. Das Mundhygieneverhalten im direkten
Umfeld einer Zahndrztin  kann sich  wvom  Mundgesunheitsbewusstsein  der
Allgemeinbevolkerung unterscheiden. Hierzu ist jedoch anzumerken, dass die Rekrutierung
lediglich im entfernten Bekanntenkreis erfolgte. Die Probanden standen in keinem
personlichen Kontakt zur Doktorandin. Deshalb kann auch bel diesen Kontroll patienten von
einem Zahngesundheitsbewusdsein vergleichbar mit dem der Allgemeinbevolkerung

ausgegangen werden.
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2. Studiendesign

Die vorliegende Arbeit wurde im Sinne einer prospektiven Studie durchgefiihrt. Die
Befunderhebung erfolgte a1 drei verschiedenen Untersuchungszeitpunkten, um eine exakte
Einschdtzung der Kariess und Parodontitisentwicklung zu ermdglichen. Die aste
Nadwuntersuchung erfolgte ein halbes JHhr nadh der Grunduntersuchung. Die zweite
Nadwuntersuchung wurde ein Jahr nach der ersten Nachuntersuchung durchgefiihrt. Da sich
die Zeitraume der jewelligen Untersuchungsabschnitte tber ca ein halbes Jhr erstredkten,
wurde besonderer Wert auf die Einhaltung der individuellen Zeitabstande gelegt, um eine
gute Vergleichbarkeit der Probandengruppen zu erhalten

Mithilfe dieses Studienaufbaus konnte eine Einschétzung des Karies- und Parodontitisrisikos
Uber einen Zeitraum von eineinhalb Jahren vorgenommen werden.

In der einschlégigen Literatur, ist eine Vielzahl von prospektiven Studien zu finden [2, 7, 9,
31, 75, 84, 86, 89, 91, 102, 103, 104, 109, die mit vorliegender Arbeit vergleichbar waren.

So beobachtete Twetmann et al. die Kariesinzidenz von jugendlichen Typ-1-Diabetikern tGber
einen Zeitraum von 3 Jahren [102 103 104. Im Gegensatz zu vorliegender Arbeit fUhrte
Twetmann et al. jedoch keinen Vergleich mit stoffwechselgesunden Probanden durch.
Rosenthal et al. untersuchte tber einem Zeitraum von 5 Jahren alle 3 Monate Probanden mit
Diabetes mellitus Typ 1 ohne Vergleich mit gesunden Probanden [86]. Wegner et al.
untersuchte sein Probandenkollektiv erneut nach 2 Jahren. Auch er verzichtete aif eine
gesunde Kontrollgruppe [109. Die Mehrzahl an prospektiven Studien unterteilt ihr
Patientenkoll ektiv jedoch, wie in vorliegender Arbeit, in eine Untersuchungsgruppe und eine
gesunde Kontrollgruppe, welche zu individuell verschiedenen Zeitpunkten nachuntersucht
werden [2,7, 9, 31,76, 84, 89].

Jedoch sind die meisten Studien, die in der Literatur zu finden sind, als Querschnittsgudien
aufgebaut [14, 20, 27, 33, 34, 35, 37, 51, 56, 66, 76, 81, 88, 93, 99, 106, 107]. Dies ermdglicht
lediglich eine Beurteilung der Kariess bzw. Parodontitisinzidenz zum jeweiligen
Untersuchungszeitpunkt. Eine Beurteilung der Karies- und Parodontitisentwicklung ist nur

durch ein prospektives Studiendesign, wie in vorliegender Studie angewandt, moglich.

Im Rahmen dieser Studie wurde asdtzlich der Aspekt der individuellen
Erndhrungsgewohnheiten berlicksichtigt. Dies ermoglichte eine Analyse ob kew. inwiefern
sich die Erndhrung von Diabetikern und gesunden Jugendlichen unterscheidet. Auch konnte
dadurch die Haufigkeit der Ingestion kariogener Nahrungsmittd ermittelt werden.
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Die Ergebnisse des Erndhungstagebuches, sind zum einen aufgrund der geringen Fallzahl
jedoch sehr vorsichtig zu beurtellen. Nur 22 der insgesamt 50 Jugendlichen haben das
Erndhrungstagebuch tatsadlich gefiihrt und zur Auswertung zurtickgeschickt. Zum anderen
kann angenommen werden, dass bei Jugendlichen mit Diabetes aufgrund einer umfassenden
Erndhrungsberatung im Rahmen der Therapie ein besseres und differenzierteres
erndhrungsmedizinisches Wissen anzutreffen ist, als bei stoffwecdhselgesunden Jugendlichen.
In der einschldgigen Literatur konnte keine Studie gefunden werden, die ein
Erndhrungstagebuch in ihrem Studiendesign beschrieben hat.

Einige Studien verwendeten, vergleichbar mit vorliegender Arbeit, einen Fragebogen zur
Datenerhebung hinsichtlich medizinischer Vorgeschichte, Manifestationsdauer des Diabetes
mellitus, Tabakkonsum, jahrliche Zahnarztbesuche und Teilnahme an
Praventionsprogrammen  [7, 27, 33, 56, 99]. Mit Hilfe dieses Fragebogens konnten
zusatzliche Informationen zum sozialen Hintergrund, allgemeinem Gesundheitsbewusstsein

sowie individuellen Verlaufes des Diabetes mellitus gewonnen werden.

Des Weitern sollte die ,dropout“-Quote aum Zeitpunkt der ersten Nachuntersuchung kritisch
betradhtet werden: hier liefien sich insgesamt nur 37 (davon 19 Diabetiker und 18
Stoffwechselgesunde) Probanden rekrutieren. Einige Probanden konnte aifgrund des
zeitlichen Aufwandes zur Teilnahme an der ersten Nachuntersuchung nicht gewonren
werden. Im Rahmen der zweiten Nachuntersuchung konnte die ,dropout” -Quote dlerdings
verringert  werden. Hier nahmen insgesamt 45 (davon 22 Diabetiker und 23
Stoffwechselgesunde) Probanden teil. Die Vertellungsunterschiede am jeweiligen
Untersuchungszeitpunkt konnen trotz der Ausfall-Quote ds reprasentativ betraditet werden,
da der Probandenausfall zu relativ gleichen Teilen in beiden Vergleichsgruppen aufgetreten
ist.
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3. Statisik

Es wurden die Ublichen Daten der deskriptiven Statistik wie Mittelwert, Standartabweichung
und Median bestimmt. Zum Vergleich der erhobenen Daten wurden der
Korrelationskoeffizient nach Pearson und Kenddls Tau sowie der Wil coxon-Test flr gepaate

bzw. ungepaate Stichproben herangezogen.

Der Korrelationskoeffizient nach Pearson ist ein quantitatives Mal3 fur die Beziehung
zwischen zwel stetigen Merkmalen und beschreibt die lineae Komponente des
Zusammenhangs [43, 100, 110. Zur Auswertung von ordinalen Daten wurde der

Korrelationskoeffizient Kenddl s Tau verwendet.

Der Wilcoxon-Test fur ungepaarte Stichproben, auch als MannWhitney-U-Test bezeichnet,
findet vor dlem dann Anwendung, wenn die Bedingungen fir den t-Test (i.e
Normalverteilung und gleiche Varianz) nicht gegeben sind. Damit gestattet der Wil coxon-Test
eine algemeine Aussage Uber Vertaelungsunterschiede awveier unterschiedlicher
Grundgesamtheiten. Mit dem Wilcoxon-Test fir ungepaate Stichproben wurden die
Diabetiker mit der Kontrollgruppe verglichen [43, 100, 110.

Der Wil coxon-Test fur gepaate Stichproben ist das verteilungsfreie Analogon zum t-Test flr
paaige Stichproben. Es gelten dieselben Voraussetzungen. Seine Verwendung hietet sich an,
wenn die gleiche Stichprobe aveimal untersucht wird. In vorliegender Studie wurde dieser
Test angewandt, um Unterschiede in den einzenen Stichproben zu den verschiedenen

Untersuchungszeitraumen zu finden [43, 100, 110.

4. Parodontitisrisiko bei Diabetes mellitus Typ 1

Im Gegensatz zum Risiko fir eine dentale Karies wurde das Parodontitisrisiko in der
einschlagigen Literatur vielfadh diskutiert [5, 7, 9, 14, 21, 24, 25, 27, 28, 31, 33, 34, 35, 37,
38, 60, 63, 72, 75, 76, 81, 83, 84, 85, 86, 89, 90, 93, 94, 95, 106, 117]. Die meisten Studien
konrten ein erhdhtes Risiko fur die Entwicklung einer Parodontitis bei Erkrankung an

Diabetes mellitus Typ 1 erkennen.
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4.1 Gingivale Blutung

In \vorliegender Studie =zigte sich an zwei von drei  Untersuchungszeitpunkten
(Grunduntersuchung und 2 Nacdhuntersuchung) ein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen den diabetischen Jugendlichen und der stoffwechselgesunden Vergleichsgruppe
hinsichtlich des fUr die gingivale und parodontale Gesundheit charakteristischen Parameters
Sulkus-Blutungs-Index SBI. Die Blutungsneigung der Gingiva war in der Grunduntersuchung
sowie der zweiten Nachuntersuchung bei den Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1
statistisch signifikant hdher als in der Kontrollgruppe. Diese Beobachtung konnte in der
ersten Nachuntersuchung mdglicherweise aufgrund der geringeren Fallzahl nicht gemacht
werden. In der zweiten Nachuntersuchung konnten wieder mehr Patienten in die
Untersuchung eingeschlossen werden, wodurch sich die Unterschiede avischen den beiden

Gruppen wieder deutlicher manifestierten.

Einige Studien konnten beobachten, dass sich die gingivale Blutungsneigung bei
Jugendlichen mit Diabetes nicht von stoff wechselgesunden Jugendlichen unterscheiden:
Ervasti et a. (1985 konnte in ihren Untersuchungen keine Unterschiede awvischen
stoffwechselgesunden Kontrollpersonen und gut eingestellten Diabetikern feststellen.
Lediglich in der Gruppe der schlecht eingestellten Diabetiker (HbA1c grofier als 12 %) lief3en
sich in ihrer Studie statistisch signifikante Korrelationen zwischen der Blutungsneigung der
Gingiva und den HbAlc-Werten erkennen. Ervasti et al. hat diese Ergebnisse auf die
mikroangiopathischen Veranderungen im Sinne einer Folgekomplikation des Diabetes
mellitus zurickgefuhrt [25]. Im Gegensatz dazu konnte in vorliegender Arbeit keine
Korrelation zwischen dem HbAlc-Wert und dem SBI beobachtet werden. Dies konnte
moglicherweise an der relativ guten und Uber den gesamten Untersuchungszeitraum
konstanten Stoffwechseleinstellung liegen (mittlerer HbAlc-Wert in der Grunduntersuchung
= 8,0%; mittlerer HbAlc-Wert in der ersten Nachuntersuchung = 7,9%; mittlerer HbAlc-
Wert in der zweiten Nachuntersuchung = 8,1%). Im Gegensatz zu erwachsenen Diabetikern,
sind fur Diabetiker im Kindes- und Jugenddter HbAlc-Werte unter 8,6 akzeptabel [45].

Auch Gislen et al. (1980 konnte bei guter Stoffwedhseleinstellung keine signifikanten
Unterschiede avischen den diabetischen und den stoffwechselgesunden Kindern feststellen.
Bei schlechter Stoffwechseleinstellung konnten sie jedoch stérkere Entziindungszeichen
sowie hoherer Plagquebefall in der Gruppe der Diabetiker erkennen [31].

Gusberti et al. (1983 untersuchte in ihrer Studie einen Zusammenhang zwischen Gingivitis

und dem glykosyliertem H&moglobin in einer Gruppe von 6 bis 15jahrigen Typl-
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Diabetikern. Dabei fanden sie bei Kindern in der prépubertalen Phase mit einem hohen
Gehalt an glykosyliertem Hamoglobin stérkere Entziindungszeichen der Gingiva, als bei
Kindern mit gut eingestelltem Diabetes mellitus. Bei den Kindern in der Pubertdt konnten sie

diesen Zusammenhang jedoch nicht nachweisen [35].

Allerdings konnte die meisten Studien bereits bei Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1
ein vermehrtes Auftreten von Gingivitis bzw. Parodontitis beobachten: So kam Griefdmann et
al. (2009 in ihrer Studie an insgesamt 100 Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 zu dem
Ergebnis, dass jugendliche Diabetiker hdufiger an Sulkusblutungen und Entziindungen der
Gingiva leiden als Nicht-Diabetiker [34].

Sandholm et al. (1989 [90] und Bernick et d. (1975) [9] kamen zuvergleichbaren Resultaten
und postulierten, dass die Resistenz der Kinder mit Diabetes mellitus Typ 1 gegen
Entzindungen der Gingiva geringer ist als bei stoffwechselgesunden Kindern. Urséchlich
dafUr kénnte eine Schwéache des gingivalen Bindegewebegparates sein, welche durch die
hyperglykamische Stoffwechsellage bedingt ist. So beschrieben Seibold et al. (1985 [94]
sowie Sorsa e al. (1992 [96] eine verminderte Kollagen- und Glykosaminglykanhbil dung
ebenso wie eine endogen gesteigerte Koll agenaseaktivitéat bei Diabetikern. Dies kann zu einer
parodontalen Gewebedestruktion und somit zu einer marginalen Parodontitis fuhren.
Grielimann et a. konnten ebenfalls eine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem
HbAlc-Wert und dem SBI nadhweisen. Als Ursache fir diesen Zusammenhang nahmen auch
sie eine geringere Belastbarkeit und hohere Infektanfalligkeit der Gingiva aufgrund einer
verminderten Kollagenbildung bzw. erhthten Kollagenaseaktivitdt der Diabetiker an. Des
Welteren begrindeten sie ihre Ergebnisse mit einer verringerten I nfektabwehr der Diabetiker
verursacht durch eine eingeschrénkte Funktion polymorphkerniger Granulozyten. Zu diesen
Ergebnissen kamen auch Goteiner at al. (1986 [33], Leeger et a. (1985 [63] und Wilson
(1986 [112].

4.2 Mundhygieneindizes

In \vorliegender Studie =igte sich an zwei von drei  Untersuchungszeitpunkten

(Grunduntersuchung und 2 Nacdchuntersuchung) ein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen den diabetischen Jugendlichen und der stoffwechselgesunden Vergleichsgruppe
hinsichtlich des fUr die gingivale und parodontale Gesundheit charakteristischen Parameters
Approximalraum-Plague-Index API. Der API war sowohl in der Grunduntersuchung als auch

in der zweten Nachuntersuchung bel den Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 statistisch
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signifikant hoher als bei den stoffwedhselgesunden V ergleichsprobanden. Diese Beobachtung
konrte in der ersten Nachuntersuchung, moglicherweise aufgrund der geringeren Fallzahl,
nicht gemacht werden.

Diese Beobachtung konnte aich in anderen Studien belegt werden: Salvi et al. (2005
untersuchte in einer Studie die Red&tion der Gingiva auf Plagueskkumulation Uber einen
Zeitraum von 35 Tagen. Salvi stellte bei den Diabetikern eine frihere und stérkere
Ausbildung einer Gingivitis fest, alsdies in der stoff wechselgesunden Kontrollgruppe der Fall
war [89].

Zu ahnlichen Ergebnissen kamen auch Harrison et. a (1987). Sie beobachtete bei schlecht
eingestellten Kindern und Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 einen hoheren Grad an
Plague und Gingivitis[37, 38].

In vorliegender Arbeit lief3 sich generell bei den Diabetikern eine hohere Plagueakkumulation
als in der Kontrollgruppe feststellen. Dariiber hinaus wurde eine Korrelation zwischen der
Blutzuckerkontrolle und der Akkumuation an Plaque (API) in der zweiten Nachuntersuchung
beobadtet. Diese fehlende Asziation zwischen der Blutzuckerkontrolle und dem API in der
ersten Nachuntersuchung kdnnte moéglicherweise aufgrund der geringeren Fallzahl erklart
werden. In der zweiten Naduntersuchung konnten wieder mehr Patienten eingeschlossen
werden. Dies l&sst vermuten, dasseine schlechte Blutzuckereinstellung auch mit mangelnder
Mundhygiene einhergeht. Dabei kann ein generell mangelhaftes Gesundheitsbewusdsein

angenommen werden.

4.3 Taschensondiertiefe /Attachmentverlust

Hinsichtlich der beiden Kklinischen Parameter maximaler sowie durchschnittli cher
Taschensondertiefe lieflen sich keine statistisch signifikanten Unterschiede zawischen den
Diabetikern und den gesunden Probanden beobachten. Demnach konnte bei den Jugendlichen
mit Diabetes mellitus kein sérkerer parodontaler Attachmentverlust als bei den
stoff wechselgesunden Jungendli chen gefunden werden.

Diese Beobachtung steht im Gegensatz zu den meisten Studien.

Rosenthal et al. (1988 beurtellte den Parodontastatus von 52 Jugendlichen mit Diabetes
mellitus Typ 1im Alter von 11 ks 22 Jahren, wobel bei 5,8 % der Probanden eine madige bis
fortgeschrittene Parodontitis festgestellt werden konnte. Bei den Jugendlichen, bei denen eine
Parodontitis diagnostiziert werden konnte, beobachtete Rosenthal ein htheres prozentuales
Vorkommen der Ketonkérperazdose, von Retinopathien sowie Neuropathien. Es konnte

aullerdem bei Probanden mit neurologischen Komplikationen oder chronischer
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Infektionsanamnese, im Gegensatz zu Probanden ohne diese Komplikationen ein signifikant
erhohter Gingivaindex sowie SBI beobachtet werden [86]. Dieses Ergebnis konnte in
vorliegender Studie nicht bestétigt werden. Bel den Diabetikern, die an unserer Studie
tellnahmen sind diabetische Komplikationen bisher noch nicht aufgetreten.

Auch Firatili et a. (1995 konnte in einer Studie an 77 Kindern und Jugendlichen mit
Diabetes mellitus Typ 1 wnd 77 gsunden aterss und geschlechtsentsprechenden
Kontrollprobanden bei den Diabetikern signifikant erhdhte mittlere Taschensondiertiefen
beobadten. AulRerdem erkannte & in der Diabetikergruppe einen Zusammenhang zwischen
der Diabetesdauer und dem klinischen Attacdhmentverlust [28]. Diese Korrelation konnte in
vorliegender Studie ebenfalls nicht bestétigt werden. Dies konnte daran liegen, dass in
vorliegender Arbeit zur Messung der Taschensondiertiefen eine 2-Punkt-Mesaung (mesio-
und distobukkal) durchgeftihrt wurde, wahrend Firatili et al. an 6 Zahnstellen ( mesiobukkal,
mediobukkal, distobukkal, distopaatinal/-lingual, mediopalatinal/-lingual und
mesiopalatinal/-lingual) gemessen haben. Die 6-Punkt-Mesaung erlaubt eine genauere
Analyse des parodontalen Attadhments als die 2-Punkt-Messing. Die Mesaing mesial und
distal kénnte dennoch ausreichend sein, da die Approximalrdume (= mesial bzw. distal) als
Pradilektionsgellen fur eine Erstmanifestation der marginalen Parodontitis definiert werden

konnen.

4.4 Verlaufsbeobadhtung Grunduntersuchung vs. zweite Nachuntersuchung

Bei vorliegender Studie handelt es sich um eine prospektive Longitudinalstudie mit einem
Beobachtungszetraum von eineinhalb Jahren. Dies ermoglicht eine bessere Einschétzung des
Parodontitisrisikos, da e sch nicht um eine einfache Querschnittsgudie handelt, sondern
auch Veranderungen der dentalen, gingivalen und metabolischen Situation mit in die
Beobachtung einflief3en.

In unserer Studie konnte gezeigt werden, dass sich der APl von der Grunduntersuchung bis
zur zweiten Nachuntersuchung sowohl bei den Diabetikern als auch bel den
stoffwechselgesunden Jugendlichen verbesserte. Wahrend in der Gruppe @r Diabetiker diese
Verbessrung nicht dtatistisch signifikant war, verbesserte sich in der Kontrollgruppe die
Mundhygiene (API) signifikant. Diese Verdnderung konnte durch die nach jeder
zehnérztlichen Untersuchung durchgefihrte Mundhygieneunterweisung verursacht worden
sein. Es wurde jedem Jugendlichen nach Anfarben der Plague mittels Erythrosin seine
individuellen Defizite in der Mundhygiene demonstriert. Anschliel3end erfolgte eine
praktische Unterweisung in der Zahnputztedhnik nach Bass [41]. Auf diese Weise konnten
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den Jugendlichen eine optimale Mundhygiene nicht nur theoretisch sondern auch praktisch
vermittelt werden.

Des Weiteren wurde in vorliegender Studie sowohl in der Gruppe der Diabetiker als auch in
der Kontrollgruppe eine Verbesserung der maximalen Taschensondiertiefe von der
Grunduntersuchung zur zweiten Nachuntersuchung beobachtet. Wahrend in  der
Kontrollgruppe diese Verbesserung statistisch nicht signifikant war, handelt es sich bei den
diabetischen Jugendlichen um eine statistisch signifikante Verbesserung. Diese Verbesserung
der gemesenen maximalen Taschensondiertiefen  konnte der  regelméiigen
Mundhygieneunterweisung sowie der Verbesserung des APl Uber den gesamten

Beobachtungszetraums zugrunde liegen.

Die oben genannten Ergebnisse stehen in Widerspruch zu den Studienergebnissen von
Shordone €& a. aus dem Jahre 1998 Sbordone untersuchte edenfalls in einer
Longitudinalstudie mit einem Beobadtungszeitraum von 3 Jahren den Parodontalstatus von
sechzehn 9 his 17-jdhrigen Typ-1-Diabetikern mit dem von stoffwechselgesunden
Jugendlichen gleichen Alters. Zwar konnte auch er beziglich der klinischen Parameter
Taschensondiertiefe, SBI und Plagueindex keinen statistisch signifikanten Unterschied
zwischen beiden Probandengruppen feststellen, jedoch verbesserte sich in seiner Studie Uber
den gesamten Untersuchungszeitraum der Sulkusblutungsindex signifikant in der gesunden
Kontrollgruppe. Des Weiteren beobachtete Sbordone nach 3 Jahren eine signifikante
Verschlechterung der durchschnittlichen Taschensondiertiefe in der Gruppe der Diabetiker.
Allerdings veranderte sich im Kollektiv der Diabetiker die maximale Taschensondiertiefe
Uber den gesamten Untersuchungszeitraum nicht, wahrend die Kolonisation dieser Taschen
mit Prewtella intermedia signifikant anstieg [91]. Diese Ergebnisse konnten in vorliegender
Studie nicht bestdtigt werden, da eine mikrobiologische Analyse der parodontalen Taschen

nicht durchgeftihrt wurde.
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5. Kariesrisko bel Diabetes mellitusTyp 1

Wahrend die Mehrzahl der Studien einen Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus und der
Entwicklung einer Parodontitis bestétigen, gibt es hinsichtlich eines erhthten Kariesrisikos
bei Patienten mit Diabetes mellitus in der einschlagigen Literatur kontroverse Diskussionen.
Es liegen einerseits zahlreiche Untersuchungen vor, welche zwischen Diabetikern und
gesunden Vergleichsprobanden keinen Unterschied hinsichtlich des Kariesrisikos erkennen
konnten [70]. Andererseits belegen viele anderen Stud en einen Zusammenhang zwischen der
Qualitét der Stoffwechseleinstellung und dem individuellen Kariesrisiko [10, 13, 51, 101,
102 103, 107.

5.1 Kariesinzidenz (DMF-T-Index, DM F-S-1ndex)

In vorliegender Arbeit lief3en sich hinsichtlich des Auftretens von karidsen Lasionen keine

statistisch signifikanten Unterschiede zwischen Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 und
den stoffwechselgesunden V ergleichsprobanden beobachten.

Dieses Ergebnis geht in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen von Swanljung et al. (1992.
Auch er konnte in seiner Studie an 12 ks 18-jahrigen Jugendlichen keinen Unterschied
zwischen Diabetikern und Stoffwechselgesunden hinsichtlich des Auftretens von Karies
nachweisen [99]. Ebenso konnten Harrison et al (1987 beziglich des Kariesbefalls keinen
Unterschied zwischen Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 und stoffwechselgesunden
Kindern beobachten [37].

In anderen Studien lief3 sich demgegeniiber ein niedrigeres Kariesrisiko bel den Diabetikern
imVergleich zu stoff wechselgesunden Jugendlichen beobachten.

Matson et al. (1979 verglich die DF-S-Indices von Kindern mit Diabetes mellitus Typ 1 mit
denen von Stoffwechselgesunden. Dabei konnte & bel den Diabetikern weniger karidse und
geflllte Zahnfladhen diagnostizieren als bei der gesunden Vergleichsgruppe. Matson fihrte
dies auf die Zuckerrestriktionsdidt der diabetischen Kinder zurlick [66]. Im Gegensatz daal,
verzichten die in vorliegender Studie untersuchten Diabetiker in ihrem Erndhrungsverhalten,
wie erwdahnt, nicht auf zuckerhdtige Nahrungsmittel.

Auch Kirk et al. (1991 konnte bei den von ihm untersuchten diabetischen Kindern und
Jugendlichen weniger karidése Lasionen diagnostizieren als fur die allgemeine Bevolkerung
angenommen. Auffallend war dabei, dass digjenigen Patienten, bei denen der Diabetes

mellitus erst spét diagnostiziert wurde, einen hoheren Kariesbefall aufwiesen [56].
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Wegner verglich 1975 die Kariesinzidenz von 221 diabetischen Kindern mit der einer
Kontrollgruppe. Dabei wiesen die Diabetiker signifikant weniger kariose Defekte auf als die
Vergleichsgruppe. Direkt nach der Manifestation des Diabetes mellitus konnte & bei den
diabetischen Kindern eine hthere Kariesaktivitét beobachten als bei gesunden Kindern
gleichen Alters. Wegner kam aulerdem zu dem Ergebnis, dassdigjenigen Diabetiker, welche
sich einer Therapie unterziehen (i.e. Insulintherapie und Did) eine mit den
stoffwechselgesunden Probanden vergleichbare Karieshaufigkeit aufweisen [109. Dies
wiederum bestétigt die Ergebnisse vorliegender Studie, da sich alle untersuchten Probanden
mit Diabetes einer Insulintherapie unterziehen und auf eine regelmal3ige Blutzuckerkontrolle
adten.

Auch Ulrich erkannte bereits 1953 eine geringere Kariesinzidenz bei Jugendlichen mit
Diabetes mellitus, konnte jedoch keinen Zusammenhang zwischen der Kariesaktivitét und der
Butzuckereinstellung einerseits, sowie der Tendenz zu diabetischen Komplikationen
andererseits beobachten [105.

Andere Studien postulieren bei Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 ein hoheres
Kariesrisiko: Twetman et al. (2002 konnte in seiner Studie mit einem Beobachtungszeitraum
von 3 Jahren bel Jugendlichen mit Diabetes mellitus im Alter von 8 bis 16 Jahren einen
hoheren Speichelglukosegehalt beobachten. Er stellte ein signifikant erhdhtes Kariesrisiko bei
schlechter Stoffwecdhselkompensation im Vergleich zu Patienten mit guter metaboli scher
Kontrolle fest. Twetman kam zu dem Ergebnis, dass eine schlechte Blutzuckerkontrolle,
mangel hafte Mundhygiene, bereits bestehende karitse Lasionen sowie ein erhdhter Anteil an
Lactobecill us gp. den grofdten Einfluss auf eine ehohte Kariesentwicklung haben [102). Zu
ahnlichen Ergebnissen kamen Twetman et a. auch in weiteren Studien aus dem Jahre 1992
[103.

Bolgul et a. (2004 beobachtete bei Jugendlichen mit schlecht eingestelltem Diabetes mellitus
mehr Kkariése Lasionen als bei Jugendlichen mit guter Stoffwechsellage [10]. Auch
Karjalainen et al. (1997 konrte in ihrer Studie einen Zusammenhang zwischen der
Entwicklung einer Karies und dem Diabetes mellitus erkennen. Sie untersuchten 80 Kinder
und Jugendliche mit einem Durchschnittsalter von 14,5 Jahren. Sie konnten bel Kindern, bei
denen bereits vor dem 7. Lebensjahr Diabetes mellitus diagnostiziert wurde, eine Assoziation
zwischen dem Auftreten von karidsen Lasionen und einer schlechten Blutzuckerflihrung
anzutreffen [51]. Ebenso konnte Eblad et a (2001) bei Diabetikern ein vermehrtes Auftreten
initialer Karies beobachten [15].
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In vorliegender Studie wurden diese Unterschiede hinsichtlich der Manifestation von karidse
Defekten nicht bestétigt. Es liel3en sich keine statistisch signifikanten Unterschiede
hinsichtlich des DMF-T-Indexes bzw. des DMF-S-1ndexes beobadten. Einschrankend konnte
jedoch zum Zeitpunkt der Grunduntersuchung ein Zusammenhang zwischen der Qualitét der
Stoffwechselkontrolle (HbAlc-Wert) und dem Kariesrisiko gefunden werden. So zegte sich
in der Grunduntersuchung eine statistisch signifikante negative Korrelation zwischen dem
HbAlc-Wert und dem DF-T-Index bzw. DF-S-Index. Diese Beobachtung konnte jedoch im

weliteren Verlauf, bei der ersten und zweiten Nachuntersuchung, nicht bestatigt werden.

5.2 Speichelflussrate
In vorliegender Arbeit lief3 sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den

diabetischen und stoffwedhselgesunden Jugendlichen hinsichtlich der der Hohe der
Speichelflussrate beobachten.

Dieses Ergebnis deht in Ubereinstimmung zu den Studien von Bogul et al. (2004 [10],
Edblad et al. (2001 [15], Karjalainen et al. (1997 [51] sowie Swanljung et al. (1992 [99].
Auch in diesen Studien unterschied sich die HOhe der Speichelflusgate der Diabetiker nicht

von der Kontrollgruppe.

5.3 Bakteriologischer Befund

Auch hinsichtlich der Anzahl von Lactobecillus fp. sowie Sreptococcus mutans im

Speichel lief? sich in vorliegender Arbeit zwischen den Jugendlichen mit Diabetes mellitus
Typ 1 und der stoffwedchselgesunden Vergleichsgruppe kein datistisch signifikanter
Unterschied beobadten.

Dieses Ergebnis wird duch die Studien von Karjalainen et a. (1997 [51], Bolgil et al.
(2009 [10] und Edblad et al. (2007 [15] bestétigt. Swanljung et al. (1992 hingegen konnte
bei den Jugendlichen mit Diabetes eine stérkere Kolonisation mit Steptococcus mutans
beobadten. Im Hinblick auf die Anzahl an Lactobacillus pp. gab es auch in dieser Studie
keinen Unterschied zur stoffwechselgesunden Vergleichsgruppe [99].

5.4 Erndhung
Da es sich bei der Entwicklung einer karidsen Lasion um ein multikausales Ereignis handelt,

zu welchem nicht nur das Vorhandensein von Zahnplague sowie wirtspeazfische Faktoren
(Speichelmenge, Speichelqualitét etc.) beitragen [41], wurde in vorliegender Studie auch das
Erndhrungsverhalten zwischen Diabetikern und Stoffwediselgesunden analysiert. Hierbei
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ergab sich zwischen beiden Gruppen ebenfalls kein statistisch signifikanter Unterschied in
Beaug auf die Anzahl an Mahlzeiten sowie der Frequenz der Ingestion von kariogenen
Dissacchariden pro Tag. Um ein reprasentativeres Ergebnis zu erhalten sollten jedoch
moglichst ale a de Stude teilnehmenden Probanden zum Ausfillen eines
Erndhrungstagebuches motiviert werden kdnnen.

Jedoch konnte in vorliegender Studie beobachtet werden, dass das Esen von Slldigkeiten vor
dem Schlafengehen bei den diabetischen Jugendlichen verbreiteter ist, als in der
Vergleichsgruppe. Dieser Unterschied war statistisch signifikant. Das Essen von Sutigkeiten
vor dem Schlafengehen ohne anschliel3endes Zahneputzen erhéht das Risiko zur Entwicklung
einer karibésen Lasion: gemal} des zirkadianen Rhythmus ist der Speichelfluss in der Nacht
reduziert, was eine langere Verwelldauer des kariogenen Nahrungsmittels an den Zahnflachen
bewirkt [41]. In der Mehrzahl der Falle wurden diese Sifdgkeiten von den Probanden jedoch
vor dem Zahneputzen gegessen. Lediglich zwei Probanden gaben an, dies bei Unterzucker
auch nach Durchfihrung der Mundhygiene a1 sich zu nehmen. In dieser Phase der
Hypoglykamie berichteten die betreffenden Probanden sich zur Durchfiihrung einer adaquaten
Mundhygiene physisch nicht imstande zu fihlen.

Insgesamt liefd sich in vorliegender Studie hinsichtlich des Kariesrisikos kein Unterschied
zwischen den diabetischen und den stoffwediselgesunden Jugendlichen beobachten. Dies
kbnrnte aum einen an dem relativ gleichen Erndhrungsverhalten beider Vergleichsgruppen
liegen. Sowohl von Kinderérzten als auch Diabetesberatern der Hauner schen Kinderklinik
wird keine diabetesgezifische Erndirung im Sinne einer Zuckerrestriktionsdiat gefordert. Die
diabetischen Kinder missen auf Zucker nicht verzichten, wobei insgesamt eine aisgewogene
Erndhung angestrebt wird. Zum anderen kdnnte diese Beobachtung auch der relativ guten und
Uber den gesamten Untersuchungszeitraum konstanten Stoffwechseleinstellung unserer

Probanden zugrunde liegen.

5.5 Verlaufsbeobaditung Grunduntersuchung vs. zweite Nachuntersuchung
Hinsichtlich der fur das Kariesrisko bedeutenden Parameter DMF-T, DMF-S,

Speichelflussrate, Anzahl an Lactobecillus $p. sowie Sreptococcus mutans konnte in
vorliegender Arbeit von der Grunduntersuchung zur zweiten Nachuntersuchung keine
statistisch signifikanten Veranderungen beobachtet werden. Das Mundhygieneverhalten,
welches wohl in Beaug auf das Parodontitis- als auch Kariesrisiko bedeutend ist, wurde
bereits in Kapitel 4.4 abgehandelt.
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Die im Verlauf unserer Studie beobachtete Verbeserung der Mundhygiene, welche durch
regelmédiige Instruktion und Motivation seitens des Zahnarztes erreicht werden kann,
verdeutlicht die Wichtigkeit einer regelmaliigen zahnérztlichen Kontrolluntersuchung. Auf
diese Weise sollte nicht nur die momentane Kariesaktivitdt eingeschétzt und behandelt
werden, sondern auch mittels einer Beurtellung des individuellen Kariesrisikos
prophylaktische Mal3nahmen friihzeitig eingeleitet und somit Spatschéden vermieden werden.
Sehr interessant wére e den Beobachtungszeitraum dieser Studie um einige Jahre zu
verlangern, um die Einschdzung des Kariess und auch Parodontitisriskos noch zu

optimieren.
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VI. Zusammenfassung

In der einschldgigen Literatur konnen kontroverse Studienergebnisse hinsichtlich des
Auftretens von Karies und Parodontitis bei Jugendlichen, die an Diabetes mellitus Typ 1
erkrankt sind, beobachtet werden. Daher war es zum Einen Ziel dieser Studie au analysieren,
ob Jugendliche mit Diabetes mellitus Typ 1 im Vergleich zu gesunden Jugendlichen gleichen
Alters ein erhdhtes Parodontitisrisiko aufweisen. Zum Anderen sollten Erkenntnisse dartber
gewonnren werden, ob jugendliche Typ-1-Diabetiker eine hohere Kariesinzidenz zeigen als
Jugendliche, die nicht an Diabetes mellitus Typ 1 erkrankt sind. Des Weiteren sollte
beobadtet werden, welche Parameter dabel eine wesentliche Rolle spielen.

In vorliegender Studie wurde an Patientenkollektiv untersucht, welches sich aus zwei
Gruppen zusammensetzte: eine Untersuchungsgruppe, bestehend aus 25 Jugendlichen, welche
an Diabetes mellitus Typ 1 ekrankt sind, sowie eine Kontrollgruppe as 25
stoffwechselgesunden V ergleichsprobanden. Die Individuen wurden dabei entsprechend dem
Fall-Kontroll-Design der Studie hinsichtlich Alter und Geschlecht gematched

Es handelt sich dabei um eine prospektive Longitudinalstudie, die sich Uber einen
Beobachtungszeitraum von eineinhalb Jahren erstredcte. In diesem Untersuchungszeitraum
wurden drel verschiedene Untersuchungszeitpunkte festgelegt: Die erste Nachuntersuchung
erfolgte ein halbes Jahr nach der Grunduntersuchung, wéhrend die aveite Nachuntersuchung

ein Jahr nach der ersten Nachuntersuchung durchgeftihrt wurde.

Zu Beginn der Grunduntersuchung nahmen die Probanden in einem Fragebogen zu den
Themen Sozialstatus, Anamnese und cerzeitiger Gesundheitszustand,
Zahnpflegegewohnheiten,  Erndhrungsgewohnheiten sowie Manifestationsdauer und
metabolische Kompensation des Diabetes mellitus Stellung. Die  zhnérztliche
Befunderhebung umfasste die Erstellung des Zahnstatus, die quantitative Erfassung des
Kariesbefalls (DMF-T- bzw. DMF-S-Index), den parodontalen Abbau (maximale bzw.
durchschnittliche Taschensondierungstiefe), die Bestimmung des parodontaen und gingivaen
Entzindungsgrades (Sulkusblutungsindex SBI), Bestimmung der Speichelflussrate,
Bestimmung der Kolonisation des Speichels mit Lactobazllus $pp. und Sreptococcus
mutans, Bestimmung des Milchsduregehaltes des Speichels (mittels Clinpro™ Cario-L-
Pop™) sowie die Beurteilung der Mundhygiene (Approximalraumplagueindex API). Des
Weliteren wurde den Probanden ein vier Tage umfassendes Erndhrungstagebuch mitgegeben.
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Im Rahmen der ersten und zweiten Nachuntersuchung erfolgte ausschliefRlich eine

zahnérztli che Befunderhebung.

Es zeigte sich an zwei Untersuchungszetpunkten ein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen den diabetischen Jugendlichen und der gesunden Vergleichsgruppe beziglich der
flr die gingivale und parodontale Gesundheit charakteristischen Parameter APl und SBI. Bei
den Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 konnte sowohl eine statistisch signifikant
hohere Plagueakkumulation als auch hohere Blutungsneigung der Gingiva keobachtet werden.
Hinsichtlich der Parameter maximale sowie durchschnittliche Taschensondiertiefe lief3en sich
keine gtatistisch signifikanten Unterschiede erkenren.

Auch bei den zur Einschédtzung des Kariesrisikos untersuchten Parametern DMF-T-Index,
DMF-S-Index, Speichelflusgate, Kolonisation des Speichels mit Lactobaallus $p. und
Sreptococcus mutans sowie Milchsauregehalt im Speichel konnte avischen den diabetischen
und den gesunden Jugendlichen kein statistisch signifikanter Unterschied beobaditet werden.
In der Grunduntersuchung konnte eine statistisch signifikante negative Korrelation zwischen
der Qualitdt der Blutzuckerkontrolle (HbAlc-Wert) und dem DF-T- und DF-S-Index erkannt
werden. Aufféllig war, dasssich der API sowohl in der Gruppe der Diabetiker als auch in der
Kontrollgruppe von der Grunduntersuchung bis zur zweiten Nachuntersuchung verbesserte.
Waéhrend in der Gruppe der Diabetiker diese Verbesserung nicht als gsatistisch signifikant
bezeichnet werden konrte, verbesserte sich in der Kontrollgruppe die Mundhygiene statistisch
signifikant. Des Weiteren konnte sowohl in der Gruppe der Diabetiker als auch in der
Kontrollgruppe d@ne Veringerung der maximalen Taschensondiertiefe von der

Grunduntersuchung zur zweiten Nachuntersuchung erkannt werden.

Zusammenfassend konnte in vorliegender Studie beziglich eines erhohten Parodontitisrisikos
bei Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 eine hohere Plague&kkumulation sowie
Blutungsneigung der Gingiva beobachtet werden. Hinsichtlich der Kariesinzidenz lief3en sich

keine Unterschiede zwischen Diabetikern und gesunden Jugendlichen erkennen.
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Ludwig-M aximilians-Universitat Poliklinik

M tinchen far Zahnerhaltung und Parodontologie
Mediznische Fakultat — Klinikum Innenstadt
Direktor: Prof. Dr. Reinhard Hicke
Dr. Miriam Draenert (Tel. 51607613
Dr. VerenaBirkle (Tel. 5160-3264)

Informationsblatt und Einverstandniserklarung

zur wissenschaftlichen Studie zur , Unter suchung zum Einflussdes
Diabetes mellitus Typ | auf das Risiko fur eine marginale Parodontitis und
dentale Karies bel Jugendlichen*

(fur Eltern von diabetischen Kindern)

Liebe Eltern,

Diabetes mellitus ist zum Einen ein Hauptrisikofaktor fir das Entstehen einer marginalen
Parodontitis. Hierbel handelt es sich um eine Erkrankung des Zahnhaltegoparates/Zahnbettes,
die umgangssprachlich auch als ,Parodontose” bezeichnet wird und haufiger bei alteren
Menschen der Bevdlkerung anzutreffen ist als im jugendlichen Alter.

Zum anderen tritt bel Diabetes-mellitus-Kindern nach Angaben verschiedener Studien im
Vergleich zu Nicht-Diabetes-mellitus-Kindern vermehrt Karies auf.

In dieser Studie, die @n gemeinsames Projekt der Haunerschen Kinderklinik und der
Poliklinik fir Zahnerhaltung und Parodontologie ist, soll untersucht werden, ob bkereits im
Kindes- und Jugendalter ein Zusammenhang zwischen Diabetes und Parodontitis einerseits
und einem erhdhten Kariesrisiko andererseits festzustellen ist.

Dazu werden Kinder und Jugendiche mit Diabetes mellitus Typ 1 urersucht, wobei
Frihsymptome fur eine beginnende Parodortitis bzw. Karies erkanrnt werden sollen. Zum
Vergleich werden identische Untersuchungen an Kindern und Jugendichen, die nicht
zuckerkrank sind, durchgeftihrt.

Im Rahmen dieser Studie bieten wir Thnen an, bei lhrem Kind Z&hne und Zahnfleisch zu
untersuchen. Dabei wird Ihrem Kind zunachst einmal ganz genau erklart, was wir uns ansehen
maochten. Die gesamte Untersuchung wird ca 30-40 Minuten dauern.

Eswird zuerst ein normaler Befund durchgefihrt, bel dem auf kari6se L &5 onen geadhtet wird
und schon bestehende Flllungen rmotiert werden. Zahnfleischtaschen werden untersucht,
indem wir mit einer stumpfen Sonde die Tiefe der Taschen messen. Dies ist nicht
schmer zhaft.

Wir weisen Sie ausdricklich darauf hin, dassbei dieser Untersuchung nicht gebohrt wird.
Karies kann aus Zeitgrinden erst in einer gesonderten Sitzung behandelt werden.

Eine im Rahmen dieser Studie diagnostizieg

Wir werden des Weiteren eine mikrobiologische Untersuchung durchfiihren. Dabei wird
getestet, ob in der Mundhohle evtl. bestimmte schadliche Bakterien nachgewiesen werden
konnen.



97

Eine Bestimmung der Speichelflusgate dber 5 Minuten mittels Kauen eines
Paraffinbléckchens wird nur bei Kooperation Ihres Kindes durchgeftihrt.

Durch das Ausfillen eines 4 Tage umfasenden Erndhrungstagebuches, kbnnen wir einen
optimalen Einblick in de durchschnittli che Ernahrung I hres Kindes gewinnen.

Bei dieser Untersuchung werden wir Ihrem Kind ggf. mogliche Schwadstellen in seiner
Mundhygiene elautern. Dabei farben wir die Zéhne mit einer Flisdgkeit an, die Beldge
kurzzeitig sichtbar macht. Um Kariesbildung bestmdglich vorzubeugen, zeigen wir lhrem
Kind wie es seine Zahne optimal pflegenkann.

Die gesamte Untersuchung beibt fir Sie kostenfrei.

Die Untersuchung wird an Tagen durchgefiihrt, an denen Sie ohnehin in der Haunerschen
Kinderklinik sind. d.h. Sie missen in der Regel nicht warten.

ZusétZich zur ersten Untersuchungsind im weiteren Verlauf der Studie Kinische Kontrollen
in der Poliklinik fir Zahrerhaltung undParodortologie nach 6 Monaen, 1 Jahr und dam
jahrlich bis5 Jahre vorgeshen.

GrundsétZich unterliegen alle im Rahmen dieser Studie gewonnenen Daten der arztlichen
Schweigepflicht und werden anonymisiert ausgewertet. Zur Anonymisierung wird en
Verfahren verwendet, dass nur dem Studienleiter eine Zuordnung der erfasg¢en Daten zu
einzelnen Patienten ermdglicht. Die Zuordnung erfolgt aufRerdem nur, falls die Kléarung
einer wahrend der Studie auftretenden wissenschaftlichen Fragestellung des erforderlich
macht. Auch in diesen Féllen werden die Daten ausschliefdlich anonymisiert ohne Bezug zu
einer bestimmten Person an Dritte, die an der Auswertung der Studie beteiligt sind,
weitergegeben. Die gewonnenen Daten werden nach Befunderhebung aufbewahrt und
nach Ablauf von funf Jahren vernichtet.

Ein Rucktritt von der Tellnahme an der Studie ist jederzeit und ohne Angabe von
Grunden moglich. Auf Antrag wird in diesem Fall das gewonnene Material
ausgehandigt oder vernichtet.

Dieses Informationsblatt ersetzt natrlich nicht das personliche Gesprach mit Thnen. Es ll
Ihnen vielmehr erste Informationen fir das noch stattfindende Aufklérungsgesprach geben.
Sollten Sie noch weitere Fragen haben, sind wir gerne bereit diese zu beantworten.

Sollten Sie noch Fragen haben oder nach der Behandlung Beschwerden auftreten, konnen Sie
die behandelnde Zahnérztin Frau Dr. V. Birkle unter der Telefonnummer 08951603264
bzw. Frau Dr. M. Draenert unter 08951607613 erreichen.

Durchfihrung der Studie:. Dr. M. Draenert, Dr. V. Burkle, A. Triller
(Poliklinik fur Zahnerhaltung u. Parodantologie)
Dr. Bonfig, Prof. Schwarz (Haunersche Kinderklinik)
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Einverstandniserklarung

Nadh eingehender Aufklarung ekldre ich mich zur Tellnahme meines
Kindes/Pfleglings/MUNAEL: ..o im Alter von
............ Jahren an der oben genannten Studie bereit. Mir ist bekannt, dassdie Untersuchung
im Rahmen einer wissenschaftlichen Studie stattfindet, ausschlief3lich wissenschaftlichen
Zwedken dient und nicht zur Therapie aner bei meinem Kind bestehenden Zahnerkrankung
beitrdgt. Meine Fragen wurden wollstandig und umfassend duch den/die aufklarende(n)
Zahnarztin/Zahnarzt beantwortet. Ich kann mein einmal gegebenes Einverstandnis jederzeit
ohne Angabe von Grunden widerrufen. Auf Antrag werden in diesem Fall die Unterlagen

ausgehandigt oder vernichtet.

Munchen, den .......oeeeeeeeeeeeeeeeeeeee.

Unterschrift der Eltern nterschrift der/des aufklarenden

Zahnarztin/Zahnarztes

Datenschutz

Die im Rahmen der Studie erhobenen Daten werden entsprechend den einschlagigen
rechtlichen Bestimmungen des Datenschutzgesetzes wie der arztlichen Shweigepflicht
vertraulich behandelt. So genannte , nicht personenbezogene Daten® konnen durch
Dritte, die an der Auswertung der Ergebnise der Studie beteligt sind, nach
Anonymisierung eingesehen werden. Die | dentitat des Patienten wird hierbel nicht offen
gelegt.

Entsprechend den einschlagigen gesetzlichen Bestimmungen erklare ich durch meine
Unterschrift mein Einverstandnis zur Verwendung und Auswertung der im Rahmen der

Studie gewonnenen Daten meinesKindes.

Unterschrift der Eltern nterschrift der/des aufklarenden

Zahnarztin/Zahnarztes
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(Dieser Aufklarungsbogen besteht ausinsgesamt 3 Seiten.)

Ludwig-M aximilians-Universitat Poliklinik

M tinchen fur Zahnerhaltung und Parodontologie
Mediznische Fakultat — Klinikum Innenstadt
Direktor: Prof. Dr. Reinhard Hicke
Dr. Miriam Draenert (Tel. 51607613
Dr. VerenaBirkle (Tel. 5160-3264)

I nfor mationsblatt und Einverstandniserklar ung

zur wissenschaftlichen Studie zur , Unter suchung zum Einflussdes
Diabetes mellitus Typ | auf das Risiko fur eine marginale Parodontitis und
dentale Karies bel Jugendlichen*

(fur Eltern der stoffwedhsdgesunden Kinder)

Liebe Eltern,

die Poliklinik fur Zahnerhaltung und Parodontologie der Zahnklinik Mtnchen fahrt in
Zusammenarbeit mit der Haunerschen Kinderklinik eine klinische Studie durch, in welcher
Kinder mit Diabetes mellitus Typ 1 auf ein erhdhtes Risiko fur Parodontitis (eine Erkrankung
des Zahnbettes, haufig auch als Parodontose bezeichnet) einerseits und Karies andererseits
untersucht werden. Weiterhin soll Uberprift werden, ob dieser Zusammenhang bereits im
Kindes- und Jugendalter zum Ausdruck kommt, sowie Frihsymptome ekannt werden
konnen.

Im Rahmen dieser Studie soll die Karies- und Parodontitishaufigkeit zwischen gesunden
Kindern und Kindern mit Diabetes mellitus Typ 1 verglichen werden. Dazu werden identische
Untersuchungen an Kindern mit Diabetes mellitus und stoff wechselgesunden Kindern, die als
Vergleichsgruppe dienen, durchgeftihrt.

Zu diesem Zwedk wirden wir gerne bei IThrem Kind Zahne und Zahnfleisch untersuchen.
Dabei wird Ihrem Kind zunéchst einmal ganz genau erklart, was wir uns ansehen machten.
Die gesamte Untersuchung wird ca 30 bis 40 Minuten datern.

Zuerst wird ein normaler Zahnbefund erhoben, bei dem auf karitse L&sionen geadhtet wird
und schon bestehende Flllungen rmotiert werden. Zahnfleischtaschen werden untersucht,
indem wir mit einer stumpfen Sonde die Tiefe der Taschen messen. Dies ist nicht
schmer zhaft.

Wir weisen Sie ausdriicklich darauf hin, dass bei dieser Untersuchung nicht gebohrt wird.
Eine im Rahmen dieser Studie diagnostizierte Karies kann aus Zeitgriinden erst in einer
gesonderten Sitzung behandet werden.

Wir werden des weiteren eine mikrobiologische Untersuchung duchfihren. Dabel wird
getestet, ob in der Mundhohle evtl. bestimmte schadliche Bakterien nachgewiesen werden
konnen.

Eine Bestimmung der Speichelflusgate dber 5 Minuten mittels Kauen eines
Paraffinbléckchens wird nur bei Kooperation Ihres Kindes durchgeftihrt.
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Durch das Ausfillen eines 4 Tage umfassenden Erndhrungstagebuches kdnnen wir einen
optimalen Einblick in die durchschnittliche Ernédhrung Ihres Kindes gewinnen.

Bei der Untersuchung werden wir lhrem Kind ggf. mogliche Schwachstellen in seiner
Mundhygiene elautern. Dabei farben wir die Zéhne mit einer Flisdgkeit an, die Beldge
kurzzeitig sichtbar macht. Um Kariesbildung bestmdglich vorzubeugen, zeigen wir lhrem
Kind wie es seine Zahne optimal pflegenkann.

Die gesamte Untersuchung beibt fir Sie kostenfrei.

ZusatZich zur ersten Untersuchungsind im weiteren Verlauf der Studie Kinische Kontrollen
in der Poliklinik fir Zahrerhaltung undParodortologie nach 6 Monaen, 1 Jahr und dam
jahrlich bis5 Jahre vorgesehen.

Grundsatzich unterliegen alle im Rahmen dieser Studie gewonnenen Daten der arztlichen
Schweigepflicht und werden anonymisiert ausgewertet. Zur Anonymisierung wird en
Verfahren verwendet, dass nur dem Studienleiter eine Zuordnung der erfasgen Daten zu
einzelnen Patienten ermdglicht. Die Zuordnung erfolgt aufRerdem nur, falls die Kléarung
einer wahrend der Studie auftretenden wissenschaftlichen Fragestellung des erforderlich
macht. Auch in diesen Féllen werden die Daten ausschliefdlich anonymisiert ohne Bezug zu
einer bestimmten Person an Dritte, die an der Auswertung der Studie beteiligt sind,
weitergegeben. Die gewonnenen Daten werden nach Befunderhebung aufbewahrt und
nach Ablauf von funf Jahren vernichtet.

Ein Rucktritt von der Tellnahme an der Studie ist jederzeit und ohne Angabe von
Grunden moglich. Auf Antrag wird in diesem Fall das gewonnene Material
ausgehandigt oder vernichtet.

Dieses Informationsblatt ersetzt natrlich nicht das personliche Gesprach mit Thnen. Es ll
Ihnen vielmehr erste Informationen fir das noch stattfindende Aufklérungsgesprach geben.
Sollten Sie noch weitere Fragen haben, sind wir gerne bereit diese zu beantworten.

Sollten Sie noch Fragen haben oder nach der Behandlung Beschwerden auftreten, konnen Sie
die behandelnde Zahnérztin Frau Dr. V. Birkle unter der Telefonnummer 08951603264
bzw. Frau Dr. M. Draenert unter 08951607613 erreichen.

Durchfihrung der Studie:  Dr. M. Draenert, Dr. V. Birkle, A. Triller
(Poliklinik fur Zahnerhaltung u. Parodantologie)
Dr. Bonfig, Prof. Schwarz (Haunersche Kinderklinik)
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Einverstandniserklarung

Nadh eingehender Aufklarung ekldre ich mich zur Tellnahme meines
Kindes/Pfleglings/MUNAEL: .....ooooieeeeeeee e im Alter von
............ Jahren an der oben genannten Studie bereit. Mir ist bekannt, dassdie Untersuchung
im Rahmen einer wissenschaftlichen Studie stattfindet, ausschlief3lich wissenschaftlichen
Zwedken dient und nicht zur Therapie aner bei meinem Kind bestehenden Zahnerkrankung
beitrdgt. Meine Fragen wurden wollstandig und umfassend duch den/die aufklarende(n)
Zahnarztin/Zahnarzt beantwortet. Ich kann mein einmal gegebenes Einverstandnis jederzeit
ohne Angabe von Grunden widerrufen. Auf Antrag werden in diesem Fall die Unterlagen

ausgehandigt oder vernichtet.

MuUnchen, den .......oeeeeeeeeeeeeeeieeeee.

Unterschrift der Eltern dterschrift der/des aufklarenden

Zahnarztin/Zahnarztes

Datenschutz

Die im Rahmen der Studie erhobenen Daten werden entsprechend den einschlagigen
rechtlichen Bestimmungen des Datenschutzgesetzes wie der &rztlichen Shweigepflicht
vertraulich behandelt. So genannte , nicht personenbezogene Daten® konnen durch
Dritte, die an der Auswertung der Ergebnise der Studie beteligt sind, nach
Anonymisierung eingesehen werden. Die | dentitat des Patienten wird hierbel nicht offen
gelegt.

Entsprechend den einschlagigen gesetzlichen Bestimmungen erklare ich durch meine
Unterschrift mein Einverstdndnis zur Verwendung und Auswertung der im Rahmen der

Studie gewonnenen Daten meinesKindes.

Unterschrift der Eltern dterschrift der/des aufklarenden

Zahnérztin/Zahnarztes
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Ludwig-M aximilians-Universitat Poliklinik

M tinchen far Zahnerhaltung und Parodontologie
M edizinische Fakultét — Klinikum I nnenstadt
Direktor: Prof. Dr. Reinhard Hickel

Dr. Miriam Draenert (Tel. 51607613
Dr. VerenaBiirkle (Tel. 5.60-3264)

I nfor mationsblatt und Einverstandniserklar ung

zur wissenschaftlichen Studie zur , Unter suchung zum Einflussdes
Diabetes mellitus Typ | auf das Risiko fur eine marginale Parodontitis und
dentale Karies bel Jugendlichen*

(fur diabetische Jugendliche)

Die Zuckerkrankheit (Diabetes mellitus) ist zum einen ein Hauptrisikofaktor fir das Entstehen
einer marginalen Parodontitis. Darunter verstent man eine Erkrankung des Zahnbettes.
Umgangssrachlich wird diese Erkrankung auch haufig als ,Parodontose” bezeichnet. Sie tritt

far gewohnlich haufiger bei @lteren als bei jingeren Menschen auf.

Zum anderen haben zuckerkranke Kinder, wie in verschiedenen Studien herausgefunden
wurde, mehr Karies als stoffwechselgesunde Kinder.

Diese Studie ist ein gemeinschaftliches Projekt der Haunerschen Kinderklinik und der
Poliklinik fur Zahnerhaltung und Parodontologie der Zahnklinik Minchen. Dabei mdchten
wir untersuchen, ob bereits im Kindes- und Jugendalter ein Zusammenhang zwischen der
Zuckerkrankheit und einer Parodontitis bzw. einem erhdhten Kariesrisiko besteht

Dazu untersuchen wir zuckerkranke Kinder und Jugendliche auf Frihsymptome einer
beginnenden Karies bzw. Parodontitis. Um einen Vergleich zu gesunden Kindern zu
bekommen, fuhren wir die gleichen Untersuchungen an Kindern und Jugendlichen, die nicht
zuckerkrank sind, durch.

Im Rahmen dieser Studie bieten wir Dir an, Deine Zdhne und Dein Zahnfleisch zu
untersuchen. Dabei erkléren wir Dir zundchst einmal ganz genau, was wir uns ansehen
maochten. Die gesamte Untersuchung wird ca 30-40 Minuten dauern.

Die Untersuchung wird an Tagen stattfinden, an denen Du ohnehin in der Haunerschen
Kinderklinik bist. D.h. Du musg in der Regel nicht warten.

Zuerst erstellen wir einen normalen Befund, bel dem wir notieren, wo Du Fullungen oder evtl.
sogar Karies hast. Zahnfleischtaschen werden untersucht, indem wir mit einer stumpfen
Sonde die Tiefe der Taschen messen. Dies ist nicht schmer zhaft.

Wir weisen Dich ausdrticklich darauf hin, dass bel dieser Untersuchung nicht gebohrt wird.
Eine im Rahmen dieser Studie diagnostizierte Karies kann aus Zeitgrinden erst in einer
gesonderten Sitzung behandelt werden.

Des Weiteren werden wir eine mikrobiologische Untersuchung duchfihren. Dabel mdchten
wir testen, ob in Deiner Mundhohle evtl. bestimmte schédliche Bakterien nachgewiesen
werden konnen.
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Eine Bestimmung der Speichelflusgate wird nur bel Kooperation, d.h. nur wenn es fir Dich
maoglich ist, durchgefuhrt. Hier wird getestet wie viel Speichel Du in 5 min. produzieren
kannst, wenn Du auf einem Paraffin-Blockchen kaust. Du spuckst den Speichel in einen
Becher, an Hand welchem dann die Menge bestimmt wird.

Indem Du zu Hause ein 4 Tage umfassendes Erndhrungstagebuch ausfillst, kénnen wir einen
optimalen Einblick in Deine durchschnittliche Ernghrung gewinnen.

Bei dieser Untersuchung werden wir Dir ggf. mdgliche Schwachstellen in Deiner
Mundhygiene elautern. Dabei farben wir Deine Zahne mit einer Flissgkeit an, die Beldge
kurzzeitig sichtbar macht. Damit Du Kariesbildung bestmdglich vorbeugen kannst, zeigen wir
Dir wie Du Deine Zahne optimal pflegen kannst.

Die gesamte Untersuchung beibt fir Dich kostenfrei.

ZusatZich zur ersten Untersuchungsind im weiteren Verlauf der Studie Kinische Kontrollen
in der Poliklinik fir Zahrerhaltung undParodortologie nach 6 Monaen, 1 Jahr und dam
jahrlich bis5 Jahre vorgesehen.

Grundsatzich unterliegen alle im Rahmen dieser Studie gewonnenen Daten der arztlichen
Schweigepflicht und werden anonymisiert ausgewertet. Zur Anonymisierung wird en
Verfahren verwendet, dass nur dem Studienleiter eine Zuordnung der erfasden Daten zu
einzelnen Patienten ermdglicht. Die Zuordnung erfolgt aufRerdem nur, falls die Klérung
einer wahrend der Studie auftretenden wissenschaftlichen Fragestellung des erforderlich
macht. Auch in diesen Féllen werden die Daten ausschliefdich anonymisiert ohne Bezug zu
einer bestimmten Person an Dritte, die an der Auswertung der Studie beteiligt sind,
weitergegeben. Die gewonnenen Daten werden nach Befunderhebung aufbewahrt und
nach Ablauf von funf Jahren vernichtet.

Ein Rucktritt von der Tellnahme an der Studie ist jederzeit und ohne Angabe von
Grunden moglich. Auf Antrag wird in diesem Fall das gewonnene Material
ausgehandigt oder vernichtet.

Dieses Informationsblatt ersetzt natirlich nicht das personliche Gesprach mit Dir bzw. Deinen
Eltern. Es Il Dir vielmehr erste Informationen fir das noch sattfindende
Aufklérungsgesprach geben. Solltest Du noch weitere Fragen haben, sind wir gerne bereit Dir
diese zu beantworten.

Solltest Du noch Fragen haben, oder nach der Behandlung Beschwerden auftreten, kannst Du
die behandelnde Zahnérztin Frau Dr. V. Birkle unter der Telefonnummer 08951603264
bzw. Frau Dr. M. Draenert unter 08951607613 erreichen.

Durchfihrung der Studiee  Dr. V. Burkle; Dr. M. Draenert; A. Triller
(Poliklinik fur Zahnerhaltung und Parodantologe)
Dr. Bonfig; Prof. Schwarz (Haunersche Kinderklinik)
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Einverstandniserklarung

Nadh eingehender Aufklarung erklare ich: ..o :
geboren am: ......ccccceeevvennnn. mich zur Teilnahme an der oben genannten Studie bereit. Mir ist
bekannt, dass die Untersuchung im Rahmen einer wissenschaftlichen Studie stattfindet,
ausgchliefdlich wissenschaftlichen Zwedken dient und nicht zur Therapie aner bestehenden
Zahnerkrankung beitragt. Meine Fragen wurden vollstandig und umfassend duch den/die
aufklarende(n) Zahnarztin/Zahnarzt beantwortet. Ich kann mein einmal gegebenes
Einverstandnis jederzeit ohne Angabe von Grinden widerrufen. Auf Antrag werden in

diesem Fall die Unterlagen ausgehandigt oder vernichtet.

MuUnchen, den .......oeeeeeeeeeeeeeeieeeee.

Unterschrift der Eltern nterschrift der/des aufklarenden
der/des Jugendli chen aldnérztin/Zahnarztes
Datenschutz

Die im Rahmen der Studie ehobenen Daten werden entsprechend den einschlagigen
reditlichen Bestimmungen des Datenschutzgesetzes wie der arztlichen Schweigepflicht
vertraulich behandelt. So genannte nicht personenbezogene Daten” kdnnen durch Dritte, die

an der Auswertung der Ergebni sse der Studie beteiligt sind, nach Anonymisierung eingesehe
werden. Die ldentitét des Patienten wird hierbei nicht offen gelegt.

Entsprechend den einschldgigen gesetzlichen Bestimmungen erkldre ich durch meine
Unterschrift mein Einversténdnis zur Verwendung und Auswertung der im Rahmen der

Studie gewonnenen Daten meines Kindes.

Unterschrift der Eltern nterschrift der/des aufklarenden
der/des Jugendli chen Zahnérztin/Zahnarztes

(Dieser Aufklarungsbogen besteht ausinsgesamt 3 Seiten)
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Ludwig-M aximilians-Universitat Poliklinik

M tinchen far Zahnerhaltung und Parodontologie
Medizinische Fakultét — Klinikum I nnenstadt
Direktor: Prof. Dr. Reinhard Hickel

Dr. Miriam Draenert (Tel. 51607613
Dr. VerenaBiirkle (Tel. 5.60-3264)

I nfor mationsblatt und Einverstandniserklar ung

zur wissenschaftlichen Studie zur , Unter suchung zum Einflussdes
Diabetes mellitus Typ | auf das Risiko fur eine marginale Parodontitis und
dentale Karies bel Jugendlichen*

(fur stoffwechselgesunde Jugendliche)

Die Zuckerkrankheit (auch Diabetes mellitus genannt) ist zum einen ein Hauptrisikofaktor fir
das Entstehen einer marginalen Parodontitis. Darunter verstent man eine Erkrankung des
Zahnbettes. Umgangssprachlich wird diese Erkrankung auch haufig als ,Parodontose*
bezeichnet. Sietritt fir gewohnlich haufiger bei dlteren als bei jlingeren Menschen auf.

Zum anderen haben zuckerkranke Kinder, wie in verschiedenen Studien herausgefunden
wurde, mehr Karies als stoffwechselgesunde Kinder.

Diese Studie ist ein gemeinschaftliches Projekt der Haunerschen Kinderklinik und der
Poliklinik fur Zahnerhaltung und Parodontologie der Zahnklinik Minchen. Dabei mdchten
wir untersuchen, ob bereits im Kindes- und Jugendalter ein Zusammenhang zwischen der
Zuckerkrankheit und einer Parodontitis bzw. einem erhdhten Kariesrisiko besteht

Dazu untersuchen wir zuckerkranke Kinder und Jugendliche auf Frihsymptome einer
beginnenden Karies bzw. Parodontitis. Um einen Vergleich zu gesunden Kindern zu
bekommen, fuhren wir die gleichen Untersuchungen an Kindern und Jugendlichen, die nicht
zuckerkrank sind, durch.

Im Rahmen dieser Studie bieten wir Dir an, Deine Zdhne und Dein Zahnfleisch zu
untersuchen. Dabei erkléren wir Dir zundchst einmal ganz genau, was wir uns ansehen
maochten. Die gesamte Untersuchung wird ca 30-40 Minuten dauern.

Zuerst erstellen wir einen normalen Befund, bel dem wir notieren, wo Du Fullungen oder evtl.
sogar Karies hast. Zahnfleischtaschen werden untersucht, indem wir mit einer stumpfen
Sonde die Tiefe der Taschen messen. Dies ist nicht schmer zhaft.

Wir weisen Dich ausdrticklich darauf hin, dass bei dieser Untersuchung nicht gebohrt wird.
Eine im Rahmen dieser Studie diagnostizierte Karies kann aus Zeitgrinden erst in einer
gesonderten Sitzung behandelt werden.

Des weiteren werden wir eine mikrobiologische Untersuchung durchftinren. Dabei mochten
wir testen, ob in Deiner Mundhohle evtl. bestimmte schédliche Bakterien nachgewiesen
werden konnen.

Eine Bestimmung der Speichelflusgate wird nur bel Kooperation, d.h. nur wenn es fir Dich
maoglich ist, durchgeftihrt. Hier wird getestet wieviel Speichel Du in 5 min. produzieren
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kannst, wenn Du auf einem Paraffin-Blockchen kaust. Du spuckst den Speichel in einen
Becher, an Hand welchem dann die Menge bestimmt wird.

Indem Du zu Hause ein 4 Tage umfassendes Erndhrungstagebuch ausfillst, kénnen wir einen
optimalen Einblick in Deine durchschnittliche Ernghrung gewinnen.

Bei dieser Untersuchung werden wir Dir ggf. mdgliche Schwachstellen in Deiner
Mundhygiene elautern. Dabei farben wir Deine Zahne mit einer Flissgkeit an, die Belage
kurzzeitig sichtbar macht. Damit Du Kariesbildung bestmdglich vorbeugen kannst, zeigen wir
Dir wie Du Deine Zahne optimal pflegen kannst.

Die gesamte Untersuchung beibt fir Dich kostenfrei.

ZusatZich zur ersten Untersuchungsind im weiteren Verlauf der Studie Kinische Kontrollen
in der Poliklinik fir Zahrerhaltung undParodortologie nach 6 Monaen, 1 Jahr und dam
jahrlich bis5 Jahre vorgesehen.

GrundsétZich unterliegen alle im Rahmen dieser Studie gewonnenen Daten der arztlichen
Schweigepflicht und werden anonymisiert ausgewertet. Zur Anonymisierung wird en
Verfahren verwendet, das nur dem Studienleiter eine Zuordnung der erfasden Daten zu
einzelnen Patienten ermdglicht. Die Zuordnung erfolgt aufRerdem nur, falls die Kléarung
einer wahrend der Studie auftretenden wissenschaftlichen Fragestellung des erforderlich
macht. Auch in diesen Féllen werden die Daten ausschliefdlich anonymisiert onne Bezug zu
einer bestimmten Person an Dritte, die an der Auswertung der Studie beteiligt sind,
weitergegeben. Die gewonnenen Daten werden nach Befunderhebung aufbewahrt und
nach Ablauf von funf Jahren vernichtet.

Ein Rucktritt von der Tellnahme an der Studie ist jederzeit und ohne Angabe von
Grunden moglich. Auf Antrag wird in diesem Fall das gewonnene Material
ausgehandigt oder vernichtet.

Dieses Informationsblatt ersetzt natirlich nicht das personliche Gesprach mit Dir bzw. Deinen
Eltern. Es Il Dir vielmehr erste Informationen fir das noch stattfindende
Aufklérungsgesprach geben. Solltest Du noch weitere Fragen haben, sind wir gerne bereit Dir
diese zu beantworten.

Solltest Du noch Fragen haben, oder nach der Behandlung Beschwerden auftreten, kannst Du
die behandelnde Zahnérztin Frau Dr. V. Birkle unter der Telefonnummer 08951603264
bzw. Frau Dr. M. Draenert unter 08951607613 erreichen.

Durchfihrung der Studie:  Dr. V. Blrkle; Dr. M. Draenert; A. Triller
(Poliklinik fur Zahnerhaltung und Parodantologie)
D. Bonfig; Prof. Schwarz (Haunersche Kinderklinik)




Einverstandniserklarung

Nadh eingehender Aufklarung erklare ich: ..o :
geboren am: .......cccceeveennenn. mich zur Teilnahme an der oben genannten Studie bereit. Mir ist
bekannt, dass die Untersuchung im Rahmen einer wissenschaftlichen Studie stattfindet,
ausgchliefdlich wissenschaftlichen Zwedken dient und nicht zur Therapie aner bestehenden
Zahnerkrankung beitragt. Meine Fragen wurden vollstandig und umfassend duch den/die
aufklarende(n) Zahnarztin/Zahnarzt beantwortet. Ich kann mein einmal gegebenes
Einverstandnis jederzeit ohne Angabe von Grinden widerrufen. Auf Antrag werden in

diesem Fall die Unterlagen ausgehandigt oder vernichtet.

MuUnchen, den .......oeeeeeeeeeeeeeeeeeeee.

Unterschrift der Eltern rterschrift der/des aufklarenden
der/des Jugendlichen Zahnarztin/Zahnarztes
Datenschutz

Die im Rahmen der Studie ehobenen Daten werden entsprechend den einschlagigen
reditlichen Bestimmungen des Datenschutzgesetzes wie der arztlichen Schweigepflicht
vertraulich behandelt. So genannte nicht personenbezogene Daten” kdnnen durch Dritte, die
an der Auswertung der Ergebnisse der Stude keteligt sind, nach Anonymisierung eingesehen
werden. Die ldentitét des Patienten wird hierbei nicht offen gelegt.

Entsprechend den einschldgigen gesetzlichen Bestimmungen erkldre ich durch meine
Unterschrift mein Einversténdnis zur Verwendung und Auswertung der im Rahmen der

Studie gewonnenen Daten meines Kindes.

Unterschrift der Eltern nterschrift der/des aufklarenden
der/des Jugendli chen aldnérztin/Zahnarztes

(Dieser Aufklarungsbogen besteht ausinsgesamt 3 Seiten)
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Ludwig-M aximilians-Universitat Poliklinik
M tinchen far Zahnerhaltung und Parodontologie
Medizinische Fakultét — Klinikum I nnenstadt
Direktor: Prof. Dr. Reinhard Hickel
Dr. Miriam Draenert (Tel. 51607613
Dr. VerenaBirkle (Tel. 5160-3264)

Fragebogen

zur wissenschaftlichen Studie zur , Untersuchung zum Einflussdes
Diabetes mellitus Typ | auf das Risiko fur eine marginale Parodontitis und
dentale Karies bel Jugendlichen*

Fur Diabetiker

Liebe Eltern,

wir bitten Sie nachfolgenden Fragebogen gewissenhaft und ehrlich auszufillen, um uns eine
optimale Auswertung zu ermdglichen. Ihre Antworten werden nur zu wissenschaftlichen
Zweden herangezogen und bleiben selbstverstandlich anonym.

N 007X 0 (S a0 = T Geb.:



RegistriernUmMImer: .........cceeeveveeenen.

Alter: ... Jahre

Geschlednt: manrich weiblich

SCNUIE AES KINOES: ...ttt e s e et sree e

BEIUF JESVELENS, ...ttt e sttt et b e
(0 = g U L= SRR

Allgemener Gesundheitszustand:

Leidest Du/ Leidet Ihr Kind unter

- Allergien? T SR nein
- Stoffwechselerkrankungen? A e nein
- Gefal3erkrankungen? A e nein
- Nierenerkrankungen? A e nein
- Augenerkrankungen? A e nein
- Hauterkrankungen? B e nein
- Harnwegserkrankungen? A e nein
- Anfélle mit Bewuseseinsverlust? — Ja .ooccccccvvviiiiiiiiiecceeeeeee e nein
- Infektionskrankheiten? JA e nein
Bei Jugendlichen: Raucher Nichtraucher

Diabetes mellitus Typ 1:

Fuhrst Du / Fuhren Sie ambulante Blutzuckerkontrollen durch? ja nen
ennvia: WIE Oft2.......ccevveececieceece e,
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Zahngesundheit:

Sind Dir / Ihnen Zusammenhéange zwischen Diabetes

und Karies bzw. Parodontitis bekannt? ja nen
Ist dahingehend eine Aufklarung durch Arzt/Zahnarzt erfolgt? ja nen
Ist Dir / Ihnen Mundhygiene ein wichtiges Anliegen? ja nen

Wie oft am Tag putzt Du/ Thr Kind die Z8hne? ..........coove v

Wann putzt Du/ Ihr Kind die Z&hne?

Welche Zahnbirste benutzt Du/ Ihr Kind?  Erwadsenenzahnhiirste
spez Kinderzahnhirste
manuell/Handzahnbirste
deo elektrisch
or&en? weich mittel hart

Wie oft wird die Zahnblrste gewechselt? Ca dle..................... Monate

Welche Zahnpasta benutzt Du/ Thr Kind?  flr Kinder / Name: .......ccoce e,

Benutzt Du/ Ihr Kind - Zahnseide? ja nen
- Zahrnzwischenbirstchen?  ja nen
- Mundspilung? ja nen
- Munddusche? ja nen

Wo / Bel wem hast Du/ hat Ihr Kind Z&hneputzen gelernt?  Kindergarten
Schule
Zahnarzt
durch mich

Nimmst Du / Gaben Sie lhrem Kind Huoridtabletten?
enr&, bis zu welchem Alter? ..............

fluoridiertes Speiseslz?
fluoridierte Zahnpasta?

Klagst Du/ Klagt Ihr Kind Gber ,trockenen Mund“?  ja, oft sdten nen, nie
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Erndhrunag:

Fullen Sie uns hierzu bitte zu Hause belliegendes Ernghrungstagebuch aus.

Haltst Du/ Halt Ihr Kind eine Diét ein? ja dsolut
ja, aber nicht konsequen
nein, wir essen wie Stoffwechselgesend

Wie viele Mahlzeiten nimmst Du/ nimmt Thr Kind in der Regel am Tag ein? ........ccccovevceeveene

Wie oft isst Du/ Thr Kind SURIGKEItEN @M Tag? .. cvveieieieiecie et
waeil3ich nicht, mein Kind nimmt sich selbststandig Stfigkeiten
mein Kind bekommt nur SiRBigkeiten fur Diabetiker
mein Kind isst keine SUligketen

Wastrinkst du/ trinkt Thr Kind im Tagesverlauf? ... e

Bekommst Du/ Bekommt Ihr Kind ein sog. ,Betthupferl” (=Sufigkeiten vor dem
Schlafengehen)?
ja nein
ennja  vor dem Zéhneputzen
nach dem Zahneputzen
das kontralliereich nicht



Ludwig-M aximilians-Universitat Poliklinik
M tinchen far Zahnerhaltung und Parodontologie
Medizinische Fakultét — Klinikum I nnenstadt
Direktor: Prof. Dr. Reinhard Hickel
Dr. Miriam Draenert (Tel. 51607613
Dr. VerenaBirkle (Tel. 5160-3264)

Fragebogen

zur wissenschaftlichen Studie zur , Unter suchung zum Einflussdes Diabetes
mellitus Typ | auf das Risiko fur eine mar ginale Parodontitisund dentale
Karies bel Jugendlichen*

Fir Stoffwedselgesunde

Liebe Eltern,

wir bitten Sie nachfolgenden Fragebogen gewissenhaft und ehrlich auszufillen, um unseine
optimale Auswertung zu ermdglichen. Ihre Antworten werden nur zu wissenschaftlichen
Zweden herangezogen und bleiben selbstverstandlich anonym.

NAMNE AES KINOES, ..ottt ettt ettt eeee et eeeeeeeaeeeeeeeeeaeeees Geb.:
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RegistriernUmMImer: .........cceeeveveeenen.

Alter: ........... Jahre

Geschlednt: manrich weiblich

SCNUIE AES KINOES, ettt st sttt s s bbb e e st e et e beenbeentesree e

BErUF JESVALEIS. e ettt et bt e et
OB MUY et st se et e bt s e sb e se e e e et e e eneas

Allgemener Gesundheitszustand:

Leidest Du/ Leidet Ihr Kind unter

- Allergien? A e nein

- Stoffwechselerkrankungen? JA i ———— nein

- Gefal3erkrankungen? A e nein

- Nierenerkrankungen? JA e nein

- Augenerkrankungen? JA e nein

- Hauterkrankungen? A e nein

- Harnwegserkrankungen? A e nein

- Anfélle mit Bewuseseinsverlust? — Ja .o nein

- Infektionskrankheiten? B e nein
Bei Jugendlichen: Raucher Nichtraucher
Zahngesundheit:
Ist Dir / Ihnen Mundhygiene ein wichtiges Anliegen? ja nen
Wie oft am Tag putzt Du/ Thr Kind die Z&hne? .........oove v
Wann putzt Du/ Thr Kind di€ ZBNNE?.........evieee ettt st
Welche Zahnburste benutzt Du/ Thr Kind? Erwadsenenzahnhirste

spez Kinderzahnhirste
manuell/Handzahnhirste
derp elektrisch
orden? weich mittel hart

Wie oft wird die Zahnblrste gewechselt? Ca dle..................... Monate
Welche Zahnpasta benutzt Du / Ihr Kind? flr Kinder / Name:........coovvviiiiiniiieccie e
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Benutzt Du/ Ihr Kind - Zahnseide?
- Zahnzwischenblrstchen?
- Mundspulung?
- Munddusche?

Wo / Bel wem hast Du/ hat Ihr Kind Zahneputzen gelernt?

Nimmst Du / Geben Sie lhrem Kind Fluoridtablettefd

ja
ja
ja
ja

nen
nen
nein
nen

Kindergarten
Schule
Zahnarzt
durch mich

®in ja, biszu welchem Alter? ........ccovvveevvnnne.
eja, WIe Oft? ..o
fluoridiertes Speisesalz?
fluoridierte Zahnpasta?

Klagst Du/ Klagt Ihr Kind tber ,trockenen Mund“?

Erndhrunag:

ja, oft

sdten nen, nie

Fullen Sie uns hierzu bitte zu Hause belliegendes Erndhrungstagebich aus

Wie viele Mahlzeiten nimmst Du/ nimmt lhr Kind in der Regel am Tag ein? ........ccccoeevvveenee

Wieoft isst Du/ Ihr Kind SURIGKEIteN @am Tag? ...c.cocee et
waeil3ich nicht, mein Kind nimmt sich selbststandig Stfigkeiten
mein Kind bekommt nur SlRigkeiten fir Diabetiker

mein Kind isst keine Suligketen

Wastrinkst Du / trinkt Thr Kind im Tagesverlauf? ...t

Bekommst Du/ Bekommt Ihr Kind ein sog. ,Betthupferl” (=Sufigkeiten vor dem

Schlafengehen)?
ja nein

ennja vor dem Zahneputzen
nach dem Zahneputzen

das kontrolliereich nicht
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Ludwig-M aximilians-Universitat Poliklinik

M tinchen far Zahnerhaltung und Parodontologie
Mediznische Fakultat — Klinikum Innenstadt
Direktor: Prof. Dr. Reinhard Hicke
Dr. Miriam Draenert (Tel. 51607613
Dr. VerenaBirkle (Tel. 5160-3264)

An: Klinikum der Universitét Minchen
Poliklinik fur Zahnerhaltung und
Parodontologie
z.Hd. Frau Dr. Birkle/ Frau Dr. Draenert
Goethestr. 70
80336Munchen

Ernahr ungstagebuch

zur wissenschaftlichen Studie zur , Unter suchung zum Einflussdes Diabetes
mellitus Typ | auf das Risiko fur eine mar ginale Parodontitis und dentale
Karies bel Jugendlichen*

Liebe Eltern,

Im Rahmen dieser Studie mochten wir u.a. auch den Einfluss der Essgewohnheiten auf die
Gesundheit der Zdhne I hres Kindes untersuchen.

Hierzu hitten wir Sie dieses Erndhrungstagebuch auszuftillen und uns per Post zukommen zu
lassen.

Sie bekommen zu diesem Zwedk einem bereits von uns frankierten Riickumschlag.

Das Tagebuch beinhaltet 4 Tage (2 Wochentage und 2 Wochenendtage Ihrer Wahl), an denen
Sie bitte alles notieren, was lhr Kind im Laufe des Tages zu sich genommen hat (sowohl
Getranke als auch Speisen). Eine exakte Angabe in Gramm etc. ist jedoch nicht notwendig.
Dabei beginnen Sie bitte jeweilsin der Zeile, die der Uhrzeit der Mahlzet in der linken Spdte
entspricht. Sie kdnnen auch zeil entibergreifend schreiben.

Desweiteren tragen Sie bitte ebenfalls ein, zu welcher Uhrzet Ihr Kind die Zéhne geputzt hat.

Auf diese Weise koénnen wir einen optimalen Einblick in die durchschnittliche Erndhrung
I hres Kindes gewinnen.

Sollten Sie noch weitere Fragen haben, sind wir gerne bereit |hnen diese a1 beantworten
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L ebenslauf

24.08.1979 Geboren in Erding
Vater: Johann Anton Trill er
Mutter: Edeltraud Regina Triller, geb. Maurer

September 1986- Juli 1990 Besuch der Grundschule am Griinen Markt in Erding
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1999
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Universitédt Munchen
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